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Prefacio 


Esta e a ll a edigao do Compendio de psiquiatria de Kaplan & 
Sadock, que foi publicado pela primeira vez ha mais de 40 anos. 
Durante esse perfodo, este livro ganhou a reputagao de ser um com¬ 
pendio independente, denso, preciso, objetivo e confiavel dos novos 
eventos no campo da psiquiatria. Desde sua primeira edigao, o obje¬ 
tivo deste livro foi promover a competencia profissional e assegurar 
tratamento da mais alta qualidade para os pacientes com doengas 
mentais. Uma abordagem ecletica e multidisciplinar tern sido sua 
marca registrada; portanto, fatores biologicos, psicologicos e socio- 
logicos sao apresentados de forma imparcial na medida em que afe- 
tam as pessoas na saude e na doenga. 

Este livro atende aos interesses de diferentes grupos profis- 
sionais: medicos psiquiatras e nao psiquiatras, estudantes de me- 
dicina, psicologos, assistentes sociais, enfermeiros psiquiatricos e 
outros profissionais da saude mental, como terapeutas ocupacionais 
e arteterapeutas. Ele tambem e utilizado por leigos como guia nos 
cuidados de um parente ou amigo com doenga mental. Como au- 
tores e organizadores, somos extremamente gratos por sua ampla 
aceitagao e uso tanto em nosso pais como em todo o mundo. 

Ficamos satisfeitos, sobretudo, por Pedro Ruiz, M.D., que 
se uniu a nos como terceiro organizador da ultima (10 a ) edigao do 
Tratado de psiquiatria (Comprehensive Textbook of Psychiatry), 
continuar seu trabalho conosco como coautor do Compendio. O Dr. 
Ruiz nao e apenas um amigo proximo, mas um psiquiatra renomado 
como medico e como educador. Ele e ex-presidente da American 
Psychiatric Association e atual presidente da World Psychiatric As¬ 
sociation, professor de psiquiatria e vice-diretor executivo e diretor 
de Programas Clmicos na Faculdade de Medicina Miller da Univer¬ 
sity of Miami. 

HISTORIA 

Este compendio evoluiu a partir de nossa experiencia na edigao do 
Tratado de psiquiatria, que tern quase 4.000 paginas de coluna du- 
pla e conta com mais de 450 contribuigoes de notaveis psiquiatras e 
cientistas do comportamento. Ele atende as necessidades daqueles 
que precisam de uma visao completa, detalhada e enciclopedica 
do campo. Na tentativa de ser o mais abrangente possfvel, o livro 
divide-se em dois volumes, o que o torna, evidentemente, de difi- 
cil manuseio para alguns grupos, sobretudo estudantes de medicina, 
que necessitam de uma visao breve e mais condensada do campo 
da psiquiatria. Por isso, segoes do Tratado de psiquiatria foram ex- 
clufdas ou sintetizadas, novos temas foram introduzidos, e todas as 
segoes foram atualizadas, especialmente certas areas fundamentais, 
como a psicofarmacologia, para a composigao deste livro. Quere- 
mos reconhecer nossa grande e obvia dfvida para com os mais de 


2 mil colaboradores da edigao atual e das edigoes anteriores do Tra¬ 
tado de psiquiatria, que permitiram que fizessemos uma sfntese de 
seu trabalho. Ao mesmo tempo, assumimos a responsabilidade pelas 
modificagoes e alteragoes na nova obra. 

SISTEMA DE ENSINO ABRANGENTE 

O Compendio e parte de um sistema abrangente desenvolvido por 
nos para facilitar o ensino da psiquiatria e da ciencia do comporta¬ 
mento. A frente do sistema esta o Tratado de psiquiatria, que tern 
profundidade e abrangencia global; ele e projetado para ser utilizado 
por psiquiatras, cientistas do comportamento e todos aqueles que 
trabalham no campo da saude mental. O Compendio de psiquiatria 
e uma versao relativamente breve, bastante modificada e atual, para 
ser usada por estudantes de medicina, residentes de psiquiatria, psi¬ 
quiatras no exercfcio da profissao e profissionais da saude mental. 
Duas edigoes especiais derivadas do Compendio, o Manual conciso 
de psiquiatria clinica e o Manual conciso de psiquiatria da infancia 
e adolescencia, contem descrigoes de todos os transtornos psiquia¬ 
tricos, incluindo seu diagnostico e tratamento em adultos e criangas, 
respectivamente. Eles serao uteis para estagiarios clmicos e residen¬ 
tes de psiquiatria que necessitam de uma visao sucinta do manejo 
de problemas clmicos. Outra parte do sistema, o Study Guide and 
Self-Examination Review of Psychiatry, consiste em perguntas e res- 
postas de multipla escolha; ele se destina a estudantes de psiquiatria 
e a psiquiatras clmicos que requeiram uma revisao da ciencia do 
comportamento e da psiquiatria geral em preparagao para uma va- 
riedade de exames. As perguntas se baseiam e estao de acordo com 
o formato usado pelo American Board of Psychiatry and Neurolo¬ 
gy (ABPN), pelo National Board of Medical Examiners (NBME) e 
pelo United States Medical Licensing Examination (USMLE). Ou- 
tras partes do sistema sao as varias edigoes dos manuais de bolso: 
Manual de psiquiatria clinica: referenda rapida, Manual de far- 
macologia psiquiatrica. Pocket Handbook of Emergency Psychiatric 
Medicine e Pocket Handbook of Primary Care Psychiatry. Esses li- 
vros incluem o diagnostico e o tratamento de transtornos psiquiatri¬ 
cos, a psicofarmacologia, as emergencias psiquiatricas e os cuidados 
primarios psiquiatricos, respectivamente, e sao concebidos e escritos 
para serem carregados por estagiarios clmicos e medicos de qual- 
quer especialidade no exercfcio da profissao, para servir como uma 
referencia rapida. Por fim, o Comprehensive Glossary of Psychiatry 
and Psychology apresenta definigoes escritas de maneira simples 
para psiquiatras e outros medicos, psicologos, estudantes, demais 
profissionais da saude mental e para o publico em geral. Juntos, es¬ 
ses livros criam uma abordagem multipla ao ensino, ao estudo e a 
aprendizagem da psiquiatria. 
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CLASSIFICAGAO DOSTRANSTORNOS 
DSM-5 

Uma quinta edigao do Manual diagnostico e estatistico de trans- 
tornos mentais , da American Psychiatric Association, chamada 
DSM-5, foi publicada em 2013. Ela contem a nomenclatura oficial 
usada por psiquiatras e outros profissionais da saude mental nos Es- 
tados Unidos; os transtomos psiquiatricos discutidos neste livro se- 
guem essa nosologia. Cada segao que trata dos transtornos clmicos 
foi atualizada de forma minuciosa e completa a fim de incluir as 
atualizagoes contidas no DSM-5. O leitor tambem encontrara tabe- 
las do DSM-5 para a maioria dos transtornos mentais reimpressas 
neste livro. 

O DSM e a “lei da area” e, como mencionado, sua nomencla¬ 
tura e usada ao longo de todo este livro; entretanto, alguns medicos 
e pesquisadores tern reservas em relagao a varios aspectos do DSM. 
A medida que futuras edigoes do DSM forem langadas, este livro, 
como sempre, dara espago para essas divergences. Ele continuara 
sendo um forum para discussao, avaliagao, crftica e discordancia, 
embora reconhecendo devidamente a nomenclatura oficial. 

CID-10 

Os leitores tambem devem conhecer o sistema de classificagao de- 
senvolvido pela Organizagao Mundial da Saude (OMS) chamado 
Classificagao estatistica internacional de doengas e problemas de 
saude relacionados (CID-10). Existem diferengas textuais entre o 
DSM e a CID, mas, segundo tratados entre os Estados Unidos e a 
OMS, os codigos numericos diagnosticos devem ser identicos para 
garantir relatorios uniformes sobre estatfsticas psiquiatricas nacio- 
nais e internacionais. Os diagnosticos e os codigos numericos da 
CID sao aceitos por Medicare, Medicaid e por companhias de segu- 
ro privadas para fins de reembolso nos Estados Unidos. 

ARTE DA CAPA E ILUSTRAgOES 

O Compendio foi um dos primeiros manuais psiquiatricos a usar arte 
e fotografias para ilustrar temas psiquiatricos a fim de enriquecer a 
experiencia de aprendizagem do leitor, e temos mantido essa tradi- 
gao em cada nova edigao. 

A arte da capa desta edigao e um detalhe de uma pintu- 
ra intitulada Artista cercado por mascaras , do belga James Ensor 
(1860-1949), que era fascinado por mascaras, que representavam 
para ele a hipocrisia da humanidade. Mascaras desempenharam 
um papel ao longo de toda a historia humana. Elas tanto escondem 
como revelam; escondem o que nao desejamos mostrar aos outros 
ou a nos mesmos, ou o que desejamos manter em segredo, e revelam 
o que desejamos que os outros vejam. Na reabilitagao de pacien- 
tes psiquiatricos, confeccionar mascaras tern sido um recurso usa- 
do pelos arteterapeutas a fim de ajudar os pacientes a explorar seus 
sentimentos e a experimentar sua criatividade. O psiquiatra Hervey 
Cleckley criou o termo “mascara de sanidade” para se referir ao psi- 
copata manipulador que, sob a fachada de normalidade, e profunda- 
mente perturbado. Carl Jung escreveu sobre a persona (derivada da 
palavra latina para mascara), a imagem que desejamos apresentar 
para o mundo e por tras da qual existem outras imagens do self. Es- 
peramos que a arte da capa enriquega a experiencia de aprendizagem 
para os nossos leitores. 

Como em todos os livros de Kaplan & Sadock, imagens co- 
loridas de medicamentos psiquiatricos comumente utilizados, bem 
como suas dosagens, sao apresentadas. Todos os novos medicamen¬ 


tos desenvolvidos desde que a ultima edigao foi publicada foram 
inclufdos. Alem disso, novas figuras e laminas coloridas foram 
acrescentadas a muitas das segoes. 

APRESENTAgAO DE CASOS 

Os casos apresentados sao parte importante do Compendio. Eles sao 
usados extensivamente ao longo de todos os capftulos para esclare- 
cer e dar vida aos transtornos clmicos descritos. Os casos sao deriva- 
dos de varias fontes, como dos colaboradores da edigao atual e das 
edigoes anteriores do Tratado de psiquiatria e de nossos colegas de 
hospital, aos quais agradecemos por suas contribuigoes. Alguns tam¬ 
bem derivam da experiencia clmica dos autores no Bellevue Hospi¬ 
tal, em Nova York. Os casos aparecem em destaque para facilitar sua 
localizagao. 

SECOES NOVAS E ATUALIZADAS 

A publicagao do DSM-5 em 2013 reformulou a nosologia psiquia- 
trica, e o leitor encontrara cada segao do Compendio revisada e 
atualizada para refletir essas mudangas. O capftulo “Classificagao 
em psiquiatria” traz uma visao geral e uma definigao concisas de 
cada transtorno psiquiatrico listado no DSM-5. No restante do livro, 
cada um desses transtornos e discutido detalhadamente em capftulos 
e segoes especfficos. Alem disso, quase todos os principais transtor¬ 
nos mentais sao acompanhados, aqui, pelos criterios diagnosticos do 
DSM-5 correspondentes. 

O sumario foi reorganizado, comegando com o capftulo cha¬ 
mado “Ciencias neurais”, em que tres novas segoes foram inclufdas: 
“Desenvolvimento neural e neurogenese” reflete o importante papel 
do sistema nervoso em desenvolvimento na causa de doenga mental; 
“Eletrofisiologia aplicada” descreve os efeitos dos impulsos eletri- 
cos no cerebro e sua relagao com a psiquiatria clmica; e “Intera- 
goes entre o sistema imune e o sistema nervoso central” descreve 
os efeitos complexos do sistema imune sobre o cerebro na saude e 
na doenga. 

Uma nova segao, intitulada “Normalidade e saude mental”, 
fornece ao leitor um enquadramento que permite entender as fron- 
teiras da doenga mental. De forma similar, outra nova segao, “Psi- 
cologia positiva”, descreve as teorias e as abordagens terapeuticas 
emergentes que contribuem para a saude mental. 

O capftulo intitulado “Contribuigoes das ciencias sociocultu- 
rais” contem tres novas segoes: “Sociologia e etologia”, “Psiquiatria 
transcultural” e “Sfndromes ligadas a cultura”, que, juntas, refletem 
o tremendo impacto que a cultura tern tanto sobre as manifestagoes 
como sobre a prevalencia de transtornos mentais em todo o mundo. 

O capftulo “Questoes relativas ao fim da vida” abrange a 
morte, o luto e cuidados paliativos para refletir o papel importante 
dos psiquiatras na medicina paliativa. Esse capftulo tambem envolve 
o controle da dor, area relativamente nova mas importante na qual os 
psiquiatras desempenham um papel significativo. No capftulo intitu¬ 
lado “Disforia de genero” - uma nova categoria diagnostica inclufda 
no DSM-5 -, e dada atengao especial as questoes que afetam pes- 
soas homossexuais, bissexuais e transexuais. O capftulo “Psiquiatria 
e medicina reprodutiva” foi amplamente revisado para acompanhar 
os avangos nas questoes relativas a saude das mulheres. O capftulo 
“Psiquiatria forense e etica na psiquiatria” foi atualizado para incluir 
uma discussao extensiva sobre suicfdio assistido por medicos. Esse 
tema tambem recebe atengao especial na segao intitulada “Eutanasia 
e suicfdio assistido por medicos”. Na edigao anterior, a segao sobre 
transtorno de estresse pos-traumatico incluiu os tragicos aconteci- 
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mentos de 11 de setembro de 2001, envoivendo o World Trade Cen¬ 
ter, em Nova York, e o Pentagono, em Washington. Infelizmente, ou- 
tros desastres, como o furacao Sandy e os assassinatos de Newtown, 
ocorreram desde entao. Os efeitos psicologicos desses acontecimen- 
tos sao abordados, assim como os efeitos das guerras do Iraque e 
do Afeganistao sobre a saude mental dos veteranos que delas par- 
ticiparam. Relacionada a isso esta a nova cobertura dos efeitos do 
terrorismo e da tortura, duas areas raramente abordadas em manuais 
de psiquiatria, mas de extrema importancia para os psiquiatras que 
tratam suas vltimas. 

Dois novos capltulos, “Psiquiatria publica” e “Aspectos da 
psiquiatria mundial”, foram acrescentados a esta edigao e refletem 
o alcance nacional e global da psiquiatria e a necessidade de os 
medicos entenderem os transtornos que aparecem no mundo todo. 
O capltulo “Metodos de estimulagao cerebral”, novo nesta edigao, 
descreve avangos como a estimulagao cerebral transmagnetica e pro¬ 
funda, desenvolvida para restaurar a saude dos pacientes que nao 
responderam a terapias convencionais e que estao entre os doentes 
mentais mais graves. 

O capltulo sobre psicoterapia foi ampliado a fim de incluir 
tratamentos mais recentes, como mentalizagao e mindfulness, os 
quais sao tratados em uma segao escrita recentemente. E, como 
nas edigoes anteriores, o capltulo “Tratamento psicofarmacologi- 
co” inclui todos os medicamentos usados por psiquiatras para tratar 
doengas mentais. Ele foi completamente atualizado para apresentar 
todos os novos medicamentos introduzidos desde que a ultima edi¬ 
gao deste livro foi publicada. 

Finalmente, cada capltulo na segao de ciencia do comporta- 
mento foi revisado e atualizado para refletir os ultimos avangos no 
campo. 

PSICOFARMACOLOGIA 

Os autores estao empenhados em classificar os medicamentos usa¬ 
dos para tratar transtornos mentais de acordo com sua atividade 
farmacologica e seu mecanismo de agao em vez de usar categorias 
como antidepressivos, antipsicoticos, ansiollticos e estabilizadores 
do humor, que sao excessivamente amplas e nao refletem, cienti- 
ficamente, o uso cllnico da medicagao psicotropica. Por exemplo, 
muitos medicamentos antidepressivos sao usados para tratar trans¬ 
tornos de ansiedade; alguns ansiollticos sao utilizados para tratar 
depressao e transtornos bipolares; e medicamentos de todas as 
categorias sao usados para tratar outros problemas cllnicos, como 
transtornos alimentares, transtorno de panico e transtorno do con- 
trole de impulsos. Muitos medicamentos tambem sao usados para 
tratar uma variedade de transtornos mentais que nao se enquadram 
em nenhuma classificagao ampla. As informagoes sobre todos os 
agentes farmacologicos usados na psiquiatria, incluindo farmaco- 
dinamica, farmacocinetica, dosagens, efeitos adversos e interagoes 
medicamentosas, foram minuciosamente atualizadas para refletir 
as pesquisas recentes. 

TRANSTORNOS DA INFANCIA 

Os capltulos que tratam dos transtornos da infancia foram extensa- 
mente revisados para incluir material novo importante. O DSM-5 
introduziu novas categorias diagnosticas da infancia e eliminou 
outras. Por exemplo, diagnosticos como transtorno global do de- 
senvolvimento, transtorno de Rett e transtorno de Asperger estao 
agora sob a rubrica de transtorno do espectro autista, e transtorno 
disruptivo de desregulagao do humor e smdrome psicotica ate- 


nuada foram incluldos como novas entidades diagnosticas. Essas e 
outras mudangas sao refletidas na cobertura ampliada de transtor¬ 
nos que geralmente iniciam na infancia e na adolescencia. A segao 
que trata do impacto do terrorismo foi atualizada para refletir novas 
informagoes sobre transtorno de estresse pos-traumatico em crian- 
gas, apresentando os dados mais recentes sobre os efeitos psicolo¬ 
gicos em criangas expostas a desastres naturais e provocados pelo 
homem. O capltulo “Transtornos de ansiedade” foi reorganizado e 
atualizado minuciosamente, e “Transtorno obsessivo-compulsivo” 
e agora um capltulo separado. A segao que trata do uso de agen¬ 
tes farmacologicos em criangas foi atualizada extensivamente para 
refletir as muitas mudangas no uso de medicamentos para tratar 
transtornos da infancia que ocorreram desde que a ultima edigao 
deste livro foi publicada. 

GLOSSARIO 

Novidade nesta edigao e o glossario de sinais e sintomas psiquia- 
tricos. A psiquiatria e uma ciencia descritiva, e o uso preciso dos 
muitos termos disponlveis para o medico e crucial para o sucesso do 
diagnostico e do tratamento. Esperamos que os leitores considerem 
util essa nova adigao ao manual. 

REFERENCES 

Cada segao do Compendio termina com uma lista que inclui revisoes 
da literatura e references atualizadas em acrescimo aos capltulos 
relevantes de nosso livro maior, o Tratado de psiquiatria. As refe¬ 
rences sao de numero limitado; em parte para economizar espago, 
mas, mais importante, estamos conscientes de que os leitores hoje 
consultam bancos de dados da internet como o PubMed e o Google 
Scholar para ficarem a par da literatura mais atual, e encorajamos 
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A 1.1 Introdugao 


O cerebro humano e responsavel por nossos processos cognitivos, 
emogoes e comportamentos - ou seja, tudo o que pensamos, sen- 
timos e fazemos. Embora o desenvolvimento inicial e o funciona- 
mento do cerebro adulto sejam moldados por inumeros fatores (p. 
ex., epigeneticos, ambientais e experiences psicossociais), ele e o 
integrador final dessas influencias. Apesar dos muitos avangos nas 
ciencias neurais ao longo das ultimas decadas, incluindo a “deca- 
da do cerebro”, nos anos de 1990, e da ampla aceitagao do cerebro 
como substrato biologico para fungoes mentais normals e anormais, 
nao houve um avango transformacional verdadeiro no tratamento de 
transtornos mentais por mais de meio seculo. A razao mais obvia 
para a ausencia de mais progresso e a profunda complexidade do 
cerebro humano. Uma razao talvez menos obvia e a pratica atual do 
diagnostico psiquiatrico, que, para a maioria dos medicos, e funda- 
mentado em sistemas de classificagao baseados em smdromes. 

O objetivo deste capitulo e introduzir as segoes de ciencias 
neurais, que descrevem a anatomia e o funcionamento do cerebro 
humano, e, entao, discutir como uma evolugao de pensamento na 
diregao de um sistema diagnostico para as doengas mentais baseado 
no cerebro e em fatores biologicos poderia facilitar nossos esforgos 
para avangar a pesquisa sobre esse orgao, a fim de desenvolver me- 
lhores tratamentos e aprimorar o cuidado do paciente. 

Em outras areas da medicina, o diagnostico e baseado em si- 
nais e sintomas fisicos, em uma historia medica e em resultados de 
exames laboratoriais e radiologicos. Na psiquiatria, um diagnostico 
e apoiado primariamente na impressao do medico a respeito da in- 
terpretagao do paciente de seus pensamentos e sentimentos. Os sin¬ 
tomas do paciente sao, entao, cruzados com as references de um 
manual diagnostico ou de classificagao (p. ex., Manual diagnostico 
e estatistico de transtornos mentais [DSM-5], Classificagao interna- 
cional de doengas e problemas relacionados a saude [CID]) conten- 
do centenas de possiveis smdromes, e um ou mais diagnosticos sao 
aplicados ao paciente em particular. Esses sistemas de classificagao- 
-padrao representam melhorias significativas na confiabilidade em 
relagao aos sistemas diagnosticos anteriores, mas ha pouca razao 
para acreditar que essas categorias diagnosticas sejam validas, no 
sentido de que elas representam entidades separadas, biologicamente 
distintas. Embora um paciente sem sintomas ou queixas possa ser 
diagnosticado com diabetes, cancer ou hipertensao com base em exa¬ 
mes de sangue, raios X ou sinais vitais, um paciente sem sintomas 
nao pode ser diagnosticado com esquizofrenia, por exemplo, porque 
nao ha atualmente avaliagoes independentes, objetivas, reconhecidas. 

Os objetivos de medicos e de pesquisadores sao reduzir o so- 
frimento humano aumentando nossa compreensao das doengas, de¬ 
senvolver novos tratamentos para prevenir ou curar doengas e cuidar 


dos pacientes da melhor maneira possivel. Se o cerebro e o orgao 
de foco para doengas mentais, entao pode ser o momento de sermos 
mais ambiciosos e construirmos a classificagao de pacientes com 
doengas mentais diretamente a partir de nosso entendimento de bio- 
logia, em vez de apenas pela avaliagao dos sintomas de um paciente. 

O CEREBRO HUMANO 

Cada uma das proximas segoes sobre ciencias neurais trata de uma 
area da biologia cerebral. Cada uma dessas areas poderia ser relevan- 
te para a fisiopatologia e o tratamento de doengas mentais. Embora a 
complexidade do cerebro humano seja assustadora comparada com 
outros orgaos do corpo, o progresso so e possivel se abordarmos 
essa complexidade de forma consistente, metodica e corajosa. 

As celulas neuronais e gliais do cerebro humano sao organiza- 
das de uma maneira caracterfstica, que tern sido esclarecida cada vez 
mais por meio de tecnicas neuroanatomicas modernas. Alem disso, 
nosso conhecimento do desenvolvimento cerebral humano normal 
tornou-se mais robusto na ultima decada. O cerebro humano clara- 
mente evoluiu do cerebro de especies animais inferiores, permitindo 
que inferences sejam feitas sobre o cerebro humano a partir de es- 
tudos com animais. Os neuronios se comunicam entre si por inter- 
medio de substancias quimicas e neurotransmissao eletrica. Os prin¬ 
cipals neurotransmissores sao as monoaminas, os aminoacidos e os 
neuropeptideos. Outros mensageiros quimicos incluem fatores neu- 
rotroficos e uma serie de outras moleculas, como o oxido mtrico. A 
neurotransmissao eletrica ocorre por uma ampla variedade de canais 
ionicos. Sinais quimicos e eletricos recebidos por um neuronio sub- 
sequentemente iniciam varios caminhos moleculares dentro de outros 
neuronios que regulam a biologia e a fungao de neuronios individuals, 
incluindo a expressao de genes individuals e a produgao de protemas. 

Alem do sistema nervoso central (SNC), o corpo humano 
contem dois outros sistemas que tern redes de comunicagao internas 
complexas: o sistema endocrino e o sistema imune. O reconheci- 
mento de que esses tres sistemas se comunicam entre si deu origem 
ao campo da psiconeuroendocrinologia e da psiconeuroimunologia. 
Outra propriedade compartilhada pelo SNC, pelo sistema endocrino 
e pelo sistema imune sao as alteragoes regulares que eles sofrem 
com o passar do tempo (p. ex., diariamente, mensalmente), que e a 
base da area da cronobiologia. 

A PSIQUIATRIA E O CEREBRO HUMANO 

Na primeira metade do seculo XX, os avangos na psiquiatria psi- 
codinamica, bem como na psiquiatria social e epidemiologica, 
levaram a uma separagao entre a pesquisa psiquiatrica e o estudo 
do cerebro humano. A partir da decada de 1950, a apreciagao da 
eficacia dos medicamentos no tratamento de transtornos mentais e 
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os efeitos mentais de drogas ilicitas reestabeleceram uma visao bio¬ 
logica da doenqa mental, que ja havia sido semeada pela introduqao 
da eletroconvulsoterapia (ECT) e pela descriqao de James Papez do 
circuito limbico, na decada de 1930. Essa visao biologica foi refor- 
qada, ainda, pelo desenvolvimento de tecnicas de imagem cerebral 
que ajudaram a revelar como o cerebro se comporta em condiqoes 
normals e anormais. Durante esse perfodo, incontaveis descobertas 
foram feitas na pesquisa da ciencia neural basica usando tecnicas 
experimentais para avaliar o desenvolvimento, a estrutura, a biologia 
e o funcionamento do SNC dos seres humanos e dos animais. 

Psicofarmacologia 

A eficacia dos medicamentos no tratamento de doenqas mentais 
tern sido um aspecto importante do ultimo meio seculo de pratica 
psiquiatrica. As primeiras cinco ediqoes deste Compendio dividiam 
o tratamento psicofarmacologico em quatro capitulos sobre medica¬ 
mentos antipsicoticos, antidepressivos, antiansiedade e estabilizado- 
res do humor. Essa divisao de medicamentos psiquiatricos em quatro 
classes e menos valida agora do que era no passado pelas seguintes 
razoes: (1) muitos medicamentos de uma classe sao usados para tra- 
tar transtornos antes atribuidos a outra classe; (2) medicamentos de 
todas as quatro categorias sao usados para tratar transtornos nao tra- 
taveis anteriormente por medicamentos (p. ex„ transtornos alimen- 
tares, transtorno de panico e transtornos do controle de impulsos); e 
(3) medicamentos como clonidina, propranolol e verapamil podem 
tratar de maneira eficaz uma variedade de transtornos psiquiatricos 
e nao se enquadrar na classificaqao de medicamentos mencionada. 

A motivaqao principal para essa mudanqa foi que a variedade 
e a aplicaqao dos tratamentos medicamentosos nao se ajustam mais 
com clareza a uma divisao dos transtornos em psicose, depressao, 
ansiedade e mania. Em outras palavras, as aplicaqoes clmicas dos 
tratamentos de base biologica nao se alinhavam perfeitamente com 
nosso sistema diagnostico baseado em smdromes. Uma implicaqao 
possfvel dessa observaqao seria que a resposta medicamentosa po- 
deria ser um melhor indicador de disfunqao cerebral biologica sub- 
jacente do que qualquer grupo particular de sintomas. Por exemplo, 
embora o DSM-5 diferencie transtorno depressivo maior de transtor¬ 
no de ansiedade generalizada, a maioria dos medicos esta ciente de 
que, na pratica clmica, estes sao, com frequencia, sintomas e condi¬ 
qoes sobrepostos. Alem disso, os mesmos medicamentos sao usados 
para tratar ambas as condiqoes. 

Os modelos animais que sao usados para identificar novos 
tratamentos medicamentosos tambem podem ter afetado nossa capa- 
cidade de avanqar a pesquisa e o tratamento. Muitas classes maiores 
de medicamentos psiquiatricos foram descobertas de modo aciden- 
tal. De forma especffica, os medicamentos foram desenvolvidos ori- 
ginalmente para indicaqoes nao psiquiatricas, mas medicos e pes- 
quisadores observadores perceberam que os sintomas psiquiatricos 
melhoravam em alguns pacientes, o que levou a um estudo mais 
focalizado desses farmacos em pacientes psiquiatricos. A disponi- 
bilidade dessas substancias eficazes, incluindo antidepressivos e 
antipsicoticos monoaminergicos, levou ao desenvolvimento de mo¬ 
delos animais que podiam detectar os efeitos desses medicamentos 
(p. ex., os antidepressivos triciclicos aumentam o tempo que os ca- 
mundongos levam tentando encontrar uma plataforma submersa em 
um teste de “nataqao forqada”). Esses modelos animais foram, en- 
tao, usados para avaliar novos compostos na tentativa de identificar 
medicamentos que fossem ativos nesses mesmos modelos. O risco 
potencial dessa estrategia global e que esses modelos animais sao 
meramente um metodo para detectar um determinado mecanismo 
de aqao molecular (p. ex., aumentar a concentraqao de serotonina), 


em vez de um modelo para um analogo comportamental verdadeiro 
de uma doenqa mental humana (p. ex., comportamento de desespero 
em um paciente deprimido). 

Endofenotipos 

Um possivel paralelo relacionado ao diagnostico com a forma como 
este compendio separou as quatro classes de medicamentos psico- 
tropicos em aproximadamente 30 categorias diferentes e o topico de 
endofenotipos em pacientes psiquiatricos. Um endofenotipo e um fe- 
notipo interno, que e um conjunto de caracterfsticas objetivas de um 
individuo que nao sao visfveis a olho nu. Visto que existem tantos pas- 
sos e variaveis que separam um determinado conjunto de genes do 
funcionamento final de um cerebro humano inteiro, pode ser mais facil 
considerar avaliaqoes intermediarias como os endofenotipos. Essa hi- 
potese e baseada no pressuposto de que o numero de genes envolvidos 
em um endofenotipo poderia ser menor do que o numero de genes 
envolvidos na causaqao do que conceituarfamos como uma doenqa. 
A natureza de um endofenotipo, como e considerado na psiquiatria, e 
biologicamente definida com base em dados neuropsicologicos, cog- 
nitivos, neurofisiologicos, neuroanatomicos, bioqmmicos e de imagem 
cerebral. Tal endofenotipo, por exemplo, poderia incluir comprometi- 
mentos cognitivos especificos como apenas um de seus aspectos me- 
didos de forma objetiva. Esse endofenotipo nao se limitaria a pacien¬ 
tes com um diagnostico de esquizofrenia porque tambem poderia ser 
encontrado em alguns pacientes com depressao ou transtorno bipolar. 

O papel potencial de um endofenotipo pode ser ainda mais 
esclarecido afirmando-se o que ele nao e. Um endofenotipo nao e 
um sintoma e nao e um marcador diagnostico. Uma classificaqao 
com base na presenqa ou ausencia de um ou mais endofenotipos 
seria com base em medidas biologicas e neuropsicologicas objetivas 
com relaqoes especificas com os genes e a funqao cerebral. Uma 
classificaqao fundamentada em endofenotipos tambem poderia ser 
uma abordagem produtiva ao desenvolvimento de modelos animais 
mais relevantes de doenqas mentais e, portanto, ao desenvolvimento 
de novos tratamentos. 

A PSIQUIATRIA E O GENOMA HUMANO 

Talvez 70 a 80% dos 25 mil genes humanos sejam expressos no 
cerebro, e uma vez que a maioria dos genes codifica para mais de 
uma protema, pode haver 100 mil protemas diferentes no cerebro. 
Talvez 10 mil destas sejam protemas conhecidas com funqoes mais 
ou menos identificadas, e nao mais de 100 destas sao os alvos para 
os medicamentos psicoterapeuticos existentes. 

O estudo de famflias com o uso de metodos geneticos da po- 
pulaqao ao longo dos ultimos 50 anos apoiou de maneira consisten- 
te um componente genetico hereditario para os transtornos mentais. 
Tecnicas mais recentes na biologia molecular revelaram que regioes 
cromossomicas e genes especificos estao associados com determina- 
dos diagnosticos. Uma aplicaqao potencialmente poderosa dessas tec¬ 
nicas tern sido no estudo de modelos transgenicos de comportamento 
em animais. Esses modelos transgenicos podem nos ajudar a entender 
os efeitos de genes individuais e descobrir alvos moleculares comple- 
tamente novos para o desenvolvimento de medicamentos. 

Pode ser uma resposta natural resistir a explicaqoes geneti- 
cas “simples” para as caracterfsticas humanas. Contudo, a pesquisa 
sobre os seres humanos em geral tern revelado que cerca de 40 a 
70% dos aspectos de cogniqao, temperamento e personalidade sao 
atribuiveis a fatores geneticos. Visto serem essas as proprias esferas 
afetadas em pacientes mentalmente doentes, nao seria surpreendente 
descobrir um mvel de influencia genetica semelhante sobre a doenqa 
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mental, em especial se fossemos capazes de avaliar esse impacto em 
um mvel mais distinto, tal como com os endofenotipos. 

Genes individuals e transtornos mentais 

Varios tipos de dados e observagoes sugerem a probabilidade de que 
qualquer gene individual tenha apenas um efeito modesto sobre o 
desenvolvimento de um transtorno mental e que, quando esta pre¬ 
sente em um individuo, um transtorno mental representa os efeitos 
de multiplos genes, teoricamente na ordem de 5 a 10 genes. Essa 
hipotese tambem e apoiada por nosso fracasso em encontrar genes 
individuals com efeitos maiores nas doengas mentais. Entretanto, 
alguns pesquisadores ainda consideram possivel que esses genes se- 
jam identificados. 

"Natureza" e "cria^ao" dentro do SNC 

Em 1977, George Engel, na Universidade de Rochester, publicou 
um ensaio que articulava o modelo biopsicossocial de doenga, que 
enfatizava uma abordagem integrada a comportamento e doenga 
humanos. O sistema biologico se refere aos substratos anatomicos, 
estruturais e moleculares de doenga; o sistema psicologico se refere 
aos efeitos de fatores psicodinamicos; e o sistema social examina as 
influencias culturais, ambientais e familiares. Engel postulava que 
cada sistema afeta e e afetado pelos outros. 

A observagao de que uma porcentagem significativa de ge- 
meos identicos e discordante para esquizofrenia e um exemplo do 
tipo de dados que apoiam o entendimento de que ha muitas inte- 
ragoes significativas entre o genoma e o ambiente (i.e., a base bio¬ 
logica do conceito biopsicossocial). Estudos com animais tambem 
demonstraram que muitos fatores - incluindo atividade, estresse, 
exposigao a drogas e toxinas ambientais - podem regular a expres- 
sao de genes e o desenvolvimento e funcionamento do cerebro. 

Transtornos mentais refletem anormalidades 
nos circuitos neurais e na regula^ao sinaptica 

Embora os genes levem a produgao de protemas, o funcionamento 
real do cerebro precisa ser entendido no nivel da regulagao de cami- 
nhos complexos de neurotransmissao e de redes neuronais dentro 
de e entre regioes cerebrais. Em outras palavras, o efeito cascata 
de genes anormais sao modificagoes entre atributos distintos, como 
projegoes axonais, integridade sinaptica e etapas especificas da co- 
municagao molecular intraneuronal. 

Por que nao um sistema diagnostics de base 
genetica? 

Alguns pesquisadores propuseram mudar a psiquiatria para um 
sistema diagnostico todo baseado na genetica. Essa sugestao, en¬ 
tretanto, parece prematura com base na complexidade dos fatores 
geneticos provavelmente envolvidos nos transtornos psiquiatricos, 
na ausencia atual de dados suficientes para fazer essas associagoes 
geneticas e na importancia de influencias epigeneticas e ambientais 
sobre os desfechos comportamentais finais resultantes da informa- 
gao genetica de um individuo. 

LigOES DA NEUROLOGIA 

Neurologistas clmicos e pesquisadores parecem ter sido capazes de 
pensar mais claramente do que os psiquiatras sobre suas doengas de 
interesse e suas causas, talvez porque os sintomas sejam, em geral, 
nao comportamentais. Os neurologistas tern diagnosticos diferen- 


ciais e escolhas de tratamento com base biologica. Essa clareza da 
abordagem ajudou a alcangar avangos significativos na neurologia 
nas duas ultimas decadas, como, por exemplo, o esclarecimento das 
anormalidades da proteina precursora de amiloide em alguns pacien- 
tes com doenga de Alzheimer, a presenga de mutagoes da repetigao 
trinucleotidea na doenga de Huntington e na ataxia espinocerebelar 
e a apreciagao de alfa-sinucleinopatias, como doenga de Parkinson e 
demencia com corpos de Lewy. 

A separagao continuada entre a psiquiatria e a neurologia e, em 
si, um potencial impedimento ao bom tratamento do paciente e a pes- 
quisa. Muitos transtornos neurologicos tern sintomas psiquiatricos (p. 
ex., depressao em pacientes apos um AVC ou com esclerose multipla 
ou doenga de Parkinson), e varios dos transtornos psiquiatricos mais 
graves foram associados com sintomas neurologicos (p. ex., transtor¬ 
nos dos movimentos na esquizofrenia). Isso nao e surpresa, dado que 
o cerebro e o orgao compartilhado por doengas psiquiatricas e neuro- 
logicas, e a divisao entre essas duas areas de doenga e arbitraria. Por 
exemplo, pacientes com doenga de Huntington tern um risco muito 
maior para uma ampla variedade de sintomas e smdromes psiquiatri¬ 
cos e, portanto, para muitos diagnosticos diferentes do DSM-5. Visto 
saber que a doenga de Huntington e um transtorno genetico domi- 
nante autossomico, a observagao de que ela pode se manifestar com 
tantos diagnosticos do DSM-5 diferentes nao indica uma distingao 
biologica muito forte entre as categorias existentes no DSM-5. 

EXEMPLOS DE COMPORTAMENTOS 
HUMANOS COMPLEXOS 

O objetivo de entender o cerebro humano e seu funcionamento normal 
e anormal e realmente uma das ultimas fronteiras para os seres huma¬ 
nos explorarem. Tentar explicar por que um determinado individuo e 
do jeito que e, ou o que causa esquizofrenia, por exemplo, continuara 
sendo um desafio muito grande por algumas decadas. E mais acessivel 
considerar aspectos mais distintos do comportamento humano. 

O papel dos compendios nao e estabelecer politicas ou escre- 
ver manuais diagnosticos, mas compartilhar conhecimento, gerar 
ideais e encorajar inovagao. Os autores acreditam, entretanto, que 
e hora de colher os insights de decadas de pesquisas do cerebro, 
clmicas e da ciencia neural e construir a classificagao de doengas 
mentais sobre os principios fundamentais da biologia e da medici- 
na. Independentemente dos sistemas diagnosticos oficiais, porem, 
os medicos e os pesquisadores devem ter pleno entendimento do 
componente biologico do modelo biopsicossocial e nao deixar que 
a pesquisa e o cuidado do paciente sofram devido a um sistema 
diagnostico que nao e fundamentado em principios biologicos. 
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A 1.2 Neuroanatomia funcional 


Os fenomenos e os atributos sensoriais, comportamentais, afetivos e 
cognitivos vivenciados pelos seres humanos sao mediados pelo ce- 
rebro. Ele e o orgao que percebe e afeta o ambiente e integra passado 
e presente. O cerebro e o orgao da mente que permite as pessoas 
perceber, fazer, sentir e pensar. 

Os sistemas sensoriais criam uma representagao interna do 
mundo externo transformando estfmulos externos em impulsos 
neuronais. Um mapa separado e formado para cada modalidade 
sensorial. Os sistemas motores possibilitam que as pessoas ma- 
nipulem seu ambiente e influenciem o comportamento de outras 
pessoas por meio da comunicagao. No cerebro, as informagoes 
sensoriais, representando o mundo externo, sao integradas a impul¬ 
sos internos, a memorias e a estfmulos emocionais em unidades de 
associagao, que, por sua vez, dirigem as agoes das unidades moto- 
ras. Embora a psiquiatra esteja principalmente relacionada as fun- 
goes de associagao do cerebro, uma apreciagao do processamento 
das informagoes dos sistemas sensoriais e motores e essencial para 
se distinguir o pensamento logico das distorgoes introduzidas pela 
psicopatologia. 

ORGANIZACAO DO CEREBRO 

O cerebro humano contem em torno de 10 11 neurdnios (celulas 
nervosas) e cerca de 10 12 celulas gliais. Os neurdnios, mais clas- 
sicamente, consistem em um soma, ou corpo celular, que contem 
o nucleo; em geral multiplos dendritos, que sao processos que se 
prolongam do corpo celular e recebem sinais de outros neurdnios; 
e um unico axonio, que se prolonga do corpo celular e transmite 
sinais para outros neurdnios. As conexoes entre os neurdnios sao 
feitas nos terminals do axonio ; la os axonios do neuronio geral- 
mente fazem contato com o dendrito ou o corpo celular de outro 
neuronio. A liberagao do neurotransmissor ocorre dentro dos ter- 
minais do axonio e e um dos principais mecanismos para comuni- 
cagoes intraneuronais e tambem para os efeitos de medicamentos 
psicotropicos. 

Existem tres tipos de celulas gliais, e, embora elas tenham sido 
muitas vezes consideradas tendo apenas um papel de apoio para o 
funcionamento neuronal, a glia tern sido cada vez mais pensada como 
potencialmente envolvida nas fungoes cerebrais que podem contribuir 
de maneira mais direta para condigoes normais e de doenga mental. 
O tipo mais comum de celula glial sao os astrocitos, que tern inume- 
ras fungoes, incluindo nutrigao de neurdnios, desativagao de alguns 
neurotransmissores e integragao com a barreira hematencefalica. Os 
oligodendrocitos, no sistema nervoso central, e as celulas de Schwan, 
no sistema nervoso periferico, envolvem seus processos em torno de 
axonios neuronais, resultando em bainhas de mielina que facilitam 
a condugao de sinais eletricos. O terceiro tipo de celulas gliais, as 
microglias, que sao derivadas dos macrofagos, estao envolvidas na 
remogao de detritos celulares apos a morte neuronal. 


Os neurdnios e as celulas gliais sao organizados em padroes regio- 
nalmente distintos dentro do cerebro. Os neurdnios e seus processos for- 
mam agrupamentos de muitas formas diferentes, e esses padroes de orga¬ 
nizagao, ou arquitetura, podem ser avaliados por diversas abordagens. O 
padrao de distribuigao de corpos celulares nervosos, chamado de citoar- 
quitetura, e revelado por corantes de anilina denominados coloragao de 
Nissl, que colorem os ribonucleotfdeos nos nucleos e o citoplasma dos 
corpos celulares neuronais. As coloragoes de Nissl mostram o tamanho 
relativo e a densidade neuronal por area e, consequentemente, revelam 
a organizagao dos neurdnios nas diferentes camadas do cortex cerebral. 

SISTEMAS SENSORIAIS 

O mundo externo oferece uma quantidade infinita de informagoes 
potencialmente relevantes. Nessa massa confusa de informagoes 
sensoriais no ambiente, os sistemas sensoriais precisam detectar e 
discriminar os estfmulos; eles separam as informagoes relevantes da 
massa de processos confusos aplicando filtros em todos os nfveis. 
Primeiro, os sistemas sensoriais transformam estfmulos externos em 
impulsos neurais e, entao, excluem as informagoes irrelevantes para 
criar uma imagem interna do ambiente, que serve de base para o 
pensamento racional. A extragao de caracterfsticas e a quintessence 
do papel dos sistemas sensoriais, que alcangam esse objetivo com 
suas organizagoes hierarquicas, primeiro transformando estfmulos 
ffsicos em atividade neural nos orgaos sensoriais primarios e, en¬ 
tao, especializando e restringindo a atividade neural em uma serie 
de areas corticais de processamento superior. Esse processamento 
neural elimina dados irrelevantes nas representagoes mais elevadas 
e reforga os aspectos essenciais. Nos nfveis mais especializados do 
processamento sensorial, as imagens neurais sao transmitidas para 
as areas de associagao para serem processadas a luz das emogoes, 
das memorias e dos impulsos. 

Sistema somatossensorial 

O sistema somatossensorial, um conjunto intrincado de conexoes pa- 
ralelas ponto a ponto da superffcie do corpo com o cerebro, foi o pri¬ 
meiro sistema sensorial a ser compreendido com pormenores anato- 
micos. As seis modalidades somatossensoriais sao tato leve, pressao, 

dor, temperatura, vibragao e propriocepgao (sentido de posigao). A 
organizagao dos feixes nervosos e as conexoes sinapticas no sistema 
somatossensorial codificam as relagoes espaciais em todos os nfveis, 
de modo que a organizagao e estritamente somatotopica (Fig. 1.2-1). 

Em certa porgao da pele, varios terminals nervosos receptores 
atuam em harmonia para intermediar as diferentes modalidades. As pro- 
priedades mecanicas dos mecanorreceptores e dos termorreceptores da 
pele geram impulsos neurais em resposta a variagoes dinamicas no am¬ 
biente, ao mesmo tempo que suprimem os estfmulos estaticos. As termi- 
nagoes nervosas respondem de forma rapida ou lenta; sua profundidade 
na pele tambem determina a sensibilidade a estfmulos agudos ou rombu- 

dos. Dessa forma, a representagao do mundo externo e significativamen- 
te refinada nos orgaos sensoriais primarios. 

Os orgaos receptores geram impulsos neurais codificados que 
viajam no sentido proximal, ao longo dos axonios dos nervos senso¬ 
riais, ate a medula espinal. Essas rotas de transmissao a distancia sao 
suscetfveis a varias condigoes medicas sistemicas e a paralisias por com- 
pressao. Dor, formigamento, adormecimentos sao os sintomas tfpicos de 
apresentagao das neuropatias perifericas. 

Todas as fibras somatossensoriais se projetam para o talamo, 
onde fazem sinapse. Os neuronios talamicos preservam a representa¬ 
gao somatotopica ao projetarem fibras para o cortex somatossensorial, 
localizado imediatamente posterior a fissura silviana, no lobo parietal. 
Apesar da consideravel superposigao, diversas faixas do cortex, mais ou 
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FIGURA 1.2-1 

Caminho do processamento de informagao somatossensorial. VPL: 
ventral posterolateral; VPI: ventral posteroinferior. (Adaptada de Pa- 
testas MA, Gartner LP. A Textbook of Neuroanatomy. Malden, MA: 
Blackwell; 2006:149.) 

menos paralelas a fissura silviana, estao segregadas pelas modalidades 
somatossensoriais. Dentro de cada faixa se situa o “homunculo” senso¬ 
rial, o apice da cuidadosa segregagao somatotopica das fibras sensoriais 
dos nfveis inferiores. A smdrome clfnica de agnosia tatil ( astereognosia ) 
e definida como a incapacidade de reconhecer objetos pelo tato, embo- 
ra as modalidades somatossensoriais primarias - tato leve, pressao, dor, 
temperatura, vibragao e propriocepgao - estejam intactas. Essa smdro¬ 
me, localizada nas bordas das areas somatossensorial e de associagao no 
lobo parietal posterior, parece representar uma falha isolada apenas da 
ordem mais superior da extragao de configuragoes, com a preservagao 
dos nfveis mais basicos das vias somatossensoriais. 

Conexoes recfprocas sao a caracterfstica anatomica funda¬ 
mental de importancia crucial na percepgao consciente - uma vez 
que muitas fibras se projetam tanto do cortex para o talamo quanto 
do talamo para o cortex. Essas fibras recfprocas tern um papel essen- 
cial em filtrar as informagoes sensoriais. Em estados normais, elas 
facilitam o agugar das representagoes intemas, mas, em estados pato- 
logicos, podem gerar sinais falsos ou suprimir as sensagoes de forma 
inadequada. Pensa-se que essa interference cortical sobre a percep¬ 
gao sensorial esteja subjacente a varias sfndromes psicossomaticas, 
como a perda hemissensorial que caracteriza o transtorno conversivo. 

O desenvolvimento pre-natal do estrito padrao ponto a ponto 
que constitui o sistema somatossensorial permanece uma area de pes- 
quisa ativa. Os padroes de inervagao sensorial sao o resultado de uma 
combinagao de direcionamento dos axonios por indfcios moleculares 
particulares e poda da exuberante sinaptogenese, a partir da experien- 


cia do organismo. As hipoteses mais consistentes contrapoem as con- 
tribuigoes de um mapa molecular geneticamente determinado, em que 
o arranjo de projegoes de fibras e organizado por indfcios qufmicos 
fixos e difusfveis, as contribuigoes da modelagem e remodelagem de 
projegoes com base na atividade neural coordenada. Calculos suge- 
rem que 30 mil a 40 mil genes no acido desoxirribonucleico (DNA) 
humano e muito pouco para codificar por completo a posigao de todos 
os trilhoes de sinapses no cerebro. E provavel, no entanto, que os in¬ 
dfcios posicionais geneticamente determinados dirijam as fibras em 
crescimento para o alvo geral e que o padrao de projegoes faga a sin- 
tonia fina com mecanismos dependentes de atividade. Dados recentes 
sugerem que projegoes sensoriais talamocorticais adultas bem estabe- 
lecidas possam ser remodeladas de forma gradativa como resultado 
de uma reorientagao de informagoes sensoriais coordenadas ou em 
resposta a perda de parte do cortex somatossensorial, por exemplo, 
devido a um AVC. 

Desenvolvimento do sistema somatossensorial 

Em cada nfvel do sistema somatossensorial, existe uma represen¬ 
tagao somatotopica estrita. Durante o desenvolvimento, os neuro- 
nios projetam axonios para conectarem-se a regioes distantes do 
cerebro; apos chegar a seu destino, um conjunto de axonios deve se 
ordenar para preservar a organizagao somatotopica. Um paradigma 
experimental classico desse processo de desenvolvimento e a repre¬ 
sentagao dos bigodes do camundongo no cortex somatossensorial. 
Em murinos, essa regiao contem um campo de colunas de barris 
corticais, cada uma correspondente a um fio do bigode. Quando os 
camundongos sao seletivamente cruzados para ter menos fios de bi¬ 
gode, aparecem menos colunas no cortex. Cada barril tern a area am- 
pliada, de modo que o campo de barris inteiro cobre a mesma area 
do cortex somatossensorial como o faz em animais normais. Esse 
experimento demonstra que certas estruturas corticais superiores 
podem se formar em resposta a informagoes perifericas que, em di- 
ferentes complexidades, determinam padroes diferentes de conecti- 
vidade sinaptica. Embora os mecanismos pelos quais as informagoes 
perifericas moldam a arquitetura cortical sejam, em grande parte, 
desconhecidos, os paradigmas de modelos animais estao comegan- 
do a fomecer indicagoes. Por exemplo, no camundongo mutante ao 
qual falta a monoaminoxidase A e que, portanto, tern nfveis corticais 
de serotonina elevados, barris nao conseguem se formar no cortex 
somatossensorial. Esse resultado implica indiretamente a serotonina 
no mecanismo de desenvolvimento de campos de barris. 

Em adultos, os estudos classicos de mapeamento de Wilder 
Penfield sugeriram a existencia do homunculo, uma representagao 
cortical imutavel da superffcie corporal. Contudo, evidencias expe- 
rimentais mais recentes de estudos com primatas e com pacientes de 
AVC, promoveram uma concepgao mais plastica do que a de Pen- 
field. Existem pequenas variagoes no padrao cortical de indivfduos 
sadios; todavia, mudangas drasticas do mapa podem ocorrer em res¬ 
posta a perda do cortex por AVC ou traumatismo. Quando um AVC 
causa ablagao de uma fragao significativa do homunculo somatos¬ 
sensorial, a representagao deste comega a se contrair e a se deslocar 
proporcionalmente, para preencher o cortex intacto remanescente. 

Alem disso, o mapa cortical so pode ser rearranjado em res¬ 
posta a uma mudanga no padrao de estimulagao tatil dos dedos. A 
representagao somatotopica dos segmentos proximal e distal de cada 
dedo costuma formar um mapa contfguo, possivelmente porque am- 
bos os segmentos fazem contato simultaneo com as superficies. En- 
tretanto, sob condigoes experimentais nas quais os segmentos distais 
de todos os dedos sao estimulados de forma concomitante enquanto 
o contato das partes distal e proximal de cada dedo se da de forma 
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separada, o mapa cortical pouco a pouco se converte em 90° para re- 
fletir a nova experiencia sensorial. No mapa revisado, a representa- 
qao cortical do segmento proximal de cada dedo nao e mais contfgua 
a do segmento distal. 

Esses dados apoiam a noqao de que a representaqao interna do 
mundo extemo, embora, grosso modo, estatica em sua estrutura, pode ser 
continuamente modificada no nivel de conectividade sinaptica para refletir 
experiencias sensoriais relevantes. A representaqao cortical tambem tende 
a mudar para se ajustar por inteiro a quantidade de cortex dispomvel. 

Esses resultados tambem dao suporte a concepqao de que as 
representaqoes corticais das informaqoes sensoriais, ou de memorias, 
podem ser mais holograficas do que fixas no espaqo. O padrao de ati- 
vidade, mais do que a estrutura fisica, pode codificar a informaqao. Em 
sistemas sensoriais, essa plasticidade da representaqao cortical permite 
a recuperaqao de lesoes cerebrais; o fenomeno tambem pode ser subja- 
cente a aprendizagem. 

Sistema visual 

As imagens visuais sao convertidas em atividade neural dentro da 
retina e sao processadas por uma serie de celulas cerebrais, que 
respondem a configuraqoes cada vez mais complexas, do olho ate 
o cortex visual superior. As bases neurobiologicas da extraqao de 
configuraqoes sao mais bem compreendidas, com detalhes mais su- 
tis, no sistema visual. Partindo de um trabalho classico da decada 
de 1960, a pesquisa sobre o caminho visual gerou dois paradigmas 
principals para todos os sistemas sensoriais. O primeiro, ja mencio- 
nado em relaqao ao sistema somatossensorial, considera as contri- 
buiqoes da genetica e da experiencia - ou da natureza e da criaqao 
- para a formaqao do arranjo sinaptico final. Experimentos de trans- 
plante, resultando em um padrao acurado de conexoes ponto a pon- 
to, mesmo quando o olho foi cirurgicamente invertido, sugeriram 
um mecanismo inato, determinado pela genetica, de formaqao de 
padroes de sinapses. No entanto, o papel crucial das experiencias vi¬ 
suais precoces para estabelecer o padrao adulto de conexoes visuais 
elucidou a hipotese da formaqao de conexoes sinapticas dependente 
de atividade. O padrao adulto final e resultado de ambos os fatores. 

O segundo paradigma importante, revelado de forma mais 
clara no sistema visual, e o de celulas cerebrais com alta especia- 
lizaqao que respondem apenas a estimulos extremamente especf- 
ficos. Uma pesquisa recente, por exemplo, identificou celulas no 
cortex temporal inferior que respondem apenas a faces visualizadas 
por um angulo especifico. A resposta de um individuo a uma de- 
terminada face requer a atividade de redes neurais grandes e pode 
nao ser limitada a um unico neuronio. Apesar disso, a localizaqao 
celular da extraqao de configuraqoes especificas e de importancia 
critica na definiqao dos limites entre os sistemas sensoriais e os de 
associaqao, mas so no sistema visual essa questao significativa foi 
levantada de forma experimental. 

No cortex visual primario, colunas de celulas respondem es- 
pecificamente a linhas com uma orientaqao determinada. As celulas 
do cortex visual primario projetam-se para o cortex visual secunda- 
rio, onde respondem em particular a determinados movimentos de 
linhas e a angulos. Por sua vez, essas celulas projetam-se para duas 
areas de associaqao, onde configuraqoes adicionais sao extraidas, e 
forma-se a percepqao consciente das imagens. 

O lobo temporal inferior detecta a forma e a cor do objeto - as 
questoes o que\ o lobo parietal posterior assinala a localizaqao, o mo- 
vimento e a distancia - as questoes onde. O lobo parietal posterior con¬ 
tent conjuntos distintos de neuronios que sinalizam a intenqao tanto 
de olhar para uma certa parte do espaqo visual quanto de alcanqar um 
determinado objeto. Nos cortices temporais inferiores (CTIs), colunas 


corticais adjacentes respondem a formas complexas. As respostas as 
configuraqoes faciais tendem a ocorrer no CTI esquerdo, e as respostas 
a formas complexas, no CTI direito. O cerebro dedica celulas especi¬ 
ficas ao reconhecimento de expressoes faciais e ao aspecto e a posiqao 
das faces dos outros em relaqao ao individuo. 

As conexoes cruciais entre as celulas especificas para as con¬ 
figuraqoes e as areas de associaqao envolvidas na memoria e no pen- 
samento consciente ainda estao para ser delineadas. Boa parte da 
elucidaqao do reconhecimento de faces fundamenta-se em estudos 
invasivos com animais. Em humanos, a smdrome clfnica de proso¬ 
pagnosia descreve a incapacidade de reconhecer faces, mas com 
reconhecimento preservado para outros objetos do ambiente. Com 
base no exame patologico e radiologico de pacientes individuais, 
pensa-se que a prosopagnosia seja o resultado da desconexao entre o 
CTI esquerdo e a area de associaqao visual no lobo parietal esquer¬ 
do. Esses estudos sobre lesoes sao uteis na identificaqao dos compo- 
nentes necessarios de uma via mental, mas podem ser inadequados 
para definir a via inteira. Uma tecnica nao invasiva que ainda esta 
sendo aperfeiqoada e esta comeqando a revelar a relaqao anatomica 
completa entre o sistema visual humano e o pensamento consciente 
e a memoria e a neuroimagem funcional. 

Assim como para a linguagem, parece haver uma assimetria 
hemisferica para certos componentes da orientaqao visuoespacial. 
Embora ambos os hemisferios cooperem para a percepqao e o de- 
senho de imagens complexas, o hemisferio direito, especialmente 
o lobo parietal, contribui para o contorno geral, a perspectiva e a 
orientaqao direita-esquerda, e o hemisferio esquerdo acrescenta de¬ 
talhes intemos, embelezamento e complexidade. O cerebro pode ser 
enganado em ilusoes de optica. 

Condiqoes neurologicas como os AVCs e outras lesoes focais 
permitiram a definiqao de diversos transtornos da percepqao visual. Ag¬ 
nosia visual aperceptiva e a incapacidade de identificar e desenhar ob¬ 
jetos usando indfcios visuais, com a preservaqao de outras modalidades 
sensoriais. Ela representa uma falha de transmissao de informaqao em 
vias sensoriais visuais superiores para as areas de associaqao e decorre 
de lesoes bilaterais nas areas de associaqao visual. Agnosia visual asso¬ 
ciativa e a incapacidade de nomear ou utilizar objetos apesar da capa- 
cidade de desenha-los. E causada por lesoes occipitotemporais mediais 
bilaterais e pode ocorrer em conjunto com outros comprometimentos 
visuais. A percepqao de cores pode ser extinguida em lesoes do lobo 
occipital dominante que incluam o esplenio do corpo caloso. Agnosia 
para cores e a incapacidade de reconhece-las, apesar da capacidade de 
combina-las. Anomia para cores e a incapacidade de nomear uma cor 
mesmo sendo capaz de indica-la. Acromatopsia central e a completa in¬ 
capacidade de perceber cores. A smdrome de Anton e uma falha de reco¬ 
nhecer cegueira, possivelmente devido a interrupqao de fibras envolvidas 
na autoavaliaqao. E observada em lesoes bilaterais do lobo occipital. As 
causas mais comuns sao lesoes hipoxicas, AVC, encefalopatia metabo- 
lica, enxaqueca, herniaqao resultante de grandes lesoes, traumatismo e 
leucodistrofia. A smdrome de Balint consiste na triade de ataxia optica (a 
incapacidade de acompanhar movimentos com os olhos), apraxia oculo- 
motora (incapacidade de direcionar o olhar rapidamente) e simultanag- 
nosia (incapacidade de integrar uma cena visual para percebe-la como 
um todo). Essa condiqao e observada em lesoes parietoccipitais bilate¬ 
rais. A smdrome de Gerstmann inclui agrafia, dificuldades com calculo 
(acalculia), desorientaqao direita-esquerda e agnosia digital. Tern sido 
atribufda a lesoes no lobo parietal dominante. 

Desenvolvimento do sistema visual 

Em humanos, as projeqoes iniciais de ambos os olhos se imbricam 
no cortex. Durante o desenvolvimento das conexoes visuais no 
periodo pos-natal inicial, ha uma janela de tempo durante a qual e 
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necessario que ocorram estimulos visuais binoculares para o desen- 
volvimento das colunas de dominancia ocular no cortex visual pri¬ 
mario. Estas sao faixas do cortex que recebem informagoes apenas 
de um olho, separadas por faixas inervadas apenas por fibras do ou- 
tro olho. A oclusao de um olho durante esse perfodo crftico elimina 
completamente a persistencia dessas fibras no cortex e permite que 
as fibras do olho ativo inervem todo o cortex visual. No entanto, 
quando a visao binocular normal e possfvel durante a janela crftica 
do desenvolvimento, formam-se as colunas habituais de dominan¬ 
cia; a oclusao de um olho apos a inervagao do cortex nao produz 
alteragao subsequente nas colunas de dominancia ocular. Esse para- 
digma esclarece a importancia das primeiras experiences da infan- 
cia na formagao dos circuitos cerebrais adultos. 

Sistema auditivo 

Os sons sao modificagoes instantaneas e incrementais na pressao do 
ar ambiente. As mudangas de pressao levam a membrana timpanica 
do ouvido a vibrar; a vibragao e, entao, transmitida para os ossiculos 
(martelo, bigoma e estribo) e, dai, para a endolinfa ou para o fluido de 
espiral coclear. As vibragoes da endolinfa movimentam os cilios nas 
celulas ciliadas, que geram impulsos neurais. As celulas ciliadas res- 
pondem a sons de diferentes frequences de modo tonotopico dentro 
da coclea, como um longo teclado de piano em forma de espiral. Os 
impulsos neurais das celulas ciliadas viajam em um arranjo tonotopico 
ate o cerebro nas fibras do nervo coclear. Eles penetram nos nucleos 
cocleares do tronco cerebral e sao retransmitidos atraves do lemnisco 
lateral para os coliculos inferiores e, entao, para o nucleo geniculado 
medial (NGM) do talamo. Os neuronios do NGM projetam-se para o 
cortex auditivo primario no lobo temporal posterior. Testes de audigao 
dicotica, em que estimulos diferentes sao apresentados de forma si- 
multanea a cada ouvido, demonstram que a maioria dos estimulos de 
cada ouvido ativa o cortex auditivo contralateral e que o hemisferio 
esquerdo tende a ser o dominante para o processamento auditivo. 

As caracteristicas dos sons sao extrafdas de uma combinagao de 
filtros mecanicos e neurais. Sua representagao se da, em geral, de modo 
tonotopico no cortex auditivo primario, enquanto o processamento lexi- 
co (i.e., a extragao de vogais, consoantes e palavras dos estimulos audi- 
tivos) ocorre em areas superiores de associagao da linguagem, especial- 
mente no lobo temporal esquerdo. A smdrome de surdez para palavras, 
caracterizada por audigao intacta para vozes, mas com uma incapacida- 
de de reconhecer a fala, pode refletir dano ao cortex parietal esquerdo. 
Pensa-se que essa smdrome seja resultado da desconexao entre o cortex 
auditivo e a area de Wernicke. Uma smdrome rara, complementar, a ag¬ 
nosia auditiva para sons, e definida como a incapacidade de reconhecer 
sons nao verbais, como o de uma buzina ou o miado de um gato, na 
presenga de audigao e reconhecimento da fala intactos. Os pesquisadores 
consideram essa smdrome o correlato do hemisferio direito da surdez 
pura para palavras. 

Desenvolvimento do sistema auditivo 

Certas criangas sao incapazes de processar os estimulos auditi- 
vos de forma clara e, portanto, tern comprometimento da fala e da 
compreensao de linguagem falada. Estudos sobre algumas dessas 
criangas determinaram que, na verdade, elas podem discriminar a 
fala se a vocalizagao das consoantes e das vogais - os fonemas - for 
lentificada em 2 a 5 vezes por um computador. Com base nessa ob- 
servagao, foi desenvolvido um programa auxiliar de computador que 
comega a fazer perguntas com fala lentificada e, a medida que os 
individuos as respondem corretamente, aumenta de forma gradativa 
o ritmo de apresentagao dos fonemas ate o grau aproximado da fala 


normal. Os individuos adquiriram alguma habilidade em discriminar 
a fala cotidiana em um perfodo de 2 a 6 semanas e pareciam conser- 
var essa capacidade apos completar o perfodo de mediagao do com¬ 
putador. E provavel que esse achado tenha aplicabilidade terapeutica 
para 5 a 8% das criangas com atraso de fala, mas os estudos em an- 
damento podem ampliar o grupo elegivel de estudantes. Alem disso, 
esse achado sugere que os circuitos neuronais requeridos para o pro¬ 
cessamento auditivo podem ser recrutados e tornados mais eficien- 
tes bem depois de a linguagem ser normalmente aprendida, desde 
que se possibilite aos circuitos completarem sua tarefa de maneira 
adequada, mesmo que isso exija a lentificagao do ritmo de aferencia. 
Dessa forma, os circuitos funcionando com alta fidelidade podem, 
entao, ser treinados para acelerar seu processamento. 

Um relato recente prolongou a idade em que a aquisigao da 
linguagem pode ocorrer. 

Um menino que sofria de epilepsia intratavel de um hemisferio es- 
tava mudo porque a atividade convulsiva incontrolavel impedia as 
fungoes organizadas da linguagem. Aos 9 anos, teve o hemisferio 
anormal removido para curar a epilepsia. Embora nao tivesse fala- 
do ate aquele momento em sua vida, ele iniciou e logo acelerou a 
aquisigao da linguagem, adquirindo essa capacidade com apenas 
alguns anos de atraso em relagao a sua idade cronologica. 

Os pesquisadores nao podem colocar um limite superior ab¬ 
solute na idade em que as capacidades de linguagem podem ser ad- 
quiridas, embora em idades alem do perfodo habitual da infancia 
ela geralmente seja incompleta. Relates anedoticos documentam a 
aquisigao da capacidade de leitura apos os 80 anos de idade. 

Olfato 

Os odorantes, ou sinais quimicos volateis, penetram no nariz, dissol- 
vem-se no muco nasal e ligam-se a receptores de odorantes disper- 
sos na superficie dos neuronios sensoriais do epitelio olfativo. Cada 
neuronio no epitelio dispoe de um receptor para um unico odorante, 
e as celulas que dispoem de um determinado receptor estao distri- 
buidas aleatoriamente no epitelio olfativo. Os humanos tern varias 
centenas de moleculas receptoras distintas que se ligam a uma gran¬ 
de variedade de odorantes ambientais; pesquisadores estimam que 
os humanos podem discriminar 10 mil odores diferentes. A ligagao 
do odorante gera impulsos neurais, que correm ao longo dos axonios 
dos nervos sensoriais que atravessam a lamina cribriforme ate o bul- 
bo olfativo. Dentro do bulbo, todos os axonios correspondentes a um 
determinado receptor convergem para apenas 1 ou 2 das 3 mil uni- 
dades de processamento denominadas glomerulos. Visto que cada 
odorante ativa diversos receptores que implicam um padrao caracte- 
rfstico de glomerulos, a identidade de moleculas qmmicas externas 
e representada internamente por um padrao espacial de atividade 
neural no bulbo olfativo. 

Cada glomerulo se projeta para um unico conjunto de 20 a 50 
colunas separadas no cortex olfativo. Por sua vez, cada coluna cortical 
olfativa recebe projegoes de uma unica combinagao de glomerulos. A 
conectividade do sistema olfativo e geneticamente determinada. Uma 
vez que cada odorante ativa um conjunto unico com varios receptores 
e, portanto, um conjunto unico de glomerulos do bulbo olfativo, cada 
coluna cortical olfativa esta ajustada para detectar um odorante diferente 
com algum significado evolutivo para a especie. Diferentemente dos sis- 
temas somatossensorial, visual e auditivo, os sinais olfativos nao passam 
pelo talamo; eles se projetam diretamente para o lobo frontal e o sistema 
limbico, sobretudo para o cortex piriforme. As conexoes com o sistema 
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lfmbico (amfgdala, hipocampo e cortex piriforme) sao significativas. Os 
indfcios olfativos estimulam respostas emocionais fortes e podem evocar 
memorias marcantes. 

A olfaqao, o sentido mais antigo em termos evolutivos, esta es- 
treitamente associada com respostas sexuais e reprodutivas. Pensa-se 
que uma estrutura quimiossensorial relacionada, o orgao vomeronasal, 
detecte feromonios, sinais quimicos que desencadeiam respostas incons- 
cientes, estereotipadas. Em alguns animais, a ablaqao precoce do orgao 
vomeronasal pode impedir o imcio da puberdade. Estudos recentes su- 
geriram que humanos tambem respondam a feromonios de uma forma 
que varia de acordo com o ciclo menstrual. As estruturas do processa- 
mento olfativo superior em animais filogeneticamente mais primitivos 
evoluiram, em humanos, para o sistema limbico, o centro das emoqoes 
do cerebro e o portal pelo qual as experiencia tern acesso a memoria, de 
acordo com o significado emocional. A base pouco definida dos instintos 
animais basicos com os quais a psiquiatria clfnica com frequencia se 
defronta pode, portanto, se originar, na verdade, dos centros primitivos 
do processamento olfativo superior. 

Desenvolvimento do sistema olfativo 

Durante o desenvolvimento normal, os axonios do epitelio olfativo na¬ 
sal projetam-se para o bulbo olfativo e segregam-se em cerca de 3 mil 
glomerulos equivalentes. Se um animal for exposto a um unico aroma 
dominante no perfodo pos-natal imediato, um glomerulo se expande 
de forma massiva dentro do bulbo a custa dos glomerulos circundan- 
tes. Portanto, como foi discutido anteriormente com referenda aos 
campos de barris do cortex somatossensorial, o tamanho das estruturas 
cerebrais podem refletir os estimulos ambientais. 

Paladar 

Indicios quimicos soluveis na boca ligam-se a receptores na lingua 
e estimulam os nervos gustativos, que se projetam para o nucleo 
solitario do tronco cerebral. Acredita-se que o sentido do paladar 
discrimine apenas classes amplas de estimulos: doce, acido, amargo 
e salgado. Cada modalidade e intermediada por um conjunto unico 
de receptores e canais celulares, dos quais varios podem estar ex¬ 
presses em cada neuronio gustativo. A deteeqao e a discriminaqao de 
alimentos, por exemplo, envolvem uma combinaqao dos sentidos do 
paladar, do olfato, do tato, da visao e da audiqao. Fibras gustativas 
ativam o lobo temporal medial, mas a localizaqao cortical superior 
do paladar e pouco compreendida. 

Sistema sensorial autonomo 

O sistema nervoso autonomo (SNA) monitora as funqoes basi- 
cas necessarias para a vida. A atividade dos orgaos viscerais, a 
pressao arterial, o debito cardiaco, os niveis de glicose sangui- 
nea e a temperatura corporal sao todos transmitidos ao cerebro 
por fibras autonomicas. A maior parte das informaqoes sensoriais 
autonomicas permanece inconsciente; se tal informaqao passar a 
consciencia, e apenas como uma sensaqao vaga, porem, com a ca- 
pacidade dos sentidos primarios de transmitir sensaqoes de forma 
rapida e exata. 

Altera^oes da percep^ao sensorial consciente 
por meio da hipnose 

A hipnose e um estado de aumento da sugestionabilidade, alcanqado 
por uma certa proporqao da populaqao. Sob um estado de hipnose, 
distorqoes amplas da percepqao em qualquer modalidade sensorial e 
mudanqas no SNA podem ser conseguidas de forma instantanea. A 


anatomia do sistema sensorial nao muda, contudo os mesmos esti¬ 
mulos especificos podem ser percebidos com valor emocional diame- 
tralmente oposto antes e depois da induqao do estado hipnotico. Por 
exemplo, sob hipnose, uma pessoa pode saborear uma cebola como se 
fosse uma deliciosa trufa de chocolate para, alguns segundos depois, 
rejeita-la como abominavelmente picante, quando a sugestao hipnoti- 
ca e revertida. A localizaqao do “interruptor” hipnotico nao foi deter- 
minada, mas e provavel que envolva tanto areas sensoriais quanto de 
associaqao do cerebro. Experimentos demarcando as vias neurais em 
voluntaries humanos por meio de neuroimagem funcional demonstra- 
ram que essas mudanqas na atenqao em uma situaqao ambiental de¬ 
terminant mudanqas nas regioes do cerebro que sao ativadas, em uma 
escala de tempo instantanea. Dessa forma, os centros organizadores 
do cerebro podem dirigir os pensamentos conscientes e inconscientes 
mediante diferentes sequencias de centros de processamento neural, 
dependendo dos objetivos finais da pessoa e de seu estado emocional. 
Essas variaqoes na utilizaqao das sinapses intermediadas pela atenqao 
podem ocorrer instantaneamente, assim como a alteraqao da direqao 
do processo associativo que pode ocorrer nos estados hipnoticos. 

SISTEMAS MOTORES 

Os movimentos musculares corporais sao controlados pelos neuro- 
nios motores inferiores, que projetam axonios - alguns com ate 1 
metro - para as fibras musculares. Os disparos desses neuronios sao 
regulados pela soma da atividade dos neuronios motores superio- 
res. No tronco cerebral, sistemas primitivos fazem a coordenaqao 
ampla dos movimentos corporais. A ativaqao do trato rubroespinal 
estimula a flexao de todos os membros, enquanto a ativaqao do trato 
vestibuloespinal leva a extensao. Os recem-nascidos, por exemplo, 
tern todos os membros flexionados com firmeza, talvez devido a do- 
minancia do sistema rubroespinal. De fato, os movimentos do bebe 
anencefalico, a quern falta completamente o cortex cerebral, podem 
ser indistinguiveis dos movimentos do recem-nascido normal. Nos 
primeiros meses de vida, a espasticidade flexora e atenuada de for¬ 
ma gradativa pelas aqoes opostas das fibras vestibuloespinais, levan- 
do a maior mobilidade dos membros. 

No topo da hierarquia motora esta o trato corticoespinal, que con- 
trola movimentos finos e, por fim, domina o sistema do tronco cerebral 
durante os primeiros anos de vida. O neuronios motores superiores do trato 
corticoespinal situam-se no lobo frontal posterior, na seqao do cortex co- 
nhecida como faixa motora. Os movimentos planejados sao concebidos 
nas areas de associaqao do cerebro, e, em associaqao com os ganglios da 
base e o cerebelo, o cortex motor dirige sua execuqao suave. A importancia 
do sistema corticoespinal fica evidente nos AVCs, nos quais a espasticida¬ 
de regride a medida que a influencia cortical sofre ablaqao e as aqoes dos 
sistemas motores do tronco cerebral ficam liberadas da modulaqao cortical. 

Ganglios da base 

Os ganglios da base , um grupo de nucleos de substancia cinzenta 
subcortical, parecem intermediar o tonus postural. Os quatro ganglios 
funcionalmente distintos sao o corpo estriado, o globo palido, a subs¬ 
tancia negra e o nucleo subtalamico. Conhecidos em conjunto como 
corpo estriado, o nucleo caudado e o putame content componentes 
tanto dos sistemas motores como dos sistemas de associaqao. O nucleo 
caudado tern um importante papel na modulaqao dos atos motores. 
Estudos anatomicos e funcionais de neuroimagem correlacionaram 
a reduqao da ativaqao desse nucleo com comportamento obsessivo- 
-compulsivo. Quando funcionando adequadamente, ele age como 
um porteiro para permitir que o sistema motor realize apenas aqueles 
atos que sao orientados a um objetivo. Quando deixa de desempe- 
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nhar sua fungao de porteiro, atos estranhos sao realizados, como os 
do transtorno obsessivo-compulsivo ou os tiques, como no transtorno 
de Tourette. A hiperatividade do corpo estriado devida a ausencia de 
inibigao dopaminergica (p. ex., nas condigoes parkinsonianas) resulta 
em bradicinesia, uma incapacidade de iniciar movimentos. O nucleo 
caudado, em particular, encolhe de forma significativa na doenga de 
Huntington. Esse transtorno e caracterizado por rigidez, na qual mo¬ 
vimentos coreiformes, ou de “danga”, gradualmente se superpoem. A 
psicose pode ser um aspecto proeminente dessa condigao, e o suicidio 
nao e incomum. Pensa-se tambem que o nucleo caudado influencie os 
processos associativos, ou cognitivos. 

O globo palido contem duas partes ligadas em serie. Em um 
corte seccional do cerebro, suas partes interna e externa ficam aco- 
modadas dentro da concavidade do putame. O globo palido recebe 
informagoes do corpo estriado e projeta fibras para o talamo. Ele 
pode ser danificado com gravidade na doenga de Wilson e no enve- 
nenamento por monoxido de carbono, que sao caracterizados por 
posturas distonicas e movimentos de abano de bragos e pernas. 

A substancia negra e assim denominada porque a presenga 
de pigmento de melanina a faz parecer dessa cor a olho nu. Ela tern 
duas partes, uma das quais e funcionalmente equivalente a parte 
interna do globo palido. A outra parte se degenera na doenga de 
Parkinson. O parkinsonismo e caracterizado por rigidez e tremor e 
esta associado com depressao em mais de 30% dos casos. 

Por fim, as lesoes no nucleo subtalamico produzem movi¬ 
mentos balisticos, contragoes subitas dos membros com tal veloci- 
dade que sao comparadas ao movimento de projeteis. 

Juntos, os nucleos dos ganglios da base parecem capazes de 
iniciar e manter a gama completa de movimentos necessarios. Os 
investigadores tern especulado que os nucleos servem para confi- 
gurar a atividade do cortex motor suprajacente, para se adaptar ao 
proposito das areas de associagao. Alem disso, os nucleos parecem 
integrar a retroagao (feedback ) proprioceptiva para manter os movi¬ 
mentos pretendidos. 

Cerebelo 

O cerebelo consiste em um padrao simples de circuitos de seis ce- 
lulas replicado aproximadamente 10 milhoes de vezes. Registros 
simultaneos do cortex cerebral e do cerebelo demonstraram que este 
e ativado varios milissegundos antes de um movimento planejado. 


Ademais, sua ablagao torna os movimentos intencionais descoor- 
denados e tremulos. Esses dados sugerem que o cerebelo module o 
tonus de musculos agonistas e antagonistas ao predizer uma contra- 
gao relativa necessaria aos movimentos suaves. Esse planejamento 
motor preparado e utilizado para garantir que a quantidade certa de 
estimulos flexores e extensores seja enviada aos musculos. Dados 
recentes de imagens funcionais demonstraram que o cerebelo fica 
ativo mesmo durante a imaginagao de atos motores, quando nenhum 
movimento resulta de seus calculos. O cerebelo abriga dois, e pos- 
sivelmente mais, diferentes “homunculos”, ou representagoes corti- 
cais do piano corporal. 

Cortex motor 

O trabalho pioneiro de Penfield defmiu um homunculo motor no giro 
pre-central, a area 4 de Brodmann (Fig. 1.2-2), onde um mapa so- 
matotopico dos neuronios motores e encontrado. Celulas individuals 
dentro da faixa motora levam a contragao de musculos isolados. A 
regiao cerebral imediatamente anterior a faixa motora e denominada 
area motora suplementar, a area 6 de Brodmann. Essa regiao contem 
celulas que, quando estimuladas de modo individual, podem desenca- 
dear movimentos mais complexos ao influenciarem uma sequencia de 
disparos das celulas da faixa motora. Estudos recentes demonstraram 
uma ampla representagao de movimentos motores no cerebro. 

A utilizagao habilidosa das maos e chamada de praxis, e os de¬ 
ficits nesses movimentos sao denominados apraxias. Os tres nfveis de 
apraxia sao a cinetica dos membros, a ideomotora e a ideativa. Apraxia 
cinetica dos membros e a incapacidade de utilizar a mao contralateral 
na presenga de preservagao da forga; resulta de lesoes isoladas na area 
motora suplementar, a qual contem neuronios que estimulam sequencias 
funcionais de neuronios na faixa motora. 

Apraxia ideomotora e a incapacidade de realizar um ato motor 
isolado sob comando, apesar da preservagao da compreensao, da forga 
e da realizagao espontanea do mesmo ato. A apraxia ideomotora afeta 
de forma simultanea ambos os membros e envolve fungoes tao espe- 
cializadas que sao localizadas somente em um hemisferio. Condigoes 
em duas areas separadas podem produzir essa apraxia. A desconexao 
da area de compreensao da linguagem, a area de Wernicke, das regioes 
motoras leva a uma incapacidade de obedecer a comandos falados, e 
lesoes a area pre-motora esquerda podem comprometer o programa mo¬ 
tor presente, gerado pelos neuronios motores de ordem superior. Esse 




FIGURA 1.2-2 

Desenho da vista lateral (A) e medial (B) das subdivisoes citoarquitetonicas do cerebro humano determinadas por Brodmann. (De Sadock 
BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Texbook of Psychiatry. 9 th . ed. Phyladelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009.) 
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programa e transmitido atraves do corpo caloso para a area pre-motora 
direita, que direciona os movimentos da mao esquerda. Uma lesao a essa 
projeqao calosa tambem pode causar uma apraxia ideomotora isolada na 
mao esquerda. Essa smdrome sugere a representaqao de atos motores es¬ 
pecfficos dentro de seqoes distintas do cortex pre-motor esquerdo. Assim 
como algumas celulas respondem seletivamente a aspectos ambientais 
especfficos nos cortices sensoriais superiores, algumas celulas no cortex 
pre-motor dirigem tarefas motoras complexas especfficas. 

A apraxia ideativa ocorre quanto os componentes indivi¬ 
duals de uma sequencia de atos habilidosos podem ser realizados 
de maneira isolada, mas a serie inteira nao pode ser organizada e 
executada como um todo. Por exemplo, a sequencia de abrir um 
envelope, retirar a carta, desdobra-la e coloca-la sobre a mesa nao 
pode ser realizada na ordem, ainda que os atos individuals possam 
ser realizados isoladamente. A representaqao do conceito de uma 
sequencia motora pode envolver diversas areas, em especial o cor¬ 
tex parietal esquerdo, mas e provavel que tambem dependa da for- 
maqao de sequencia e das funqoes executivas do cortex pre-frontal. 
Essa apraxia e um achado tfpico de degeneraqao cortical difusa, 
como a doenqa de Alzheimer. 

Sistema motor autonomo 

O sistema autonomo divide-se em um componente sensorial (des- 
crito anteriormente) e um componente motor. O sistema motor 
autonomo e dividido em dois ramos: o simpatico e o parassimpa- 
tico. Via de regra, os orgaos sao inervados por ambos os tipos de 
fibras, que costumam desempenhar papeis antagonicos. O sistema 
parassimpatico lentifica a frequencia cardiaca e inicia o processo 
de digestao. Em contraste, o sistema simpatico intermedeia a res- 
posta de luta ou fuga, com aumento da frequencia cardiaca, desvio 
do sangue das vfsceras e aumento da frequencia respiratoria. O 
sistema simpatico e altamente ativado por drogas simpatomime- 
ticas, como anfetamina e cocafna, e tambem pode ser ativado por 
abstinencia de drogas sedativas, como alcool, benzodiazepmicos 
e opiaceos. Os pesquisadores que encontraram aumento no risco 
de ataques cardfacos em pessoas com altos nfveis de hostilidade 
sugeriram que a ativaqao cronica da resposta simpatica de luta ou 
fuga, com secreqao elevada de epinefrina, possa estar na base dessa 
associaqao. 

O centro cerebral que ativa o sistema motor autonomo e o hipo- 
talamo, que contem um conjunto de pares de nucleos que parecem con- 
trolar o apetite, a raiva, a temperatura, a pressao arterial, a transpiraqao e 
o impulso sexual. Por exemplo, lesoes ao nucleo ventromedial, o centro 
da saciedade, produzem um apetite voraz e raiva. No entanto, lesoes a 
regiao superior do nucleo lateral, o centro da fome, produzem perda pro¬ 
funda do apetite. Numerosos grupos de pesquisa estao fazendo intensos 
esforqos para definir a regulaqao bioquhnica do apetite e da obesidade e 
com frequencia se concentram no papel do hipotalamo. 

Na regulaqao da atraqao sexual, o hipotalamo tambem se tornou 
uma area de pesquisa ativa. Na decada de 1990, tres grupos independen- 
tes relataram diferenqas neuroanatomicas entre certos nucleos hipotala- 
micos de homens heterossexuais e homossexuais. Pesquisadores inter- 
pretaram esse achado como sugestivo de que a orientaqao sexual tenha 
uma base neuroanatomica, e esse resultado estimulou varios estudos de 
acompanhamento da base biologica da orientaqao sexual. Atualmente, 
entretanto, esses achados controversos nao sao aceitos sem questiona- 
mento, e nao surgiu um consenso claro sobre se ha correlaqao coerente 
entre a estrutura do hipotalamo e a orientaqao sexual. Em estudos com 
animais, as primeiras experiences carinhosas e sexuais alteram de forma 
consistente o tamanho de nucleos hipotalamicos especfficos. 


Circuito reflexo primitivo 

As vias sensoriais funcionam como extratores de caracterfsticas es¬ 
pecfficas de uma quantidade esmagadora de estfmulos ambientais, 
enquanto as vias motoras realizam os desejos do organismo. Pode 
haver ligaqao direta dessas vias, por exemplo, na medula espinal, 
onde um arco reflexo primitivo pode intermediar o afastamento 
rapido de um membro de um estfmulo doloroso, sem imediata 
percepqao consciente. Nesse circuito, o estfmulo periferico ativa o 
nervo sensorial, o neuronio sensorial faz sinapses no neuronio mo¬ 
tor e o ativa diretamente, e este impulsiona o musculo a se contrair. 
Essa resposta restringe-se ao local e e do tipo tudo ou nada. Os 
arcos reflexos primitivos, entretanto, raras vezes geram comporta- 
mentos. Na maior parte destes, os sistemas sensoriais projetam as 
areas de associaqao, nas quais a informaqao sensorial e interpreta- 
da em termos de memorias, motivates e impulsos determinados 
internamente. O comportamento exibido resulta de um piano de 
aqao determinado pela associaqao dos componentes e realizado pe- 
los sistemas motores. 

Localiza^ao das fun^oes cerebrais 

Muitos teoricos subdividiram o cerebro em sistemas funcionais. 
Brodmann definiu 47 areas com base em distinqoes citoarquitetoni- 
cas, uma catalogaqao que tern permanecido a medida que a anatomia 
funcional do cerebro vem sendo elucidada. Uma funqao separada, 
com base em dados de estudos sobre lesoes e de neuroimagens fun¬ 
cionais, tern sido atribufda a quase todas as areas de Brodmann. No 
outro extremo, alguns especialistas diferenciaram apenas tres blocos 
de processamento: o tronco cerebral e o sistema reticular talamico ati- 
vador fornecem a ativaqao e configuram a atenqao; o cortex posterior 
integra as percepqoes e produz a linguagem; e, no nfvel mais alto, o 
cortex frontal gera programas e executa pianos, como um maestro. 

A lateralizaqao hemisferica das funqoes e um aspecto-chave 
do processamento cortical superior. Os cortices sensoriais primarios 
para tato, visao, audiqao, olfato e paladar sao representados bilate- 
ralmente, e o primeiro nfvel de abstraqao para essas modalidades 
tambem costuma ser representado dessa maneira. Os mveis mais 
altos de extraqao de configuraqoes, entretanto, costumam ser uni- 
ficados em um so hemisferio cerebral. Por exemplo, o reconheci- 
mento de faces familiares e desconhecidas parece estar localizado 
no cortex temporal inferior esquerdo, e o processamento cortical da 
olfaqao ocorre no lobo frontal direito. 

As hipoteses sobre o fluxo do pensamento no cerebro baseiam-se 
em poucos dados experimentais, embora essa escassez de achados nao 
tenha impedido inumeros teoricos de especular sobre a neuroanatomia 
funcional. Varios papeis foram atribufdos de forma experimental a lobos 
especfficos do cerebro, com base em deficits funcionais resultantes de 
lesoes focais. Esses dados indicam que certas regioes do cortex podem 
ser necessarias para uma funqao especffica, mas nao definem o conjunto 
completo de estruturas suficientes para uma tarefa complexa. Evidencias 
empfricas de eletrocorticografia para o estudo da epilepsia, por exemplo, 
sugerem que um impulso para convulsao parietal direito possa imedia- 
tamente atingir o lobo frontal esquerdo e, entao, o lobo temporal direito, 
antes de se difundir no local para o resto do lobo parietal. Essa evidencia 
ilustra as limitaqoes de se atribuir, ingenuamente, uma funqao mental a 
uma unica regiao do cerebro. Estudos de neuroimagem funcional em 
geral revelam ativaqao simultanea de regioes cerebrais dfspares durante 
o desempenho ate mesmo de uma tarefa cognitiva simples. Apesar disso, 
em particular no processamento da visao e da linguagem, sfndromes lo- 
bares razoavelmente bem definidas foram confirmadas. 
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Linguagem 

O exemplo mais claro conhecido de lateralizagao hemisferica e a 
localizagao das fungoes de linguagem no hemisferio esquerdo. Ini- 
ciando com o trabalho de Pierre Broca e Karl Wernicke, no seculo 
XIX, pesquisadores tragaram um mapa detalhado da compreensao e 
da expressao da linguagem. 

Pelo menos oito tipos de afasias, nas quais um ou mais com- 
ponentes das vias da linguagem sao aplicados, foram definidos. A 
prosodia, os componentes emocionais e afetivos da linguagem, ou 
“linguagem corporal,” parece estar localizada em um conjunto de 
unidades cerebrais-espelho no hemisferio direito. 

Em vista do papel importante da linguagem verbal e escrita 
na comunicagao humana, sua base neuroanatomica e a fungao de as¬ 
sociagao compreendida de forma mais completa. Os transtornos da 
linguagem, tambem denominados afasias, sao facilmente diagnosti- 
cados na conversagao de rotina, enquanto os transtornos da percep- 
gao podem escapar a detecgao, exceto em testes neuropsicologicos 
detalhados, embora possam ser causados por lesoes de um volume 
igual do cortex. Entre os modelos mais antigos de localizagao corti¬ 
cal da fungao estao a descrigao de Broca, em 1865, acerca da perda 
da fluencia da fala causada por uma lesao ao lobo frontal inferior 
esquerdo, e a localizagao, por Wernicke, em 1874, da compreensao 
da linguagem no lobo temporal superior esquerdo. Analises subse- 
quentes de pacientes que ficaram afasicos devido a AVCs, traumatis- 
mos ou tumores levaram a definigao da via completa de associagao 
da linguagem, da aferencia sensorial ao efetor motor. 

A linguagem demonstra de forma mais clara a localizagao 
hemisferica da fungao. Na maioria das pessoas, o hemisferio domi- 
nante para a linguagem tambem dirige a mao dominante. Da popu- 
lagao, 90% e destra, e 99% dos destros tern dominancia hemisferi¬ 
ca para a linguagem a esquerda. Dos 10% que sao canhotos, 67% 
tambem tern dominancia hemisferica para a linguagem a esquerda; 
os outros 33% tern dominancia hemisferica para a linguagem mista 
ou a direita. A tendencia inata para a lateralizagao da linguagem no 
hemisferio esquerdo e altamente associada com uma assimetria do 
planum temporale, uma area triangular cortical na superficie supe¬ 
rior do lobo temporal que parece sediar a area de Wernicke. Aos 
pacientes com dominancia hemisferica mista para a linguagem falta 
a assimetria esperada do planum temporale. O fato de essa assime¬ 
tria ter sido observada em cerebros de fetos sugere um determinante 
genetico. De fato, a ausencia de assimetria ocorre em fanulias, em¬ 
bora influences tanto geneticas quanto intrauterinas provavelmente 
contribuam para o padrao final. 

A compreensao da linguagem e processada em tres nlveis. 
Primeiro, no processamento fonoldgico, sons individuais, como as 
vogais e as consoantes, sao reconhecidos no giro inferior dos lobos 
frontais. O processamento fonologico melhora se for possibilitada 
a leitura labial, se a fala for lentificada ou se indlcios conceituais 
forem fornecidos. Segundo, o processamento lexico determina se 
um som e uma palavra. Evidencias recentes localizaram o proces¬ 
samento lexico no lobo temporal esquerdo, onde as representagoes 
de dados lexicos sao organizadas de acordo com categorias seman- 
ticas. Terceiro, o processamento semantico conecta as palavras a 
seu significado. Pessoas com um defeito isolado no processamento 
semantico podem conservar a capacidade de repetir palavras na au¬ 
sencia da capacidade de compreender a fala ou de produzi-la de 
maneira espontanea. O processamento semantico ativa os giros me¬ 
dio e superior do lobo temporal esquerdo, enquanto a representa- 
gao do conteudo conceitual das palavras e amplamente distribuldo 
no cortex. A produgao de linguagem prossegue na diregao oposta, 
das representagoes semanticas corticais atraves dos nodos lexicais 


temporais esquerdos para a area de processamento fonologico oro- 
motor (para a fala) ou para o sistema grafomotor (para a escrita). 
Cada uma dessas areas pode ser lesada de forma independente ou 
simultanea por AVC, traumatismo, infecgao ou tumor, resultando 
em um tipo especlfico de afasia. 

A salada de palavras truncadas ou as expressoes ilogicas de 
um paciente afasico deixam pouca duvida sobre o diagnostico de 
lesao cortical do lado esquerdo, mas o hemisferio direito contribui 
com uma qualidade afetiva mais sutil, mas igualmente importan¬ 
te, para a linguagem. Por exemplo, a frase “Sinto-me bem” pode 
ser falada com uma variedade infinita de nuances, cada uma delas 
compreendida de forma diferente. A percepgao de prosodia e a 
apreciagao dos gestos associados, ou “linguagem corporal”, pare- 
cem necessitar de um hemisferio direito intacto. Os neurologistas 
do comportamento mapearam uma via completa para associagao da 
prosodia no hemisferio direito que espelha a via de linguagem do 
hemisferio esquerdo. Pacientes com lesoes ao hemisferio direito, 
que tern comprometimento da compreensao ou expressao da proso¬ 
dia, podem achar dificil conviver em sociedade apesar de suas habi- 
lidades de linguagem intactas. 

A dislexia do desenvolvimento e definida como uma difi- 
culdade inesperada com a aprendizagem no contexto de inteligen- 
cia, motivagao e educagao adequadas. Enquanto a fala consiste na 
combinagao logica de 44 fonemas basicos de sons, a leitura requer 
um conjunto mais amplo de fungoes cerebrais e, portanto, e mais 
suscetlvel a perturbagao. A consciencia de fonemas especlficos 
desenvolve-se aproximadamente nas idades de 4 a 6 anos e parece 
ser um pre-requisito para a aquisigao de habilidades de leitura. A 
incapacidade de reconhecer fonemas distintos e o prenuncio de um 
problema de leitura. Estudos de neuroimagem funcional localizaram 
a identificagao de letras no lobo occipital adjacente ao cortex visual 
primario. O processamento fonologico ocorre no lobo frontal infe¬ 
rior, e o processamento semantico requer os giros superior e medio 
do lobo temporal esquerdo. Um achado recente de significado incer- 
to e que o processamento fonoldgico em homens ativa apenas o giro 
frontal inferior esquerdo, enquanto em mulheres ativa o giro frontal 
inferior bilateralmente. A analise cuidadosa dos deficits de leitura 
particulares de um indivlduo pode orientar os esforgos de auxllio 
corretivo, que podem enfocar os pontos fracos e, desse modo, tentar 
trazer as habilidades de leitura para os nlveis gerais de inteligencia 
e habilidades verbais. 

Em criangas, o transtorno da aprendizagem nao verbal do 
desenvolvimento e postulado como resultante de disfungao do he¬ 
misferio direito. O transtorno da aprendizagem nao verbal e caracte- 
rizado por controle motor fino deficiente na mao esquerda, deficits 
na organizagao visuoperceptiva, problemas com matematica e socia- 
lizagao incompleta ou perturbada. 

Pacientes com afasia nao fluente, incapazes de completar 
uma simples sentenga, podem ser capazes de cantar uma cangao, 
aparentemente porque muitos aspectos da produgao musical estao 
localizados no hemisferio direito. A musica e representada de forma 
predominante no hemisferio direito, mas toda a complexidade da 
capacidade musical parece envolver ambos. Musicos treinados pa- 
recem transferir varias capacidades musicais do hemisferio direito 
para o esquerdo a medida que adquirem proficiencia na analise e no 
desempenho musicais. 

Vigflia e aten^ao 

A vigflia, ou o estabelecimento e a manutengao de um estado des- 
perto, parece envolver pelo menos tres regioes do cerebro. No tronco 
cerebral, o sistema reticular ativador ascendente (SRAA), um con- 
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junto difuso de neuronios, parece estabelecer o mvel de consciencia. 
O SRAA projeta-se para os nucleos intralaminares do talamo, e es- 
tes, por sua vez, se projetam amplamente para todo o cortex. Estu- 
dos eletrofisiologicos mostram que tanto o talamo quanto o cortex 
disparam pulsos rftmicos de atividade neuronal na frequencia de 20 
a 40 ciclos por segundo. Durante o sono, esses pulsos nao sao sin- 
cronizados. Na vigilia, o SRAA estimula os nucleos intralaminares 
talamicos, os quais coordenam as oscilagoes de diferentes regioes 
corticais. Quanto maior a sincronizagao, maior o mvel de vigfla. A 
ausencia de vigilia causa estupor e coma. Em geral, pequenas le¬ 
soes circunscritas do SRAA podem produzir um estado de estupor, 
enquanto, no mvel hemisferico, sao necessarias lesoes bilaterais 
grandes para causar a mesma depressao na vigilia. Uma condigao 
particularmente lamentavel, porem instrutiva, envolvendo disfungao 
cortical bilateral extensa permanente e o estado vegetativo persis- 
tente. Os ciclos de sono-vigflia podem estar preservados, e o olhos 
podem parecer contemplativos, mas o mundo externo nao e regis- 
trado, e nao ha evidencia de pensamento consciente. Essa condigao 
representa a expressao das agoes isoladas do SRAA e do talamo. 

A manutengao da atengao parece necessitar do lobo frontal direi- 
to intacto. Por exemplo, um teste de persistencia bastante utilizado re- 
quer a procura e a identificagao somente da letra A de uma longa lista de 
letras aleatorias. Pessoas saudaveis em geral podem manter o desempe- 
nho dessa fungao por varios minutos, mas, em pacientes com disfungao 
do lobo frontal direito, essa capacidade esta gravemente reduzida. Le¬ 
soes de tamanho semelhante em outras regioes do cortex costumam nao 
afetar tarefas de persistencia. No entanto, a capacidade geralmente mais 
adaptativa de manter uma linha de pensamento coerente e distribufda 
de maneira difusa por todo o cortex. Muitas condigoes clinicas podem 
afetar essa capacidade e produzir confusao aguda ou delirium. 

Um transtorno da atengao diagnosticado de forma ampla e o 
transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH). Nenhum acha- 
do patologico tern sido consistentemente associado com esse transtor¬ 
no. Estudos de neuroimagem funcional, entretanto, tern documentado, 
de forma variavel, hipometabolismo ou do lobo frontal, ou do hemis- 
ferio direito em pacientes com TDAH, comparados com controles nor- 
mais. Esses achados fortalecem a nogao de que os lobos frontais - em 
especial o lobo frontal direito - sao essenciais para a manutengao da 
atengao. 

Memoria 

A avaliagao clmica da memoria deve testar tres periodos, que tern 
correlagoes anatomicas distintas. A memoria imediata atua em um 
perfodo de segundos; a memoria recente aplica-se a uma escala de 
minutos a dias; e a memoria remota abarca de meses a anos. A me¬ 
moria imediata esta implicita no conceito de atengao e capacidade de 
acompanhar uma linha de raciocmio. Essa habilidade foi dividida em 
componentes fonologicos e visuoespaciais, e as imagens funcionais 
localizou-os nos hemisferios esquerdo e direito, respectivamente. Um 
conceito relacionado, incorporando a memoria imediata e a memoria 
recente, e a memoria de trabalho, que e a capacidade de armazenar 
informagoes por varios segundos, enquanto outras operagoes cogniti- 
vas relacionadas acontecem com essas informagoes. Estudos recentes 
demonstraram que neuronios isolados no cortex pre-frontal dorsola¬ 
teral nao registram apenas aspectos necessarios para a memoria de 
trabalho, mas tambem a certeza de que a informagao e conhecida e o 
grau de expectativa atribuido a permanencia de um determinado as- 
pecto do ambiente. Alguns neuronios disparam rapidamente por um 
item que e esperado com ansiedade, mas podem cessar o processo se 
as esperangas forem frustradas de maneira inesperada. A codificagao 
do valor emocional de um item contido na memoria de trabalho pode 


ser de grande utilidade para determinar o comportamento orientado 
ao objetivo. Alguns pesquisadores localizam a memoria de trabalho 
predominantemente no cortex frontal esquerdo. De uma perspectiva 
clmica, entretanto, lesoes bilaterais ao cortex pre-frontal sao necessa¬ 
rias para o comprometimento grave dessa memoria. Outros tipos de 
memoria foram descritos: episodica, semantica e processual. 

Tres estruturas cerebrais sao fundamentais para a formagao 
de memorias: o lobo temporal, certos nucleos diencefalicos e o pro- 
sencefalo basal. O lobo temporal medial abriga o hipocampo, uma 
rede alongada, altamente repetitiva. A amigdala fica adjacente a 
extremidade anterior do hipocampo. Foi sugerido que ela avalie a 
importancia emocional de uma experiencia e, portanto, ative o nivel 
de atividade do hipocampo. Desse modo, uma experiencia emocio¬ 
nal intensa e gravada de modo indelevel na memoria, mas estimulos 
indiferentes sao desconsiderados com rapidez. 

Estudos com animais defmiram um codigo de locais no hipo¬ 
campo, um padrao de ativagao celular que corresponde a localizagao 
do animal no espago. Quando o animal e introduzido em um ambiente 
novo, o hipocampo fica bastante ativado. A medida que ele explora 
o ambiente, o disparo de certas regioes do hipocampo comega a cor- 
responder a locais especificos no ambiente. Em cerca de 1 hora, uma 
representagao interna bem detalhada do espago externo (um “mapa 
cognitivo”) aparece na forma de padroes especificos de disparos das 
celulas do hipocampo. Esses padroes de disparo neuronal podem ter 
pouca semelhanga espacial com o ambiente que representam; ao con- 
trario, podem parecer arranjados de forma aleatoria no hipocampo. 
Se o animal for colocado em um espago que lhe seja familiar, ape¬ 
nas as regioes do hipocampo correspondentes apresentam atividade 
neural intensa. Quando o registro continua em periodos de sono, as 
sequencias de disparos das celulas do hipocampo delineando uma via 
de navegagao pelo ambiente sao registradas, ainda que o animal es- 
teja imovel. Se o animal for removido do ambiente por varios dias 
e, entao, reintroduzido, o codigo de locais do hipocampo antes re- 
gistrado e logo reativado. Uma serie de experimentos com animais 
dissociou a formagao do codigo de locais do hipocampo de outros 
indicios visuais, auditivos ou olfativos, embora cada uma dessas mo- 
dalidades possa contribuir para a geragao do codigo de locais. Ou¬ 
tros fatores podem incluir calculos internos de distancias baseados na 
contagem de passos ou em outra informagao proprioceptiva. Dados 
de mutagoes geneticas especificas em camundongos implicaram tanto 
os receptores de glutamado A-metil-D-aspartato (NMDA) quanto a 
calcio-calmudolina quinase (CaMKII) na formagao de campos locais 
do hipocampo. Esses dados sugerem que o hipocampo seja um sftio 
significativo para formagao e armazenamento de memorias imediatas 
e recentes. Embora ainda nenhum dado apoie a nogao, e concebivel 
que o mapa cognitivo hipocampal seja inapropriadamente reativado 
durante uma experiencia de dejd vu. 


O mais famoso individuo objeto no estudo da memoria e H.M., um 
homem com epilepsia intratavel que teve ambos os hipocampos e 
as amigdalas removidos cirurgicamente para aliviar sua doenga. A 
epilepsia foi controlada, mas ele ficou com uma completa incapa- 
cidade de formar e recordar memorias de fatos. A possibilidade de 
aprendizagem e as habilidades de memoria de H.M. foram bastante 
preservadas, o que levou a sugestao de que a memoria declarativa 
ou factual possa ser separada dentro do cerebro da memoria pro¬ 
cessual ou relacionada a habilidades. Um deficit complementar na 
memoria processual com preservagao da memoria declarativa pode 
ser observado em pessoas com doenga de Parkinson, nas quais os 
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neuronios dopaminergicos do trato nigroestriatal se degeneram. 
Visto que esse deficit na memoria processual pode ser melhorado 
com tratamento com levodopa, que, acredita-se, potencializa a neu- 
rotransmissao dopaminergica na via nigroestriatal, foi postulado um 
papel da dopamina na memoria processual. Outros relatos de caso 
implicaram ainda mais a amigdala e os tratos de fibras aferentes e 
eferentes do hipocampo como essenciais para a formagao de memo- 
rias. Alem disso, estudos de lesao sugeriram uma leve lateralizagao 
da fungao hipocampal, na qual o hipocampo esquerdo e mais efi- 
ciente na formagao de memorias verbais, e o direito tende a formar 
memorias nao verbais. Entretanto, apos lesoes unilaterais em huma- 
nos, o hipocampo remanescente pode compensa-las em larga medi- 
da. As causas clmicas de amnesia incluem alcoolismo, convulsoes, 
enxaqueca, drogas, deficiencias de vitaminas, traumatismo, AVC, 
tumores, infecgoes e doen?as degenerativas. 

O sistema motor dentro do cortex recebe diretivas das areas 
de associaqao. O desempenho de um ato novo requer retroaqao 
( feedback ) constante das areas sensorial e de associaqao para se 
completar, e estudos de neuroimagem funcional demonstraram ati- 
vaqao generalizada do cortex durante atos nao especializados. Atos 
motores memorizados requerem inicialmente a ativaqao do lobo 
temporal medial. Com a pratica, porem, o desempenho de segmen- 
tos cada vez maiores de um ato necessario para alcanqar um objetivo 
se toma codificado dentro de areas distintas dos cortices pre-motor 
e parietal, em particular do cortex parietal esquerdo, tendo como 
resultado uma ativaqao muito mais limitada do cortex durante atos 
altamente especializados, com o lobo temporal medial ficando em 
segundo piano. Esse processo e denominado corticalizagao de co- 
mandos motores. Em termos leigos, o processo sugere uma base 
neuroanatomica para o adagio “a pratica leva a perfeiqao”. 

Dentro do diencefalo, o nucleo medial dorsal do talamo 
e os corpos mamilares parecem necessarios para a formaqao da 
memoria. Essas duas estruturas estao danificadas nos estados de 
deficiencia de tiamina geralmente observados em alcoolistas cro- 
nicos, e sua ativaqao esta associada com a smdrome de Korsakoff. 
Essa smdrome e caracterizada por incapacidade grave de formar 
novas memorias e incapacidade variavel de lembrar memorias re- 
motas. 

O transtorno clfnico mais comum de memoria e a doenqa de 
Alzheimer. Ela se caracteriza patologicamente pela degeneraqao de 
neuronios e sua substituiqao por placas senis e emaranhados neuro- 
fibrilares. Estudos clmico-patologicos sugeriram que o declmio cog- 
nitivo se correlacione melhor com a perda de sinapses. No infcio, os 
lobos parietal e temporal sao afetados, com relativa preservaqao dos 
lobos frontais. Esse padrao de degeneraqao esta correlacionado com 
a perda precoce da memoria, que e uma funqao predominante do lobo 
temporal. Alem disso, a compreensao sintatica da linguagem e a orga- 
nizaqao visuoespacial, funqoes que dependem muito do lobo parietal, 
sao comprometidas cedo no curso da doenqa de Alzheimer. No entan- 
to, alteraqoes da personalidade, que refletem o funcionamento do lobo 
frontal, sao consequencias relativamente tardias. Uma smdrome de de- 
generaqao cortical complementar, mais rara, a doenqa de Pick, afeta 
primeiro os lobos frontais enquanto preserva o temporal e o parietal. 
Desinibiqao e o comprometimento da linguagem expressiva, que sao 
sinais de disfunqao frontal, aparecem cedo, com compreensao da lin¬ 
guagem e memoria bastante preservadas. 

A perda de memoria tambem pode resultar de transtornos das es¬ 
truturas subcorticais da substancia cinzenta, em especial dos ganglios da 
base e dos nucleos do tronco cerebral, de doenqa da substancia branca ou 
de transtornos que afetam tanto a substancia cinzenta quanto a branca. 


Emo^ao 

As experiences emocionais ocupam a atenqao de todos os pro- 
fissionais da saude mental. As emoqoes sao derivadas de instintos 
basicos como alimentaqao, sexo, reproduqao, prazer, dor, medo e 
agressao, que todos os animais compartilham. As bases neuroana- 
tomicas desses instintos parecem estar centralizadas no sistema lim- 
bico. As emoqoes distintamente humanas, como afeiqao, orgulho, 
culpa, piedade, inveja e ressentimento, sao, em grande parte, apren- 
didas e muito provavelmente representadas no cortex (ver Lamina 
Colorida 1.2-3). A regulaqao dos instintos parece necessitar de um 
cortex frontal intacto. Entretanto, a interaqao complexa das emoqoes 
esta muito alem da compreensao dos neuroanatomistas funcionais. 
Onde, por exemplo, se situam as representaqoes do id, do ego e do 
superego? Por qual via os julgamentos eticos e morais sao condu- 
zidos? Que processos possibilitam perceber a beleza aos olhos de 
quern olha? Essas questoes filosoficas representam uma verdadeira 
fronteira para a descoberta humana. 

Varios estudos sugeriram que, dentro do cortex, existe uma 
dicotomia hemisferica da representaqao emocional. O hemisfe- 
rio esquerdo abriga a mente analitica, mas pode ter um repertorio 
emocional limitado. Por exemplo, lesoes do hemisferio direito, que 
causam deficits funcionais profundos, podem ser observadas com 
indiferenqa pelo hemisferio esquerdo intacto. A negaqao da doenqa 
e da incapacidade de movimentar a mao esquerda em casos de le¬ 
sao do hemisferio direito e denominada anosognosia. No entanto, 
as lesoes do hemisferio esquerdo, que causam afasia profunda, po¬ 
dem desencadear uma depressao catastrofica, enquanto o hemisferio 
direito intacto se debate com a percepqao da perda. O hemisferio 
direito tambem parece dominante para afeto, socializaqao e imagem 
corporal. 

Lesao no hemisferio esquerdo produz transtorno intelectual e 
perda do aspecto narrativo dos sonhos. No direito, gera transtornos 
afetivos, perda dos aspectos visuais dos sonhos e falta de resposta 
a humor, a matizes de metaforas e a conotaqoes. Em experimentos 
com visao dicotica, duas cenas de conteudo emocional variado fo- 
ram exibidas de forma simultanea a cada metade do campo visual e 
foram percebidas separadamente pelos dois hemisferios. Uma res¬ 
posta emocional mais intensa ocorreu com as cenas exibidas para o 
campo visual esquerdo que foram processadas pelo hemisferio direi¬ 
to. Alem disso, alteraqoes hemissensoriais representando transtornos 
conversivos foram repetidas vezes observadas envolvendo a metade 
esquerda do corpo, com mais frequencia do que a direita, uma obser- 
vaqao que sugere uma origem no hemisferio direito. 

Dentro dos hemisferios, os lobos frontal e temporal tern um pa¬ 
pel proeminente nas emoQoes. O lobo temporal exibe alta frequencia de 
focos epilepticos, e a epilepsia do lobo temporal (ELT) representa um 
modelo interessante para o papel desse lobo no comportamento. Em 
estudos de epilepsia, a ativaqao anormal do cerebro e que e analisada 
em vez dos deficits na atividade pesquisados em estudos classicos sobre 
lesoes. A ELT e de interesse particular na psiquiatria porque os pacientes 
com convulsoes do lobo temporal frequentemente manifestam compor¬ 
tamento bizarro sem os movimentos clonicos do grande mal classico 
causados por convulsoes no cortex motor. Uma personalidade proposta 
para a ELT e caracterizada por hipossexualidade, intensidade emocional 
e uma abordagem perseverante as interagoes, denominada viscosidade. 
Pacientes com ELT esquerda podem produzir referencias sobre seu des- 
tino pessoal e sobre temas filosoficos e exibir uma visao da vida desti- 
tufda de humor. Entretanto, indivfduos com ELT direita podem mostrar 
emotividade excessiva, variando do entusiasmo a tristeza. Embora esses 
pacientes possam exibir agressividade excessiva entre as crises, a propria 
crise pode causar medo. 
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O inverso de uma personalidade ELT aparece em pessoas com 
lesao bilateral dos lobos temporais apos traumatismo craniano, parada 
cardfaca, encefalite por herpes simples ou doenqa de Pick. Essa lesao 
lembra a descrita na sfndrome de Kliiver-Bucy, um modelo experimen¬ 
tal de ablagao do lobo temporal em macacos. O comportamento, nessa 
sfndrome, e caracterizado por hipersexualidade, placidez, uma tendencia 
a explorar o ambiente com a boca, incapacidade de reconhecer o signifi- 
cado emocional de estfmulos visuais e mudanqas constantes da atenqao, 
denominadas hipermetamorfose. Em comparaqao com o espectro de 
agressao-medo por vezes observado em pacientes com ELT, a ablaqao 
experimental completa dos lobos temporais parece produzir uma reaqao 
branda e uniforme ao ambiente, possivelmente devido a uma incapacida¬ 
de de ter acesso a memorias. 

Os cortices pre-frontais influenciam o humor de uma forma com- 
plementar. Enquanto a ativagao do cortex pre-frontal esquerdo parece 
elevar o humor, a ativaqao do direito causa depressao. Uma lesao a area 
pre-frontal esquerda, no nfvel cortical ou no nfvel subcortical, anula as 
influencias de elevaqao do humor normais e produz depressao e choro in- 
controlavel. No entanto, uma lesao comparavel a area pre-frontal direita 
pode produzir riso, euforia e witzelsucht, uma tendencia a fazer piadas e 
trocadilhos. Efeitos opostos aos causados por lesoes aparecem durante as 
convulsoes, nas quais ocorre ativagao anormal e excessiva de um ou do 
outro cortex pre-frontal. Um foco convulsivo dentro do cortex pre-frontal 
esquerdo pode causar convulsoes gelasticas, por exemplo, nas quais o 
evento ictal e o riso. Neuroimagens funcionais documentaram hipoperfu- 
sao pre-frontal esquerda durante estados depressivos, que se normalizou 
apos a depressao ter sido tratada com sucesso. 

Fun^oes do sistema limbico 

O sistema lfmbico foi descrito por James Papez em 1937. O circui- 
to de Papez consiste no hipocampo, no fornice, nos corpos mamila- 
res, no nucleo anterior do talamo e no giro do cfngulo (Fig. 1.2-4). 
Seus limites foram subsequentemente expandidos para incluir a 


amfgdala, o septo, o prosencefalo basal, o nucleus accumbens e o 
cortex orbitofrontal. 

Embora esse esquema crie um circuito anatomico para o pro- 
cessamento emocional, sao desconhecidas as contribuiqoes especf- 
ficas dos componentes individuals, alem do hipocampo, ou mesmo 
se uma determinada sequencia de impulsos neurais realmente viaja 
ao longo de toda a via. 

A amfgdala parece ser um portal de importancia crucial por 
meio do qual estfmulos internos e externos sao integrados. As infor- 
magoes dos sentidos primarios sao interligadas com os instintos inter¬ 
nos, como fome e sede, para atribuir significado emocional as expe- 
riencias sensoriais. A amfgdala pode intermediar respostas de medo 
aprendidas, como ansiedade e panico, e direcionar a expressao de cer- 
tas emoqoes, produzindo um afeto particular. Dados neuroanatomicos 
sugerem que a amfgdala exerqa uma influencia mais poderosa sobre o 
cortex, para estimular ou suprimir a atividade cortical, do que o cortex 
exerce sobre ela. Vias das estagoes retransmissoras do talamo enviam 
separadamente dados sensoriais para a amfgdala e para o cortex, mas 
o efeito subsequente da amfgdala sobre o cortex e a mais potente das 
duas conexoes recfprocas. Tambem foi relatado que lesoes da amfg¬ 
dala extirpam a capacidade de diferenciar medo de raiva nas vozes e 
nas expressoes facials de outras pessoas. Indivfduos com tais lesoes 
podem ter preservada a capacidade de reconhecer felicidade, tristeza 
ou desgosto. O sistema lfmbico parece abrigar as areas de associagao 
emocional, que levam o hipotalamo a expressar os componentes mo- 
tores e endocrinos do estado emocional. 

Medo e agressao 

A estimulaqao eletrica de animais em toda a area subcortical en- 
volvendo o sistema lfmbico produz reaqoes de raiva (p. ex., rosnar, 
cuspir e arquear o dorso). Se o animal vai fugir ou atacar, depende 
da intensidade da estimulaqao. 



Diencefalo 


Mesencefalo 


Corpo caloso 


Regiao do septo 


Comissura anterior 
Corpo mamilar 

Amigdala 

Giro para-hipocampal 


Fornice 


Giro do cingulo 


Formagao hipocampal 


FIGURA 1.2-4 

Desenho esquematico das principais estruturas anatomicas do sistema lfmbico. Os giros do cfngulo e para-hipocampais formam o 'lobo 
lfmbico", uma margem de tecido localizada ao longo da junqao do diencefalo e dos hemisferios cerebrais. (Adaptada de Hendelman WJ. 
Student's Atlas of Neuroanatomy. Philadelphia: WB Saunders; 1994:179.) 
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Sistema limbico e esquizofrenia 

O sistema limbico tern sido particularmente implicado em estudos 
neuropatologicos da esquizofrenia. Os bem conhecidos quatro As 
da esquizofrenia, de Eugen Bleuler - afeto, associagoes, ambiva- 
lencia e autismo referem-se a fungoes cerebrais exercidas, em 
parte, pelas estruturas lfmbicas. Varios estudos clmico-patologicos 
encontraram redugao no peso da substancia cinzenta cerebral, mas 
nao da substancia branca, em pessoas com esquizofrenia. Em relatos 
patologicos, bem como baseados em imagens por ressonancia mag- 
netica (RM), pessoas com esquizofrenia podem ter volume reduzido 
do hipocampo, da armgdala e do giro para-hipocampal. A esquizo¬ 
frenia pode ser uma sequela tardia de um foco epileptico temporal, 
com alguns estudos relatando uma associagao em 7% dos pacientes 
com ELT. 

Estudos de neuroimagens funcionais demonstraram redugao 
da atividade dos lobos frontais em muitos pacientes com essa con- 
digao, particularmente durante tarefas que requerem agao volun- 
taria. Um aumento recfproco na ativagao do lobo temporal pode 
ocorrer durante agoes voluntarias, tais como os movimentos dos 
dedos ou a fala, em pessoas com esquizofrenia. Estudos neuropato¬ 
logicos demonstraram redugao da densidade do neuropilo, o ema- 
ranhado de axonios e dendritos dos neuronios nos lobos frontais 
desses pacientes. Durante o desenvolvimento, a densidade do neu¬ 
ropilo e mais alta em torno do primeiro ano de vida, sendo, depois, 
reduzida um pouco pela poda sinaptica; a densidade se estabiliza 
durante a infancia e e ainda mais reduzida para nfveis adultos na 
adolescencia. Uma hipotese para o aparecimento da esquizofrenia 
nos anos finais da adolescencia e que ocorre poda sinaptica exces- 
siva nessa fase da vida, resultando em muito pouca atividade fron- 
tolfmbica. Alguns especialistas sugeriram que hipometabolismo e 
escassez de conexoes interneuronais no cortex pre-frontal possam 
refletir ineficiencias na memoria de trabalho, que ocasionam o 
discurso desconexo e o afrouxamento de associagoes que caracte- 
rizam a esquizofrenia. No momento, as bases moleculares para a 
regulagao da densidade das sinapses dentro do neuropilo sao des- 
conhecidas. Outras linhas de investigagao visando ao entendimento 
das bases biologicas desse transtorno documentaram ineficiencias 
na formagao de conexoes sinapticas corticais na metade do segun- 
do trimestre de gestagao, que podem resultar de infecgao viral ou 
de subnutrigao. Estudos sobre o neurodesenvolvimento realizados 
durante a infancia encontraram aumento da incidencia de anorma- 
lidades neurologicas sutis antes do aparecimento do transtorno do 
pensamento em pessoas que subsequentemente exibiram sinais de 
esquizofrenia. 

Em um estudo fascinante, a tomografia por emissao de posi¬ 
trons (PET) foi utilizada para identificar as regioes cerebrais que sao 
ativadas quando uma pessoa ouve a linguagem falada. Um conjunto 
relevante de estruturas corticais e subcorticais demonstrou aumen¬ 
to do metabolismo quando a fala era processada. Os pesquisadores, 
entao, estudaram um grupo de pacientes com esquizofrenia que es- 
tavam vivenciando alucinagoes auditivas ativas. Durante as aluci¬ 
nagoes, as mesmas estruturas corticais e subcorticais eram ativadas 
como o eram pelos sons reais, incluindo o cortex auditivo primario. 
Ao mesmo tempo, foi observada redugao da ativagao em areas que 
se acredita monitorarem a fala, incluindo o giro temporal medio es- 
querdo e a area motora suplementar. Esse estudo levanta as questoes 
de qual estrutura cerebral esta ativando as alucinagoes e por quais 
mecanismos os medicamentos neurolepticos suprimem as alucina¬ 
goes. Evidentemente, as imagens funcionais tern muito a dizer sobre 
as bases neuroanatomicas da esquizofrenia. 


Fungoes do lobo frontal 

Os lobos frontais, a regiao que determina como o cerebro atua 
sobre seu conhecimento, constituem uma categoria independente. 
Em estudos neuroanatomicos comparativos, a grande massa des¬ 
ses lobos e o aspecto principal que diferencia o cerebro humano 
do de outros primatas e que lhe proporciona suas qualidades hu- 
manas unicas. Os lobos frontais apresentam quatro subdivisoes. 
As tres primeiras - a faixa motora, a area motora suplementar 
e a area de Brocca - sao mencionadas na discussao anterior do 
sistema motor e da linguagem. A quarta divisao, mais anterior, 
e o cortex pre-frontal. Ele contem tres regioes nas quais lesoes 
produzem smdromes distintas: a orbitofrontal, a dorsolateral e a 
medial. Estudos que utilizaram coloragao definiram conexoes re- 
cfprocas densas entre o cortex pre-frontal e todas as outras regioes 
do cerebro. Portanto, uma vez que a anatomia pode prever a fun- 
gao, teoricamente o cortex pre-frontal esta conectado para permitir 
o uso sequencial de toda a gama de fungoes cerebrais: motivagao, 
atengao e sequencia de agoes. 

As lesoes bilaterais dos lobos frontais sao caracterizadas por 
alteragoes na personalidade - como as pessoas interagem com o 
mundo. A smdrome do lobo frontal, que e mais comumente pro- 
duzida por trauma, infartos, tumores, lobotomia, esclerose multipla 
ou doenga de Pick, consiste em lentificagao do pensamento, mau 
julgamento, reclusao social e irritabilidade. Os pacientes em geral 
exibem indiferenga apatica as experiences que pode explodir de 
repente em desinibigao impulsiva. As lesoes unilaterais desse lobo 
podem passar despercebidas porque o lobo intacto pode compensa- 
-las com alta eficiencia. 

Pode ser dificil detectar disfungao do lobo frontal por meio 
de testes neuropsicologicos formais, altamente estruturados. A 
inteligencia, refletida no quociente de inteligencia (QI), pode ser 
normal, e estudos de neuroimagem funcional tern demonstrado que 
o QI parece requerer mais ativagao do lobo parietal. Por exemplo, 
durante a administragao da Escala de Inteligencia Wechsler para 
Adultos - Revisada (WAIS-R), os nfveis mais altos de aumento 
da atividade metabolica durante tarefas verbais ocorreram no lobo 
parietal direito. No entanto, a patologia do lobo frontal pode se 
tornar aparente apenas sob situagoes da vida real nao estruturadas 
e estressantes. 

Um caso famoso ilustrando o resultado de lesao do lobo frontal 
envolveu Phineas Gage, um operario da rede ferroviaria de 25 
anos. Quando estava trabalhando com explosivos, um acidente 
langou um pino de ferro atraves de sua cabega. Ele sobreviveu, 
mas os lobos frontais foram gravemente lesionados. Apos o aci¬ 
dente, seu comportamento mudou de forma drastica. O caso foi 
descrito pelo Dr. J. M. Harlow, em 1868, como segue: [George] 
e caprichoso, irreverente, entregando-se, por vezes, a profanagao 
mais grosseira (o que nao era antes seu costume), manifestando o 
mfnimo de deferencia por seus colegas, impaciente em relagao a 
regras e conselhos quando estao em conflito com seus desejos... 
Sua mente mudou radicalmente, de modo tao decisivo que seus 
amigos e conhecidos afirmaram que ele “nao era mais o Gage”. 
(VerFig. 1.2-5.) 

Em um estudo com homens destros, lesoes do cortex pre- 
-frontal direito eliminaram a tendencia a utilizar indfcios de memoria 
internos, associativos, e levaram a uma tendencia extrema a interpretar 
a tarefa a cumprir em termos de seu contexto imediato. Entretanto, 
homens destros que tiveram lesoes do cortex pre-frontal esquerdo 
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FIGURA 1.2-5 

O molde do rosto e o cranio de Phineas Gage. Note o dano a regiao 
frontal. 


nao produziram interpretagoes dependentes do contexto e interpre- 
taram as tarefas inteiramente em termos de seus proprios impulsos 
internos. Uma imagem de espelho da lateralizagao funcional apare- 
ceu em indivfduos canhotos. Esse teste, portanto, revelou a associagao 
mais clara conhecida da lateralizagao funcional cortical superior com 
a mao dominante do indivfduo. Futuros experimentos nesse sentido 
tentarao reproduzir esses achados com neuroimagens funcionais. Se 
confirmados, esses estudos sugerem uma notavel complexidade da lo- 
calizagao funcional dentro do cortex pre-frontal e tambem podem ter 
implicagoes para o entendimento de doengas psiquiatricas nas quais 
a patologia pre-frontal tern sido postulada, tais como esquizofrenia e 
transtornos do humor. 

A densa inervagao dos lobos frontais por fibras nervosas con- 
tendo dopamina e de interesse devido a agao de medicamentos antipsi¬ 
coticos. No nfvel clfnico, esses farmacos podem ajudar a organizar as 
associates desconexas de um paciente com esquizofrenia. No nfvel 
neuroqufmico, a maior parte dos medicamentos antipsicoticos tfpicos 
bloqueia as agoes da dopamina nos receptores de D 2 . Logo, os lobos 
frontais podem ser um local de agao terapeutica importante para os 
medicamentos antipsicoticos. 

DESENVOLVIMENTO 

O sistema nervoso e dividido nos sistemas nervosos central e pe- 
riferico (SNC e SNP). O SNC consiste no cerebro e na medula 
espinal; o SNP compreende todas as fibras sensoriais, motoras 
e autonomas e os ganglios fora do SNC. Durante o desenvolvi- 
mento, ambas as divisbes originam-se de um precursor comum, 
o tubo neural, que, por sua vez, e formado a partir das dobras da 
placa neural, uma especializagao do ectoderma, a mais externa das 
tres camadas do embriao primitivo. Durante o desenvolvimento 
embrionario, o proprio tubo neural torna-se o SNC; o ectoderma 
imediatamente superficial ao tubo neural se torna a crista neural, 
que da origem ao SNP. A formagao dessas estruturas requer a co- 
municagao qufmica entre os tecidos vizinhos na forma de mole- 
culas na superffcie das celulas e sinais qufmicos difusfveis. Em 
muitos casos, diz-se que uma estrutura formada mais cedo, como a 
notocorda, induz o ectoderma circundante a formar uma estrutura 
posterior, nesse caso, a placa neural (ver Lamina Colorida 1.2-6). 
A identificagao dos mediadores qufmicos da indugao de tecidos e 
uma area de pesquisa ativa. Pesquisadores comegaram a examinar 
se falhas nas interagoes desses mediadores e de seus receptores po- 
deriam estar na base dos erros no desenvolvimento cerebral que 
causam psicopatologia. 


Migragao e conexoes neuronais 

O ciclo de vida de um neuronio consiste no nascimento da celula, 
na migragao para a posigao adulta, na extensao de um axonio, na 
elaboragao de dendritos, na sinaptogenese e, por fim, no infcio da 
neurotransmissao qufmica. Os neuronios nascem em zonas de proli- 
feragao, em geral localizadas ao longo da superffcie interior do tubo 
neural. No auge da proliferagao neuronal na metade do segundo 
trimestre, 250 mil neuronios nascem a cada minuto. Os neuronios 
pos-mitoticos migram para o exterior, para suas localizagoes adultas 
no cortex, guiados por fibras gliais astrocfticas orientadas no senti¬ 
do radial. Essa migragao neuronal no cortex cerebral ocupa grande 
parte dos primeiros seis meses de gestagao. Para alguns neuronios 
no cortex pre-frontal, a migragao ocorre em uma distancia 5 mil ve- 
zes o diametro do corpo celular do neuronio. A migragao neuronal 
requer um conjunto complexo de interagoes celula a celula e e sus- 
cetfvel a erros em que os neuronios falham em chegar ao cortex e, 
em vez disso, se instalam em posigoes ectopicas. Um grupo desses 
neuronios posicionados incorretamente e denominado heterotopia. 
Foi demonstrado que as heterotopias neuronais causam epilepsia e 
estao associadas com retardo mental. Em um estudo neuropatologi- 
co do piano temporal de quatro pacientes consecutivos com dislexia, 
heterotopias foram um achado comum. Recentemente, foi postulado 
que os neuronios heterotopicos dentro do lobo frontal tern um papel 
causal em alguns casos de esquizofrenia. 

Muitos neuronios produzem axonios a medida que migram, 
enquanto outros nao iniciam o crescimento axonal ate terem al- 
cangado seus alvos corticais. Os axonios talamicos que se pro- 
jetam para o cortex inicialmente fazem sinapse em uma camada 
transitoria de neuronios denominada neuronios de subplaca. No 
desenvolvimento normal, os axonios em seguida se separam dos 
neuronios de subplaca e prosseguem superficialmente para fazer 
sinapse nas celulas corticais verdadeiras. Os neuronios de sub¬ 
placa, entao, se degeneram. Os cerebros de algumas pessoas com 
esquizofrenia revelam uma persistencia anormal de neuronios de 
subplaca, sugerindo uma falha em completar a exploragao axonal. 
Entretanto, esse achado nao esta correlacionado com a presenga de 
esquizofrenia em todos os casos. Uma arvore dendrftica ramificada 
caracterfstica e elaborada quando o neuronio completa a migragao. 
A sinaptogenese ocorre em um ritmo frenetico a partir do segundo 
trimestre ate os primeiros 10 anos de vida. O auge da sinaptogene¬ 
se ocorre nos primeiros 2 anos de vida, quando cerca de 30 milhoes 
de sinapses se formam a cada segundo. O envolvimento dos axo¬ 
nios pelas bainhas de mielina comega no perfodo pre-natal; ele se 
completa em grande parte na primeira infancia, mas so atinge sua 
extensao total mais tarde, na terceira decada de vida. A mieliniza- 
gao do cerebro tambem e sequencial. 

Os neurocientistas estao imensamente interessados no efeito das 
experiencias sobre a formagao de circuitos cerebrais nos primeiros anos 
de vida. Como ja foi observado, ha muitos exemplos do impacto das 
primeiras experiencias sensoriais sobre as ligagoes das areas corticais de 
processamento sensorial. De forma semelhante, sabe-se que os primei¬ 
ros padroes de movimento reforgam as conexoes neurais na area motora 
suplementar que dirigem atos motores especfficos. Os neuronios formam 
rapidamente cinco vezes mais conexoes sinapticas; entao, por meio de 
um processo darwiniano de eliminagao, apenas persistem aquelas si¬ 
napses que servem a uma fungao relevante. Essa poda sinaptica parece 
preservar o estfmulo no qual a celula pre-sinaptica dispara em sincronia 
com a celula pos-sinaptica, um processo que reforga repetidamente a 
ativagao de circuitos neurais. Um componente molecular que se acre- 
dita mediar o reforgo sinaptico e o receptor de glutamato NMDA pos- 
-sinaptico. Esse receptor permite o influxo de ions calcio apenas quando 
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ativado por glutamato, ao mesmo tempo que a membrana na qual se situa 
e despolarizada. Portanto, a ligaqao de glutamato sem despolarizaqao da 
membrana ou a despolarizaqao da membrana sem ligaqao de glutamato 
impedem a ativaqao do influxo de calcio. Receptores NMDA abrem-se 
nos dendritos que sao expostos a ativaqao repetida, e sua ativaqao esti- 
mula a estabilizaqao da sinapse. O calcio e um mensageiro intracelular 
crucial que inicia uma cascata de eventos, incluindo regulaqao de ge¬ 
nes e a liberaqao de fatores troficos que fortalecem conexoes sinapticas 
particulares. Embora haja menos evidencia experimental do papel da 
experiencia na modulaqao da conectividade sinaptica das areas de asso- 
ciaqao do que tern sido demonstrado nas areas sensoriais e motoras, os 
neurocientistas presumem que mecanismos semelhantes, dependentes de 
atividade, possam se aplicar em todas as areas do cerebro. 

Neurogenese adulta 

Uma descoberta recente notavel foi a de que novos neuronios po- 
dem ser gerados em certas regioes do cerebro (em particular no giro 
denteado do hipocampo) em animais adultos, incluindo os humanos. 
Is so contrasta acentuadamente com a crenqa anterior de que nenhum 
neuronio era produzido apos o nascimento na maioria das especies. 
Essa descoberta tern um impacto profundo no nosso entendimento 
do desenvolvimento normal, da incorporaqao de experiencias, bem 
como da capacidade do cerebro de recuperar-se apos varios tipos de 
lesoes (ver Laminas Coloridas 1.2-7 e 1.2-8). 

A base neurobiologica das teorias do 
desenvolvimento 

Na esfera das emoqoes, as primeiras experiencias da infancia tern esta- 
do sob suspeita de ser a causa de psicopatologia desde as mais antigas 
teorias de Sigmund Freud. O metodo psicanalitico de Freud visava ras- 
trear os fios das memorias mais remotas da infancia de um paciente. 
Franz Alexander acrescentou o objetivo de permitir que o paciente as 
revivesse em um ambiente menos patologico, um processo conhecido 
como uma experiencia emocional corretiva. Embora os neurocientis¬ 
tas nao tenham dados que demonstrem que esse metodo opera no nlvel 
de neuronios e circuitos, resultados que estao surgindo revelam um 
efeito profundo dos primeiros cuidadores sobre o repertorio emocional 
de um indivlduo adulto. Por exemplo, o conceito de sintonia e defmido 
como o processo pelo qual os cuidadores “reproduzem os sentimentos 
internos de uma crianqa”. Se as expressoes emocionais de um bebe sao 
correspondidas de uma maneira consistente e senslvel, certos circuitos 
emocionais sao reforqados. Esses circuitos provavelmente incluam o 
sistema llmbico, em particular a amigdala, que serve como um portal 
para os circuitos de memoria do hipocampo para estlmulos emocio¬ 
nais. Em um relato emplrico, por exemplo, um bebe cuja mae repetidas 
vezes deixava de espelhar seu nlvel de entusiasmo saiu da infancia 
como uma menina extremamente passiva, que era incapaz de vivenciar 
emoqoes ou sentimentos de alegria. 

As contribuiqoes relativas da natureza e da criaqao talvez nao 
sejam em lugar algum mais indistintas do que no amadurecimento 
das respostas emocionais, em parte porque a localizaqao das emo- 
qoes dentro do cerebro adulto seja muito mal compreendida. E ra- 
zoavel supor, entretanto, que as reaqoes dos cuidadores durante os 2 
primeiros anos de vida de uma crianqa sejam, algumas vezes, inter- 
nalizadas como circuitos neurais distintos, nao completamente su- 
jeitos a modificaqao pelas experiencias subsequentes. Por exemplo, 
as conexoes dos axonios entre o cortex pre-frontal e o sistema lim¬ 
bico, que provavelmente tern um papel na modulaqao dos instintos 
basicos, sao estabelecidas entre as idades de 10 e 18 meses. Um tra- 
balho recente sugere que um padrao de experiencias aterrorizantes 


na infancia possa afetar a amigdala e levar os circuitos da memoria 
a se tornarem, em especial, alertas a estlmulos ameaqadores, a custa 
dos circuitos para a linguagem e para outras habilidades academicas. 
Dessa forma, bebes criados em um lar caotico e assustador podem 
ser neurologicamente desfavorecidos para a aquisiqao de habilida¬ 
des cognitivas complexas na escola. 

Um correlato adulto dessa cascata de hiperatividade preju¬ 
dicial da resposta de medo e encontrado no transtorno de estresse 
pos-traumatico (TEPT), no qual as pessoas expostas a um trauma 
intenso envolvendo morte ou ferimento podem ter sentimentos de 
medo e impotencia por anos apos o acontecimento. Um estudo de 
escaneamento por PET de pacientes com TEPT revelou atividade 
anormalmente alta na amigdala direita enquanto estavam revivendo 
suas memorias traumaticas. Pesquisadores formularam a hipotese 
de que a condiqao hormonal estressante presente durante o registro 
das memorias pode ter servido para gravar as memorias no cerebro 
e impedir seu apagamento pelos circuitos de modulaqao da memo¬ 
ria habituais. Como resultado, as memorias traumaticas exerceram 
uma influencia global e levaram a um estado de constante vigilancia, 
mesmo em situaqoes familiares e seguras. 

Pesquisadores nas areas relacionadas da matematica produziram 
resultados documentando os efeitos organizadores das primeiras expe¬ 
riencias sobre as representaqoes internas do mundo exterior. Desde o 
tempo de Pitagoras, a musica tern sido considerada um ramo da mate¬ 
matica. Uma serie de estudos recentes mostrou que grupos de crianqas 
que receberam oito meses de liqoes intensivas de musica classica duran¬ 
te os anos pre-escolares mais tarde apresentaram racioclnio espacial e 
matematico bem melhor na escola do que um grupo-controle. Tarefas 
nao musicais, como percorrer labirintos, desenhar figuras geometricas e 
copiar padroes de blocos de duas cores, foram realizadas com significa- 
tivamente mais habilidade pelas crianqas musicais. A exposiqao precoce 
a musica, portanto, pode ser a preparaqao ideal para futura aquisiqao de 
habilidades complexas de matematica e engenharia. 

Essas observaqoes instigantes sugerem uma base neurologica 
para as teorias do desenvolvimento de Jean Piaget, Erik Erikson, Mar¬ 
garet Mahler, John Bowlby, Sigmund Freud e outros. A teoria epige- 
netica de Erikson afirma que o comportamento adulto normal resulta 
da conclusao sequencial, bem-sucedida, de cada um dos estagios da 
primeira infancia e da infancia. De acordo com o modelo epigenetico, 
o fracasso em completar um estagio inicial se reflete em desajustes fl- 
sicos, cognitivos, sociais ou emocionais subsequentes. Por analogia, os 
dados experimentais que acabamos de discutir sugerem que as primeiras 
experiencias, sobretudo durante a janela crltica da oportunidade para o 
estabelecimento de conexoes neurais, preparam os circuitos basicos para 
a linguagem, as emoqoes e outros comportamentos avanqados. Eviden- 
temente, as conexoes incorretas do cerebro de um bebe podem levar a 
desvantagens graves mais tarde quando a pessoa tenta se relacionar com 
o mundo como adulta. Esses achados apoiam a necessidade vital de fi- 
nanciamento publico adequado de programas de intervenqao precoce, 
que podem ser os meios mais eficientes para melhorar a saude mental 
das pessoas, em termos de custos. 
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A 1.3 Desenvolvimento neural e 
neurogenese 


O cerebro humano e um sistema complexo em termos estruturais e 
funcionais que exibe modificagoes contfnuas em resposta a expe¬ 
rience e a doenga. Os sistemas anatomicos e neuroqufmicos que 
estao na base das fungoes cognitivas, sociais, emocionais e sensorio- 
-motoras do sistema nervoso maduro se originam de populagoes 
de neuronios e de celulas da glia que surgem durante os primeiros 
perfodos do desenvolvimento. 

Um entendimento dos mecanismos moleculares e celulares 
que intermedeiam o desenvolvimento do sistema nervoso e funda¬ 
mental na psiquiatria porque as anormalidades dos processos do 
desenvolvimento contribuem para muitos transtornos cerebrais. Em- 
bora uma base evolutiva possa nao ser surpreendente em transtornos 
da primeira infancia, como autismo, retardo mental do X fragil e sin- 
drome de Rett, mesmo doengas maduras, incluindo a esquizofrenia e 
a depressao, refletem fatores ontogeneticos. Por exemplo, evidencias 
de patologia cerebral e de neuroimagens indicam que ha redugoes 
nos volumes da regiao do prosencefalo, nos numeros de neuronios 
e de celulas da glia e de algumas classes de interneuronios na esqui¬ 
zofrenia que sao aparentes no momento do diagnostico. De modo 
semelhante, no autismo, o crescimento inicial do cerebro e anormal- 
mente aumentado, e sao observadas anormalidades da organizagao 
celular que refletem disturbios nos processos basicos de proliferagao 
e migragao de celulas. Quando ha regulagao anormal do desenvolvi¬ 
mento inicial do cerebro, uma base de populagoes de neuronios alte- 
rados, que podem diferir em tipos, numeros e posigoes nas celulas, 
e estabelecida, ou conexoes anormais, com consequencias para as 
populagoes gliais interativas, podem ser elaboradas. Com o progres¬ 
sive desenvolvimento pos-natal, os sistemas cerebrais em processo 
de amadurecimento convocam neuronios componentes para alcangar 
nfveis cada vez mais altos de processamento de informagoes comple- 


xas, que pode ser deficiente no caso de as condigoes iniciais serem 
perturbadas. Novas propriedades neurais emergem durante o amadu¬ 
recimento a medida que as populagoes de neuronios elaboram redes 
funcionais adicionais baseadas em experiences contfnuas e modifi- 
cadas por elas. Dado o carater dinamico do cerebro, podemos esperar 
que as anormalidades do desenvolvimento em populagoes e sistemas 
neurais, causadas por fatores geneticos e ambientais, se manifestem 
em diferentes momentos na vida de uma pessoa. 

VISAO GERAL DO DESENVOLVIMENTO 
MORFOLOGICO DO SISTEMA NERVOSO 

Ao pensarmos sobre o desenvolvimento do cerebro, varios princf- 
pios gerais precisam ser considerados. Primeiro, diferentes regioes 
cerebrais e populagoes de neuronios sao geradas em momentos dis- 
tintos do desenvolvimento e exibem pianos temporais especfficos. 
Isso tern implicagoes para as consequencias de insultos especfficos 
do desenvolvimento, tal como a produgao de autismo apos exposi- 
gao fetal ao medicamento talidomida durante o 20° ao 24° dias de 
gestagao. Segundo, a sequencia de processos celulares abrangendo a 
ontogenia prediz que anormalidades nos eventos iniciais levam ne- 
cessariamente a diferengas nos estagios subsequentes, embora nem 
todas as anormalidades possam ser acessfveis a nossos instrumen- 
tos clfnicos. Por exemplo, e provavel que um deficit no numero de 
neuronios leve a redugoes nos processos dos axonios e ao embai- 
nhamento da substancia branca no cerebro maduro. Entretanto, no 
nfvel clfnico, visto que as celulas da glia superam os neuronios na 
proporgao de 8 para 1, a populagao dessas celulas, os oligodendro- 
citos, e sua mielina aparecem como substancia branca alterada em 
neuroimagens com pouca evidencia de um disturbio neuronal. Ter- 
ceiro, e evidente que sinais moleculares especfficos, como os fatores 
de crescimento extracelular e os receptores cognatos ou fatores de 
transcrigao, desempenham papeis em diversos estagios do desenvol¬ 
vimento celular. Por exemplo, tanto o fator de crescimento seme¬ 
lhante a insulina tipo I (IGF-I) como o fator neurotrofico derivado 
do cerebro (BDNF) regulam inumeros processos celulares durante 
a geragao de desenvolvimento e a fungao madura dos neuronios, in¬ 
cluindo proliferagao celular, promogao da sobrevivencia, migragao 
de neuronios, desenvolvimento de processos e as modificagoes si- 
napticas momentaneas (plasticidade) subjacentes a aprendizagem e 
a memoria. Portanto, as mudangas na expressao ou na regulagao de 
um ligando ou de seu receptor, por experiencia, insultos ambientais 
ou mecanismos geneticos, terao efeitos sobre inumeros processos 
em desenvolvimento e maduros. 

Placa neural e neurula^ao 

O sistema nervoso do embriao humano aparece entre a 2 a e a 4 a se- 
manas de gestagao. Durante o desenvolvimento, o surgimento de 
novos tipos de celulas, incluindo os neuronios, resulta de interagoes 
entre camadas de celulas vizinhas. No 13° dia de gestagao, o em¬ 
briao consiste em um folheto de celulas. Apos a gastrulagao (decimo 
quarto a decimo quinto dias), que forma um embriao de dois folhe- 
tos de celulas composto por ectoderma e endoderma, a regiao da 
placa neural do ectoderma e delineada pelo mesoderma subjacente, 
que aparece no 16° dia. O mesoderma e formado por celulas que 
entram por um sulco na linha media do ectoderma chamado de linha 
primitiva. Depois da migragao, a camada mesodermica se localiza 
entre o ectoderma e o endoderma e induz o ectoderma sobreposto a 
formar a placa neural. A indugao geralmente envolve a liberagao de 
fatores de crescimento soluveis de um grupo de celulas, que, por sua 
vez, ligam os receptores nas celulas vizinhas, ocasionando mudan- 
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FIGURA 1.3-1 

Mecanismos da neurulagao. A neurulagao comega com a formagao de uma placa neural em resposta a fatores de crescimento soluveis 
liberados pela notocorda subjacente. A placa neural origina-se como um espessamento do ectoderma que resulta de celulas epiteliais 
cuboides assumindo o formato de coluna. Com mudangas adicionais na forma e adesao das celulas, as bordas da placa dobram e se elevam, 
encontrando-se na linha media para formar um tubo. As celulas nos topos das pregas neurais situam-se entre o tubo neural e a epiderme 
sobrejacente, formando a crista neural, que da origem ao sistema nervoso periferico e a outras estruturas. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. 
Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th . ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:44.) 


gas nos fatores de transcrigao nuclear que controlam a expressao ge- 
nica a jusante. Em alguns casos, ha o envolvimento de mecanismos 
mediados pelo contato entre as celulas. Na segao sobre padronizagao 
genica, a seguir, sao abordados os papeis importantes dos fatores de 
crescimento soluveis e a expressao do fator de transcrigao. 

A placa neural, cuja indugao se completa em 18 dias, e um 
folheto de epitelio colunar cercado por epitelio ectodermico. Apos 
a formagao, as bordas da placa se elevam, formando as pregas 
neurais. Subsequentemente, alteragoes no citoesqueleto intrace- 
lular e na jungao celula-matriz extracelular fazem as pregas se 
fundirem na linha media, um processo denominado neurulagao, 
formando o tubo neural, uma cavidade central prenunciando o sis¬ 
tema ventricular (Fig. 1.3-1). A fusao se inicia na regiao cervical, 
no nfvel do rombencefalo (medula e ponte), e continua no sentido 
rostral e caudal. A neurulagao ocorre com 3 a 4 semanas de gesta- 
gao em humanos, e sua falha resulta em anencefalia rostralmente 
e espinha bifida caudalmente. Os defeitos da neurulagao sao bem 
conhecidos apos exposigao a acido retinoico em preparagoes der- 
matologicas e anticonvulsivantes, bem como a dietas deficientes 
em acido folico. 

Outro produto da neurulagao e a crista neural, cujas celulas de- 
rivam das bordas da placa neural e do tubo neural dorsal. A partir dessa 
posigao, as celulas da crista neural migram dorsolateralmente sob a pele 
para formar melanocitos e ventromedialmente para formar os ganglios 
sensoriais da raiz dorsal e cadeias simpaticas do sistema nervoso peri¬ 
ferico e ganglios do sistema nervoso enterico. Entretanto, essa crista 
da origem a diferentes tecidos, incluindo celulas dos sistemas neuroen- 
docrino, cardfaco, mesenquimatoso e esqueletico, formando a base de 
muitas sfndromes congenitas que envoivem o cerebro e outros orgaos. 
A crista neural tern origem na borda do ectoderma neural e epidermal, e 
sua geragao de melanocitos forma a base dos transtornos neurocutaneos, 
incluindo esclerose tuberosa e neurofibromatose. Por fim, outra estrutu- 
ra nao neuronal de origem mesodermica formada durante a neurulagao e 
a notocorda, encontrada no lado ventral do tubo neural. Como pode ser 
visto a seguir, a notocorda desempenha um papel fundamental durante a 


diferenciagao do tubo neural, uma vez que e uma fonte sinalizadora de 
fatores de crescimento soluveis, como a protema sonic hedgehog (Shh), 
que afetam a padronizagao genica e a determinagao celular. 

Diferenciagao regional do sistema nervoso 
embrionario 

Apos o fechamento, o tubo neural expande-se de forma diferen- 
ciada para formar subdivisoes morfologicas importantes que prece- 
dem as principais divisoes funcionais do cerebro. Essas subdivisoes 
sao importantes em termos de desenvolvimento, porque diferentes 
regioes sao geradas de acordo com esquemas especfficos de prolife¬ 
ragao e subsequente migragao e diferenciagao. O tubo neural pode 
ser descrito em tres dimensoes, incluindo longitudinal, circunfe- 
rencial e radial. A dimensao longitudinal reflete a organizagao ros- 
trocaudal (anterior-posterior), que mais simplesmente consiste no 
cerebro e na medula espinal. A organizagao na dimensao circunfe- 
rencial, tangencial a superffcie, representa dois eixos principais: no 
eixo dorsoventral, grupos de celulas estao posicionados de forma 
singular de cima para baixo. Tambem no eixo medial para lateral, 
ha uma simetria em imagem de espelho, coerente com a simetria 
direita-esquerda do corpo. Por fim, a dimensao radial representa 
a organizagao da camada celular mais interna adjacente aos ven- 
trfculos para a superffcie mais externa e exibe camadas de celulas 
especfficas da regiao. Com 4 semanas, o cerebro humano e dividido 
longitudinalmente em prosencefalo, mesencefalo e rombencefalo. 
Com 5 semanas, essas tres subdivisoes, ou “vesfculas”, dividem-se 
ainda em outras cinco, compreendendo o prosencefalo, que forma 
o telencefalo (incluindo cortex, hipocampo e ganglios da base) e o 
diencefalo (talamo e hipocampo), o mesencefalo e o rombencefalo, 
gerando o metencefalo (ponte e cerebelo) e o mielencefalo (medu¬ 
la). A transformagao morfologica em cinco vesfculas depende da 
proliferagao, especffica da regiao, de celulas precursoras adjacentes 
aos ventrfculos, as chamadas zonas ventriculares (ZVs). Conforme 
sera discutido mais adiante, a proliferagao depende intimamente de 
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FIGURA 1.3-2 

Progressao da diferenciagao regional do cerebro. Logo apos a neurulagao, o tubo neural se diferencia em quatro regioes (prosencefalo, 
mesencefalo, rombencefalo e medula espinal) que, depois de divisoes posteriores e amadurecimento, dao origem as diferentes estruturas 
cerebrais. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th . ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:45.) 


fatores de crescimento soluveis fabricados pelas proprias celulas 
em proliferagao ou liberados dos centros sinalizadores regionais. 
Por sua vez, a produgao do fator de crescimento e a expressao do 
receptor cognato tambem dependem de genes padronizantes espe- 
cfficos da regiao. Sabemos agora que os precursores de ZV, que 
parecem morfologicamente homogeneos, expressam uma serie de 
determinantes geneticos moleculares em padrao de tabuleiro de da- 
mas que controlam a geragao de tipos especfficos de neuronios em 
cada domfnio (Fig. 1.3-2). 

Na dimensao circunferencial, a organizagao comega muito cedo 
e se estende ao longo de muitas subdivisoes rostrocaudais. Na medula 
espinal, a maioria dos tecidos compreende as placas laterals, que de¬ 
pois se dividem em placas dorsais ou alares, compostas de interneuro- 
nios sensoriais, e placas motoras ou basais, consistindo em neuronios 
motores ventrais. Duas outras placas muito pequenas, denominadas 
placa do assoalho e placa do teto, sao praticamente ausentes na matu- 
ridade; entretanto, tem papeis reguladores fundamentals como centros 
sinalizadores do fator de crescimento no embriao. Na verdade, a placa 
do assoalho, em resposta a Shh da notocorda localizada ventralmen- 
te, produz sua propria Shh, que, por sua vez, induz celulas vizinhas na 
medula espinal ventral e no tronco cerebral a expressarem fatores de 
transcrigao especfficos da regiao que definem o fenotipo e a fungao das 
celulas. Por exemplo, em combinagao com outros fatores, a Shh da pla¬ 
ca do assoalho induz precursores do mesencefalo a se diferenciarem 
em neuronios secretores de dopamina da substancia negra. De forma 
semelhante, a placa do teto secreta fatores de crescimento, tais como as 


protefnas morfogeneticas osseas (BMPs), que induzem o destino celular 
dos neuronios dorsais na medula espinal. Na ausencia da placa do teto, 
estruturas dorsais, como o cerebelo, nao conseguem se formar, e estru¬ 
turas hipocampais da linha media estao ausentes. Por fim, na dimensao 
radial, a organizagao das camadas e especffica da subdivisao, produzida 
por proliferagao diferencial de precursores de ZV e migragao celular, 
como sera descrito mais adiante. 

As zonas proliferativas ventricular e subventricular 

Os padroes distintos de proliferagao e migragao de precursores em 
diferentes regioes geram a organizagao radial do sistema nervoso. 
Em cada subdivisao longitudinal, o tamanho da populagao final de 
uma regiao do cerebro depende da interagao da neurogenese regu- 
lada com a morte celular programada. Conceitos tradicionais suge- 
riram que havia produgao celular excessiva em toda parte e que a 
regulagao do numero final de celulas era alcangada principalmente 
apos a neurogenese por meio de morte celular seletiva intermediada 
por fatores de sobrevivencia (troficos) derivados do alvo. Sabemos 
agora que os genes padronizantes, que serao discutidos posterior- 
mente, tem papeis importantes na orientagao da proliferagao dos 
precursores regionais e que a morte celular programada ocorre em 
varios estagios. Por consequencia, em doengas caracterizadas por 
regioes cerebrais menores do que o normal, como a esquizofrenia, 
pode haver uma falha em gerar neuronios inicialmente, em oposigao 
a geragao normal com perda celular subsequente. 
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Padroes radiais e tangenciais de neurogenese e 
migragao 

De interesse para a psiquiatria, o cortex cerebral e o modelo para- 
digmatico da neurogenese “de dentro-para-fora”. Inumeros estudos 
relatam agora mutagoes geneticas especfficas para diferentes mal- 
formagoes corticais que alteram a neurogenese, a migragao e a or- 
ganizagao celular, aumentando, desse modo, nosso conhecimento do 
desenvolvimento cortical tanto normal quanto fisiopatologico. Deri- 
vadas das vesfculas telencefalicas do prosencefalo embrionario, as 
camadas de seis celulas caracteristicas representam uma base citoar- 
quitetonica e fisiologica comum para a fungao neurocortical. Dentro 
de cada camada, os neuronios exibem morfologias axodendrfticas 
relacionadas, usam neurotransmissores comuns e estabelecem cone- 
xoes aferentes e eferentes semelhantes. De modo geral, os neuronios 
piramidais na camada 3 estabelecem sinapses dentro e entre os he- 
misferios corticais, enquanto os neuronios das camadas mais pro- 
fundas 5/6 se projetam principalmente para os nucleos subcorticais, 
incluindo o talamo, o tronco cerebral e a medula espinal. A maioria 
dos neuronios corticais tern origem na ZV do prosencefalo. Nos esta- 
gios iniciais, as primeiras celulas pos-mitoticas migram para fora da 
ZV para estabelecer uma camada superficial denominada pre-placa. 
Dois tipos importantes de celulas compreendem as celulas de Cajal- 
-Retzius da pre-placa, que formam a camada 1 mais externa, ou zona 


marginal, e os neuronios da subplaca, que se localizam abaixo da 
futura camada 6 . Essas regioes distintas se formam quando neuronios 
tardios da placa cortical migram dentro da pre-placa e a dividem em 
dois (Fig. 1.3-3). 

Uma descoberta recente, postulada durante anos, mudou a 
visao das origens das populagoes de neuronios corticais envolvidas 
em doengas do cerebro humano. Experimentos de rastreamento de 
neuronios em cultura e in vivo demonstram que o neocortex, um de- 
rivado do prosencefalo dorsal, tambem e povoado por neuronios ge- 
rados no prosencefalo ventral (ver Fig. 1.3-3). Estudos moleculares 
dos genes padronizantes, em especial o Dlx, apoiam fortemente esse 
modelo (ver a seguir). Por sua vez, com os neuronios piramidais ex- 
citatorios, a maioria esmagadora de intemeuronios inibitorios secre- 
tores de acido 7 -aminobutmco (GABA) origina-se de precursores 
mitoticos das eminencias ganglionares que geram os neuronios dos 
ganglios da base. Subgrupos de intemeuronios tambem secretam 
neuropeptfdeos, como o neuropeptfdeo Y (NPY) e somatostatina, e 
expressam enzimas geradoras de oxido mtrico (NOS). Nao associa- 
dos com a glia radial da ZV cortical, esses intemeuronios GABA 
alcangam a placa cortical migrando tangencialmente, ou na zona 
marginal superficial, ou em uma posigao profunda acima da ZV, 
a regiao da subplaca onde os aferentes talamicos tambem estao se 
desenvolvendo. Significativamente, nos cerebros de pacientes com 
esquizofrenia, o cortex pre-frontal exibe uma densidade reduzida de 



Prosencefalo em desenvolvimento Estagio pre-placa Estagio de placa cortical 

FIGURA 1.3-3 

Desenho esquematico da migragao radial e tangencial durante o desenvolvimento do cortex. A. A secgao coronal de uma metade do prosen¬ 
cefalo em desenvolvimento de um rato. O prosencefalo dorsal da origem ao cortex cerebral. As eminencias ganglionares mediais (EGMs) e as 
eminencias ganglionares laterais (EGLs) do prosencefalo ventral geram os neuronios dos ganglios da base e os intemeuronios corticais. As setas 
indicam a rota de migragao tangencial para os intemeuronios de acido 7 -aminobutmco (GABA) para o cortex. A area da caixa (ampliada em B 
e C) mostra o cortex em desenvolvimento nos estagios inicial e tardio. B. No prosencefalo dorsal, a primeira coorte de neuronios pos-mitoticos 
migra para fora da zona ventricular (ZV) e cria uma pre-placa (PP) abaixo da superficie pial. C. Neuronios pos-mitoticos subsequentes irao mi- 
grar ao longo da glia radial atraves da zona intermediaria (Zl) e assumir posigao no meio da pre-placa, criando uma placa cortical (PC) entre a 
zona marginal (ZM) externa e a subplaca (SP) interna. Por fim, a PC sera composta de seis camadas que se formam sequencialmente, migrando 
em um padrao "de dentro para fora". Os processos horizontais na Zl representam terminals do axonio dos aferentes talamicos. (De Nadarajah 
B, Parnavelas JG. Modes of neuronal migration in the developing cerebral cortex. Nat Neurosci. 2002;3:423, com permissao.) 
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interneuronios na camada 2. Alem disso, ha uma regulagao ascen- 
dente da ligagao do receptor de GABA a , uma possfvel compensagao 
funcional, bem como uma deficiencia relativa de neuronios que ex- 
pressam NOS. Essas observagoes levaram a hipotese de que a esqui- 
zofrenia se deve a redug ao da atividade GABAergica. A origem dos 
interneuronios GABA das eminencias ganglionares e sua associagao 
com genes padronizantes especificos levantam novos modelos gene- 
ticos de acusagao de doengas e possiveis estrategias para intervengao 
na doenga. Portanto, mais amplamente, o desenvolvimento cortical 
normal depende de um equilfbrio de dois padroes principals de neu¬ 
rogenese e migragao, consistindo em migragao radial de neuronios 
excitatorios da ZV do prosencefalo dorsal e migragao de neuronios 
inibitorios do prosencefalo ventral. 

Em contraste com a neurogenese “de-dentro-para-fora” ob- 
servada no cortex, regioes mais antigas em termos filogeneticos, 
como o hipotalamo, a medula espinal e o giro denteado do hipo- 
campo, exibem a ordem inversa de geragao de celulas. Os neuronios 
pos-mitoticos formados primeiro localizam-se na superficie, e as ce¬ 
lulas geradas por ultimo, na diregao do centra. Embora esse padrao 
“de fora-para-dentro” pudesse refletir deslocamento celular passivo, 
a glia radial e as moleculas sinalizadoras de migragao especificas es- 
tao claramente envolvidas. Alem disso, as celulas nem sempre estao 
localizadas em extensao direta a seu locus de geragao de ZV. Antes, 
alguns grupos de celulas migram para locais especificos, como e 
observado para os neuronios dos nucleos olivares inferiores. 

De fundamental importancia na psiquiatria, o hipocampo demons- 
tra padroes de neurogenese e migragao tanto radiais quanto nao radiais. A 
camada de celulas piramidais, 1 a 3 neuronios do corno de Ammon (CA), 
e gerada em regra de fora-para-dentro no prosencefalo dorsomedial por um 
perfodo distinto, de 7 a 15 semanas de gestagao, e exibe padroes de migra¬ 
gao complexos. No entanto, a outra populagao importante, os neuronios 
granulares do giro denteado, comegam a aparecer na 18 a semana e exibem 
neurogenese pos-natal prolongada, originando-se de diversas zonas proli- 
ferativas secundarias de migragao. Em ratos, por exemplo, a neurogenese 
granular se inicia no 16° dia embrionario (El6) com proliferagao na ZV do 
prosencefalo. Em El 8, um agregado de precursores migra ao longo de uma 
rota subpial no proprio giro denteado, onde geram neuronios granulares 
in situ. Apos o nascimento, da-se outra migragao, localizando precursores 
proliferativos no hilo denteado, que persiste ate 1 mes de vida. Depois dis¬ 
so, os precursores granulares se movem para uma camada logo abaixo do 
giro denteado, denominada zona subgranular (ZSG), que produz neuronios 
ao longo de toda a vida em ratos adultos, primatas e humanos. Em roedo- 
res, os precursores de ZSG proliferam em resposta a isquemia cerebral, 
lesao de tecido e convulsoes, bem como a fatores de crescimento. Tambem, 
a diminuigao do volume hipocampal relatada na esquizofrenia levanta a 
possibilidade de que a neurogenese desordenada tenha um papel na pato- 
genia, ou como uma base para a disfungao, ou como uma consequencia de 
lesoes cerebrais, compatfvel com as associagoes de infecgoes gestacionais 
com manifestagao de doenga. 

Por fim, uma combinagao diferente de migragao radial e nao radial 
e observada no cerebelo, uma regiao do cerebro recentemente reconheci- 
da contendo fungoes importantes em tarefas nao motoras, com particular 
importancia para os transtornos do espectro autista. Exceto pelas celulas 
granulares, os outros neuronios principais, incluindo Purkinje e nucleos 
profundos, originam-se da ZV primaria do quarto ventrfculo, coincidente 
com outros neuronios do tronco cerebral. Em ratos, isso ocorre em E13 a 
E15, e, em humanos, entre a 5 a e a T semanas de gestagao. Os neuronios 
granulares, bem como os interneuronios em cesta e estrelados, tern ori¬ 
gem na zona proliferativa secundaria, a camada celular germinativa ex¬ 
terna (CGE), que recobre o cerebelo do recem-nascido no nascimento. Os 
precursores de CGE surgem na ZV do quarto ventrfculo e migram dorsal- 
mente atraves do tronco cerebral para alcangar essa posigao superficial. 
A CGE dos ratos prolifera por 3 semanas, gerando mais neuronios do que 


em qualquer outra estrutura, enquanto, em humanos, os precursores de 
CGE existem por pelo menos 7 semanas e ate 2 anos. Quando um precur¬ 
sor de CGE para de proliferar, o corpo celular afunda abaixo da superficie 
e desenvolve processos bilaterais que se estendem no sentido transversal 
na camada molecular, e entao o soma migra mais para baixo na camada 
granular interna (CGI). As celulas alcangam a CGI ao longo da glia es- 
pecializada de Bergmann, que exerce fungoes de orientagao semelhantes 
as da glia radial. Entretanto, nesse caso, as celulas iniciam-se em uma 
zona proliferativa secundaria que gera apenas neuronios da linhagem de 
celulas granulares, indicando um destino neural restrito. Clinicamente, 
essa populagao pos-natal em bebes torna a neurogenese granular cere- 
belar vulneravel a infecgoes da primeira infancia e um alvo indesejavel 
de diversas drogas terapeuticas, como os esteroides, bem conhecidos por 
inibir a proliferagao celular. Alem disso, o controle da proliferagao nessa 
populagao de celulas-tronco e perdido no tumor cerebral comum da in¬ 
fancia, o meduloblastoma (ver Fig. 1.3-4). 

Morte celular do desenvolvimento 

Durante o desenvolvimento do sistema nervoso, a eliminagao de celu¬ 
las aparentemente e necessaria para coordenar as proporgoes de inte- 
ragoes de celulas neurais. A morte celular do desenvolvimento e uma 
morte de celulas reproduzfvel, espacial e temporalmente limitada, que 
ocorre durante o desenvolvimento do organismo. Foram descritos tres 
tipos de morte celular do desenvolvimento: (1) morte celular filoge- 
netica, que remove estruturas em uma especie que serviram evolutiva- 
mente a anteriores, tal como a cauda ou os nervos vomeronasais; (2) 
morte celular morfogenetica, que esculpe os dedos a partir da pa em- 
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FIGURA 1.3-4 

Neurogenese, migragao e diferenciagao de celulas granulares du¬ 
rante o desenvolvimento cerebelar. Os precursores de celulas gra¬ 
nulares proliferam na camada germinal externa. Apos sair do ciclo 
celular, migram atraves da camada molecular e passam os neuro¬ 
nios de Purkinje para alcangar a camada granular interna onde se 
diferenciam e fazem sinapses. Os neuronios que nao migram ade- 
quadamente ou que nao estabelecem conexoes sinapticas apropria- 
das sofrem apoptose. CGE, camada celular germinal externa; Mol, 
camada molecular; P, camada celular de Purkinje; CGI, camada ce¬ 
lular germinal interna; Sb, substancia branca. (De Sadock BJ, Sadock 
VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychia¬ 
try. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:48.) 
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brionaria e e necessaria para formar as vesfculas opticas, bem como 
o tubo neural caudal; e (3) morte celular histogenetica, um processo 
generalizado que permite a remogao de celulas selecionadas durante 
o desenvolvimento de regioes cerebrais especificas. Inumeros estudos 
se concentraram na morte celular histogenetica, cujo impacto varia 
entre as regioes cerebrais, mas que pode afetar 20 a 80% dos neuro- 
nios em algumas populates. Um papel importante da morte celular 
do desenvolvimento foi proposto na decada de 1980 com base no pa- 
radigma do fator de crescimento do nervo, sugerindo que, apos a neu- 
rogenese, os neuronios competem por fatores troficos. Nesse modelo, 
a sobrevivencia dos neuronios em processo de diferenciagao dependia 
de forma absoluta do estabelecimento de conexoes dos axonios com 
os alvos corretos a fim de obter fatores de crescimento promotores 
da sobrevivencia (troficos), como as neurotrofinas. De outro modo, 
eles seriam eliminados pela morte celular programada. Pensa-se que 
esse processo competitivo garanta a devida correspondencia de novas 
populates neuronais com o tamanho de seu campo-alvo. Embora 
tais interagoes estejam envolvidas no controle da degeneragao celular, 
esse modelo e excessivamente simplista: a morte celular do desenvol¬ 
vimento tambem ocorre em precursores neurais e em neuronios ima- 
turos, antes que quaisquer contatos sinapticos sejam estabelecidos. 

Apoptose. Morte celular apoptotica, ou apoptose, e o tipo principal 
de degeneragao celular do desenvolvimento. A apoptose, ou “morte celular 
programada”, envolve moleculas especificas que tem atividades enzima- 
ticas, como as proteases aspartato especificas contendo cisteina, tambem 
chamadas “caspases”, que participam nos mecanismos intracelulares com- 
plexos. Inumeros sinais (pro-apoptoticos e antiapoptoticos) convergem 
para regular as vias sinalizadoras comuns. De importancia para a psiquia- 
tria, tanto a morte celular do desenvolvimento como a patologica envol- 
vem muitas das mesmas cascatas de sinalizagao. Uma falha em inibir a 
apoptose esta envolvida nos canceres e nas doengas autoimunes (esclerose 
multipla), enquanto a estimulagao excessiva da apoptose e observada em 
doengas neurodegenerativas, durante o desenvolvimento (doenga de Hun¬ 
tington, doengas lisossomicas e leucodistrofia), assim como no envelheci- 
mento (doengas de Alzheimer e de Parkinson). Morte celular apoptotica em 
massa tambem e observada durante lesoes cerebrais do desenvolvimento 
adquiridas, como sindrome hipoxico-isquemica, sindrome alcoolica fetal, e 
exposigao a radiagoes ionizantes e neurointoxicantes. Desse modo, a desre- 
gulagao da morte celular apoptotica durante o desenvolvimento pode levar 
a anormalidades cerebrais graves, que podem se manifestar apenas mais 
tarde como comprometimentos funcionais maduros. 

A morte celular programada e um processo necessario durante 
o neurodesenvolvimento, uma vez que a delegao genetica de caspases 
em embrioes de camundongos produz cerebros hipertrofiados e desor- 
ganizados com especificidade regional marcante. Ela ocorre em diver- 
sos estagios de desenvolvimento do sistema nervoso, interagindo com a 
neurogenese e a diferenciagao com mecanismos precisos e complexos. 
Visto que muitas neuropatologias tambem envolvem desregulagao da 
apoptose, estudos futures prometem o esclarecimento e o tratamento de 
doengas neurologicas. 

O CONCEITO DE PADRONIZACAO NEURAL 
Princi'pios da fun^ao 

A conversao morfologica do sistema nervoso ao longo dos estagios 
embrionarios, da placa neural passando pelo tubo neural as vesicu- 
las cerebrais, e controlada por interagoes entre fatores extracelulares 
e programas geneticos intrinsecos. Em muitos casos, os sinais ex¬ 
tracelulares sao fatores de crescimento soluveis secretados a partir 
dos centres sinalizadores regionais, como a notocorda, as placas do 
assoalho, ou do teto, ou o tecido mesenquimatoso circundante. A 
capacidade do precursor de responder (a competencia) depende da 


expressao do receptor cognato, que e determinada pelos genes pa- 
dronizantes cujas proteinas regulam a transcrigao genica. A nova ob- 
servagao surpreendente e que as subdivisoes do telencefalo embrio- 
nario que eram, a principio, baseadas em diferengas de maturidade 
na morfologia, na conectividade e nos perils neuroquimicos tambem 
sao diferenciadas em termos embrionarios por padroes distintos de 
expressao genica. Os modelos classicos sugeriram que o cortex ce¬ 
rebral teria sido gerado como uma estrutura razoavelmente homoge- 
nea, diferentemente da maioria dos epitelios, com areas funcionais 
individuals especificadas relativamente tarde, apos a formagao da ca- 
mada cortical, pela incorporagao de axonios aferentes do talamo. Em 
marcante contraste, estudos recentes indicam que os proprios pre¬ 
cursores da ZV proliferativa exibem determinantes moleculares re¬ 
gionais, um “protomapa”, que os neuronios pos-mitoticos carregam 
com eles a medida que migram ao longo da glia radial para a placa 
cortical. Por consequencia, os aferentes talamicos inervantes podem 
servir para modular apenas os determinantes moleculares intrinsecos 
do protomapa. De fato, em duas mutagoes geneticas diferentes, Gbx2 
e Mashl, nas quais a inervagao talamocortical e interrompida, a ex¬ 
pressao de genes padronizantes corticais prossegue inalterada. No 
entanto, o crescimento do aferente talamico pode ser direcionado por 
genes padronizantes e, em sequencia, desempenhar papeis na modu- 
lagao dos padroes de expressao regional. Desse modo, os processos 
dependentes de experiencia podem contribuir menos para a especia- 
lizagao cortical do que foi originalmente postulado. 

O termo “genes padronizantes” denota famllias de proteinas 
que servem sobretudo para controlar a transcrigao de outros genes, 
cujos produtos incluem outros fatores de transcrigao ou proteinas 
envolvidos nos processos celulares, como proliferagao, migragao 
ou diferenciagao. De modo caracteristico, as proteinas do fator de 
transcrigao contem dois doimnios principals, um que liga as regioes 
dos genes promotoras de DNA, e o outro que interage com outras 
proteinas, sejam fatores de transcrigao ou componentes de segundos 
mensageiros intracelulares. E notavel que os fatores de transcrigao 
formem complexos de proteinas multimericas para controlar a ati- 
vagao genica. Portanto, um unico fator de transcrigao tera diferentes 
papeis em inumeros tipos e processos celulares, de acordo com ou¬ 
tros fatores presentes, o chamado ambiente celular. A natureza com- 
binatoria da regulagao do promotor genico leva a uma diversidade de 
desfechos funcionais quando um unico gene padronizante e alterado. 
Alem disso, visto que as interagoes de proteinas dependem de afini- 
dades entre elas, pode haver alteragoes complexas quando o mvel de 
expressao de um unico fator e alterado. Isso pode ser um mecanismo 
importante de variagao humana e de suscetibilidade a doenga, uma 
vez que polimorfismos em promotores de genes, conhecidos por sua 
associagao com doenga humana, podem alterar os nfveis de produtos 
proteicos do gene. Um fator de transcrigao pode estar associado pri- 
mariamente com um padrao em uma baixa concentragao, mas com 
outro em um tftulo mais alto. A natureza multimerica dos complexos 
regulatorios permite que um unico fator estimule um processo en¬ 
quanto ao mesmo tempo inibe outro. Durante o desenvolvimento, um 
gene padronizante pode, portanto, promover um evento, digamos a 
geragao de neuronios, estimulando um promotor de gene, enquanto 
de forma simultanea sequestra outro fator de um promotor diferente 
cuja atividade seja necessaria para um fenotipo altemativo, tal como 
o destino da celula glial. Por fim, os fatores com frequencia exibem 
fungoes regulatorias cruzadas, em que um fator regula negativamente 
a expressao de outro. Essa atividade leva ao estabelecimento de limi- 
tes de tecido, permitindo a formagao de subdivisoes regionais, como 
os ganglios da base e o cortex cerebral no prosencefalo. 

Alem das interagoes combinatorias, os genes padronizantes 
exibem sequencias temporais distintas de expressao e fungao, agin- 



24 Compendio de Psiquiatria 


do de forma hierarquica. Hierarquias funcionais foram estabelecidas 
de maneira experimental com abordagens geneticas, seja deletando 
um gene (perda de fungao), seja expressando-o excessivamente/ec- 
topicamente (ganho de fungao), e definindo as consequencias para o 
desenvolvimento. No mvel mais geral, as analises geneticas indicam 
que genes padronizantes restritos a regiao participam na especifica- 
gao da identidade e, portanto, da fungao das celulas nas quais sao ex¬ 
presses. Subdivisoes do cerebro, e do cortex cerebral, em particular, 
sao identificadas por expressao genica regionalizada na ZV prolife- 
rativa do tubo neural, levando a subsequente diferenciagao de tipos 
distintos de neuronios em cada regiao madura (pos-mitotica). Des- 
se modo, o protomapa da ZV embrionaria aparentemente prediz as 
regioes corticais que ira gerar e pode instruir a sequencia temporal 
hierarquica da expressao do gene padronizante. Parece que os genes 
diferentes estao na base dos diversos estagios de desenvolvimento 
do cerebro, incluindo o seguinte: (1) determinar que o ectoderma 
dara origem ao sistema nervoso (em oposigao a pele); (2) definir o 
carater dimensional de uma regiao, tal como a identidade posicional 
nos eixos dorsoventral ou rostrocaudal; (3) especificar a classe da 
celula, tal como neuronio ou glia; (4) definir quando cessa a proli- 
feragao e inicia a diferenciagao; (5) determinar o subtipo especifico 
de celula, como interneuronio de GABA, bem como o padrao de 
projegao; e (6) definir a posigao laminar na regiao, tal como o cortex 
cerebral. Embora pesquisas estejam em andamento, estudos indicam 
que esses muitos passos dependem de interagoes de fatores de trans¬ 
crigao de inumeras famflias. Alem disso, um unico fator de transcri¬ 
gao tern papeis regulatorios em diversos estagios na vida evolutiva 
de uma celula, produzindo desfechos complexos, por exemplo, em 
estudos geneticos de perda de fungao e doenga humana. 

Avangos recentes na biologia celular levaram a identificagao de 
outro principio de organizagao do sistema nervoso, o que, se sustentado 
por outros estudos, pode fornecer uma base molecular para doengas do 
sistema cerebral, tal como a doenga de Parkinson e o autismo. Usando 
tecnicas moleculares para identificar permanentemente celulas que ti- 
nham se expressado durante o desenvolvimento de um gene especifico, 
nesse caso o fator de crescimento soluvel, Wnt3a, pesquisadores conse- 
guiram determinar onde as celulas se originaram no embriao e puderam 
rastrear sua via de migragao ao longo do neuroeixo durante o desenvol¬ 
vimento. Esses estudos de mapeamento do destino genetico indicam que 
as celulas que expressavam Wnt3a migravam de forma ampla da linha 
media dorsal para as regioes dorsais do cerebro e da medula espinal, 
contribuindo, desse modo, para diferentes estruturas adultas no diencefa- 
lo, no mesencefalo e no tronco cerebral e medula espinal rostral. E inte- 
ressante observar que a maioria dessas estruturas era ligada em uma rede 
neural funcional, especificamente o sistema auditivo. A observagao de 
que um unico sistema funcional surge de um grupo especifico de celulas 
predestinadas levaria em conta transtornos restritos baseados no sistema 
neurologico, tal como deficits nos neuronios de dopamina ou catecola- 
mina ou a disfungao de regioes cerebrais inter-relacionadas que facilitam 
a cognigao e a interagao social, um sintoma central dos transtornos do 
espectro autista. Outras degenerates do sistema adulto tambem podem 
ser consideradas. Essa nova observagao pode mudar a forma como con- 
sideramos as alteragoes temporais na expressao de genes padronizantes 
de regioes cerebrais especificas durante o desenvolvimento. 

Por fim, a expressao genica padronizante em subdivisoes do 
sistema nervoso nao e insensivel a fatores ambientais. Ao contrario, 
ela e intimamente regulada por fatores de crescimento liberados de 
centros sinalizadores regionais. De fato, embora um seculo de em- 
briologia experimental classica descrevesse morfologicamente a in¬ 
dugao de tecidos novos entre camadas de celulas vizinhas, apenas 
em epoca recente definimos as identidades moleculares de proteinas 
morfogeneticas soluveis e de genes de resposta celular subjacentes 


ao desenvolvimento. As moleculas sinalizadoras de diferentes cen¬ 
tros estabelecem os gradientes de tecido que fornecem informagoes 
posicionais (dorsal ou ventral), transmitem especificagao celular e/ 
ou controlam o crescimento regional. Os sinais incluem as BMPs, 
as proteinas Wingless-Int (Wnts), Shh, os fatores de crescimento de 
fibroblastos (FGFs) e os fatores de crescimento epidermico (EFGs), 
para nomear alguns. Esses sinais estabelecem dommios de desen¬ 
volvimento caracterizados por expressao de fatores de transcrigao 
especificos, que, por sua vez, controlam novas transcrigoes genicas 
e processos de desenvolvimento regionais. A importancia desses me- 
canismos para o desenvolvimento cortical cerebral esta aparecendo 
apenas agora, alterando nossos conceitos dos papeis da inervagao 
talamica e dos processos dependentes de experiencia subsequentes. A 
luz dos principios temporais e combinatorios discutidos anteriormen- 
te, o desenvolvimento do cerebro pode ser visto como uma interagao 
complexa e em evolugao de informagoes extrfnsecas e intrinsecas. 

SINAIS INDUTIVOS ESPECIFICOS E GENES 
PADRONIZANTES NO DESENVOLVIMENTO 

A indugao do SNC comega no estagio da placa neural, quando a 
notocorda, o mesenquima subjacente e o ectoderma epidermico cir- 
cundante produzem moleculas sinalizadoras que afetam a identidade 
das celulas vizinhas. Especificamente, o ectoderma produz BMPs 
que impedem a determinagao do destino neural promovendo e man- 
tendo a diferenciagao epidermica. Em outras palavras, a diferencia- 
gao neural e um estado-padrao que se manifesta a menos que seja 
inibido. Por sua vez, a indugao neural prossegue quando a atividade 
indutora de epiderme da BMP e bloqueada por proteinas inibitorias, 
como noggin, folistatina e cordina, que sao secretadas pelo no de 
Hensen (homologo ao organizador de Spemann em anfibios), um 
centro sinalizador na extremidade rostral da linha primitiva. Quando 
o tubo neural se fecha, a placa do teto e a placa do assoalho se tor- 
nam novos centros sinalizadores, organizando o tubo neural dorsal e 
ventral, respectivamente. O mesmo sistema ligando/receptor e usado 
de modo sequencial para inumeras fungoes durante o desenvolvi¬ 
mento. As BMPs ilustram bem essa questao, uma vez que impedem 
o desenvolvimento neural no estagio da placa neural, enquanto apos 
a neurulagao os fatores sao produzidos pelo proprio tubo neural dor¬ 
sal para induzir os destinos dos neuronios sensoriais. 

A medula espinal 

A medula espinal e um excelente exemplo da interagao de fatores 
sinalizadores soluveis com a expressao e fungao dos genes padroni¬ 
zantes intrfnsecos. A sintese, liberagao e difusao de sinais indutivos 
das fontes sinalizadoras produzem gradientes de concentragao que 
impoem destinos neurais distintos na medula espinal (Fig. 1.3-5). A 
notocorda e a placa do assoalho secretam Shh, que induz motoneu- 
ronios e interneuronios ventralmente, enquanto o ectoderma epider¬ 
mico e a placa do teto liberam diversas BMPs que comunicam os 
destinos do interneuronio de transmissao sensorial e da crista neural 
dorsalmente. Os sinais indutivos do fator de crescimento agem para 
iniciar regioes distintas de expressao genica do fator de transcrigao. 
Por exemplo, altas concentragoes de Shh induzem o gene Hnf3fi do 
fator de transcrigao helice alada (winged helix) nas celulas da placa 
do assoalho e Nkx6.1 e Nkx2.2 no tubo neural ventral, enquanto a 
expressao dos genes mais dorsais, Pax6, Dbxl/2, Irx3 e Pax7, e re- 
primida. Em resposta a Shh, os motoneuronios ventrais expressam 
o gene do fator de transcrigao Isll, cujo produto proteico e essencial 
para a diferenciagao do neuronio. De modo subsequente, os inter¬ 
neuronios ventrais se diferenciam, expressamente Enl ou Liml/2 in- 
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FIGURA 1.3-5 

Genes padronizantes na medula. A. Diagrama ilustrando a localizagao da expressao genica no desenvolvimento do "tronco". Os limites entre 
rombomeros sao especificados por combinagoes especfficas de fatores de transcrigao. (Modificada de Darnell, 2005.). B. Indugao do destino 
celular da medula espinal na morfogenese. Os gradientes dorsoventrais de sonic hedgehog (Shh) e a protefna morfogenetica ossea (BMP) 
induzem a expressao de diversos genes de identidade posicional. Os efeitos combinatorios desses fatores estabelecem os dommios de proge- 
nitores e resultam na expressao de marcadores moleculares a jusante especfficos. D, neuronios dorsais; V, neuronios ventrais. (De Sadock BJ, 
Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:51.) 


dependente da sinalizagao de Shh. No entanto, a liberagao de BMPs 
pela corda dorsal e pela placa do teto induz uma cascata distinta 
de genes padronizantes para obter a diferenciagao do intemeuronio 
sensorial. No agregado, as agoes coordenadas de Shh e BMPs indu¬ 
zem a dimensao dorsoventral da medula espinal. De maneira similar, 
outros sinais indutivos determinam a organizagao rostrocaudal do 
SNC, tal como acido retinoico, um regulador a montante dos genes 
padronizantes hox, na posigao anterior, e dos FGFs, na posterior. A 
sobreposigao e a expressao singular dos muitos membros da famflia 
do gene hox sao importantes para estabelecer o padrao segmentar no 
eixo anterior-posterior do rombencefalo e da medula espinal, agora 
modelos classicos muito bem descritos em revisoes anteriores. 

Avangos recentes na expressao e fungao do fator de trans¬ 
crigao da medula espinal apoiam o princfpio de que esses fatores 
desempenham papeis em diversos estagios de desenvolvimento de 
uma celula, provavelmente devido a sua participagao em diferentes 
complexos proteicos regulatorios: os fatores de transcrigao Pax6, 
01ig2 e NJcx2.2, que definem a identidade posicional de progenito- 
res multipotentes no infcio do desenvolvimento, tambem tern papeis 
cruciais no controle do tempo da neurogenese e da gliogenese no 
desenvolvimento da medula espinal ventral. 

O cortex cerebral 

Evidencias recentes sugerem que o desenvolvimento do prosence- 
falo tambem depende de sinais indutivos e de genes padronizantes, 


como e observado em estruturas neurais mais caudais. No embriao, 
as estruturas do prosencefalo dorsal incluem o hipocampo medial- 
mente, o cortex cerebral dorsolateralmente e o cortex entorrinal ven- 
trolateralmente, enquanto no prosencefalo basal o globo palido se 
situa medialmente e o corpo estriado, lateralmente. Com base na 
expressao genica e em criterios morfologicos, foi langada a hipotese 
de que o prosencefalo seja dividido em um padrao de dommios em 
grade, semelhante a um tabuleiro de damas, gerado pela intersecgao 
de colunas longitudinals e segmentos transversals, perpendiculares 
ao eixo longitudinal. As colunas e os segmentos (prosomeros) exi- 
bem expressao restrita de genes padronizantes, permitindo combi- 
nagoes unicas de fatores em cada subdivisao embrionaria. Muitos 
desses genes, incluindo Hnf3fi, Emx2, Pax6 e Dlx2, sao expressos 
primeiro, mesmo antes da neurulagao, na placa neural e, entao, man- 
tidos, fomecendo os determinantes do “protomapa” da ZV descritos 
anteriormente. Como na medula espinal, a expressao genica inicial 
do prosencefalo e influenciada por uma serie semelhante de fatores 
soluveis dos centros sinalizadores - Shh, BMP e acido retinoico. A 
medida que as vesfculas telencefalicas se formam, os centros sina¬ 
lizadores se localizam nas bordas do cortex. Na linha media dorsal, 
ha uma prega neural anterior, um mesenquima craniano secretando 
FGF8, a placa do teto e, na jungao da placa do teto com a vesfcula te- 
lencefalica, abainha cortical (Fig. 1.3-6). Outros fatores originam-se 
lateralmente a partir da jungao dorsal-ventral do prosencefalo, bem 
como a partir das proprias estruturas do prosencefalo basal. 
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BMPs 



FIGURA 1.3-6 

Genes padronizantes e centros sinalizadores no desenvolvimento 
do cortex cerebral. Este diagrama esquematico mostra uma visao 
lateral-superior dos dois hemisferios cerebrais do embriao do ca- 
mundongo, situados acima do mesencefalo e do rombencefalo (//- 
nhas tracejadas). A extensao anterior-lateral da expressao do gene 
Pax6 e indicada por cfrculos. O dommio posterior-medial da ex¬ 
pressao de Emx2 e indicado por listras. O gene exibe gradientes 
de expressao contfnuos que diminuem a medida que se estendem 
para os polos opostos. O sinalizador fator de crescimento de fibro- 
blasto 8 (FGF8) e produzido e liberado do tecido mesenquimal na 
prega neural anterior, que regula a expressao de Pax6 e Pmx2. Na 
linha media, protemas morfogeneticas osseas (BMPs) e protemas 
Wingless-lnt (Wnts) sao secretadas de outros centros sinalizadores, 
incluindo a placa do teto e as bainhas corticais. (Cortesia de E. Di- 
Cicco-Bloom e K. Forgash.) 

Os estudos moleculares identificam a forma como diferentes 
regioes corticais interagem com os neuronios talamicos para estabelecer 
modalidades funcionais especfficas, tal como visao e sensaqao? E, uma 
vez estabelecida, a identidade regional pode ser modificada por even- 
tos posteriores do desenvolvimento? Foi proposto que inicialmente nao 
existem diferenqas funcionais no cortex, mas que elas sao induzidas pela 
incorporaqao de axonios talamicos extrinsecos, que transmitem especi- 
ficaqoes posicionais e funcionais, o chamado “modelo protocortex.” En- 
tretanto, em contraste, evidencias moleculares abundantes fornecidas an- 
teriormente sugerem que as diferenqas intrfnsecas sao estabelecidas cedo 
no neuroepitelio por determinantes moleculares que regulam a especi- 
ficaqao territorial, incluindo o direcionamento dos axonios talamicos, 
denominado modelo “protomapa”. Os mutantes precedentes fornecem 
agora testes experimentais desses dois modelos alternativos e indicam 
que nenhum deles e completamente correto. Embora haja regionalizaqao 
molecular precoce do cortex, o direcionamento inicial dos axonios tala¬ 
micos para o cortex e independente dessas diferenqas moleculares. Nos 
roedores, os aferentes talamicos visam primeiro as suas regioes corti¬ 
cais habituais no perfodo pre-natal, no embriao tardio. Contudo, quando 
os aferentes talamicos chegam ao cortex, o que ocorre varios dias apos 
o nascimento, as interaqoes dos ramos dos axonios talamicos com os 
indfcios regionais locais levam a modificaqoes da incorporaqao inicial 
e ao estabelecimento de conexoes que estao em conformidade com as 
identidades moleculares territorials. Alem disso, o cortex em desenvolvi¬ 
mento exibe um nfvel notavel e inesperado de flexibilidade na mediaqao 


das funqoes especfficas da modalidade: no furao, a eliminaqao cirurgica 
da via visual (nucleo geniculado lateral) em filhotes apos o nascimento 
resulta na transference da sinalizaqao visual para o cortex auditivo, que 
intermedeia a visao com sucesso! Desse modo, a informaqao visual do 
animal e processada de maneira eficaz pelo cortex auditivo. 

O hipocampo 

O hipocampo e uma regiao da maior importancia na esquizofrenia, 
na depressao, no autismo e em outros transtornos, e a definiqao 
dos mecanismos que regulam a formaqao hipocampal pode forne- 
cer indfcios das bases para o desenvolvimento desses transtornos. 
Em camundongos, o hipocampo esta localizado na parede medial 
da vesfcula telencefalica. No ponto em que ele se une a placa do 
teto, o futuro teto do terceiro ventrfculo, ha um centro sinalizador 
recentemente definido, a bainha cortical, que secreta BMPs, Wnts 
e FGFs (ver Fig. 1.3-6). Experimentos geneticos definiram genes 
padronizantes localizados na bainha cortical e nos primordios hi- 
pocampais, cujas deleqoes resultam em uma variedade de defeitos 
morfogeneticos. Em camundongos que nao tern Wnt3a, que e ex- 
presso na bainha cortical, o hipocampo e completamente ausente ou 
muito reduzido, enquanto o cortex cerebral vizinho costuma estar 
preservado. Um fenotipo semelhante e produzido pela deleqao de 
um fator intracelular a jusante para a ativaqao do receptor de Wnt, o 
gene Lefl, sugerindo que a via Wnt3a-Lq/7 seja necessaria para a es- 
pecificaqao e/ou proliferaqao das celulas hipocampais, questoes que 
aguardam definiqao. Quando outro gene da bainha cortical, Lhx5 , e 
deletado, os camundongos nao formam a bainha e o plexo coroide 
vizinho, ambos fontes de fatores de crescimento. Porem, nesse caso, 
as celulas da bainha cortical, na verdade, proliferam em excesso, e 
os primordios hipocampais podem estar presentes, mas desorganiza- 
dos, exibindo anormalidades na profileraqao, migraqao e diferencia- 
qao das celulas. Uma anormalidade relacionada e observada com a 
mutaqao de Lhx2. Por fim, uma sequencia de fatores de transcriqao 
bHLH desempenha papeis na neurogenese hipocampal: a diferen- 
ciaqao do giro denteado e defeituosa nos mutantes NeuroD e Mashl. 
Significativamente, a expressao de todos esses genes padronizan¬ 
tes hipocampais e regulada por fatores secretados pela prega neural 
anterior, pela placa do teto e pela bainha cortical, incluindo FGF8, 
Shh, BMPs e Wnts. Alem disso, a regiao do prosencefalo basal se¬ 
creta uma protefna relacionada a EGF, transformando o fator de 
crescimento a (TFG-a), que pode estimular a expressao da protefna 
marcadora lfmbica classica, a protefna de associaqao a membrana 
lisossomal (LAMP). Esses varios sinais e genes sao candidatos a 
perturbaqao em doenqas humanas do hipocampo. 

Os ganglios da base 

Alem das funqoes motoras e cognitivas, os ganglios da base assumem 
uma nova importancia na funqao neocortical, uma vez que parecem ser 
a origem embrionaria de praticamente todos os interneuronios GABA 
adultos, alcanqando o neocortex por meio de migraqao tangencial. 
Estudos de expressao genica identificaram varios fatores de transcri¬ 
qao que aparecem nos precursores com origem nas eminencias gan- 
glionares do prosencefalo ventral, permitindo que os interneuronios 
sejam acompanhados quando migram dorsalmente para as camadas 
corticais. De modo inverso, os mutantes de deleqoes geneticas exibem 
diminuiqao ou ausencia de interneuronios, produzindo resultados em 
consonancia com outras tecnicas de rastreamento. Esses fatores de 
transcriqao, incluindo Pax6, Gsh2 e Nkx2.1, estabelecem limites entre 
diferentes zonas precursoras na ZV do prosencefalo ventral, por meio 
de mecanismos envolvendo repressao mutua. Como um modelo sim- 
plificado, a eminencia ganglionar medial (EGM) expressa principal- 
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mente Nkx2.1 e da origem a maioria dos interneuronios GABA do cor¬ 
tex e do hipocampo, enquanto a eminencia ganglionar lateral (EGL) 
expressa Gsh2 e gera interneuronios GABA da zona supraventricular 
(ZSV) e do bulbo olfativo. O limite entre o prosencefalo ventral e dor¬ 
sal depende, entao, da interagao de EGL com o neocortex o dorsal, 
que expressa Pax6. Quando Nkx2.1 6 deletado, a expressao do fator 
de transcrigao EGL se estende ventralmente para o territorio de EGM, 
e ha uma redugao de 50% nos interneuronios GABA neocorticais e 
estriatais. Em contrapartida, a delegao de Gsh2 leva a expansao ventral 
dos marcadores moleculares corticais dorsais e a diminuigoes conco- 
mitantes nos interneuronios olfativos. Por fim, a mutagao de Pax6 leva 
EGM e EGL a se estenderem lateralmente e para as areas corticais dor¬ 
sais, produzindo migragao de interneuronios. As mudangas fenotipicas 
finais sao complexas, visto que esses fatores exibem expressao unica e 
superposta e interagem para controlar o destino celular. 

Especifica^ao neuronal 

Como foi indicado para os ganglios da base, em todo o sistema ner- 
voso os fatores de transcrigao participam nas decisoes em varios 
nfveis, incluindo a determinagao da celula neural generica, como 
neuronios ou celulas gliais, e tambem dos subtipos de neuronios. 
Mashl pode promover um destino neuronal acima de um destino 
glial, bem como induzir o fenotipo do interneuronio GABA. En- 
tretanto, outro fator bHLH, Oligl/2, pode gerar oligodendrocitos, 
enquanto promove a diferenciagao de neuronios motores em outro 
lugar, indicando que a variedade de fatores expressos em uma celula 
especifica leva a efeitos combinatorios e, desse modo, a diferentes 
desfechos para a diferenciagao celular. O fator inibitorio bHLH, Id, 
e expresso na transigao do cortex somatossensorial para o cortex 
motor, implicando papeis de membros da familia nas caracterfsti- 
cas territorials. No hipocampo, o destino dos neuronios granulares e 
dependente de NeuroD e Mathl, com numero deficiente de celulas 
quando qualquer um deles e deletado. O papel de fatores especificos 
na determinagao da camada celular cortical permanece uma area de 
investigagao ativa, mas provavelmente inclua Tbrl, Otxl e Pax6. 

UM NOVO MECANISMO PARA REGULAR A 
EXPRESSAO GENICA: miRNAS 

Ao longo da ultima decada, um novo mecanismo que envolve mi- 
croRNAs (miRNAs) para regular o acido ribonucleico (mRNA) 
mensageiro, foi explorado em organismos simples a complexos. 
Sabemos, agora, que os miRNAs contribuem nao apenas para o 
desenvolvimento e a fungao cerebral normal, mas tambem para 
transtornos cerebrais, como doenga de Parkinson e de Alzheimer, 
tauopatias e cancer cerebral. Os miRNAs podem afetar a regulagao 
da transcrigao de RNA, de jungoes alternativas, de modificagoes 
moleculares ou de translagao de RNA. Os miRNAs sao moleculas 
de RNA de fita simples de 21 a 23 nucleotideos. Diferentemente 
dos mRNAs, que codificam as instrugoes para a translagao do com- 
plexo de ribossomos para protemas, os miRNAs sao RNAs nao co- 
dificantes que nao sao traduzidos; em vez disso, sao processados 
para formar estruturas de repetigao (loop). Os miRNAs exibem uma 
sequencia que e parcialmente complementar a um ou a diversos 
outros mRNAs celulares. Ao ligarem-se a transcrigoes do mRNA- 
-alvo, os miRNAs atuam interferindo em sua fungao, desse modo 
regulando de forma descendente a expressao desses produtos gene- 
ticos. Esse silenciador genetico envolve um mecanismo complexo: 
a transcrigao primaria maior de miRNA e processada primeiro pelo 
microprocessador, um complexo enzimatico consistindo na nucle¬ 
ase Drosha e na protema ligadora de RNA de fita dupla Pasha. O 


miRNA maduro liga-se a seu RNA complementar e, entao, interage 
com a endonuclease Dicer que e parte do complexo silenciador in- 
duzido por RNA (RISC), resultando na clivagem do mRNA-alvo e 
do silenciador genetico (Fig. 1.3-7). 

Hoje, 475 miRNAs foram identificados em humanos, e seu nu¬ 
mero total e estimado entre 600 e 3.441. Potencialmente, ate 30% de to- 
dos os genes poderiam ser regulados por miRNAs, toda uma nova cama¬ 
da de complexidade molecular. Uma conexao entre miRNAs e diversas 
doengas cerebrais ja foi feita. Por exemplo, miR-133b, que e expresso de 
forma especifica nos neuronios dopaminergicos do mesencefalo, e defi¬ 
ciente no tecido mesencefalico de pacientes com doenga de Parkinson. 
Alem disso, os miRNAs que codificam miR-9, miR-124a, miR-125b, 
miR-128, miR-132 e miR-219 sao abundantemente representados no hi¬ 
pocampo fetal, sao regulados de modo diferencial no cerebro de idosos e 
sao alterados no hipocampo de pacientes com doenga de Alzheimer. Es- 
pecies de RNA semelhantes, denominados RNAs de interferencia curta 
(siRNAs), foram descobertas em plantas, nas quais previnem a transcri¬ 
gao de RNA viral. Os mecanismos envolvidos nesses efeitos tern estreita 
relagao com os do miRNA. Portanto, os siRNAs estao agora sendo utili- 
zados tanto na pesquisa basica como na pesquisa clinica para regular de 
forma descendente produtos geneticos celulares especificos, desse modo 
fazendo avangar o estudo das vias envolvidas no neurodesenvolvimento 
e fornecendo novos instrumentos seletivos para regular os genes causa- 
dores de doengas ou os alvos moleculares terapeuticos. 

REGULACAO DO 
NEURODESENVOLVIMENTO 
POR FATORES EXTRACELULARES 

A interagao de fatores extracelulares com determinantes geneticos 
intrinsecos que controlam a neurogenese de regioes especificas in- 
clui sinais que regulam a proliferagao, a migragao, a diferenciagao 
e a sobrevivencia das celulas (Tab. 1.3-1). Os genes padronizantes 
controlam a expressao de receptores do fator de crescimento e o me¬ 
canismo molecular do ciclo de divisao celular. Sabe-se que os fatores 
extracelulares estimulam ou inibem a proliferagao de precursores da 
ZV e se originam das proprias celulas, denominados autocrinos, de 
celulas/tecidos vizinhos, ou paracrinos, ou da circulagao em geral, 
como nos endocrinos, todos fontes conhecidas por afetar a prolife¬ 
ragao no cerebro pre e pos-natal. Embora definidos inicialmente em 
culturas de celulas, inumeros fatores de crescimento mitogenicos sao 
agora bem caracterizados in vivo, incluindo aqueles que estimulam a 
proliferagao, como FGF basico (bFGF), EGF, IGF-I, Shh e sinais ini- 
bidores da divisao celular, como o polipeptideo ativador da adenilato- 
-ciclase hipofisario (PACAP), GABA e glutamato, e os membros da 
superfamilia de TGF-|3. Entretanto, alem de estimularem a reentrada 
de celulas no ciclo celular, denominada efeito mitogenico, os sinais 
extracelulares tambem aumentam a proliferagao promovendo a so¬ 
brevivencia da populagao mitotica, uma agao trofica. A estimulagao 
de ambas as vias e necessaria para produzir numeros maximos de 
celulas. Esses mecanismos mitogenicos e troficos durante o desenvol¬ 
vimento se comparam aos identificados na carcinogenese, refletindo 
os papeis de c-myc e bcl-2, respectivamente. Varias neurotrofinas, em 
especial BDNF e neutrotrofina-3 (NT3), promovem a sobrevivencia 
dos precursores mitoticos, bem como da progenie recem-gerada. 

A importancia dos mitogenos extracelulares para o desenvolvimen¬ 
to e demonstrada pela expressao dos fatores e seus receptores na neuroge¬ 
nese e pelas consequencias profundas e permanentes da alteragao de suas 
atividades durante o desenvolvimento. Por exemplo, administrando fatores 
de crescimento a embrioes e filhotes, pode-se induzir mudangas na proli¬ 
feragao na ZV cortical pre-natal, cerebelar pos-natal e no giro denteado 
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FIGURA 1.3-7 

Processamento e fungao do microRNA (miRNA). Apos a transcrigao, o miRNA primario assume uma conformagao de grampo de cabelo. 
Essa estrutura permite que a enzima Drosha clive o transcrito, produzindo um pre-miRNA que, entao, deixa o nucleo atraves dos poros 
nucleares. No citoplasma, Dicer cliva o grampo (stem loop ) do pre-miRNA, resultando na formagao de duas moleculas complementares de 
RNA de interferencia curta. Apenas uma dessas moleculas e integrada no complexo silenciador induzido por RNA (RISC) e serve como uma 
fita-guia que permite o reconhecimento e a especificidade para o RNA-alvo devido a complementariedade de sua sequencia. Apos a inte- 
gragao no complexo RISC, o miRNA se combina com a fita do mRNA complementar e induz a degradagao do mRNA duplex pela protefna 
argonauta, a enzima catalisadora do complexo RISC. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of 
Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:55.) 


hipocampal que produzem modificagoes permanentes no tamanho da po- 
pulagao e na composigao celular da regiao cerebral. Essas mudangas po- 
dem ser relevantes para as diferengas estruturais observadas em transtornos 
neuropsiquiatricos, como depressao, esquizofrenia e autismo. Especifica- 
mente, na ZV do cortex cerebral de embrioes de ratos, a proliferagao e con- 
trolada por bFGF pro-mitogenico e por PACAP antimitogenico, que sao 
expressos como sinais autocrinos/paracrinos. Foram demonstrados efeitos 
positivos e negativos em embrioes vivos no utero por meio de injegoes in- 
tracerebro-ventriculares (ICV) dos fatores ou antagonistas. A injegao ICV- 
de bFGF produziu um cortex adulto maior composto de 87% mais neuro- 
nios, que empregavam glutamato, aumentando, desse modo, a proporgao 
de neuronios piramidais excitatorios para neuronios inibitorios GABA, que 
ficaram inalterados. De modo inverso, a injegao embrionaria de PACAP 
inibiu a proliferagao de precursores corticais em 26%, reduzindo o numero 
de neuronios marcados da camada 5/6 na placa cortical cinco dias depois. 
Uma redugao semelhante foi efetuada pela delegao genetica de bFGF pro- 
-mitogenico ou do fator inibidor de leucocito (LIF)/fator neurotrofico ciliar 
(CNTF)/sinalizador gpl30, diminuindo o tamanho cortical. Alem disso, 
os efeitos dos sinais mitogenicos dependem, de maneira fundamental, do 
programa de desenvolvimento regional especifico do estagio, uma vez que 
a injegao de bFGF em idades tardias, quando a gliogenese predomina, afe- 
tou seletivamente os numeros de celulas gliais. Portanto, e provavel que a 
desregulagao do desenvolvimento das vias mitogenicas devido a fatores 
geneticos e ambientais (hipoxia, infecgao materna/fetal ou exposigao a 
droga ou a substancias toxicas) va produzir mudangas sutis no tamanho e 
na composigao do cortex em desenvolvimento. Outros sinais que tendem a 
desempenhar papeis proliferativos incluem Wnts, TFG-a, IGF-I e BMPs. 


Embora ainda reste definir as interagoes entre programas corticais intrfnse- 
cos e fatores extrfnsecos, um novo estudo impressionante de celulas-tronco 
embrionarias de camundongos sugere que a especificagao do prosencefalo 
embrionario de mamfferos possa ser um programa intrfnseco ancestral em 
termos de desenvolvimento, que surge na ausencia de sinais extrfnsecos. 
Em condigoes de cultura especfficas que bloqueiam a sinalizagao da Shh 
endogena, as celulas-tronco embrionarias do camundongo podem sequen- 
cialmente gerar os varios tipos de neuronios que exibem os aspectos mais 
salientes de neuronios piramidais corticais genuinos. Quando enxertadas 
no cortex cerebral, essas celulas se diferenciam em neuronios que se pro- 
jetam para alvos corticais (regioes visual e lfmbica) e subcorticais selecio- 
nados, correspondendo a uma ampla variedade de neuronios da camada 
piramidal. O entendimento do controle preciso da diferenciagao neuronal 
abrira novos caminhos a fim de realizar enxertos neuronais em humanos 
para reposigao celular em varias doengas adquiridas e neurodegenerativas. 

De forma semelhante ao cortex cerebral, as populagoes de 
neuronios granulares gerados posteriormente, como por exemplo, 
no cerebelo e no giro denteado hipocampal, tambem sao sensiveis a 
manipulagao do fator de crescimento, que e sobremaneira relevante 
as terapias administradas por via intravenosa a bebes prematuros e 
recem-nascidos no bergario neonatal. Como em humanos, os neuro¬ 
nios granulares cerebelares em ratos sao produzidos no perfodo pos- 
-natal, mas por apenas 3 semanas, enquanto em ambas as especies 
os neuronios do giro denteado sao produzidos ao longo de toda a 
vida. Chama atengao que uma unica injegao periferica de bFGF em 
filhotes recem-nascidos de ratos tenha cruzado rapidamente para o 
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TABELA 1.3-1 

Regulagao do neurodesenvolvimento por fatores extracelulares 


Fatores 

extracelulares Proliferagao Migragao Diferenciagao Sobrevivencia 


bFGF 

t 

Cortex 

Cerebelo 

Hipocampo 

' 

' 

T 

Nigrostriatal 

Cortex 

t 

Nigrostriatal 

Cerebelo 

Cortex 

IGF-1 

t 

Cortex 

Cerebelo 

- 

- 

t 

Neuronios espinais 
Cerebelo 

t 

Cortex 

Cerebelo 

EGF 

t 

Cortex 

ZSV adulta 

- 

- 

t 

Cortex 

- 

- 

TGF-p 

i 

Cortex 

Cerebelo 

- 

- 


- 

4. 

Cortex 

Cerebelo 

Shh 

t 

Cortex 

Cerebelo 

t 

Cerebelo 

- 

- 

- 

- 

PACAP 

4- 

Cortex 

Cerebelo 

4- 

Cerebelo 

t 

Cerebelo 

t 

Cerebelo 

GABA 

4- 

Cortex 

t 

Cortex 

- 

- 

- 

- 

Glutamato 

4- 

Cortex 

T 

Cortex 

Cerebelo 

4. 

t 

Neuronios piramidais 
Neuronios granulares 

t 

4 

Neuronios imaturos 
Neuronios maduros 

TNF-a 

1 

Neuronios 

- 

- 

- 

- 

4 

Neuronios 

BDNF 

- 

- 

t 

Cerebelo 

t 

Cortex 

ZSV adulta 

t 

Cortex 

Cerebelo 

Wnt 

t 

Celulas-tronco embrionarias 
Hipocampo 

- 

- 

t 

Orientagao dos axonios 
Medula espinal 

- 

- 

NT3 

4. 

Celulas-tronco corticais 

t 

Cortex 

t 

Cortex 

t 

Cortex 

LIF/CNTF/gpl 30 

t 

Cortex 

Celulas-tronco embrionarias 

- 

- 

t 

Astrocitos 

- 

- 


(De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:55.) 


liquido cerebrospinal (LCS) e estimulado a proliferagao na CGE ce- 
rebelar em 30%, bem como o dobro por 8 horas no giro denteado 
hipocampal, compativel com um mecanismo de agao endocrino. A 
consequencia da estimulagao mitogenica no cerebelo foi um aumen- 
to de 33% no numero de neuronios da camada granular interna e um 
cerebelo 22% maior. No hipocampo, a estimulagao mitotica induzida 
por uma unica injegao de bFGF aumentou o numero absoluto de neu¬ 
ronios granulares do giro denteado em 33% em 3 semanas, definido 
por estereologia, produzindo um hipocampo 25% maior, contendo 
mais neuronios e astrocitos, uma mudanga que persistiu por toda a 
vida. De modo inverso, a delegao genetica de bFGF resultou em cere¬ 
belo e hipocampo menores no nascimento e ao longo de toda a vida, 
indicando que os niveis do fator de crescimento eram fundamentais 
para a formagao da regiao cerebral normal. Outros sinais proliferati- 
vos regulando a neurogenese granular cerebelar incluem Shh e PA- 
CAP, cujo rompimento contribui para o meduloblastoma humano, 
enquanto, no hipocampo, a familia Wnt pode estar envolvida. 

Implicates clinicas 

Existem varias implicagoes clmicas desses efeitos surpreendentes 
do fator de crescimento observados em recem-nascidos. Primeiro, e 
provavel que precisemos investigar possiveis efeitos neurogeneticos 
dos agentes terapeuticos que administramos no bergario de recem- 
-nascidos para consequencias de longo prazo. Segundo, visto que 
o bFGF e tao eficaz para estimular a neurogenese em adultos (ver 
texto subsequente) quanto em recem-nascidos, devido ao transporte 
especifico atraves da barreira hematencefalica (BHE), existe a possi- 


bilidade de que outras protemas dos fatores de crescimento tambem 
sejam preferencialmente transportadas para o cerebro e alterem a 
neurogenese em andamento. De fato, em ratos, o IGF-I tambem esti- 
mula a neurogenese do giro denteado hipocampal maduro. Terceiro, 
outros agentes terapeuticos cruzam a BHE com eficiencia devido a 
sua lipossolubilidade, como os esteroides, que inibem a neurogenese 
em todas as faixas etarias. Os esteroides sao usados com frequencia 
no perfodo perinatal para promover amadurecimento pulmonar e tra- 
tar infecgoes e traumas, mas os efeitos sobre a formagao do cerebro 
humano nao foram examinados. Quarto, e bem conhecido o fato de 
que o desenvolvimento neurologico pode ser atrasado em criangas 
que vivenciam doenga sistemica grave associada com inumeras ci- 
tocinas inflamatorias, e podemos nos perguntar ate que ponto isso 
reflete interferencia com a neurogenese e com processos concomi- 
tantes, possivelmente produzindo diferengas a longo prazo no desen¬ 
volvimento funcional cognitivo e motor. Em suma, infecgao materna 
durante a gravidez e um fator de risco conhecido para esquizofrenia, 
e as citocinas que cruzam a barreira placentaria podem afetar de for¬ 
ma direta a proliferagao e a diferenciagao de celulas do cerebro do 
feto, bem como a migragao, a escolha do alvo e o amadurecimento 
das sinapses, como e demonstrado em modelos animais, algumas 
vezes levando a inumeras anormalidades cerebrais e comportamen- 
tais nos descendentes adultos. 

MIGRACAO CELULAR 

Em todo o sistema nervoso, neuronios recem-gerados normalmen- 
te migram das zonas proliferativas para alcangar destinos finais. Se 
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esse processo for interrompido, o resultado sera localizagao e fungao 
celular anormais. Em humanos, foram descritas mais de 25 sfndro- 
mes com migragao neuronal perturbada. Como ja foi observado, os 
neuronios migram de formas radiais e tangenciais durante o desen- 
volvimento e podem estabelecer camadas de celulas de dentro para 
fora, ou o inverso, de acordo com a regiao. No desenvolvimento do 
cortex cerebral, o mecanismo mais bem caracterizado e a migragao 
radial da ZV subjacente para camadas corticais apropriadas de dentro 
para fora. Alem disso, entretanto, os interneuronios GABA inibito- 
rios que sao gerados nas eminencias ganglionares mediais localizadas 
ventralmente chegam ao cortex por meio da migragao tangencial na 
zona intermediaria ao longo de processos axonais ou de outros neu¬ 
ronios. Os neuronios no cerebelo em desenvolvimento tambem exi- 
bem migragao tanto radial quanto tangencial. As celulas de Purkinje 
deixam a ZV do quarto ventrfculo e apresentam migragao radial, en- 
quanto outros precursores do labio rombico migram tangencialmente 
para cobrir a superficie cerebelar, estabelecendo a CGE, uma zona 
proliferativa secundaria. Da CGE, celulas granulares recem-geradas 
migram no sentido radial para o interior a fim de criar a camada ce¬ 
lular granular interna. Por fim, os interneuronios granulares do bul- 
bo olfativo mostram um tipo de migragao diferente, com origem na 
ZSV dos ventrfculos laterals sobrepondo-se ao corpo estriado. Esses 
neuroblastos dividem-se e migram de maneira simultanea na corrente 
migratoria rostral em transito para o bulbo, em uma via que inclui ca- 
deias de celulas que apoiam os movimentos de avango. Os transtornos 
da migragao neuronal humana mais comumente reconhecidos sao as 
lissencefalias extensivas (ver texto subsequente), embora a migragao 
incompleta de agregados de neuronios (heterotopias) mais restritos 
com frequencia esteja na base dos transtornos convulsivos focais. 

Os modelos animais definiram as vias moleculares envolvidas na 
migragao neuronal. O movimento das celulas requer sinais para iniciar 
e parar a migragao, moleculas de adesao para guia-la, e citoesqueleto 
funcional para mediar a translocagao celular. O modelo de migragao 
neuronal aberrante em camundongos mais bem caracterizado e o reeler, 
um mutante espontaneo no qual a posigao laminar do neuronio cortical 
e invertida, sendo gerada de fora para dentro. A reelina e uma glicopro- 
tefna extracelular grande, secretada, produzida na fase embrionaria pelos 
primeiros neuronios na pre-placa cortical, nas celulas de Cajal-Retzius e 
no hipocampo e no cerebelo. Analises moleculares e geneticas estabele- 
ceram uma sequencia sinalizadora na atividade da reelina que inclui pelo 
menos dois receptores, o receptor de lipoprotefna de densidade muito 
baixa (VLDLR) e o receptor de apoprotefna E-2 (ApoER2) e a protefna 
adaptadora intracelular, disabled 1 (Dabl), identificada inicialmente no 
camundongo mutante scrambler, uma fenocopia da reelina. Nos dias 
atuais, considera-se que o sistema de reelina e um mediador da migragao 
neuronal guiada pela glia radial, embora suas fungoes especfficas na ini- 
ciagao ou interrupgao da migragao permanegam controversas. Os papeis 
dos receptores da VLDL e da ApoE2 sao intrigantes por suas possfveis 
contribuigoes para o risco de doenga de Alzheimer. Estudos recentes en- 
contraram mutagoes do gene da reelina humana ( RELN) associadas com 
lissencefalia autossomica recessiva com hipoplasia cerebelar, exibindo 
um cortex marcadamente espessado com paquigiria, formagoes hipo- 
campais anormais e hipoplasia cerebelar grave com ausencia de folia. 
Outros estudos sugerem que polimorfismos de reelina possam contribuir 
tambem para o risco de transtorno do espectro autista (TEA). 

Com relagao as protefnas citoesqueleticas, estudos do fungo fila- 
mentoso Aspergillus nidulans surpreendentemente forneceram uma vi- 
sao sobre o mecanismo molecular subjacente ao transtorno de migragao 
humano, a sfndrome de Miller-Dieker, uma lissencefalia associada com 
o cromossomo 17ql3.3 anormal. A lissencefalia e um transtorno distinto 
caracterizado por uma superficie cortical lisa com ausencia de giros e 
sulcos, com area de superficie cerebral bastante reduzida. A ausencia de 
convolugoes resulta de um defeito de migragao: a maioria dos neuronios 


nao consegue alcangar seus destinos finais. Na lissencefalia classica (tipo 
I), o cortex cerebral e espesso e em geral com quatro camadas, enquan- 
to na lissencefalia cobblestone (tipo II) o cortex e organizado de forma 
caotica com uma superficie em parte lisa e em parte aspera e laminagao 
deficiente. As partes do cerebro mais gravemente afetadas sao o cortex 
cerebral e o hipocampo, com o cerebelo menos afetado. No fungo, o gene 
NudF foi considerado essencial para a distribuigao nuclear intracelular, 
um processo de translocagao tambem envolvido na migragao de celulas 
de mamfferos. O homologo humano de NudF e LIS-1 ou PAFAH1B1, 
cuja mutagao responde por ate 60% dos casos de lissencefalia de patolo- 
gia tipo I. O produto do gene LIS-1 interage com os microtubulos e com 
os componentes motores relacionados dinefna e dinactina, bem como 
com a doublecortina (DCX), que pode regular a estabilidade do micro- 
tubulo. As mutagoes no gene DCX resultam em lissencefalia ligada ao X 
em homens e faixas de neuronios heterotopicos na substancia branca em 
mulheres, aparecendo como um “cortex duplo” em estudos de imagem, 
produzindo retardo mental grave e epilepsia. Outros defeitos migratorios 
ocorrem quando as protefnas associadas com o citoesqueleto actina sao 
afetadas, tal como mutagao no gene filamina 1, responsavel por heteroto¬ 
pias nodulares periventriculares em humanos e mutagoes de uma enzima 
fosfoquinase reguladora, o complexo CDK5/p35. 

A migragao celular tambem depende de moleculas interme- 
diando as interagoes celulares, que fornecem adesao celular para esta¬ 
belecer relagoes neuronio-neuronio e neuronio-glia ou induzir atragao 
ou repulsao. A astrotactina e uma protefna glial importante envolvida 
na migragao neuronal nos processos gliais radiais, enquanto as neur- 
regulinas e seus receptores, ErbB2-4, desempenham papeis nas inte¬ 
ragoes migratorias neuronais-gliais. Estudos geneticos recentes asso- 
ciam polimorfismos de neurregulinas com esquizofrenia, sugerindo 
que essa doenga do desenvolvimento possa depender de alteragoes 
nos numeros e nas atividades de oligodendrocitos e nas fungoes si- 
napticas. Alem disso, alguns estudos sugerem que os proprios primei¬ 
ros neurotransmissores, GABA e glutamato, e o fator de crescimento 
derivado das plaquetas (PDFG) regulem a velocidade da migragao. 
Em contraste com a migragao radial da ZV cortical, os interneuronios 
de GABA gerados nas eminencias ganglionares empregam mecanis- 
mos diferentes para deixar o prosencefalo ventral e migrar dorsalmen- 
te para o cortex cerebral. Varios sistemas sinalizadores foram identi- 
ficados, incluindo a protefna Slit e o receptor Robo, as semaforinas e 
seus receptores neuropilinas e o fator de crescimento de hepatocito e 
seu receptor c-Met, todos os quais parecem repelir os interneuronios 
de GABA do prosencefalo basal, promovendo a migragao tangencial 
para o cortex. De maneira significativa, o receptor c-Met foi recente- 
mente associado com transtornos do espectro autista, sugerindo que a 
migragao alterada do interneuronio de GABA para o cortex e deficits 
na sinalizagao inibitoria possam contribuir para o fenotipo, incluindo 
convulsoes e processamento cognitivo anormal. Finalizando, varias 
formas humanas de distrofia muscular congenita com defeitos de mi¬ 
gragao graves do cerebro e do olho resultam de mutagoes geneticas 
nas enzimas que transferem agucares manose para os grupos OH de 
serina/treonina nas glicoprotefnas, interrompendo, desse modo, as in¬ 
teragoes com diversas moleculas da matriz extracelular e produzindo 
lissencefalias cobblestone tipo II. 

DIFERENCIACAO E EXCRESCENCIAS DO 
PROCESSO NEURONAL 

Apos chegarem a seus destinos finais, os neuronios e as celulas 
gliais recem-produzidos se diferenciam em celulas maduras. Para os 
neuronios, isso envolve crescimento de dendritos e extensao de pro¬ 
cessos axonais, formagao de sinapses e produgao de sistemas neu¬ 
rotransmissores, incluindo receptores e sftios de receptagao seletiva. 
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A maioria dos axonios ficara isolada por bainhas de mielina produ- 
zidas por celulas oligodendrogliais. Muitos desses eventos ocorrem 
com um periodo maximo de 5 meses de gestaqao para a frente. Du¬ 
rante os primeiros anos de vida, muitos sistemas neuronais exibem 
um processo exuberante de crescimento e ramificaqoes, que e pos- 
teriormente diminuido pela “poda” seletiva de axonios e sinapses, 
dependendo da experiencia, enquanto a mielinizaqao continua por 
varios anos apos o nascimento e ate a idade adulta. 

Embora haja enorme plasticidade sinaptica no cerebro adulto, 
um aspecto fundamental do sistema nervoso e o mapeamento ponto 
a ponto ou topografico de uma populaqao de neuronios para outra. 
Durante o desenvolvimento, os neuronios estendem axonios para 
inervar diversos alvos distantes, como o cortex e a medula espinal. 
A estrutura que reconhece e responde aos indicios no ambiente e o 
cone de crescimento, localizado no topo do axonio. O processo axo¬ 
nal e apoiado estruturalmente por microtubulos que sao regulados 
por inumeras protemas associadas a eles (MAPs), enquanto o cone 
de crescimento terminal exibe uma transiqao para microfilamentos 
contendo actina. O cone de crescimento tern extensoes semelhan- 
tes a varetas, denominadas filopodios, que sustentam os receptores 
para indicios de orientaqao especificos presentes nas superficies da 
celula e na matriz extracelular. As interaqoes entre os receptores 
de filopodios e indicios ambientais fazem os cones de crescimento 
avanqarem, virarem e se retrairem. Estudos recentes identificaram 
as protemas quinases moduladoras da actina envolvidas nos movi- 
mentos rapidos do cone de crescimento, tais como a LIM quinase 
(LIMK) que causa o fenotipo de linguagem associado com smdro- 
me de Williams. O que talvez seja surpreendente e que a ativaqao 
dos receptores do cone de crescimento leva a translaqao de mRNA 
local para produzir protemas sinapticas, enquanto os conceitos tradi- 
cionais supunham que todas as protemas fossem transportadas para 
os terminals dos axonios dos somas de celulas neuronais distantes. 
A expressao de moleculas de orientaqao extracelular especificas da 
regiao, como as caderinas, regulada pelos genes padronizantes Pax6 
e Emx2, resulta em crescimento de axonios altamente direcionado, 
denominado orientaqao axonal (pathfinding ). Essas moleculas afe- 
tam a direqao, a velocidade e a fasciculaqao de axonios, agindo por 
meio de regulaqao tanto positiva quanto negativa. As moleculas de 
orientaqao podem ser fatores extracelulares soluveis ou membranas 
celulares. Na ultima classe de sinais, esta a recem-descoberta familia 
de protemas transmembrana, as efrinas. Com um papel importante 
no mapeamento topografico entre populaqoes de neuronios, as efri¬ 
nas agem por intermedio da maior familia conhecida de receptores 
de tirosina quinase no cerebro, os receptores Eph. As efrinas com 
frequencia atuam como indicios quimiorrepelentes, regulando ne- 
gativamente o crescimento ao impedir que os axonios em desenvol¬ 
vimento entrem em campos-alvo incorretos. Por exemplo, o tecto 
optico expressa as efrinas A2 e A5 em um gradiente que diminui 
ao longo do eixo posterior para o eixo anterior, enquanto as celulas 
ganglionares que inervam a retina expressam um gradiente de recep¬ 
tores Eph. Os axonios das celulas ganglionares da retina posterior, 
que contem altos mveis de receptor Eph A3, inervarao de preferen- 
cia o tecto anterior porque a expressao do baixo mvel de efrina nao 
ativa a quinase Eph que causa retraqao do cone de crescimento. Na 
categoria das moleculas soluveis, as netrinas servem principalmente 
como protemas quimioatraentes secretadas, por exemplo, pela placa 
do teto da medula espinal para estimular interneuronios sensoriais 
espinotalamicos na comissura anterior, enquanto o Slit e um fator 
quimiorrepulsivo secretado que, mediante seu receptor Robo ( Roun¬ 
dabout ), regula o cruzamento da linha media e a fasciculaqao e a 
orientaqao (pathfinding ) axonais. 


AS BASES NEURODESENVOLVIMENTAIS DAS 
DOENqAS PSIQUIATRICAS 

Considera-se que um numero cada vez maior de condiqoes neu- 
ropsiquiatricas surge durante o desenvolvimento do cerebro, incluindo 
a esquizofrenia, a depressao, o autismo e o transtorno de deficit de 
atenqao/hiperatividade. Definir quando uma condiqao tern imcio ajuda 
a direcionar a atenqao para os mecanismos patogenicos subjacentes. 
O termo “neurodesenvolvimento” sugere que o cerebro seja formado 
de modo anormal desde o imcio devido a rompimento de processos 
fundamentais, em contraste com um cerebro formado em parametros 
normais que e lesionado secundariamente ou que sofre alteraqoes de- 
generativas. Entretanto, o valor do termo “neurodesenvolvimental” 
precisa ser reconsiderado, devido ao uso diferente por medicos e pato- 
logistas. Alem disso, dado que os mesmos sinais moleculares funcio- 
nam tanto no desenvolvimento quanto na maturidade, a alteraqao de 
um processo ontogenetico inicial por mudanqas na sinalizaqao do fator 
de crescimento, por exemplo, provavelmente signifique que outras 
funqoes adultas tambem exigem desregulaqao contmua. Exemplifican- 
do, os pesquisadores clmicos da esquizofrenia consideram o transtorno 
neurodesenvolvimental porque, na epoca do imcio e do diagnostico, o 
cortex pre-frontal e o hipocampo sao menores, e os ventrfculos estao 
aumentados ja na apresentaqao adolescente. No entanto, os neuropato- 
logistas usam o termo “neurodesenvolvimental” para certas alteraqoes 
morfologicas nos neuronios. Se uma regiao do cerebro exibe uma ci- 
toarquitetura normal, mas com neuronios de diametro menor do que 
o normal, reminiscentes de estagios “imaturos”, isso pode ser consi- 
derado uma interrupqao do desenvolvimento. Todavia, se as mesmas 
alteraqoes celulares forem acompanhadas por sinais inflamatorios, 
como gliose e infiltraqao de leucocitos, isso e denominado neurodege- 
neraqao. Essas alteraqoes morfologicas e celulares podem nao ser mais 
adequadas para diferenciar transtomos originados do desenvolvimento 
versus da idade adulta, especialmente em vista dos papeis das celulas 
gliais, incluindo os astrocitos, os oligodendrocitos e a microglia, como 
fontes de apoio neurotrofico durante ambos os perfodos da vida. Por- 
tanto, as anormalidades nas celulas gliais podem ocorrer em ambas 
as epocas para promover doenqa ou para agir como mecanismos de 
restauraqao. Muitos processos neurodegenerativos, como nas doenqas 
de Alzheimer e de Parkinson, estao associados com celulas da micro¬ 
glia. Por sua vez, disfunqao neuronal na idade adulta, como o encolhi- 
mento celular, pode ocorrer sem alteraqoes inflamatorias. Em modelos 
animais, a interrupqao da sinalizaqao neurotrofica de BDNF no cere¬ 
bro adulto resulta em atrofia dos neuronios e dos dendritos no cortex 
cerebral sem suscitar proliferaqao de celulas gliais. Logo, encontrar 
neuronios pequenos sem gliose nos cerebros de pacientes com esqui¬ 
zofrenia ou autismo nao significa necessariamente que a condiqao seja 
unica ou, sobretudo, de origem desenvolvimental. Contudo, e possivel 
que diversas suposiqoes etiologicas sobre condiqoes cerebrais clmicas 
necessitem ser reexaminadas. 

Visto que os mesmos processos que intermedeiam o desenvolvi¬ 
mento, incluindo a neurogenese, a gliogenese, o crescimento e a retraqao 
axonal, a sinaptogenese e a morte celular, tambem funcionam durante a 
idade adulta, uma nova srntese foi proposta. Todos esses processos, em¬ 
bora talvez de formas mais sutis, contribuem para os processos adaptati- 
vos e patologicos. O envelhecimento bem-sucedido do sistema nervoso 
pode requerer a regulaqao precisa desses processos, permitindo que o 
cerebro se adapte adequadamente e neutralize os inumeros eventos in- 
trfnsecos e extrfnsecos que poderiam levar a neuropatologia. Por exem¬ 
plo, a neurogenese e a plasticidade sinaptica adultas sao necessarias para 
manter os circuitos neuronais e garantir funqoes cognitivas apropriadas. 
A morte celular programada e crucial para prevenir a tumorigenese que 
pode ocorrer a medida que as celulas acumulam mutaqoes ao longo de 
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toda a vida. Portanto, a desregulaqao desses processos ontogeneticos na 
idade adulta levara a interrupqao da homeostase cerebral, expressando- 
-se como varias doenqas neuropsiquiatricas. 

Esquizofrenia 

A hipotese do neurodesenvolvimento da esquizofrenia postula que 
fatores etiologicos e patogeneticos ocorrendo antes do infcio for¬ 
mal da doenqa, ou seja, durante a gestaqao, interrompem o curso 
do desenvolvimento normal. Essas alteraqoes precoces sutis em 
neuronios, glia e circuitos especificos conferem vulnerabilidade a 
outros fatores do desenvolvimento posteriores, levando, por fim, a 
disfunqoes. A esquizofrenia e claramente um transtorno multifato- 
rial, comportando fatores geneticos e ambientais. Estudos clmicos 
usando avaliaqao de risco identificaram alguns fatores relevantes, 
incluindo complicates pre-natais e do parto (hipoxia, infecqao ou 
exposiqao a substancias e a agentes toxicos), historia familiar, dis- 
morfia corporal, sobretudo em estruturas de origem na crista neural, 
e presenqa de deficits pre-morbidos leves nas funqoes social, motora 
e cognitiva. Esses fatores de risco podem afetar processos do de¬ 
senvolvimento em andamento, como produqao axonal e dendrftica 
dependente de experiencia, morte celular programada, mielinizaqao 
e poda sinaptica. Um modelo animal interessante usando pneumonia 
induzida pelo virus de influenza humano de camundongos femeas 
gravidas mostra que a resposta inflamatoria mediada pelas citocinas 
produzida pela mae pode afetar diretamente o desenvolvimento ce¬ 
rebral da prole, sem evidencia do virus no feto ou na placenta. 

Estudos de neuroimagem e patologia identificam anormali- 
dades estruturais na apresentaqao da doenqa, incluindo cortex pre- 
-frontal e hipocampo menores e ventrfculos aumentados, sugerindo 
desenvolvimento anormal. Pacientes afetados com mais gravidade 
exibem um numero maior de regioes atingidas com alteraqoes maio- 
res. Em alguns casos, o alargamento ventricular e a atrofia da subs¬ 
tantia cinzenta cortical aumentam com o tempo. Essas mudanqas 
progressivas contmuas devem nos levar a reconsiderar o possfvel 
papel da degeneraqao ativa na esquizofrenia, seja devido a doenqa, 
seja devido a suas consequencias, como estresse ou tratamento me- 
dicamentoso. Entretanto, os sinais classicos de neurodegeneraqao 
com celulas inflamatorias nao estao presentes. 

Neuroimagens estruturais apoiam fortemente a conclusao de que 
o hipocampo na esquizofrenia e bem menor, talvez em 5%. Por sua vez, a 
morfologia do cerebro tern sido usada para avaliar as contribuiqoes etio- 
logicas de fatores geneticos e ambientais. Comparaqoes de concordan- 
cia para esquizofrenia em gemeos monozigoticos e dizigoticos apoiam 
influencias de ambos os fatores. Entre gemeos monozigoticos, apenas 40 
a 50% de ambos os gemeos tern a doenqa, indicando que a constituiqao 
genetica isolada nao garante a doenqa e sugerindo que o ambiente em¬ 
brionario tambem contribua. Estudos de neuroimagem, farmacologicos 
e patologicos sugerem que alguns fatores geneticos confiram suscetibi- 
lidade e que insultos secundarios, como trauma no nascimento ou infec- 
qao viral perinatal, forneqam as outras. Esse modelo e compatfvel com 
estudos de imagens mostrando hipocampo pequeno tanto nos gemeos 
monozigoticos afetados como nos que nao apresentam a doenqa. Alem 
disso, indivfduos saudaveis com risco genetico apresentam volumes hi- 
pocampais (menores) mais semelhantes aos probandos afetados do que 
os controles normais. Logo, a reduqao do volume hipocampal nao e pa- 
tognomonica de esquizofrenia, mas pode representar um marcador biolo- 
gico de suscetibilidade genetica. Nao e diffcil imaginar a participaqao de 
reguladores do desenvolvimento alterados na produqao de um hipocampo 
menor, que, por sua vez, limita a capacidade funcional. Um hipocampo 
menor pode resultar de diferenqas sutis nos nfveis de fatores de transcri- 
qao, como NeuroD, Mathl ou Lhx, sinalizando por Wnt3a e pelo media- 
dor a jusante Lefl, ou do controle proliferativo mediado por bFGF, cujos 
membros da famflia exibem nfveis de expressao alterados em amostras 


de cerebros de pessoas com esquizofrenia. Essas limitaqoes geneticas so 
podem se manifestar apos outro desafio do desenvolvimento, tal como 
infecqao, estressores ou exposiqao a toxicantes durante a gestaqao. 

Um locus regional de patologia de esquizofrenia permanece in- 
certo, mas pode incluir o hipocampo, o cortex entorrinal, o cortex de as- 
sociaqao multimodal, o sistema lfmbico, a amfgdala, o cortex cingulado, 
o talamo e o lobo temporal medial. Apesar das reduqoes de tamanho em 
regioes especfficas, as tentativas de definir mudanqas nos numeros de ce¬ 
lulas foram pouco compensadoras, uma vez que a maioria dos estudos 
nao quantifica a populaqao celular inteira, mas avalia apenas a densidade 
celular regional. Sem avaliar o volume total de uma regiao, as medidas de 
densidade celular isoladas sao limitadas para revelar o tamanho da popu- 
laqao. A maioria dos estudos nao encontrou mudanqas na densidade celu¬ 
lar em diferentes regioes. Um estudo isolado que examinou com sucesso 
o numero total de celulas no hipocampo encontrou densidade neuronal 
normal e uma reduqao de volume de 5% no esquerdo e de 2% no direito, 
nao produzindo mudanqa significativa no numero total de celulas. 

Em comparaqao com os numeros totais de neuronios, usando 
marcadores especificos do tipo de celula neuronal, muitos estudos en- 
contraram uma diminuiqao da densidade de interneuronios de GABA 
nao piramidais no cortex e no hipocampo. Em particular, interneuronios 
que expressam parvalbumina sao reduzidos, enquanto celulas contendo 
calretinina sao normais, sugerindo uma deficiencia de um subtipo de in- 
terneuronio. Esses dados morfometricos sao apoiados por evidencia mole¬ 
cular de diminuiqao de neuronios de GABA, incluindo nfveis reduzidos de 
mRNA e protefna da enzima sintetizadora de GABA, GAD67, no cortex e 
no hipocampo. Outro produto dos neuronios secretores de GABA adulto, 
a reelina, que inicialmente aparece nas celulas de Cajal-Retzius no cere¬ 
bro embrionario, e reduzido em 30 a 50% na esquizofrenia e no transtorno 
bipolar com sintomas psicoticos. Tal deficiencia, levando a diminuiqao 
da sinalizaqao de GABA, pode estar na base de um aumento compen¬ 
sators potencial na ligaqao do receptor GABA a detectado nos campos 
hipocampais CA 2 a 4, tanto por neuronios piramidais quanto nao pira¬ 
midais, aparentemente seletivo uma vez que a ligaqao de benzodiazepina 
e inalterada. De modo mais geral, a deficiencia em uma subpopulaqao de 
interneuronios de GABA levanta novas possibilidades desafiadoras para a 
etiologia da esquizofrenia. Como indicado na seqao de padronizaqao ge- 
nica precedente, diferentes subpopulaqoes de interneuronios de GABA do 
prosencefalo se originam de diferentes precursores localizados no prosen- 
cefalo basal embrionario. Portanto, os interneuronios de GABA corticais 
e hipocampais podem derivar primariamente da EGM sob o controle do 
gene padronizante Nkx2.1, enquanto os neuronios da ZSV e olfativos deri- 
vam dos precursores de EGL que expressam Gsh2. Alem disso, o momen- 
to e a sequencia da geraqao de interneuronios de GABA podem depender 
de uma rede reguladora incluindo Mashl, Dlxl/2 e Dlx5/6, todos genes 
candidatos para o risco de esquizofrenia. De fato, a expressao do gene 
DLX1 e reduzida no talamo de pacientes com psicose. Por conseguinte, a 
regulaqao anormal desses fatores pode diminuir de forma seletiva a forma- 
qao de interneuronios de GABA, que, por sua vez, pode representar uma 
vulnerabilidade determinada geneticamente e contribuir para a diminuiqao 
do tamanho e/ou da funqao do cerebro. 

A evidencia neuropatologica mais convincente de uma base 
desenvolvimental e o achado de neuronios localizados ou agrupados 
de forma aberrante em especial na lamina II do cortex entorrinal e 
na substancia branca subjacente ao cortex pre-frontal e as regioes 
temporal e para-hipocampal. Essas anormalidades representam al- 
teraqoes da migraqao, sobrevivencia e conectividade neuronais do 
desenvolvimento. Alem disso, no hipocampo e no neocortex, os 
neuronios piramidais parecem menores em muitos estudos, exibin- 
do menos arborizaqoes dendrfticas e espinhas com neuropilos redu¬ 
zidos, achados que estao associados com reduqoes nas moleculas 
neuronais, incluindo MAP2, espinofilina, sinaptofisina e SNAP25. 
Embora os genes associados com esquizofrenia sejam revistos de 
maneira extensiva em outros capftulos, vale a pena mencionar aqui 
um gene candidato particularmente interessante, DISCI , cuja pro- 
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terna tem fungoes durante o desenvolvimento, incluindo regulagao 
da migragao celular, crescimento de neuritos e maturagao neuronal, 
bem como no cerebro adulto, onde modula a fungao citoesqueleti- 
ca, a neurotransmissao e a plasticidade sinaptica. A protema DISCI 
interage com muitas outras protefnas intimamente envolvidas na mi¬ 
gragao de celulas neuronais e forma um complexo de protema com 
Lisl e NudEL que e a jusante na sinalizagao da reelina. 

Transtornos do espectro autista 

Outras condigoes que claramente tem origem no neurodesenvolvi- 
mento sao os transtornos do espectro autista (TEAs), um grupo de 
transtornos complexo e heterogeneo caracterizado por anormalidades 
na interagao social e na comunicagao e pela presenga de interesses e 
atividades restritos ou repetitivos. Na edigao anterior do DSM (DSM- 
-IV), os TEAs inclufam transtorno autista classico, slndrome de As¬ 
perger e transtorno global do desenvolvimento sem outra especifica- 
gao. Esses tres transtornos foram agrupados devido a sua ocorrencia 
comum em famflias, indicando fatores geneticos relacionados e sinais 
e sintomas compartilhados. Conceituagoes recentes dos TEAs pro¬ 
poem que existem multiplos “autismos” diferindo nos mecanismos 
patogeneticos e nas manifestagoes subjacentes. E provavel que os 
diferentes dommios de sintomas centrais (ou de outros endofenoti- 
pos) sejam mais hereditarios do que o diagnostico sindromico, que foi 
construfdo para ser inclusivo. A grande diversidade de sinais e sinto¬ 
mas de TEA reflete a multiplicidade de anormalidades observadas em 
estudos patologicos e funcionais e inclui regioes do prosencefalo e do 
rombencefalo. Os neuronios do prosencefalo no cortex cerebral e no 
sistema lfmbico tem papeis fundamentais na interagao social, na co¬ 
municagao e na aprendizagem e memoria. Por exemplo, a amfgdala, 
que se conecta aos cortices pre-frontal e temporal e ao giro fusifor- 
me, tem um papel proeminente na cognigao social e emocional. Nos 
TEAs, a amfgdala e o giro fusiforme demonstram ativagao anormal 
durante tarefas de reconhecimento facial e atribuigao de emogoes. 
Alguns pesquisadores langaram a hipotese de que os TEAs reflitam 
disfungoes em redes neurais especfficas, tal como a rede social. No 
entanto, testes neurofisiologicos de potenciais corticais evocados e 
respostas oculomotoras indicam percepgao normal de informagoes 
sensoriais primarias, mas processamento cognitivo superior perturba- 
do. Os comprometimentos funcionais no processamento cognitivo de 
ordem superior e nos circuitos neocorticais sugerem um transtorno do 
desenvolvimento envolvendo organizagao sinaptica, um mecanismo 
que pode estar presente de maneira uniforme em todo o cerebro, um 
modelo em nftido contraste com anormalidades de redes neurais espe¬ 
cfficas. References anteriores a expressao de Wnt3a em celulas que 
migraram amplamente durante o desenvolvimento e aparecem nos 
sistemas auditivos e outro exemplo de como as mudangas do desen¬ 
volvimento podem afetar redes funcionais isoladas, enquanto mudan¬ 
gas nas moleculas sinapticas comuns e expressas de forma extensiva, 
como as neuroliginas, representariam o outro mecanismo. 

A descoberta recente mais importante na patogenia do TEA foi 
o muito relatado e replicado fenotipo de crescimento cerebral: come- 
gando com tamanho provavelmente normal no nascimento, o cerebro 
exibe um aumento de volume acelerado no fim do primeiro ano, com- 
parado com o da crianga de desenvolvimento tfpico, e esse processo 
continua dos 2 aos 4 anos de idade. Esses dados derivam tanto de es¬ 
tudos de neuroimagem como de medidas da circunferencia da cabega 
realizadas por diversos laboratories. Nao se sabe se isso reflete uma 
aceleragao dos processos evolutivos normais ou, alternativamente, 
uma aberragao especffica da doenga no desenvolvimento pos-natal, 
incluindo alteragoes nos numeros de celulas, nos processos neuro¬ 
nais, na formagao e nas modificagoes de sinapses ou na disfungao 
de celulas gliais, para nomear apenas algumas. As diferengas mais 


proeminentes sao observadas nos cortices frontal e parietal, nos he- 
misferios cerebelares e na amfgdala. Esses achados tambem estao de 
acordo com relatos recentes de macrocefalia em ate -20% de casos de 
TEA em bancos de cerebros e de DNA. Eles tambem levantam muitas 
questoes a serem tratadas pelos neurocientistas do desenvolvimento. 

Estudos de neuroimagem funcional indicam disfungoes amplas do 
prosencefalo, mas tambem cerebelares, no TEA, e estudos patologicos 
classicos sugeriram anormalidades restritas as estruturas lfmbicas e cere¬ 
belares. Entretanto, os estudos classicos foram dificultados por tamanhos 
pequenos da amostra, controle deficiente para comorbidades como epi¬ 
lepsia e retardo mental, que afetam a neuroanatomia, e uso de medidas 
de densidade do tecido celular em oposigao a metodos estereologicos im- 
parciais para estimar os numeros de neuronios regionais. Embora estudos 
anteriores descrevessem densidades aumentadas de neuronios pequenos 
nos nucleos lfmbicos interconectantes, incluindo os campos CA, o septo, 
os corpos mamilares e a amfgdala, esses resultados nao foram replicados 
por outros laboratories. Por sua vez, a neuropatologia mais consisten- 
te foi observada no cerebelo (21 de 29 cerebros), mostrando redugoes 
no numero de neuronios de Purkinje sem sinais de lesoes adquiridas no 
perfodo pos-natal, como gliose, cestas vazias e perda retrograda de neuro¬ 
nios olivares inferiores aferentes, indicando origens no perfodo pre-natal. 

Um estudo mais recente identifica anormalidades generalizadas 
e nao uniformes, sugerindo desregulagao de muitos processos, incluin¬ 
do proliferagao, migragao, sobrevivencia e organizagao de neuronios e 
morte celular programada. Quatro de seis cerebros eram macrocefalicos, 
congruente com o aumento do tamanho definido por inumeras patologias 
e estudos de neuroimagem. No cortex cerebral, havia espessamento ou 
diminuigao da substancia cinzenta, padroes laminares desorganizados, 
neuronios piramidais desorientados, neuronios ectopicos na substancia 
branca superficial e profunda e aumento ou diminuigao das densidades 
neuronais. Essa evidencia de neurogenese e migragao cortical anormal 
esta bem de acordo com os deficits nas fungoes cognitivas. No tronco 
cerebral, a desorganizagao neuronal aparecia como neuronios descontf- 
nuos e mal posicionados nos nucleos olivar e denteado, neuronios ectopi¬ 
cos na medula e nos pedunculos cerebelares e tratos fibrosos aberrantes. 
Havia diminuigoes generalizadas irregulares ou difusas de neuronios de 
Purkinje, as vezes associadas com aumento da glia de Bergmann ou com 
neuronios de Purkinje ectopicos na camada molecular. Atrofia neuronal 
hipocampal nao foi observada, e a estereologia quantitativa nao encon- 
trou alteragao consistente na densidade ou no numero de neuronios. 
Alem disso, um estudo neuropatologico recente usando inumeros indices 
imunologicos relatou nfveis aumentados de citocinas da imunidade no 
lfquido cerebrospinal dos pacientes e em tecidos cerebrais, bem como de 
astrocitos que expressam altos nfveis de protema acfdica fibrilar glial no 
cortex frontal e cingulado, na substancia branca e no cerebelo, apontando 
para possfvel ativagao do sistema imune sem evidencia de um processo 
inflamatorio. Aguardamos a confirmagao desses importantes achados. 

Embora aparentemente incompatfveis, esses dados variados 
apoiam um modelo de anormalidades do desenvolvimento ocorrendo 
em momentos diferentes, alterando regioes de acordo com programa- 
goes especfficas de neurogenese e diferenciagao. E notavel que uma 
variedade semelhante de anormalidades tenha sido encontrada em es¬ 
tudos classicos, mas tenha sido exclufda, uma vez que nao ocorriam 
em todos os cerebros examinados. Ademais, em 15 criangas expostas 
ao teratogeno talidomida durante o 20° ao 24° dias de gestagao, quan- 
do a neurogenese craniana e de Purkinje ocorre no tronco cerebral, 
quatro casos exibiram autismo. Com base nesses dados, o autismo 
esta associado com insultos na 3 a semana para talidomida, na 12 a 
semana quando os neuronios olivares inferiores estao migrando e por 
volta da 30 a semana quando os axonios olivares fazem sinapses com 
as celulas de Purkinje. Essas diferentes anormalidades na produgao, 
sobrevivencia, migragao, organizagao e diferenciagao celular tanto 
no rombencefalo como no prosencefalo indicam desenvolvimento 
cerebral perturbado ao longo de uma variedade de estagios. Estudos 



34 Compendio de Psiquiatria 


geneticos recentes definiram dois polimorfismos geneticos associa- 
dos de modo consistente com TEA em diversos conjuntos de dados, 
ambos os quais influenciam processos do desenvolvimento cerebral. 
O primeiro e ENGRAILED-2, o gene padronizante cerebelar cuja 
desregulagao causa deficits nos neuronios de Purkinje e granulares 
em modelos animais e age para controlar a proliferagao e a diferen- 
ciagao. O segundo e o receptor do fator de crescimento de hepatocito 
cMET, cuja fungao afeta a migragao tangencial de interneuronios de 
GABA das eminencias ganglionares do prosencefalo ventral, possi- 
velmente levando a desequilfbrios da neurotransmissao excitatoria 
e inibitoria. Alem disso, ainda que os desarranjos celulares possam 
ter responsabilidade direta pelos sintomas centrais do autismo, exis- 
te uma hipotese altemativa: a regulagao perturbada de processos do 
desenvolvimento produz uma lesao celular bioqufmica ate agora nao 
identificada que pode estar associada com autismo. Essa proposigao 
e apoiada pelas causas geneticas de autismo hoje conhecidas que 
respondem por 10% dos casos, abrangendo esclerose tuberosa, neu- 
rofibromatose, smdrome de Smith-Lemli-Opitz, smdrome de Rett 
e retardo mental do X fragil. Essas etiologias geneticas interferem 
no controle da proliferagao celular, na biossmtese de colesterol e na 
fungao de Shh e na translagao e fungao de proteinas sinapticas e den- 
driticas, processos fundamentals na sequencia do desenvolvimento. 
Uma possfvel ligagao interessante nessas causas monogeneticas dos 
sintomas de autismo e a participagao delas na sfntese de proteina 
na sinapse, especialmente quando regulada pela via de sinalizagao 
PI3K/Akt e do alvo do complexo de rapamicina (mTOR) de mamffe- 
ros, uma area de pesquisa ativa. 

A EXTRAORDINARY DESCOBERTA DA 
NEUROGENESE ADULTA 

Na decada passada, houve uma mudanga fundamental no paradig- 
ma relativo aos limites da neurogenese no cerebro, com implicagoes 
importantes para a plasticidade neural, os mecanismos de etiologia e 
tratamento de doengas e as possibilidades de restauragao. Ate epoca 
recente, de modo geral se sustentava que nao havia produgao de novos 
neuronios no cerebro apos o nascimento (ou logo depois, considerando 
a CGE cerebelar); desse modo, a plasticidade e a restauragao cerebral 
dependiam de modificagoes de uma rede neural numericamente estati- 
ca. Temos, agora, evidencias fortes do contrario: novos neuronios sao 
gerados ao longo de toda a vida em certas regioes, o que e bem docu- 
mentado por meio da arvore filogenetica, incluindo passaros, roedores, 
primatas e humanos. Sendo uma area de intenso interesse e investiga- 
gao, podemos esperar rapido progresso ao longo das proximas duas 
decadas, provavelmente alterando os modelos descritos aqui. 

O termo “neurogenese” tern sido usado de forma inconsistente 
em diferentes contextos, indicando produgao sequencial de elementos 
neurais durante o desenvolvimento, primeiro neuronios e, entao, celu- 
las gliais, mas, com frequencia, denotando apenas geragao de neuro¬ 
nios no cerebro adulto, em contraste com a gliogenese. Para esta dis- 
cussao, usamos o primeiro significado, mais geral, e diferenciamos os 
tipos de celulas quando necessario. A primeira evidencia de neuroge¬ 
nese em mamfferos, ou nascimento de novos neuronios, no hipocam- 
po adulto foi relatada na decada de 1960, na qual neuronios marcados 
com 3 H-timidina foram documentados. Como um marcador comum 
para produgao celular, esses estudos usaram a incorporagao nuclear 
de 3 H-timidina ao DNA recentemente sintetizado durante a replicagao 
cromossomica, que ocorre antes que as celulas sofram divisao. Apos 
um atraso, as celulas se dividem, produzindo duas progenies marca- 
das com 3 H-timidina. A proliferagao celular for definida como um 
aumento absoluto no numero de celulas, que ocorre apenas se a pro¬ 
dugao celular nao e equilibrada por morte celular. Visto que nos dias 


atuais ha pouca evidencia de um aumento progressivo no tamanho 
do cerebro com a idade, exceto talvez para o hipocampo de roedores, 
a maioria da neurogenese no cerebro adulto parece ser compensada 
por perda celular. Estudos mais recentes da neurogenese empregam 
o analogo da timidina mais conveniente, BrdU, que pode ser injetado 
em animais vivos e, entao, detectado por imuno-histoqufmica. 

Durante o desenvolvimento embrionario, os neuronios sao pro- 
duzidos a partir de quase todas as regioes do neuroepitelio ventricu¬ 
lar. A neurogenese no adulto, entretanto, e, em grande parte, restrita 
a duas regioes: a ZSV revestindo os ventrfculos laterais e uma zona 
proliferativa estreita subjacente a camada granular do giro denteado 
(zona subgranular) no hipocampo. Em camundongos, roedores e ma¬ 
cacos, neuronios recentemente produzidos migram da ZSV em uma 
diregao anterior para o bulbo olfativo a fim de se tornarem intemeuro- 
nios de GABA. O processo foi caracterizado de maneira refmada tanto 
no nfvel ultraestrutural como no molecular. Na ZSV, os neuroblastos 
(celulas A), em seu caminho para o bulbo olfativo, criam cadeias de 
celulas e migram atraves de um arcabougo de sustentagao de celulas 
gliais suprido por artrocitos de divisao lenta (celulas B). Dentro dessa 
rede de cadeias de celulas, ha grupos de precursores neurais de divisao 
rapida (celulas C). A evidencia sugere que as celulas B deem origem 
as celulas C, que, por sua vez, se desenvolvem para as celulas A, os fu- 
turos interneuronios do bulbo olfativo. A existencia de uma sequencia 
de precursores com capacidades progressivamente restritas de gerar 
tipos de celulas neurais diferentes torna a definigao dos mecanismos 
que regulam a neurogenese adulta in vivo um grande desafio. 

Como no cerebro em desenvolvimento, a neurogenese adulta tam- 
bem esta sujeita a regulagao por sinais extracelulares que controlam a 
proliferagao e a sobrevivencia dos precursores e, em muitos casos, exa- 
tamente os mesmos fatores. Apos a descoberta inicial de celulas-tronco 
neurais adultas geradas sob estimulagao de EFG, outros fatores regulado- 
res foram definidos, incluindo bFGF, IGF-I, BDNF e LIF/CNTF. Embora 
a marca das celulas-tronco neurais inclua a capacidade de gerar neuro¬ 
nios, astrocitos e oligodendroglia, denominada multipotencialidade, si¬ 
nais especfficos parecem produzir perfis de celulas diferentes que podem 
migrar para diferentes locais. A infusao intraventricular de EFG promove 
principalmente gliogenese na ZSV, com celulas migrando para o bulbo 
olfativo, o corpo estriado e o corpo caloso, enquanto bFGF favorece a 
geragao de neuronios destinados ao bulbo olfativo. Ambos os fatores pa¬ 
recem estimular a mitose de forma direta, com efeitos diferenciais sobre 
a linhagem celular produzida. Em contrapartida, o BDNF pode aumen- 
tar a formagao de neuronios na ZSV, bem como no corpo estriado e no 
hipotalamo, ainda que os efeitos possam ser, sobretudo, pela promogao 
da sobrevivencia de neuronios recem-gerados que de outro modo sofrem 
morte celular. Por fim, o CNTF e o LIF relacionado podem promover 
gliogenese ou, alternativamente, apoiar a autorrenovagao de celulas- 
-tronco adultas em vez de aumentar uma categoria especffica de celulas. 

E notavel que, alem das infusoes intraventriculares diretas, a neu¬ 
rogenese adulta tambem seja afetada por nfveis perifericos de fatores de 
crescimento, hormonios e neuropeptideos. A administragao periferica tanto 
de bFGF como de IGF-I estimula a neurogenese, aumentando de maneira 
seletiva a marcagao mitotica na ZSV e na zona subgranular hipocampal, 
respectivamente, indicando que existem mecanismos especfficos para 
transporte de fatores por meio da BHE. De interesse, os nfveis elevados 
de prolactina, induzidos por injegao periferica ou por gravidez natural, es- 
timulam a proliferagao de progenitores na ZSV de camundongos, levando 
a aumento dos interneuronios do bulbo olfativo, possivelmente tendo par¬ 
ticipagao na aprendizagem de novos aromas do bebe. Isso pode ser rele- 
vante para as alteragoes na prolactina observadas na doenga psiquiatrica. 
De modo inverso, nos paradigmas comportamentais do estresse social, tal 
como desafio territorial por intmsos machos, a ativagao do eixo hipotala- 
mico-hipofisario-suprarrenal com aumento de glicocorticoides leva a redu- 
gao da neurogenese no hipocampo, aparentemente por meio de sinalizagao 
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do glutamato local. Inibigao tambem e observada apos administragao pe- 
riferica de opiaceo, um modelo para abuso de substancias. Desse modo, a 
neurogenese pode ser um processo-alvo afetado por alteragoes dos hormo- 
nios e peptfdeos associados com diversas condigoes psiquiatricas. 

A descoberta da neurogenese adulta naturalmente leva a ques- 
toes sobre se novos neuronios podem se integrar na complexa citoar- 
quitetura do cerebro maduro e a especulagdes sobre seu significado 
funcional, se houver. Em roedores, primatas e humanos, novos neuro¬ 
nios sao produzidos no giro denteado do hipocampo, uma area impor- 
tante para a aprendizagem e a memoria. Foi demonstrado que alguns 
neuronios gerados em humanos adultos sobrevivem por pelo menos 
dois anos. Alem disso, celulas recentemente formadas no hipocampo 
de camundongos adultos de fato elaboram arborizagoes dendrfticas e 
axonais extensivas apropriadas para o circuito neural e exibem aferen- 
cias ( inputs ) sinapticas e potenciais de agao funcionais. De um ponto 
de vista funcional, a geragao e/ou sobrevivencia de novos neuronios 
tern forte correlagao com inumeros casos de aprendizagem e expe¬ 
rience comportamentais. Por exemplo, a sobrevivencia de neuronios 
recem-gerados e aumentada de forma acentuada por tarefas de apren¬ 
dizagem dependentes do hipocampo e por um ambiente enriquecido, 
complexo em termos comportamentais. Talvez da maior importancia 
seja o fato de que uma redugao na neurogenese do giro denteado pre- 
judique a formagao de tragos de memoria, ou seja, quando um animal 
deve associar estimulos que estao separados no tempo, uma tarefa de- 
pendente do hipocampo. Ainda, em passaros canoros, a neurogenese 
e dependente de atividade e e aumentada pela busca de alimento e por 
aprendizagem de novas melodias, quer ela ocorra sazonalmente, quer 
seja induzida por administragao de hormonios esteroides. 

Dos pontos de vista clinico e terapeutico, as questoes funda¬ 
mental sao se as mudangas na neurogenese contribuem para doengas 
e se neuronios de formagao recente sofrem migragao e integragao 
em regioes de lesao, substituindo celulas mortas e levando a recupe- 
ragao funcional. Uma resposta neurogenetica foi demonstrada para 
inumeras condigoes em adultos, incluindo lesao cerebral, AVC e epi¬ 
lepsia. Por exemplo, AVC isquemico no corpo estriado estimula a 
neurogenese da ZSV adjacente com neuronios migrando para o local 
da lesao. Alem disso, em um paradigma altamente seletivo nao en- 
volvendo dano tecidual local, a degeneragao de neuronios corticais 
da camada 3 induziu neurogense e reposigao celular da ZSV. Esses 
estudos levantam a possibilidade de que os neuronios produzidos re¬ 
centemente em geral participem na recuperagao e possam ser estimu- 
lados como uma nova estrategia terapeutica. Entretanto, em contraste 
com as possiveis fungoes reconstrutivas, a neurogenese tambem pode 
desempenhar papeis na patogenia: em um modelo de atigamento 
( kindling ) de epilepsia, foi verificado que neuronios recem-formados 
migravam para posigoes incorretas e participavam de circuitos neu- 
ronais aberrantes, reforgando, desse modo, o estado epileptico. De 
modo inverso, redugoes na neurogenese podem contribuir para diver¬ 
sas condigoes que implicam disfungao ou degeneragao da formagao 
hipocampal. A neurogenese do giro denteado e inibida pelo aumento 
dos mveis de glicocorticoides observado em ratos idosos e pode ser 
revertida por antagonistas de esteroide e por adrenalectomia, obser¬ 
vances potencialmente relevantes para a correlagao entre mveis de 
cortisol humano elevado e volumes hipocampais reduzidos na pre- 
senga de deficits de memoria. De maneira semelhante, aumentos nos 
glicocorticoides humanos induzidos por estresse podem contribuir 
para a diminuigao dos volumes hipocampais observada na esquizo- 
frenia, na depressao e no transtomo de estresse pos-traumatico. 

Um possfvel papel da alteragao da neurogenese na doenga obteve 
maior apoio em estudos recentes da depressao. Uma serie de estudos 
com animais e com humanos sugere uma correlagao da diminuigao do 


tamanho hipocampal com sintomas depressivos, enquanto a terapia de 
antidepressivos clinicamente eficaz produz aumento do volume hipo¬ 
campal e intensificagao da neurogenese, com as relates causais ainda 
sendo definidas. Por exemplo, estudos de necropsia e de imagem ce¬ 
rebral indicam perda celular nas regioes corticolimbicas no transtorno 
bipolar e na depressao maior. De forma significativa, os estabilizadores 
do humor, como lftio e acido valproico, bem como antidepressivos e ele- 
troconvulsoterapia, ativam as vias intracelulares que promovem a neu¬ 
rogenese e a plasticidade sinaptica. Ademais, em um modelo de primata 
util, a tupaia adulta, o modelo de estresse psicossocial cronico provocou 
reduces de -15% nos metabolitos cerebrais e uma diminuigao de 33% 
na neurogenese (marcagao mitotica de BrdU), efeitos que foram pre- 
venidos pela coadministragao de um antidepressivo, a tianeptina. Mais 
importante, embora a exposigao a estresse produzisse reduces pequenas 
nos volumes hipocampais, animais estressados tratados com antidepres¬ 
sivos exibiram aumento dos volumes hipocampais. Efeitos semelhantes 
foram encontrados em modelos de depressao de roedores. 

Alem das relates estruturais ja mencionadas, evidencias recentes 
comegaram a definir os papeis de sistemas neurotransmissores relevantes 
para os efeitos de antidepressivos sobre o comportamento e a neurogenese. 
Em um achado muito empolgante, uma ligagao causal entre neurogenese 
induzida por antidepressivo e uma resposta comportamental positiva foi 
demonstrada. Em camundongos nulos para o receptor de serotonina 1A, 
a fluoxetina, um inibidor seletivo da recaptagao de serotonina [ISRS] nao 
produziu aumento da neurogenese nem melhora comportamental. Ade¬ 
mais, quando precursores neuronais hipocampais foram reduzidos seletiva- 
mente (85%) por irradiagao-X, nem fluoxetina, nem imipramina induziram 
neurogenese ou recuperagao comportamental. Em suma, um estudo usando 
culturas hipocampais de roedores normais e mutantes da forte apoio a um 
papel neurogenetico do NPY endogeno, que esta contido nos intemeuro- 
nios hilares do giro denteado. O NPY estimula a proliferagao seletiva de 
precursores por meio do receptor Y1 (nao Y2 ou Y5), um achado em con- 
sonancia com os efeitos antidepressivos do NPY mediados por receptores 
em modelos animais e com o impacto dos mveis de NPY tanto na aprendi¬ 
zagem dependente do hipocampo como nas respostas a estresse. No total, 
essas observagoes sugerem que as alteragoes de volume observadas com 
depressao humana e terapia possam estar diretamente relacionadas com al¬ 
teragoes na neurogenese em andamento. De forma mais geral, a descoberta 
da neurogenese adulta levou a mudangas importantes em nossas perspecti- 
vas sobre as capacidades de regeneragao do cerebro humano. 
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A 1.4 Neurofisiologia e 
neuroqirimica 


O estudo da comunicagao quimica interneuronal e denominado neu- 
roqufmica, e, nos ultimos anos, houve uma explosao de conheci- 
mento no entendimento da transmissao quimica entre os neuronios 
e os receptores afetados por aquelas substancias qufmicas. De modo 
semelhante, os avangos na ciencia da fisiologia aplicada ao cerebro 
e de como o cerebro funciona foram igualmente influenciados. O 
foco deste capftulo e a heterogeneidade complexa dessas duas areas 
para ajudar a explicar a complexidade de pensamentos, sentimentos 
e comportamentos que constituem a experiencia humana. 

NEUROTRANSMISSORES MONOAMINAS 

Os neurotransmissores monoaminas e a acetilcolina tem sido histo- 
ricamente implicados na fisiopatologia e no tratamento de uma am- 
pla variedade de transtornos nao psiquiatricos. Cada neurotransmis- 
sor monoamina modula muitas vias neurais diferentes, que facilitam 
inumeros processos comportamentais e fisiologicos. De maneira 
inversa, cada processo comportamental do sistema nervoso central 
(SNC) provavelmente seja modulado por inumeros sistemas de neu¬ 
rotransmissores interativos, incluindo as monoaminas. 

Essa complexidade impoe um desafio importante ao entendi¬ 
mento das vias precisas ao mvel molecular, celular e de sistemas pe- 
las quais varios neurotransmissores monoaminas afetam os transtornos 
neuropsiquiatricos. Entretanto, avangos recentes na genetica e genomica 
humanas, bem como na neurociencia experimental, langaram uma luz 
sobre essa questao. A clonagem molecular identificou inumeros genes 
que regulam a neurotransmissao monoaminergica, tais como as enzimas, 
os receptores e os transportadores que intermedeiam a sfntese, as agoes 
celulares e a recaptagao celular desses neurotransmissores, respectiva- 
mente. Estudos da genetica humana forneceram evidencias de ligagoes 
irresistfveis entre variantes alelicas em genes especfficos relacionados 
a monoamina e transtornos psiquiatricos e anormalidades de trago, en- 
quanto a capacidade de modificar a fungao dos genes e a atividade ce¬ 
lular em cobaias animais esclareceu os papeis de genes e vias neurais 
especfficos na intermediagao de processos comportamentais. 

As monoaminas agem em celulas-alvo ligando-se a receptores es¬ 
pecfficos na superffcie da celula. Existem inumeros subtipos de receptor 
para cada monoamina, que sao expressos em diferentes regioes e locais 
subcelulares e que envolvem uma variedade de vias sinalizadoras intra- 
celulares. Esse impressionante conjunto de receptores, portanto, permite 
que cada neurotransmissor monoamina module as celulas-alvo de muitas 
maneiras; a mesma molecula pode ativar algumas celulas enquanto inibe 
outras, dependendo do subtipo de receptor que e expresso pelas celulas. 
As varias monoaminas sao discutidas a seguir. 

Serotonina 

Embora apenas 1 em 1 milhao de neuronios do SNC produza sero¬ 
tonina, essas celulas influenciam praticamente todos os aspectos da 
fungao do SNC. Os corpos celulares desses neuronios serotonergicos 
sao agrupados nos nucleos da rafe na linha media do tronco cerebral; 
os nucleos rostrais da rafe enviam projegoes axonais ascendentes para 
todo o cerebro, enquanto seus nucleos caudais enviam projegoes para 
a medula, o cerebelo e a medula espinal (Fig. 1.4-1). As libras seroto¬ 
nergicas descendentes que inervam o corno dorsal da medula espinal 
foram implicadas na supressao das vias nociceptivas, um achado que 
pode estar relacionado aos efeitos analgesicos de alguns antidepressi- 
vos. O disparo tonico dos neuronios de serotonina do SNC varia ao lon- 



FIGURA 1.4-1 

Vias serotonergicas do cerebro (em ratos). Os neuronios serotonergi¬ 
cos estao localizados nos nucleos da rafe, na linha media do tronco 
cerebral, e projetam-se para todo o neuroeixo. (Existe uma seme- 
Ihanga aproximada entre as vias de monoamina em ratos e em hu- 
manos.) AMG, armgdala; CBM, cerebelo; cc, corpo caloso; PC, pu- 
tame caudado; NCR, nucleos caudais da rafe; CTX, neocortex; DR, 
nucleo dorsal da rafe; HI, hipocampo; HY, hipotalamo; LC, locus 
ceruleus ; MR, nucleo mediano da rafe; NAc, nucleus accumbens; 
BO, bulbo olfativo; SN, substancia negra; TE, tecto; TH, talamo; TM, 
nucleo tuberomamilar do hipotalamo. (De Sadock BJ, SadockVA, 
Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 
9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:65.) 

go do ciclo de sono-vigflia, com uma ausencia de atividade durante o 
sono de movimento rapido dos olhos (REM). Um aumento no disparo 
serotonergico e observado durante comportamentos motores rftmicos e 
sugere que a serotonina module algumas formas de atividade motora. 

A maior parte da inervagao serotonergica do cortex e do sistema 
lfmbico se origina dos nucleos dorsal e mediano da rafe no mesencefalo; 
os neuronios serotonergicos nessas areas enviam projegoes por meio do 
feixe prosencefalico medial para regioes-alvo no prosencefalo. A rafe 
mediana fornece a maior parte das fibras serotonergicas que inervam o 
sistema lfmbico, enquanto o nucleo da rafe dorsal fornece a maior parte 
das fibras serotonergicas que inervam o corpo estriado e o talamo. 

Alem dos diferentes campos-alvo desses nucleos serotonergicos, 
existem tambem diferengas no mvel celular entre seus neuronios consti- 
tuintes. As fibras serotonergicas da rafe dorsal sao finas, com pequenas 
dilatagoes bulbosas chamadas varicosidades, enquanto as fibras da rafe 
mediana tem varicosidades grandes em forma de esfera ou contas. Nao e 
claro em que medida a serotonina age como um neurotransmissor sinap- 
tico ou “privado” verdadeiro versus agao como um hormonio endocrino 
local ou “transmissor social”, ou se seus papeis diferem dependendo do 
tipo de fibra do qual ela e liberada. Essas fibras apresentam sensibilidade 
diferencial aos efeitos neurotoxicos do analogo da anfetamina 3,4-meti- 
lenodioxi-metanfetamina (MDMA, ecstasy), que lesiona os axonios finos 
da rafe dorsal enquanto poupa os axonios espessos arredondados da rafe 
mediana. A importancia dessas diferengas morfologicas nao e clara, em¬ 
bora um trabalho recente tenha identificado diferengas funcionais entre 
os neuronios serotonergicos dos nucleos dorsal e mediano da rafe. 

Dopamina 

Os neuronios dopaminergicos sao mais amplamente distribufdos do 
que os das outras monoaminas, localizando-se na substancia negra e 
na area tegmental ventral do mesencefalo e no cinza periaquedutal, no 
hipotalamo, no bulbo olfativo e na retina. Na periferia, a dopamina e 
encontrada nos rins, onde funciona para produzir vasodilatagao renal, 
diurese e natriurese. Tres sistemas dopaminergicos tem alta relevancia 
para a psiquiatria: o nigrostriatal, o mesocorticolfmbico e o tubero- 
-hipofisario (Fig. 1.4-2). A degeneragao do sistema nigroestriatal cau- 
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FIGURA 1.4-2 

Vias dopaminergicas do cerebro (em ratos). As tres vias dopaminer- 
gicas principals: (1) via nigroestriatal, (2) via mesocorticolfmbica e 
(3) via tubero-hipofisaria. AMG, amfgdala; CBM, cerebelo; cc, cor- 
po caloso; PC, putame caudado; CTX, neocortex; HI, hipocampo; 
HY, hipotalamo; LC, locus ceruleus; NAc, nucleus accumbens; BO, 
bulbo olfativo; CPF, cortex pre-frontal; HIP, hipofise; SNC, substan- 
cia negra pars com pacta; TE, tecto; TH, talamo; ATV, area tegmental 
ventral. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Com¬ 
prehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:66.) 

sa doenga de Parkinson e levou a um foco de pesquisa intenso sobre o 
desenvolvimento e a fungao dos neuronios de dopamina nos nucleos 
de substancia negra do mesencefalo. Os corpos celulares de dopamina 
na divisao pars compacta dessa regiao enviam projegoes ascendentes 
para o corpo estriado dorsal (especialmente para o nucleo caudado e 
o putame) e, desse modo, modulam o controle motor. Pensa-se que os 
efeitos extrapiramidais de medicamentos antipsicoticos resultem do 
bloqueio desses receptores estriatais de dopamina. 

A area tegmental ventral (ATV) do mesencefalo situa-se me- 
dialmente a substancia negra e contem neuronios dopaminergicos 
que dao origem ao sistema dopaminergico mesocorticolfmbico. Es¬ 
ses neuronios enviam projegoes ascendentes que inervam as estru- 
turas lfmbicas, tais como o nucleus accumbens e a amfgdala; a via 
mesoaccumbens e um elemento central na representagao neural da 
recompensa, e, nos ultimos anos, pesquisas intensas tern sido dedi- 
cadas a essa area. Todas as drogas de abuso conhecidas ativam a via 
de dopamina do mesoaccumbens , e pensa-se que alteragoes plasticas 
nessa via estejam na base da adigao a drogas. Acredita-se que a pro- 
jegao mesolfmbica seja o alvo principal para as propriedades antipsi- 
coticas de drogas antagonistas do receptor de dopamina de controlar 
os sintomas positivos da esquizofrenia, como alucinagoes e delfrios. 

Neuronios de dopamina da ATV tambem se projetam para as 
estruturas corticais, como o cortex pre-frontal, e modulam a memoria 
de trabalho e a atengao; e sugerido que a diminuigao da atividade nes¬ 
sa via esteja na base dos sintomas negativos da esquizofrenia. Portan- 
to, medicamentos antipsicoticos que diminuem os sintomas positivos 
pelo bloqueio dos receptores de dopamina na via mesolfmbica podem, 
simultaneamente, piorar esses sintomas negativos por bloquearem re¬ 
ceptores de dopamina semelhantes na via mesocortical. Pensa-se que 
a diminuigao do risco de efeitos colaterais extrapiramidais observados 
com a clozapina (versus outros medicamentos antipsicoticos tfpicos) se 
deva a seus efeitos relativamente seletivos sobre essa projegao mesocor¬ 
tical. O sistema tubero-hipofisario consiste em neuronios de dopamina 
nos nucleos arqueado e paraventricular do hipotalamo que se projetam 
para a glandula hipofise e, desse modo, inibem a liberagao de prolactina. 
Medicamentos antipsicoticos que bloqueiam os receptores de dopamina 
na hipofise podem, portanto, desinibir a liberagao de prolactina e causar 
galactorreia. 


Norepinefrina e epinefrina 

Os neuronios simpaticos pos-ganglionares do sistema nervoso auto- 
nomo liberam norepinefrina, resultando em efeitos perifericos gene- 
ralizados, incluindo taquicardia e pressao arterial elevada. A medula 
suprarrenal libera epinefrina, que produz efeitos semelhantes; os tu- 
mores feocromocitoma secretores de epinefrina produzem surtos de 
ativagao simpatica, excitagao central e ansiedade. 

Neuronios produtores de norepinefrina sao encontrados dentro do 
cerebro, na ponte e na medula, em dois agrupamentos principals: o lo¬ 
cus ceruleus (LC) e os nucleos noradrenergicos tegmentais laterals (Fig. 
1.4-3). Projegoes noradrenergicas dessas duas regioes ramificam-se de 
forma extensiva enquanto se projetam para todo o neuroeixo. Em huma- 
nos, o LC e encontrado na porgao dorsal da ponte caudal e contem cerca 
de 12 mil neuronios hermeticamente embalados de cada lado do cerebro. 
Essas celulas fornecem as principals projegoes noradrenergicas para o 
neocortex, o hipocampo, o talamo e o tecto mesencefalico. A atividade 
de neuronios do LC varia com o nfvel de alerta do animal. As taxas de 
disparo sao reativas a estfmulos novos e/ou estressantes, com respostas 
maiores a estfmulos que interrompem comportamento em curso e reo- 
rientam a atengao. Ao todo, os estudos fisiologicos indicam um papel 
para essa estrutura na regulagao do estado de excitagao, da vigilancia e 
da resposta ao estresse. As projegoes dos neuronios do nucleo tegmen¬ 
tal lateral, que sao livremente disseminadas por toda a ponte e medula 
ventrais, se sobrepoem em par as do LC. Fibras de ambos os grupos de 
celulas inervam a amfgdala, o septo e a medula espinal. Outras regioes, 
como o hipotalamo e o tronco cerebral inferior, recebem informagoes 
adrenergicas sobretudo do nucleo tegmental lateral. Os bem poucos neu¬ 
ronios que utilizam epinefrina como neurotransmissor estao localizados 
na ponte e na medula caudais, intercalados com neuronios noradrenergi¬ 
cos. Projegoes desses grupos ascendem para inervar o hipotalamo, o LC 
e os nucleos viscerais eferentes e aferentes do mesencefalo. 

Histamina 

A histamina talvez seja mais conhecida por seu papel nas alergias. 
Ela e um mediador inflamatorio armazenado nos mastocitos e libera- 
do na interagao celular com alergenos. Uma vez liberada, a histamina 
causa derrame vascular e edema e outros sintomas de alergia facial 
e topica. Em contraste, apenas mais recentemente as vias neurais 
histaminergicas centrais foram caracterizadas por imunocitoqufmica 



FIGURA 1.4-3 

Vias noradrenergicas cerebrais (em ratos). Projegoes de neuronios 
noradrenergicos localizados no locus ceruleus (LC) e nucleos no¬ 
radrenergicos tegmentais laterais (NTL). AMG, amfgdala; CBM, 
cerebelo; cc, corpo caloso; PC, putame caudado; CTX, neocortex; 
HI, hipocampo; HY, hipotalamo; BO, bulbo olfativo; TE, tecto; TH, 
talamo. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Com¬ 
prehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:66.) 
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FIGURA 1.4-4 

Vias histaminergicas cerebrais (em ratos). Neuronios histaminer- 
gicos estao localizados no nucleo tuberomamilar do hipotalamo 
caudal (TM) e se projetam para o hipotalamo (HY) e para regioes 
mais distantes do cerebro. CBM, cerebelo; cc, corpo caloso; PC, 
putame caudado; CTX, neocortex; HI, hipocampo; NAc, nucleus 
accumbens ; BO, bulbo olfativo; TE, tecto; TH, talamo. (De Sadock 
BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:67.) 

usando anticorpos para a enzima sintetica histidina descarboxilase e 
para histamina. Corpos celulares histaminergicos estao localizados 
em uma regiao do hipotalamo posterior denominada nucleo tubero¬ 
mamilar. A atividade dos neuronios tuberomamilares e caracterizada 
por disparos que variam ao longo do ciclo de sono-vigflia, com a 
atividade mais alta durante o estado de vigflia, disparos mais len- 
tos durante o sono de onda lenta e ausencia de disparo durante o 
sono REM. Fibras histaminergicas projetam-se de forma difusa por 
todo o cerebro e a medula espinal (Fig. 1.4-4). Projegoes ascendentes 
ventrais percorrem o feixe prosencefalico medial e, entao, inervam 
o hipotalamo, a faixa diagonal, o septo e o bulbo olfativo. Projegoes 
ascendentes dorsais inervam o talamo, o hipocampo, a anhgdala e o 
prosencefalo rostral. Projegoes descendentes viajam atraves da subs¬ 
tantia cinzenta mesencefalica para o rombencefalo e medula espinal 
dorsais. As fibras contem varicosidades que raramente estao asso- 
ciadas com sinapses classicas, e foi proposto que a histamina aja a 
uma distancia de seus locais de liberagao, como um hormonio local. 



FIGURA 1.4-5 

Vias de projegao colinergica do cerebro (em ratos). A maioria dos 
neuronios de projegao colinergicos esta localizada no complexo 
prosencefalico basal (CPB) e no complexo mesopontino (CMP). 
AMG, amigdala; CBM, cerebelo; cc, corpo caloso; PC, putame cau¬ 
dado; CTX, neocortex; HI, hipocampo; HY, hipotalamo; LC, locus 
ceruleus; NAc, nucleus accumbens ; BO, bulbo olfativo; SN, subs¬ 
tantia negra; TE, tecto; TH, talamo. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz 
P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:67.) 


O hipotalamo recebe a inervagao histaminergica mais densa, compa- 
tfvel com um papel para seu transmissor na regulagao de processos 
autonomos e neuroendocrinos. Alem disso, forte inervagao histami¬ 
nergica e observada nos nucleos monoaminergicos e colinergicos. 

Acetilcolina 

No cerebro, os processos axonais dos neuronios colinergicos podem 
se projetar para regioes distantes do cerebro (neuronios de projegao) 
ou se comunicar com celulas locais dentro da mesma estrutura (in- 
terneuronios). Dois grandes agrupamentos de neuronios de projegao 
colinergicos sao encontrados no cerebro: o complexo prosencefalico 
basal e o complexo mesopontino (Fig. 1.4-5). O complexo prosencefa¬ 
lico basal fornece a maior parte da inervagao colinergica para o telen- 
cefalo nao estriatal. Ele consiste em neuronios colinergicos dentro do 
nucleo basal de Meynert, nas faixas diagonals horizontais e verticais 
de Broca e no nucleo septal medial. Esses neuronios projetam-se para 
amplas areas do cortex e da amigdala, para o giro cingulado anterior 
e bulbo olfativo e para o hipocampo, respectivamente. Na doenga de 
Alzheimer, ha significativa degeneragao de neuronios no nucleo ba¬ 
sal, levando a redugao substancial na inervagao colinergica cortical. O 
grau de perda neuronal esta correlacionado com o grau de dementia, 
e o deficit colinergico pode contribuir para o declfnio cognitivo nessa 
doenga, em concordancia com os efeitos beneficos dos medicamentos 
que promovem sinalizagao de acetilcolina nesse transtorno. 

O complexo mesopontino consiste em neuronios colinergicos 
dentro dos nucleos pedunculopontino e tegmental laterodorsal do me- 
sencefalo e da ponte e fornece inervagao colinergica para o talamo e para 
areas do mesencefalo (incluindo os neuronios dopaminergicos da area 
tegmental ventral e da substantia negra) e inervagao descendente para 
outras regioes do tronco cerebral, como o LC, a rafe dorsal e os nucleos 
do nervo craniano. Em comparagao com os neuronios serotonergicos, 
noradrenergicos e histaminergicos centrais, os neuronios colinergicos 
podem continuar a disparar durante o sono REM, e foi proposto que 
tenham um papel na indugao nessa fase do sono. A acetilcolina tambem 
e encontrada nos interneuronios de diversas regioes cerebrais, incluindo 
o corpo estriado. A modulagao da transmissao colinergica estriatal foi 
implicada nas agoes antiparkinsonianas de agentes anticolinergicos. Na 
periferia, a acetilcolina e um neurotransmissor proeminente, localizado 
em motoneuronios que inervam o musculo esqueletico, em neuronios 
autonomos paraganglionares e em neuronios parassimpaticos pos-gan- 
glionares. A acetilcolina periferica intermedeia os efeitos pos-sinapticos 
caracteristicos do sistema parassimpatico, incluindo bradicardia e redu¬ 
gao da pressao arterial e aumento da fungao digestiva. 

SINTESE, ARMAZENAMENTO E 
DEGRADAgAO DAS MONOAMINAS 

Alem das semelhangas neuroanatomicas, as monoaminas tambem 
sao sintetizadas, armazenadas e degradadas de formas semelhantes 
(Fig. 1.4-6). Elas sao sintetizadas nos neuronios de precursores de 
aminoacido comuns (Fig. 1.4-6, passo 1) e absorvidas para as vesf- 
culas sinapticas por meio de um transportador de monoamina vesi¬ 
cular (Fig. 1.4-6, passo 2). Sob estimulagao, as vesiculas nas termi- 
nagoes nervosas fundem-se com o terminal pre-sinaptico e liberam o 
neurotransmissor na fenda sinaptica (Fig. 1.4-6, passo 3). Uma vez 
liberadas, as monoaminas interagem com receptores pos-sinapticos 
para alterar a fungao das celulas pos-sinapticas (Fig. 1.4-6, passo 4) e 
tambem podem agir nos autorreceptores pre-sinapticos na terminagao 
nervosa para suprimir liberagao adicional (Fig. 1.4-6, passo 5). Alem 
disso, as monoaminas liberadas podem ser reabsorvidas da fenda si¬ 
naptica para a terminagao nervosa por protefnas transportadoras da 
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FIGURA 1.4-6 

Diagrama esquematico de uma sinapse monoaminergica. Os pas- 
sos envolvidos na transmissao sinaptica sao descritos no texto. 
MAO, monoaminoxidase. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Ka¬ 
plan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Phi¬ 
ladelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:68.) 


membrana plasmatica (Fig. 1.4-6, passo 6), um processo conhecido 
como recaptagao. A recaptagao tem um papel importante na limitagao 
da magnitude total e da duragao temporal da sinalizagao monoami¬ 
nergica. Uma vez absorvidas, as monoaminas podem ser submetidas 
a degradagao enzimatica (Fig. 1.4-6, passo 7) ou protegidas contra 
degradagao por captagao para as vesiculas. O processamento da ace- 
tilcolina difere do esquema e e descrito posteriormente nesta segao. 

SEROTONINA 

O SNC contem menos de 2% da serotonina do corpo; a serotonina 
periferica esta localizada nas plaquetas, nos mastocitos e nas celulas 
enterocromafins. Mais de 80% de toda a serotonina do corpo e en- 
contrada no sistema gastrintestinal, onde modula a motilidade e as 
fungoes digestivas. A serotonina plaquetaria promove a agregagao e a 
coagulagao por meio de um mecanismo muito incomum: a ligagao co- 
valente de moleculas de serotonina com protemas pequenas ligantes de 
GTP (guanosina trifosfato), que podem, entao, ativar essas protemas, 
e um processo denominado “serotonilagao”. A serotonina periferica 
nao consegue cruzar a barreira hematencefalica, entao e sintetizada 
tambem no cerebro. Ela e sintetizada a partir do aminoacido triptofa- 
no, que e derivado da dieta. O passo limitante da velocidade na smtese 
de serotonina e a hidroxilagao de triptofano pela enzina triptofano hi- 
droxilase para formar 5-hidroxitriptofano (5-HT) (Fig. 1.4-7). Existem 
duas isoformas do triptofano hidroxilase - uma e encontrada principal- 
mente na periferia, enquanto a segunda e restrita ao SNC. 

Sob circunstancias normais, a concentragao de triptofano e limitan¬ 
te da velocidade na smtese de serotonina. Portanto, muita atengao tem sido 
dada aos fatores que determinam a disponibilidade de triptofano. Diferen- 
temente da serotonina, o triptofano e absorvido para o cerebro por meio de 
um mecanismo de transporte ativo saturavel. Visto que o triptofano compe¬ 
te com outros aminoacidos neutros grandes por transporte, a captagao ce¬ 
rebral desse aminoacido e determinada tanto por sua quantidade circulante 
como por sua proporgao para outros aminoacidos neutros grandes. Essa 
proporgao pode ser elevada pela absorgao de carboidrato, que induz a libe- 
ragao de insulina e a captagao de muitos aminoacidos neutros grandes nos 
tecidos perifericos. De maneira inversa, alimentos ricos em proteina ten- 
dem a ser relativamente pobres em triptofano, baixando, desse modo, essa 
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Smtese e catabolismo de serotonina. (De Sadock BJ, SadockVA, 
Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 
9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:68.) 


proporgao. Alem disso, a administragao de dietas especializadas pobres em 
triptofano produz declinios significativos nos niveis de serotonina do cere¬ 
bro. Apos a hidroxilagao do triptofano, 5-hidroxitriptofano e rapidamente 
descarboxilado por aminoacidos aromaticos descarboxilase (uma enzima 
envolvida na smtese de dopamina) para formar serotonina. 

O primeiro passo na degradagao de serotonina e mediado por mo¬ 
noaminoxidase tipo A (MAO a ), que oxida o grupo amino para formar 
um aldeido. A MAO a esta localizada nas membranas mitocondriais e e 
inespecifica na especificidade de seu substrato; alem da serotonina, ela 
oxida norepinefrina. Acredita-se que a elevagao dos niveis de serotonina 
por inibidores da MAO (IMAOs) esteja na base da eficacia antidepres- 
siva dessas drogas. Apos a oxidagao por MAO a , o aldeido resultante e 
oxidado de novo para acido 5-hidroxi-indolacetico (5-HIAA). Os niveis 
de 5-HIAA sao frequentemente medidos como um correlato da atividade 
do sistema serotonergico, embora a relagao desses niveis com atividade 
neuronal serotonergica permanega obscura. 
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Catecolaminas 

As catecolaminas sao sintetizadas do aminoacido tirosina, que e ab- 
sorvido no cerebro por meio de um mecanismo de transporte ativo 
(Fig. 1.4-8). Nos neuronios catecolaminergicos, a tirosina hidroxilase 
catalisa a adigao de um grupo hidroxil a posigao meta da tirosina, pro- 
duzindo L-dopa. Esse passo limitante da velocidade das catecolami¬ 
nas esta sujeito a inibigao por altos mveis de catecolaminas (produto 
final inibigao). Visto que a tirosina hidroxilase e em geral saturada 
com substrato, a manipulagao de seus mveis nao afeta prontamente a 
velocidade da smtese de catecolamina. Uma vez formada, a L-dopa e 
logo convertida em dopamina por dopa descarboxilase, que esta loca- 
lizada no citoplasma. E agora reconhecido que essa enzima age nao 
apenas sobre a L-dopa, mas tambem sobre todos os L-aminoacidos 
aromaticos de ocorrencia natural, incluindo triptofano, e, portanto, e 
denominada com mais propriedade como aminoacido aromatico des¬ 
carboxilase. Nos neuronios noradrenergicos e adrenergicos, a dopa¬ 
mina e transportada ativamente para as vesiculas de armazenamento, 
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onde e oxidada por dopamina (3-hidroxilase para formar norepinefri- 
na. Nos neuronios adrenergicos e na medula suprarrenal, a norepine- 
frina e convertida em epinefrina por feniletanolamina V-metiltransfe- 
rase (PNMT), que esta localizada no compartimento citoplasmatico. 

Duas enzimas que desempenham papeis importantes na degrada- 
gao das catecolaminas sao a monoaminoxidase e a cateco 1-<9-metiltrans¬ 
ferase (COMT). A MAO esta localizada na membrana externa das mito- 
condrias, incluindo-as nos terminais das fibras adrenergicas, e desamina 
por oxidagao as catecolaminas para seus aldeidos correspondentes. Duas 
isoenzimas da MAO com diferentes especificidades de substrato foram 
identificadas: MAO a , que desamina preferencialmente serotonina e no- 
repinefrina, e MAO tipo B (MAO B ), que desamina dopamina, histamina 
e um amplo espectro de feniletilaminas. Os neuronios contem ambas as 
isoformas da MAO. O bloqueio do catabolismo das monoaminas por 
inibidores da MAO produz elevagoes nos mveis de monoamina do cere¬ 
bro. A MAO tambem e encontrada em tecidos perifericos, como o trato 
gastrintestinal e o ffgado, onde previne o acumulo de aminas toxicas. 
Por exemplo, a MAO periferica degrada a tiramina dietetica, uma amina 
que pode deslocar a norepinefrina das terminagoes nervosas simpaticas 
pos-ganglionares, produzindo hipertensao se a tiramina estiver presente 
em quantidades suficientes. Portanto, pacientes tratados com inibido¬ 
res da MAO devem ser advertidos para evitar alimentos em conserva 
e fermentados, que costumam ter altos mveis de tiramina. A catecol-O- 
-metiltransferase (COMT) esta localizada no citoplasma e e amplamente 
distribufda por todo o cerebro e tecidos perifericos, embora pouca ou 
nenhuma seja encontrada nos neuronios adrenergicos. Ela tern uma es- 
pecificidade de substrato ampla, catalisando a transferencia de grupos 
metil de S-adenosil metionina para o grupo m-hidroxil da maioria dos 
compostos catecol. Os metabolitos de catecolamina produzidos por es- 
sas e por outras enzimas sao com frequencia medidos como indicadores 
da atividade dos sistemas catecolaminergicos. Em humanos, os metabo¬ 
litos predominantes de dopamina e norepinefrina sao acido homovam- 
lico (HVA) e 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG), respectivamente. 

Histamina 

Assim como no caso da serotonina, o cerebro contem apenas uma pe- 
quena porgao da histamina encontrada no corpo. A histamina e distri- 
buida pela maioria dos tecidos do corpo, sobretudo nos mastocitos. 
Visto que ela nao cruza facilmente a barreira hematencefalica, acre- 
dita-se que seja sintetizada no cerebro. La, ela e formada pela descar- 
boxilagao do aminoacido histidina por uma L-histidina descarboxilase 
especifica. Essa enzima normalmente nao e saturada com substrato, 
portanto a smtese e sensivel aos mveis de histidina. Isso esta de acordo 
com a observagao de que a administragao periferica de histidina eleva 
os mveis de histamina no cerebro. A histamina e metabolizada no cere¬ 
bro por histamina V-metiltransferase, produzindo metil-histamina. Por 
sua vez, a metil-histamina sofre desaminagao oxidativa pela MAO B . 

Acetilcolina 

A acetilcolina e sintetizada pela transferencia de um grupo acetil da 
acetil coenzima A (ACoA) para colina em uma reagao mediada pela 
enzima colina acetiltransferase (ChAT). A maioria da colina no ce¬ 
rebro e transportada do sangue em vez de ser sintetizada de novo. A 
colina e absorvida nos neuronios colinergicos por um mecanismo de 
transporte ativo de alta afinidade, e essa captagao e o passo limitante 
da velocidade na smtese de acetilcolina. A velocidade do transporte 
de colina e regulada de modo que o aumento da atividade neural co- 
linergica esteja associada com aumento da captagao de colina. Apos 
a smtese, a acetilcolina e armazenada nas vesiculas sinapticas por 
meio da agao de um transportador de acetilcolina vesicular. Apos a 
liberagao nas vesiculas, a acetilcolina e rapidamente degradada por 
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hidrolise pela enzima acetilcolinesterase, localizada na fenda sinap- 
tica. Grande parte da colina produzida por essa hidrolise e, entao, 
reabsorvida no terminal pre-sinaptico por meio do transportador de 
colina. Vale destacar que, embora a acetilcolinesterase esteja loca¬ 
lizada em especial nos neuronios colinergicos e nas sinapses, uma 
segunda classe de colinesterase, denominada butirilcolinesterase, e 
encontrada sobretudo no ffgado e no plasma, bem como na glia. No 
tratamento da doenga de Alzheimer, as estrategias visando intensi- 
ficar a fungao colinergica, principalmente pelo uso de inibidores da 
colinesterase para prevenir degradagao normal da acetilcolina, de- 
monstraram eficacia moderada na melhora da disfungao cognitiva, 
assim como de disturbios comportamentais. Os inibidores da colines¬ 
terase tambem sao utilizados no tratamento de miastenia grave, uma 
doenga caracterizada por fraqueza devida a bloqueio da transmissao 
neuromuscular por autoanticorpos para receptores de acetilcolina. 

Transportadores 

Muito progresso tern sido feito na caracterizagao molecular das 
protemas da membrana plasmatica de transporte de monoamina. 
Essas protemas membranares intermedeiam a recaptagao de monoa- 
minas liberadas sinapticamente no terminal sinaptico. Esse processo 
tambem envolve cotransporte de ions Na + e CF e e dirigido pelo 
gradiente de concentragao de ions gerado pela membrana plasmati¬ 
ca Na + /K + ATPase. A recaptagao de monoaminas e um mecanismo 
importante para limitar a extensao e a duragao da ativagao de re¬ 
ceptores monoaminergicos. A recaptagao tambem e um mecanismo 
primario para reabastecer as reservas do neurotransmissor monoa¬ 
mina dos terminais. Alem disso, os transportadores servem como 
alvos moleculares para uma serie de medicamentos antidepressivos, 
psicoestimulantes e neurotoxinas monoaminergicas. Embora as mo- 
leculas de transporte de serotonina (SERT), dopamina (DAT) e no- 
repinefrina (NET) tenham sido bem caracterizadas, transportadores 
seletivos para histamina e epinefrina nao foram demonstrados. 

Entre as drogas de abuso, a cocafna liga-se com alta afinidade 
a todos os tres transportadores de monoaminas conhecidos, embora as 
propriedades estimulantes da droga tenham sido atribufdas sobretudo a 
seu bloqueio de DAT. Essa visao foi recentemente apoiada pela ausencia 
de estimulagao locomotora induzida por cocafna em uma linhagem de 
camundongos mutantes manipulados para nao possufrem essa molecula. 
De fato, os psicoestimulantes produzem uma supressao locomotora pa¬ 
radoxal nesses animais, que foi atribufda a seu bloqueio do transportador 
de serotonina. As propriedades gratificantes da cocafna tambem tern sido 
atribufdas principalmente a inibigao do transportador de dopamina, ainda 
que outros alvos tambem intermedeiem esses efeitos, uma vez que a co- 
cafna ainda tern efeitos gratificantes em camundongos que nao possuem 
o transportador de dopamina. Parece que mecanismos serotonergicos e 
tambem dopaminergicos podem estar envolvidos. Os transportadores 
tambem podem fornecer as vias que permitem as neurotoxinas penetra- 
rem e danificarem os neuronios monoaminergicos; exemplos incluem 
a neurotoxina dopaminergica l-metil-4-fenil-l,2,3,6-tetra-hidropiridina 
(MPTP) e a neurotoxina serotonergica MDMA. 

Transportador vesicular de monoaminas 

Alem da recaptagao de monoaminas para o terminal nervoso pre- 
-sinaptico, um segundo processo de transporte serve para concentrar 
e o armazenar monoaminas nas vesfculas sinapticas. O transporte e 
o armazenamento de monoaminas nas vesfculas podem servir a di- 
versos propositos: (1) permitir a liberagao regulada de transmissores 
sob estimulagao fisiologica apropriada, (2) proteger as monoaminas 
de degradagao por MAO e (3) proteger os neuronios dos efeitos to- 
xicos dos radicais livres produzidos pela oxidagao de monoaminas 


citoplasmaticas. Em contraste com os transportadores da membrana 
plasmatica, acredita-se que um unico tipo de transportador vesicular 
de monoamina intermedeie a captagao de monoaminas nas vesfculas 
sinapticas dentro do cerebro. Em consonancia com isso, foi verifi- 
cado que o bloqueio desse transportador vesicular de monoaminas 
pelo medicamento anti-hipertensivo reserpina esgota os nfveis cere¬ 
brals de serotonina, norepinefrina e dopamina e aumenta o risco de 
suicfdio e de disfungao afetiva. 

RECEPTORES 

Em ultima analise, os efeitos das monoaminas sobre a fungao e o 
comportamento do SNC dependem de suas interagoes com mole- 
culas receptoras. A ligagao das monoaminas a essas protemas da 
membrana plasmatica inicia uma serie de eventos intracelulares que 
modulam a excitabilidade neuronal. Diferentemente dos transpor¬ 
tadores, existem inumeros subtipos de receptores para cada neuro¬ 
transmissor de monoamina (Tab. 1.4-1). 

Receptores de serotonina 

Os receptores de 5-hidroxitriptofano tipo 1 (5-HT^ compreendem a 
maior subfamflia de receptores de serotonina, com os subtipos hu- 
manos designados 5-HT 1A , 5-HT 1B , 5-HT 1D , 5-HT m e 5-HT 1P To- 
dos os cinco subtipos do receptor 5-HTj exibem estruturas genicas 
com ausencia de fntrons, altas afinidades por serotonina e inibigao 
de adenilato ciclase. Destes, o mais intensivamente estudado foi o 
receptor 5-HT 1A . Esse subtipo e encontrado em membranas pos- 
-sinapticas de neuronios prosencefalicos, em particular no hipocam- 
po, no cortex e no septo e nos neuronios serotonergicos, nos quais 
funciona como um autorreceptor somatodendrftico inibitorio. Ha 
significativo interesse no receptor 5-HT 1A como modulador tanto de 
ansiedade como de depressao. A regulagao descendente de autorre- 
ceptores 5-HT 1A pela administragao cronica de inibidores da recap¬ 
tagao de serotonina foi implicada em seus efeitos antidepressivos, e 
os ISRSs podem produzir alguns efeitos comportamentais por meio 
de aumentos na neurogenese hipocampal mediada pela ativagao do 
receptor 5-HT 1A pos-sinaptico. Alem disso, os agonistas parciais do 
receptor 5-HT 1A , como a buspirona, exibem propriedades tanto an- 
siolfticas como antidepressivas. 

Muita atengao tern sido dada atualmente as contribuigoes dos 
receptores 5-HT 2A/c para as agoes de drogas antipsicoticas atfpicas, 
como clozapina, risperidona e olanzapina. A analise das proprieda¬ 
des de ligagao ao receptor dessas drogas levou a hipotese de que o 
bloqueio do receptor 5-HT 2A esteja correlacionado com a eficacia te- 
rapeutica dos antipsicoticos atfpicos. De interesse, o receptor 5-HT 2A 
tambem foi implicado no processo cognitivo da memoria de trabalho, 
uma fungao que se acredita estar comprometida na esquizofrenia. 

O receptor 5-HT 2C e expresso em altos nfveis em muitas re- 
gioes do SNC, incluindo a formagao hipocampal, o cortex pre-frontal, 
a amfgdala, o corpo estriado, o hipotalamo e o plexo coroide. Foi pro- 
posto que a estimulagao dos receptores 5-HT 2C produza efeitos ansio- 
genicos e anoreticos, que podem resultar de interagoes com as vias 
hipotalamicas de melacortina e leptina. Os receptores 5-HT 2C tambem 
podem desempenhar um papel no ganho de peso e no desenvolvimen- 
to de diabetes melito tipo 2 associado com tratamento de antipsicotico 
atfpico. De fato, uma linhagem de camundongos sem esse subtipo 
de receptor exibe uma sfndrome de obesidade associada com comer 
excessivo e com aumento da suscetibilidade a convulsao, sugerindo 
que esse receptor regule a excitabilidade da rede neuronal. Uma va- 
riedade de medicamentos antidepressivos e antipsicoticos antagoniza 
os receptores 5-HT 2C com alta afinidade. Inversamente, alucinogenos 
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TABELA 1.4-1 

Receptores de monoaminas: visao geral 
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Agonistas D 3 usados na doenga de Parkinson, sfndrome das pernas 
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como a dietilamida do acido lisergico (LSD) exibem atividade ago- 
nista nos subtipos de receptor de serotonina 5HT 2 (e outros). Transcri- 
goes do receptor 5-HT 2C tambem sofrem edigao do RNA, produzindo 
isoformas do receptor com atividade basal versus induzida por sero¬ 
tonina bastante alterada. Alteragoes na edigao do acido ribonucleico 
mensageiro (mRNA) no receptor 5-HT 2C foram encontradas nos ce- 
rebros de vitimas de suicfdio com historia de depressao maior, e foi 
demonstrado que os ISRSs alteram os padroes de edigao. 

Receptores de dopamina 

Em 1979, foi claramente reconhecido que as agoes da dopamina sao 
intermediadas por mais de um subtipo de receptor. Dois receptores 
de dopamina, denominados D : e D 2 , foram distinguidos com base 
em afinidades de ligagao diferenciais de uma serie de agonistas e an¬ 
tagonistas, mecanismos efetores distintos e padroes de distribuigao 
distintos no SNC. Foi verificado, a seguir, que a eficacia terapeutica 
dos medicamentos antipsicoticos tern forte correlagao com suas afi¬ 
nidades pelo receptor D 2 , implicando esse subtipo como um local 
importante de agao do medicamento antipsicotico. Estudos recentes 
de clonagem molecular identificaram outros tres genes receptores 


de dopamina codificando os receptores de dopamina D 3 , D 4 e D 5 . 
Com base em sua estrutura, farmacologia e mecanismos efetores 
primarios, os receptores D 3 e D 4 sao considerados “D 2 -similar”, e o 
receptor D 5 , “D r similar”. Os papeis funcionais dos subtipos recem- 
-descobertos ainda precisam ser definitivamente esclarecidos. 

O receptor foi, a principio, diferenciado do subtipo D 2 por 
sua alta afinidade pelo antagonista SCH 23390 e pouca afinidade 
por butirofenonas como o haloperidol. Enquanto a ativagao do re¬ 
ceptor D : estimula a formagao de adenosina monofosfato ciclica 
(cAMP), a estimulagao do receptor D 2 produz o efeito oposto. 

Receptores adrenergicos 

Como para os receptores oq, as fungoes dos subtipos de receptor a 2 
(designados a 2A , a 2B e a 2C ) tern sido dificeis de determinar devido 
a uma ausencia de agonistas e antagonistas seletivos; os receptores 
a 2 exibem tanto autorreceptores pre-sinapticos como agoes pos-si- 
napticas, e todos parecem inibir a formagao de cAMP e ativar canais 
de potassio com resultante hiperpolarizagao de membrana. Esses 
receptores regulam a liberagao de neurotransmissores das termina- 
goes nervosas simpaticas perifericas. No cerebro, a estimulagao de 
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autorreceptores a 2 (provavelmente do subtipo a 2A ) inibe o disparo dos 
neuronios noradrenergicos do LC, que foram implicados nos esta- 
dos de excitagao. Foi proposto que esse mecanismo esteja na base 
dos efeitos sedativos do agonista do receptor a 2 clonidina. Tambem 
foi proposto que a estimulagao dos receptores a 2 do tronco cerebral 
reduza a atividade do sistema nervoso simpatico e aumente a do sis- 
tema paras simpatico. Essa agao pode estar relacionada com a utili- 
dade da clonidina para diminuir a pressao arterial e para suprimir a 
hiperatividade simpatica associada com abstinencia de opiaceos. A 
ativagao de receptores a 2 inibe a atividade dos neuronios serotoner- 
gicos do nucleo dorsal da rafe, enquanto a ativagao de receptores a : 
locais estimula a atividade desses neuronios, e considera-se que isso 
seja um estfmulo ativador importante para o sistema serotonergico. 

Receptores de histamina 

Foi proposto que os sistemas histaminergicos modulem a excitagao, 
a vigilia, o comportamento alimentar e as respostas neuroendocrinas. 
Quatro subtipos de receptores histaminergicos foram identificados e 
denominados HI, H2, H3 e H4. O receptor H4 foi recem-identificado 
e e detectado predominantemente na periferia, em regioes como o 
bago, a medula ossea e os leucocitos. Os outros tres receptores de 
histamina tern expressao proeminente no SNC. Os HI sao expressos 
em todo o corpo, em particular na musculatura lisa do trato gastrin- 
testinal e nas paredes bronquicas, bem como em celulas endoteliais 
vasculares. Esses receptores sao amplamente distribufdos no SNC, 
com mveis bastante altos no talamo, cortex e cerebelo. A ativagao 
do receptor HI esta associada com ativagao de G q e estimulagao do 
turnover de fosfoinositfdeos e tende a aumentar as respostas neuro- 
nais excitatorias. Esses receptores sao os alvos de agentes anti-his- 
taminergicos classicos usados no tratamento de rinite e conjuntivite 
alergicas. Os efeitos sedativos bem conhecidos desses compostos 
foram atribuidos a suas agoes no SNC e implicaram a histamina na 
regulagao da excitagao e do ciclo sono-vigflia. Correspondentemen- 
te, uma linhagem de camundongos mutantes sem histamina exibe 
deficits na vigilia e na atengao. Alem disso, a sedagao e o ganho de 
peso produzidos por inumeros medicamentos antipsicoticos e anti- 
depressivos foram atribuidos a antagonismo do receptor HI. De ma- 
neira inversa, os agonistas do receptor HI estimulam a excitagao e 
suprimem a ingestao de comida em modelos animais. 

Receptores colinergicos 

Os receptores Ml sao os receptores muscarmicos expressos de for¬ 
ma mais abundante no prosencefalo, incluindo o cortex, o hipocam- 
po e o corpo estriado. Evidencias farmacologicas sugeriram seu en- 
volvimento na memoria e na plasticidade sinaptica, e uma avaliagao 
recente de camundongos sem o gene receptor de Ml revelou deficits 
nas tarefas de memoria que acredita-se, requeiram interagoes entre 
o cortex e o hipocampo. 

Receptores nicotmicos foram implicados nas fungoes cogni- 
tivas, em especial a memoria de trabalho, a atengao e a velocidade 
de processamento. Receptores nicotmicos de acetilcolina corticais e 
hipocampais parecem ser significativamente diminufdos na doenga 
de Alzheimer, e a administragao de nicotina melhora os deficits de 
atengao em alguns pacientes. O inibidor da acetilcolinesterase ga- 
lantamina, usado no tratamento da doenga de Alzheimer, tambem 
age para modular de forma positiva a fungao do receptor nicotmico. 
O subtipo de receptor nicotmico de acetilcolina al foi implicado 
como um dos muitos possfveis genes de suscetibilidade para esqui- 
zofrenia, com mveis mais baixos desse receptor estando associados 
com filtro (, gating ) sensorial prejudicado. Algumas formas raras da 


smdrome de epilepsia familiar noturna do lobo frontal autossomica 
dominante (ADNFLE) estao associadas com mutagoes nas subuni- 
dades a 4 ou (3 2 do receptor nicotmico de acetilcolina. Por fim, foi 
proposto que as propriedades reforgadoras do uso do tabaco envol- 
vam a estimulagao dos receptores nicotmicos de acetilcolina locali- 
zados nas vias dopaminergicas mesolhnbicas da recompensa. 

AMINOACIDOS NEUROTRANSMISSORES 

Por mais de 50 anos, as aminas biogenicas dominaram o pensamento 
sobre o papel dos neurotransmissores na fisiopatologia dos transtor- 
nos psiquiatricos. Entretanto, ao longo da decada passada, acumula- 
ram-se evidencias de estudos de necropsia, de imagens cerebrais e 
geneticos de que os aminoacidos neurotransmissores, em particular 
acido glutamico e acido 7 -aminobutmco (GABA), tern um papel im¬ 
portante, senao central, na fisiopatologia de uma ampla variedade de 
transtornos psiquiatricos, incluindo esquizofrenia, transtorno bipolar, 
depressao maior, doenga de Alzheimer e transtornos de ansiedade. 

Acido glutamico 

O glutamato intermedeia a neurotransmissao excitatoria rapida no 
cerebro eeo transmissor para aproximadamente 80% das sinapses 
cerebrais, em particular aquelas associadas com as espinhas dendrf- 
ticas. A repolarizagao das membranas neuronais, que foram despo- 
larizadas por neurotransmissao glutamatergica, pode responder por 
cerca de 80% do gasto de energia no cerebro. A concentragao de 
glutamato no cerebro e de 10 mM, a mais alta de todos os aminoaci¬ 
dos, dos quais em tomo de 20 % representam o reservatorio (pool) de 
neurotransmissores glutamato. 

Os efeitos pos-sinapticos do glutamato sao mediados por duas 
famfiias de receptores. A primeira sao os canais de cation controlados 
por glutamato, que sao responsaveis pela neurotransmissao rapida. 
O segundo tipo de receptores de glutamato sao os receptores meta- 
botropicos de glutamato (mGluR), que sao acoplados a protema G, 
como os receptores a-adrenergicos e os receptores de dopamina. Os 
mGluRs modulam primariamente a neurotransmissao glutamatergica. 

Principais vias glutamatergicas no cerebro. Todos os 
sistemas aferentes sensoriais primarios parecem usar o glutamato como 
seu neurotransmissor, incluindo as celulas ganglionares retinais, as ce¬ 
lulas cocleares, o nervo trigemeo e os aferentes espinais. As projegoes 
talamocorticais que distribuem amplamente as informagoes aferentes 
para o cortex sao glutamatergicas. Os neuronios piramidais das regioes 
corticolimbicas, a fonte principal de projegoes excitatorias intrfnsecas, 
associativas e eferentes do cortex, sao glutamatergicos. Um circuito 
do lobo temporal que e uma parte importante no desenvolvimento de 
novas memorias e uma serie de quatro sinapses glutamatergicas: a via 
perfurante inerva as celulas granulares hipocampais, que inervam as 
celulas piramidais CA3, que inervam as celulas piramidais CA1. As 
fibras trepadeiras que inervam o cortex cerebelar sao glutamatergicas, 
bem como os tratos corticoespinais. 

Receptores ionotropicos de glutamato. Tres famfiias de 
receptores ionotropicos de glutamato foram identificadas com base na 
ativagao seletiva por analogos de glutamato de conformagao restrita ou 
sintetica. Estas incluem os receptores do acido a-amino-3-hidroxi-5- 
metil-4-isoxazol-propionico (AMPA), do acido cafnico (KA) e do acido 
A-metil-D-aspartico (NMDA). Uma clonagem subsequente revelou 16 
genes de mamfferos que codificam protefnas estruturalmente relaciona- 
das, que representam subunidades que se reunem nos receptores funcio- 
nais. Os receptores de canais ionicos controlados por glutamato parecem 
ser tetrameros, e a composigao da unidade afeta tanto os aspectos farma- 
cologicos como bioffsicos do receptor. 
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Receptores metabotropicos de glutamato. Esses recepto- 
res sao assim designados porque seus efeitos sao mediados por protefnas 
G. Todos os mGluRs sao ativados por glutamato, embora suas sensibi- 
lidades variem notavelmente. Ate o momento, oito mGluRs foram clo- 
nados. Esses genes codificam para sete protefnas transmembranares que 
sao membros da superfamflia de receptores acoplados a protefna-G. 

O papel dos astrocitos. Pes-terminais especializados dos astro- 
citos cercam as sinapses glutamatergicas. O astrocito expressa os dois 
transportadores de glutamato dependentes de Na + que tern o principal 
papel na remoqao do glutamato das sinapses, desse modo terminando 
sua aqao: EAAT1 e EAAT2 {transportador de aminoacido excitatorio ). 
O transportador de glutamato neuronal, EAAT3, e expresso nos neuro- 
nios motores superiores, enquanto o EAAT4 e expresso sobretudo nas 
celulas de Purkinje cerebelares, e o EAAT5, na retina. Camundongos 
homozigoticos para mutaqoes nulas de EAAT1 ou EAAT2 exibem glu¬ 
tamato extracelular elevado e neurodegeneraqao excitotoxica. Notavel¬ 
mente, diversos estudos descreveram a perda da protefna EAAT2 e da 
atividade de transporte no corno ventral na esclerose lateral amiotrofica. 

Os astrocitos expressam receptores de AMPA a fim de poder 
monitorar a liberaqao sinaptica de glutamato. O GlyTl, que mantem as 
concentrates subsaturantes de glicina na sinapse, e expresso na mem- 
brana plasmatica do astrocito. O GlyTl transporta para fora tres Na + 
para cada molecula de glicina transportada para dentro do astrocito. 
Essa estequiometria resulta em uma forte reversao da direqao do trans¬ 
porte quando o glutamato liberado na sinapse ativa os receptores de 
AMPA no astrocito, desse modo despolarizando o astrocito. Portanto, 
a liberaqao de glicina na sinapse por GlyTl e coordenada com neuro¬ 
transmissao glutamatergica. De modo similar, a ativaqao dos recepto¬ 
res de AMPA do astrocito faz a protefna de interaqao do receptor de 
glutamato (GRIP) se dissociar do receptor de AMPA e se ligar a serina 
racemase, ativando-a para sintetizar D-serina. Os nfveis de D-serina 
tambem sao determinados por D-aminoacido oxidase (DAAO) com 
baixos nfveis de D-serina no cerebelo e no tronco cerebral, nos quais a 
expressao de DAAO e alta, e altos nfveis de D-serina sao encontrados 
nas regioes corticolfmbicas do cerebro, no qual a expressao de DAAO e 
bastante baixa. Em contrapartida, a expressao de GlyTl e mais alta no 
cerebelo e no tronco cerebral. Essa distribuiqao sugere que a D-serina 
seja o principal modulador do receptor NMDA no prosencefalo, en¬ 
quanto a glicina e mais proeminente no tronco cerebral e no cerebelo. 

Plasticidade na neurotransmissao glutamatergica. Foi 

demonstrado que a extinqao do medo condicionado e um processo ativo 
mediado pela ativaqao dos receptores NMDA na amfgdala. O tratamen- 
to de ratos com antagonistas do receptor NMDA impede a extinqao do 
medo condicionado, enquanto o tratamento com o agonista parcial do 
local de modulaqao da glicina D-cicloserina facilita a extinqao do medo 
condicionado. (D-cicloserina e um antibiotico usado para tratar tuber- 
culose que tern 50% da eficacia da glicina no receptor NMDA.) Para 
determinar se o fenomeno se generaliza para humanos, foi administrado 
a pacientes com acrofobia placebo ou uma unica dose de D-cicloserina 
junto com terapia cognitivo-comportamental (TCC). D-cicloserina mais 
TCC resultou em uma reduqao muito significativa nos sintomas acrofo- 
bicos que persistiu por pelo menos tres meses, em comparaqao com pla¬ 
cebo mais TCC. Outros ensaios clfnicos controlados por placebo apoiam 
a noqao de que a D-cicloserina e um potencializador robusto da TCC, su- 
gerindo que a plasticidade neural aumentada farmacologicamente pode 
ser usada para apoiar intervenqoes psicologicas. 

A protefna do retardo mental do X fragil (FMRP), que e defi- 
ciente em indivfduos com a sfndrome do X fragil, parece ser sintetiza- 
da localmente nas espinhas durante perfodos de ativaqao do receptor 
NMDA e tambem tern um papel no transporte de mRNAs especfficos 
para a espinha para translaqao. Em particular, camundongos nos quais o 
gene FMRP foi inativado por meio de uma mutaqao null, bem como pa¬ 
cientes com sfndrome do X fragil, tern menos espinhas dendrfticas, cuja 


preponderance tern uma morfologia imatura. A perda de FMRP exagera 
as respostas de mGluR5, que estimula a sfntese de protefna dendrftica, e 
o tratamento com um antagonista de mGluR5 reverte o fenotipo do tipo 
X fragil em camundongos com o gene FMRP inativado. 

Excitotoxicidade. No infcio da decada de 1970, foi demonstrado 
que a administraqao sistemica de grandes quantidades de glutamato 
monossodico a animais imaturos resultou em neurodegeneraqao em 
regioes do cerebro em que a barreira hematencefalica era deficiente. 

A excitotoxicidade tambem foi implicada na causa imedia- 
ta de degeneraqao neuronal na doenqa de Alzheimer. A maior par¬ 
te das evidencias aponta as consequencias toxicas de agregados de 
p-amiloide, especialmente P-amiloide 142 . As fibrilas de p-amiloide 
desporalizam os neuronios, resultando em perda do bloqueio de 
Mg2 + e aumento da sensibilidade do receptor NMDA a glutamato. 
As fibrilas tambem prejudicam o transporte de glutamato para os 
astrocitos, aumentando, desse modo, a concentraqao extracelular de 
glutamato. p-amiloide promove diretamente estresse oxidativo me- 
diante inflamaqao, que contribui ainda mais para a vulnerabilidade 
neuronal a glutamato. Portanto, varios mecanismos contribuem para 
a vulnerabilidade neuronal a excitotoxicidade mediada pelo recep¬ 
tor NMDA na doenqa de Alzheimer. A memantina, um tratamento 
recem-aprovado para doenqa de Alzheimer leve a moderada, e um 
inibidor nao competitivo fraco dos receptores NMDA. Ela reduz a 
sensibilidade tonica dos receptores NMDA a excitotoxicidade, mas 
nao interfere na neurotransmissao “fasica”, atenuando, dessa forma, 
a degeneraqao neuronal na doenqa de Alzheimer. 

Aminoacidos inibitorios: GABA 

O GABA e o principal neurotransmissor inibitorio no cerebro, no 
qual e amplamente distribufdo e ocorre em concentraqoes milimola- 
res. Em vista de seus efeitos e distributes fisiologicas, nao e sur- 
presa que a disfunqao da neurotransmissao GABAergica tenha sido 
implicada em uma ampla variedade de transtornos neuropsiquiatri- 
cos, incluindo transtornos de ansiedade, esquizofrenia, dependencia 
de alcool e transtornos convulsivos. Quimicamente, o GABA difere 
do acido glutamico, o principal neurotransmissor excitatorio, apenas 
pela remoqao de um unico grupo carboxil deste. 

O GABA e sintetizado do acido glutamico por acido glu¬ 
tamico descarboxilase (GAD), que catalisa a remoqao do grupo 
a-carboxil. No SNC, a expressao de GAD parece ser restrita a neu¬ 
ronios GABAergicos, embora na periferia ele seja expresso em ce¬ 
lulas de ilhota pancreaticas. Dois genes distintos, mas relacionados, 
codificam o GAD. O GAD65 esta localizado nos terminais nervo- 
sos, onde e responsavel por sintetizar o GABA que esta concentrado 
nas vesfculas sinapticas. Congruente com seu papel na neurotrans¬ 
missao inibitoria rapida, camundongos homozigoticos para uma 
mutaqao null de GAD65 tern um risco elevado para convulsoes. O 
GAD67 parece ser a principal fonte para GABA neuronal, porque 
camundongos homozigoticos para uma mutaqao null de GAD67 
morrem ao nascer, apresentam fenda palatina e exibem reduqoes im- 
portantes no GABA cerebral. 

O GABA e catabolizado por GABA transaminase (GABA-T) 
para produzir semialdefdo succfnico. A transaminaqao geralmente 
ocorre quando o composto original, a-cetoglutarato, esta presente 
para receber o grupo amino, regenerando, desse modo, o acido glu¬ 
tamico. O semialdefdo succfnico e oxidado por semialdefdo succf¬ 
nico desidrogenase (SSADH) para acido succfnico, que entra nova- 
mente no ciclo de Krebs. O GABA-T e uma enzima da superffcie 
celular ligada a membrana expressa por neuronios e pela glia, que e 
orientada para o compartimento extracelular. Como seria esperado, 
medicamentos que inibem o catabolismo de GABA tern proprieda- 
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des anticonvulsivantes. Um dos mecanismos de agao do acido val- 
proico e a inibigao competitiva de GABA-T. O y-ViniFGABA e um 
inibidor do substrato suicida de GABA-T que e usado como anticon- 
vulsivante na Europa (vigabatrina). 

A agao sinaptica do GABA tambem e terminada por trans¬ 
pose de alta afinidade de volta para o terminal pre-sinaptico, bem 
como para os astrocitos. Quatro transportadores de alta afinidade de 
GABA geneticamente distintos foram identificados com diferentes 
caracteristicas cineticas e farmacologicas. Todos eles compartilham 
homologia com outros transportadores de neurotransmissores com a 
caracterfstica de 12 dommios transmembranares. O transpose ativo 
e dirigido pelo gradiente sodio de modo que, na despolarizagao, o 
transpose de GABA para fora do neuronio seja favorecido. O GABA 
transportado para os astrocitos e catabolizado por GABA-T e, por 
fim, convertido de volta para o terminal pre-sinaptico para sfntese de 
GABA. A tiagabina e um inibidor potente do transpose de GABA 
que e usado para tratar epilepsia. Resultados preliminares sugerem 
que ele tambem possa ser eficaz no transtomo de panico. 

Receptores GABA a . Os receptores de GABA a sao distribuidos 
por todo o cerebro. O complexo GABA a , quando ativado, interme- 
deia um aumento na condutancia da membrana com um potencial 
de equilfbrio proximo do potencial de repouso da membrana de -70 
mV (Fig. 1.4-9). No neuronio maduro, isso resulta normalmente de 
um influxo de Cl“, causando hiperpolarizagao da membrana. A hi¬ 
perpolarizagao e inibitoria porque aumenta o limiar para geragao de 
um potencial de agao. Em neuronios imaturos, que tern nfveis muito 
altos de CF intracelular, a ativagao do receptor GABA a pode, con- 
traintuitivamente, causar despolarizagao. Por essa razao, anticon¬ 
vulsivantes que agem aumentado a atividade do receptor GABA a 
podem, na verdade, exacerbar as convulsoes no periodo neonatal. 

Barbituricos como fenobartibal e pentobarbital sao conhecidos 
por suas atividades sedativas e anticonvulsivantes. Eles aumentam, por 
alosterismo, as afinidades dos sftios de ligagao para GABA e benzodia¬ 
zepfnicos em concentragoes farmacologicamente relevantes. Tambem 
afetam as dinamicas do canal por aumentarem de forma marcante o esta- 
do aberto longo e reduzirem o estado aberto curto, incrementando, desse 
modo, a inibigao de CF. Foi demonstrado, em estudos comportamentais, 



FIGURA 1.4-9 

Representagao esquematica do receptor GABA a . O complexo recep¬ 
tor-canal e um heteropentamero. O sftio de ligagao de GABA e na in¬ 
terface das subunidades a e p. O sftio de ligagao de benzodiazepfni- 
co e na interface entre as subunidades 7 e a. (De Sadock BJ, Sadock 
VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychia¬ 
try. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:81.) 


que os analogos de progesterona e corticosterona modificados quimica- 
mente tern efeitos sedativos e ansiolfticos por meio de sua interagao com 
o complexo receptor GABA a . Eles compartilham caracteristicas com 
os barbituricos, embora ajam em um local bem diferente. Portanto, au¬ 
mentam, por alosterismo, a ligagao do agonista ao receptor, bem como 
a duragao da abertura do canal de cloro. Uma variedade de efeitos com¬ 
portamentais associados com administragao de esteroides ou flutuagao 
de esteroides endogenos e de efeitos sexo-especfficos de medicamentos 
GABAergicos foi associada com a agao de neuroesteroides endogenos. 

Em relagao aos antagonistas do receptor GABA a , a picrotoxina, 
como os barbituricos, altera as dinamicas do canal, mas na diregao 
oposta, reduzindo os estados abertos longos e favorecendo o estado 
aberto mais breve. O pro-convulsivante pentilenotetrazol tambem age 
reduzindo a permeabilidade do canal de cloro. A penicilina, que em 
altas concentragoes e pro-convulsivante, liga-se a resfduos positiva- 
mente carregados no canal, desse modo ocluindo-o. Como uma classe 
geral, os anestesicos, incluindo os barbituricos, os esteroides e os anes¬ 
tesicos volateis, aumentam a condutancia de cloro, inibindo, assim, a 
neurotransmissao. Os aminoacidos no domfnio transmembrana das su¬ 
bunidades do receptor GABA conferem sensibilidade aos anestesicos. 
O mecanismo exato pelo qual o etanol aumenta a fungao do receptor 
GABA a permanece obscuro devido a resultados inconsistentes, suge- 
rindo que a composigao da subunidade possa ser importante. Entre- 
tanto, estudos recentes sugerem que o etanol aumenta a resposta das 
correntes tonicas ativadas por GABA, que contem a subunidade 5 e 
exibem afinidade bastante alta com GABA. 

Recentemente, estrategias de DNA recombinante explorando 
a mutagenese dirigida ao sftio permitiram a identificagao de sftios 
nas subunidades especfficas que intermedeiam a agao farmacologica 
de medicamentos como os benzodiazepfnicos. A remogao da capa- 
cidade de ligagao para benzodiazepfnicos estabeleceu que a subuni¬ 
dade oq tern um papel importante nos efeitos sedativos e amnesticos 
dos benzodiazepfnicos, enquanto a desativagao do sftio de benzodia- 
zepfnicos na subunidade a 2 elimina seu efeito ansiolftico. 

Receptores GABA b . Os receptores GABA b sao diferenciados 
no aspecto farmacologico dos GABA a pelo fato de serem insensf- 
veis ao antagonista de receptor GABA a canonico bicuculina e de 
serem potencialmente ativados por baclofen [|3-(acido 4-clorofenil)- 
7 -aminobutfrico], que e inativo nos receptores de GABA a . Eles sao 
membros da superfamflia de receptores acoplados a protefna-G, mas 
sao bastante incomuns, uma vez que sao constitufdos de um dfmero 
de duas subunidades de sete dommios transmembranares. Os recep¬ 
tores GABA b sao bastante distribuidos por todo o sistema nervoso, 
e sua localizagao e tanto pre-sinaptica como pos-sinaptica. Esses re¬ 
ceptores pos-sinapticos causam uma hiperpolarizagao de longa du¬ 
ragao pela ativagao dos canais de potassio. Quando pos-sinapticos, 
agem como autorreceptores e heterorreceptores para inibir a libera- 
gao de neurotransmissores. 

A glicina como neurotransmissor. A glicina e um neuro- 
transmissor inibitorio principalmente no tronco cerebral e na medula 
espinal, embora a expressao de subunidades de receptor de glicina 
no talamo, no cortex e no hipocampo sugira um papel mais amplo. A 
glicina e um aminoacido nao essencial sintetizado no cerebro a par- 
tir de L-serina por serina hidroximetiltransferase. Ela e concentrada 
nas vesfculas sinapticas pelo transportador de aminoacido inibitorio 
vesicular dependente de H + (VIAAT ou VGAT), que tambem trans¬ 
porta GABA. O termino da agao sinaptica da glicina ocorre pela 
recaptagao para o terminal pre-sinaptico pelo transportador de gli¬ 
cina II (GlyT2), que e muito diferente do GlyTl que e expresso nos 
astrocitos e modula a fungao do receptor NMDA. 
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Os efeitos inibitorios da glicina sao mediados por um canal de 
cloro dependente de ligando, que tambem pode responder a (3-alanina, 
taurina, L-alanina, L-serina e prolina, mas nao a GABA. O antagonista 
canonico para o receptor de glicina e a planta alcaloide estricnina. O 
receptor foi identificado pela primeira vez por meio da ligagao espe- 
cffica de [ 3 H]estricnina. A [ 3 H]Glicina liga-se a dois sftios: um que e 
deslocavel por estricnina e representa o receptor A de glicina e um 
segundo que e insensfvel a estricnina e e designado receptor B de gli¬ 
cina, representando o sftio modulador de glicina no receptor NMDA. 

Implicates neuropsiquiatricas dos 
aminoacidos transmissores 

Esquizofrenia. Evidencias acumuladas de estudos de necropsia, 
farmacologicos e geneticos estao mudando o foco da fisiopatologia 
da esquizofrenia da dopamina para glutamato e GABA. De fato, apos 
o uso de antagonistas do receptor D 2 como unico tratamento da es¬ 
quizofrenia pelos ultimos 50 anos, mais de dois tergos dos pacientes 
tratados permanecem substancialmente incapacitados. Os primeiros 
estudos de necropsia indicaram uma redugao na atividade de GAD 
no cortex em pacientes com esquizofrenia, comparados com contro- 
les apropriados. Com o advento da imunocitoqufmica e de tecnicas 
de expressao genica, foi possfvel definir com mais precisao o deficit 
GABAergico no transtorno. Parece que os interneuronios GABAer- 
gicos positivos para parvalbumina nas camadas intermediarias do 
cortex sofrem as consequencias da patologia, que inclui expressao 
reduzida de GAD67, de parvalbumina e do transportador de GABA 
(GAT). O achado de que os receptores GABA a sao regulados de for¬ 
ma ascendente, conforme medido por autorradiografia ou com anti- 
corpos, apoia a teoria de que essas mudangas refletem hipofungao 
dos neuronios GABAergicos pre-sinapticos. Esses interneuronios 
GABAergicos em particular, que incluem as celulas em candelabro, 
tern um papel importante na inibigao do feedback negativo para as 
celulas piramidais no cortex. Apesar dessa neuropatologia altamente 
reproduzfvel, os genes relacionados a fungao GABAergica nao tive- 
ram posigao de destaque em pesquisas globais do genoma ( genome- 
-wide), sugerindo que os deficits GABAergicos possam ser uma 
consequencia a jusante de alguns defeitos geneticos mais proximais. 

A teoria de que a hipofungao dos receptores NMDA seja um fa- 
tor etiologico na esquizofrenia surgiu, a princfpio, da observagao de que 
a fenciclidina (PCP) e anestesicos dissociativos relacionados que blo- 
queiam os receptores NMDA produzem uma smdrome que pode nao ser 
distingufvel de esquizofrenia (Fig. 1.4-10). Os anestesicos dissociativos 
sao assim chamados porque impedem a aquisigao de novas memorias 
enquanto o paciente esta aparentemente consciente. De fato, sob con- 
digoes laboratoriais, a infusao de quetamina em doses baixas pode pro- 
duzir os sintomas positivos, os sintomas negativos e deficits cognitivos 
especfficos associados com esquizofrenia na consciencia clara. Estudos 
subsequentes indicaram que baixas doses de quetamina tambem podem 
causar aumento da liberagao de dopamina subcortical induzida por an- 
fetamina, como e observado na esquizofrenia, bem como em potenciais 
corticais relacionados a eventos (PREs ) anormais, e interrupgao da ini¬ 
bigao pre-pulso em animais de laboratorio. 

Uma serie de supostos genes de risco para esquizofrenia esta es- 
treitamente associada com a fungao do receptor NMDA. A DAAO, que 
codifica uma protefna que ativa a D-aminoacido oxidase, foi repetida- 
mente associada ao risco de esquizofrenia. A propria D-aminoacido oxi¬ 
dase foi associada com aumento do risco. Recentemente, uma variante 
alelica de serina racemase na regiao promotora tambem foi associada 
com o risco para o transtorno. Cada uma dessas variantes genicas pode- 
ria reduzir a disponibilidade de D-serina no cortex, prejudicando, desse 
modo, a fungao do receptor NMDA. Notavelmente, os nfveis de D-serina 



FIGURA 1.4-10 

Circuito patologico na esquizofrenia. Os receptores NMDA nos 
interneuronios GABAergicos de disparo rapido que expressam 
parvalbumina (PV) nos nfveis intermediaries do cortex sao despro- 
porcionalmente sensfveis a antagonistas ou a perda do coagonis- 
ta, D-serina. A hipofungao do receptor NMDA causa redugao na 
expressao de PV, GAD67 e do transportador de GABA e regula- 
gao ascendente de receptores GABA a nos neuronios piramidais. A 
desinibigao dos neuronios piramidais causa disfungao cognitiva e 
sintomas negativos e estimula a liberagao excessiva de dopamina 
subcortical, resultando em psicose. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz 
P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:83.) 

do lfquido cerebrospinal (LCS) e do sangue sao bastante reduzidos em 
pacientes com esquizofrenia. A neurorregulina 1 parece ser um gene de 
risco convincente e interage de forma direta com os receptores NMDA. 
A disbindina, outro gene de risco, e expressa nos terminais glutamater- 
gicos. O mGluR3, que regula de forma descendente a liberagao de gluta¬ 
mato, tambem foi associado com esquizofrenia. 

Achados recentes forneceram uma ligagao entre a neuropatologia 
GABAergica e hipofungao do receptor NMDA. O tratamento cronico de 
ratos com antagonistas do receptor NMDA causa uma regulagao descen¬ 
dente de GAD67 de parvalbumina e de GAT. A subpopulagao sensfvel 
de neuronios GABAergicos sao os interneuronios de disparo rapido que 
fornecem a inervagao perissomatica das celulas piramidais. Seus recep¬ 
tores NMDA parecem ser muito mais sensfveis a antagonistas do que 
aqueles neuronios GABAergicos e celulas piramidais menos ativos. A 
inibigao GABAergica sutilmente reduzida resulta em uma desinibigao 
da atividade glutamatergica piramidal. Essa degradagao do feedback ini- 
bitorio poderia explicar os deficits cognitivos e os sintomas negativos 
na esquizofrenia, e a atividade desinibida tambem resulta em liberagao 
elevada de dopamina subcortical e psicose. Portanto, a psicose seria con- 
siderada um evento a jusante resultante de uma interrupgao na fungao 
sinaptica glutamatergica-GABAergica crucial no cortex cerebral. 

Ansiedade e depressao. Disfungao GABAergica tern sido as¬ 
sociada com transtomos de ansiedade, em especial transtorno de pa- 
nico, bem como com transtorno depressivo maior. Clinicamente, ha 
consideravel comorbidade entre transtornos de ansiedade e afetivos. 
Uma diminuigao nos nfveis dos moduladores do receptor GABA a , 
os tres esteroides neuroativos a-reduzidos, foi encontrada tanto no 
plasma como no LCS no transtorno depressivo maior. O tratamento 
eficaz com inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) 
aumenta os nfveis de neuroesteroides. Por sua vez, em pacientes 
com transtorno de panico, os nfveis plasmaticos de neuroesteroi¬ 
des eram significativamente elevados, talvez como um mecanismo 
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compensators. A espectroscopia por ressonancia magnetica (MRS) 
revelou redugoes importantes nos niveis de GABA no cingulado an¬ 
terior e nos ganglios da base de pacientes com transtorno de panico 
que foram medicados. As varreduras com tomografia por emissao 
de positrons (PET) revelam uma redugao bastante seletiva nos sitios 
do receptor de benzodiazepmicos bilateralmente no cortex insular 
nesse transtorno. Uma analise global do genoma mostrou ligagao 
relevante em 15q em uma regiao contendo genes da subunidade do 
receptor GABA a e transtorno de panico. A MRS revela redugoes 
significativas tanto no GABA como no glutamato/glutamina (Glx) 
no cortex pre-frontal no transtorno depressivo maior. Estudos de ne- 
cropsia indicam regulagao ascendente nas subunidades cq e p 3 do 
receptor GABA a nos cortices cerebrais de pacientes deprimidos que 
cometeram suicidio, compativel com uma redugao na neurotrans- 
missao GABAergica. Os mveis reduzidos de GABA no cortex occi¬ 
pital em episodios de transtorno depressivo maior normalizaram-se 
com o tratamento eficaz com ISRS ou com terapia eletroconvulsiva. 

A disfungao glutamatergica tambem foi implicada na depres- 
sao. Os antagonistas do receptor NMDA tern efeitos antidepressivos 
em diversos modelos animais de depressao, incluindo nado forgado, 
suspensao pela cauda e impotencia aprendida. Uma unica injegao de 
quetamina fornece protegao contra a indugao de comportamento de 
desespero em ratos por ate 10 dias. O tratamento cronico com anti¬ 
depressivos altera a expressao de subunidades do receptor NMDA 
e diminui a ligagao B do receptor de glicina. Dois ensaios clmicos 
controlados por placebo demonstraram que uma unica dose de que¬ 
tamina pode produzir uma redugao rapida, substancial e persistente 
nos sintomas em pacientes com transtorno depressivo maior. 

Alcoolismo. O etanol em concentragoes associadas com in- 
toxicagao tern uma agao dupla de aumentar a fungao do receptor 
GABAergico e atenuar a fungao do receptor NMDA. Os efeitos do 
receptor GABA podem estar associados com os efeitos ansioliticos 
do etanol. O abuso persistente e a dependencia de etanol resultam 
em uma regulagao descendente dos receptores GABA a e ascendente 
dos receptores NMDA, de modo que a descontinuagao aguda dessa 
substancia produz um estado de hiperexcitagao caracterizado por 
delirium tremens. Alem disso, receptores NMDA supersensiveis no 
contexto de deficiencia de tiamina podem contribuir para a neurode- 
generagao excitotoxica da sindrome de Wernicke-Korsakoff. 

O acamprosato e um derivado da homotaurina que foi desen- 
volvido como um agente para reduzir o consumo de alcool, a fissura 
e a recaida em pacientes alcoolistas, para os quais ele exibe eficacia 
moderada em ensaios clmicos. Devido a semelhanga da taurina com 
GABA, foi cogitado que o acamprosato agisse por meio dos recep¬ 
tores GABA a , porem estudos eletrofisiologicos encontraram poucas 
evidencias para apoiar essa hipotese. Estudos subsequentes demons¬ 
traram que ele inibe as respostas dos receptores NMDA em fatias 
corticais e em receptores NMDA recombinantes. O mecanismo exa- 
to pelo qual o acamprosato altera a fungao dos receptores NMDA, 
entretanto, permanece obscuro. 

A sindrome de alcoolismo fetal e a causa evitavel mais co¬ 
mum de retardo mental. Ha evidencias convincentes de que a micro- 
cefalia associada com exposigao fetal a alcool resulta da inibigao da 
fungao do receptor NMDA, que causa apoptose neuronal generaliza- 
da no cortex imaturo. A ativagao do receptor NMDA e essencial para 
a sobrevivencia e a diferenciagao dos neuronios imaturos. 

NEUROPEPTIDEOS 

Os neuropeptideos representam a classe mais diversa de moleculas 
sinalizadoras no SNC. Descobertos, a principio, por seu papel na re- 


TABELA 1.4-2 

Neuropeptideos transmissores selecionados 

Hormonio adrenocorticotrofico (ACTH) 

Angiotensina 

Peptideo natriuretico atrial 

Bombesina 

Calcitonina 

Peptideo relacionado ao gene de calcitonina (CGRP) 

Transcrito regulado por cocaina e anfetamina (CART) 
Colecistocinina (CCK) 

Fator liberador de corticotrofina (CRF) 

Dinorfina 

p-endorfina 

Leu-encefalina 

Met-encefalina 

Galanina 

Gastrina 

Hormonio liberador de gonadotrofina (GnRH) 

Hormonio do crescimento 

Hormonio liberador do hormonio do crescimento (GHRH; GRF) 

Insulina 

Motilina 

Neuropeptideo S 
Neuropeptideo Y (NPY) 

Neurotensina 
Neuromedina N 
Orfanina FQ/Nociceptina 
Orexina 
Oxitocina 

Polipeptideo pancreatico 

Prolactina 

Sec retin a 

Somatostatina (SS; SRIF) 

Substancia K 
Substancia P 

Hormonio liberador de tireotrofina (TRH) 

Urocortina (1,2 e 3) 

Polipeptideo intestinal vasoativo (VIP) 

Vasopressina (AVP; ADH) 

(De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive 
Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:84.) 

gulagao hipotalamica da secregao dos hormonios hipofisarios, o papel 
complexo dos peptideos na fungao cerebral emergiu ao longo dos ul- 
timos 30 anos. Muitos neuropeptideos e seus receptores sao ampla- 
mente distribuidos no SNC, no qual tern uma serie extraordinaria de 
efeitos diretos ou neuromoduladores, variando da modulagao da libe- 
ragao de neurotransmissores e de padroes de disparo neuronal a regu¬ 
lagao da emotividade e de comportamentos complexos. Mais de 100 
neuropeptideos biologicamente ativos foram identificados no cerebro, 
um subgrupo dos quais e apresentado na Tabela 1.4-2. Aumentando 
a complexidade dos sistemas de neuropeptideos no SNC, as agoes de 
muitos peptideos sao mediadas por multiplos subtipos de receptores 
localizados em diferentes regioes do cerebro. De fato, a descoberta 
de novos peptideos e subtipos de receptores ultrapassou nosso enten- 
dimento dos papeis desses peptideos na fungao normal ou aberrante 
do SNC. Abordagens farmacologicas, moleculares e geneticas estao 
agora indicando o caminho em nosso entendimento da contribuigao 
dos sistemas de neuropeptideos nos transtornos psiquiatricos. 

Os neuropeptideos foram implicados na regulagao de uma 
variedade de processos comportamentais e fisiologicos, incluindo 
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termorregulagao, consumo de alimento e agua, sexo, sono, locomo- 
gao, aprendizagem e memoria, respostas a estresse e dor, emogao e 
cognigao social. O envolvimento nesses processos comportamentais 
sugere que os sistemas neuropeptidergicos possam contribuir para 
os sintomas e os comportamentos exibidos em doengas psiquiatricas 
maiores, como psicoses, transtornos do humor, demencias e trans- 
tornos do espectro autista. 

Investigando a fun^ao dos neuropeptfdeos 

Os papeis dos neuropeptfdeos na fungao do SNC e no comportamento 
foram examinados por meio de inumeras tecnicas experimentais. Os 
nfveis de analise incluem o seguinte: estrutura molecular e biossmtese 
do peptideo e seu(s) receptor(es), a localizagao neuroanatomica do 
peptideo e seu(s) receptor(es), a regulagao da expressao e liberagao 
do peptideo e os efeitos comportamentais do peptideo. A maior parte 
das informagoes sobre a biologia dos neuropeptfdeos e derivada de 
estudos com animais de laboratorio; entretanto, ha um banco de dados 
cada vez maior sobre a localizagao, a atividade e a possfvel relevancia 
psiquiatrica de diversos sistemas de neuropeptideos em humanos. 

A maioria das estruturas de neuropeptideos foi identificada 
com base na analise qufmica de peptideos ativos purificados biolo- 
gicamente, levando, no fim, a clonagem e caracterizagao dos genes 
que os codificam. A caracterizagao da estrutura genica dos peptideos 
e de seus receptores forneceu uma visao sobre a regulagao mole¬ 
cular desses sistemas, e sua localizagao no cromossomo e util em 
estudos geneticos que examinam os possiveis papeis desses genes 
nos transtornos psiquiatricos. A caracterizagao estrutural permite a 
produgao de sondas imunologicas e moleculares que sao uteis para 
determinar a distribuigao e a regulagao dos peptideos no cerebro. 
Radioimunoensaios quantitativos em regioes microdissecadas do 
cerebro ou imunocitoquimica em segoes do cerebro sao normal- 
mente usados para localizar a distribuigao de peptideos nesse orgao. 
Ambas as tecnicas utilizam anticorpos especificos gerados contra 
o neuropeptideo para detectar a presenga do peptideo. A imunoci¬ 
toquimica permite que os pesquisadores visualizem a localizagao 
celular exata das celulas sintetizadoras de peptideo, bem como suas 
projegoes em todo o cerebro, embora a tecnica em geral nao seja 
quantitativa. Com sondas moleculares analogas ao mRNA que codi- 
fica os peptideos ou o receptor, a hibridizagao in situ pode ser usada 
para localizar e quantificar a expressao genica em segoes do cerebro. 
Essa e uma tecnica poderosa para examinar a regulagao molecular 
da sintese de neuroptideo com resolugao neuroanatomica precisa, 
que e impossivel para outras classes de neurotransmissores nao pep¬ 
tideos que nao sao derivados diretamente da translagao de mRNAs, 
como a dopamina, a serotonina e a norepinefrina. 

De modo geral, os efeitos comportamentais dos neuropeptfdeos 
sao investigados, a princfpio, por infusoes de peptideo diretamente no 
cerebro. Diferentemente de muitos neurotransmissores nao peptideos, a 
maioria dos neuropeptfdeos nao penetra a barreira hematencefalica em 
quantidades suficientes para produzir efeitos no SNC. Alem disso, enzi- 
mas no soro e nos tecidos tendem a degradar os peptideos antes que che- 
guem a seus locais-alvo. A degradagao costuma ser resultado da clivagem 
de sequencias de aminoacidos especfficas visadas por uma peptidase em 
particular designada para esse proposito. Portanto, infusoes de peptideos 
intracerebroventriculares (ICV) ou em determinados locais em modelos 
animais geralmente sao necessarias para sondar os efeitos comportamen¬ 
tais dos peptideos. Entretanto, ha alguns exemplos de administragao de 
neuropeptfdeos por meio de infusoes intranasais em humanos que, em 
alguns casos, demonstrou permitir o acesso do peptideo ao cerebro. 

Um dos maiores impedimentos a exploragao dos papeis e dos 
possiveis valores terapeuticos dos neuropeptfdeos e a incapacidade dos 


peptideos ou de seus agonistas/antagonistas de penetrar a barreira hema¬ 
tencefalica. Por isso, os efeitos comportamentais da maioria dos peptf- 
deos em humanos nao sao investigadas, com excegao de poucos estudos 
utilizando administragao intranasal. Porem, em alguns casos, foram de- 
senvolvidos agonistas/antagonistas nao peptideos de molecula pequena 
que podem ser administrados perifericamente e permear a barreira hema¬ 
tencefalica em quantidades suficientes para afetar a ativagao do receptor. 

A utilizagao de amostras de LCS pre e pos-tratamento ou de 
amostras obtidas durante o estado de doenga ativa versus quando o 
paciente esta em remissao aborda algumas das graves limitagoes no 
modelo do estudo. Para doengas progressivas, como esquizofrenia 
ou doenga de Alzheimer, amostras de LCS seriais podem ser um in- 
dicador valioso de progressao da doenga ou de resposta ao tratamen- 
to. Mesmo com essas restrigoes, um progresso significativo foi feito 
na descrigao dos efeitos de varios estados de doenga psiquiatrica 
sobre os sistemas de neuropeptfdeos no SNC. 

Biossmtese 

Diferentemente de outros neurotransmissores, a biossmtese de um 
neuropeptideo envolve a transcrigao de um mRNA de um gene espe- 
cffico, a translagao de um pre-pro-hormonio polipeptfdeo codificado 
por aquele mRNA e, entao, o processamento pos-translacional en- 
volvendo clivagem proteolftica do pre-pro-hormonio para produzir 
o neuropeptideo ativo. Ao longo dos ultimos 25 anos, as estrutu¬ 
ras genicas e as vias biossinteticas de muitos neuropeptfdeos foram 
esclarecidas. A estrutura genica de neuropeptfdeos selecionados e 
ilustrada na Figura 1.4-11. Os genes neuropeptfdeos sao geralmente 
compostos de multiplos exons que codificam uma protefna pre-pro- 
-hormonio. O N-terminal do pre-pro-hormonio contem uma sequen- 
cia de peptideo-sinal, que guia o polipeptfdeo em crescimento para 
a membrana do retfculo endoplasmatico rugoso (RER). A unica mo¬ 
lecula de pre-pro-hormonio com frequencia contem as sequencias 
de multiplos peptideos que sao, em seguida, separados por clivagem 
proteolftica por enzimas especfficas. Por exemplo, a translagao do 
gene que codifica NT produz um pre-pro-hormonio que, sob cliva¬ 
gem enzimatica, produz tanto NT quanto neuromedina N. 

Distribuigao e regulagao 

Embora muitos neuropeptfdeos tenham sido originalmente isolados 
da hipofise e de tecidos perifericos, logo foi verificado que a maioria 
deles foi encontrada distribufda de forma ampla em todo o cerebro. 
Os peptideos envolvidos na regulagao da secregao hipofisaria estao 
concentrados no hipotalamo. Os fatores de liberagao e inibigao hipo- 
talamica sao produzidos em neuronios neurossecretores adjacentes ao 
terceiro ventrfculo, que enviam projegoes para a eminencia mediana, 
onde entram em contato e liberam peptideo no sistema circulatorio do 
portal hipotalamico-hipofisario. Os peptideos produzidos nesses neu¬ 
ronios sao com frequencia sujeitos a regulagao pelos hormonios peri¬ 
fericos que regulam. Por exemplo, o hormonio liberador de tireotrofma 
(TRH) regula a secregao de hormonios tireoidianos, e os hormonios 
tireoidianos respondem negativamente na expressao genica de TRH. 
Entretanto, os neuronios que expressam neuropeptfdeos e suas proje¬ 
goes sao encontrados em muitas outras regioes do cerebro, incluindo 
estruturas lfmbicas, mesencefalo, rombencefalo e medula espinal. 

Sinaliza^ao neuropeptidica 

Os neuropeptideos podem agir como neurotransmissores, neuromo- 
duladores ou neuro-hormonios. Normalmente, os neurotransmis¬ 
sores sao liberados dos terminais dos axonios para uma sinapse em 
que alteram o potencial da membrana pos-sinaptica, despolarizando 
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FIGURA 1.4-11 

Esquema ilustrando a estrutura genica, o RNA mensageiro (mRNA) do pre-pro-hormonio e os neuropeptideos processados do hormonio li- 
berador de tireotrofina (TRH), do fator liberador de corticotrofina (CRF), da oxitocina (OT), da arginina vasopressina (AVP) e da neurotensina 
(NT). As regioes em caixas indicam as localizagoes dos exons nos respectivos genes. As regioes sombreadas e tracejadas indicam regioes 
de codificagao. Cada pre-pro-hormonio comega com uma sequencia de peptfdeo-sinal (SP). As caixas pretas indicam as localizagoes das 
sequencias codificando o neuropeptfdeo. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th 
ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:87.) 


ou hiperpolarizando a celula. Para os neurotransmissores classicos, 
isso com frequencia envolve a modulagao direta de canais de ions 
dependentes de voltagem. Em contrapartida, os neuromoduladores e 
os neuro-hormonios nao afetam diretamente o disparo da celula-alvo 
em si, mas alteram a resposta da celula a outros neurotransmissores 
por meio da modulagao das vias de segundo mensageiro. A liberagao 
de neuropeptfdeos nao e restrita a sinapses ou a terminais do axonio; 
ela pode ocorrer em todo o axonio ou mesmo a partir dos dendritos. 

A sinalizagao celular dos neuropeptideos e mediada por re- 
ceptores de neuropeptideos especificos. Portanto, entender a fungao 
desses receptores e essencial para entender a biologia dos neuropep¬ 


tideos. Os receptores de neuropeptideos passaram pelo mesmo pro- 
cesso de descoberta e caracterizagao que os receptores para outros 
neurotransmissores. A maioria dos receptores de neuropeptideos e 
constituida de receptores de sete dommios transmembranares aco- 
plados a protema-G que fazem parte da mesma familia de protemas 
a que pertencem os receptores de monoamina. 

A tecnologia molecular tornou possfvel clonar e caracterizar os ge¬ 
nes receptores de neuropeptideos e os DNAs complementares (cDNAs). 
Isso e realizado com mais frequencia em uma de tres formas. Primeiro, a 
protema receptora de neuropeptfdeo e bioquimicamente purificada e par- 
cialmente sequenciada, o que permite o desenvolvimento de sondas de 
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oligonucleotfdeos que podem ser usadas para isolar o cDNA que codifica 
a protema a partir de uma biblioteca de cDNA. Uma segunda abordagem 
envolve a produgao de bibliotecas de expressao nas quais celulas contendo 
o cDNA do receptor podem ser isoladas com base em sua capacidade de 
se ligar a um ligando de peptfdeo radiomarcado. Por fim, muitos recepto- 
res de neuropeptfdeo estao agora isolados com base em sua homologia de 
sequencia com outros receptores de peptfdeo conhecidos. Uma vez que 
tenha sido isolado o cDNA do receptor, ele pode ser usado para produzir 
protema receptora purificada para estudos estruturais e funcionais. Pela 
mutagao de aminoacidos especfficos na estrutura do receptor e determi- 
nagao de afinidades de ligagao relativas dos peptfdeos com varias subs- 
tituigoes de aminoacidos, e possfvel esclarecer a natureza da interagao 
ligando-receptor. Essa informagao facilita o desenvolvimento de medica- 
mentos que modulam de maneira especffica a fungao do receptor, incluin- 
do medicamentos nao peptfdicos, levando a capacidade de manipular 
sistemas de peptfdeos de formas que atualmente sao possfveis para neuro- 
transmissores mais classicos. A disponibilidade de cDNAs que codificam 
o receptor tambem permite o mapeamento neuroanatomico das celulas 
produtoras de receptores no cerebro, que e fundamental para entender os 
circuitos neurais modulados pelo peptfdeo. Finalizando, com o receptor 
clonado em maos, e possfvel usar tecnicas transgenicas, como a sobre- 
-expressao do gene de interesse ou inativagoes ( knockouts ) de genes, para 
esclarecer ainda mais as fungoes desses receptores. As tecnicas de siRNA 
possibilitam, agora, a interrupgao da sfntese de interesse de populagoes 
de receptores especfficos, permitindo que os pesquisadores examinem os 
papeis dessas populagoes na fisiologia e no comportamento. 

Os tres fatores seguintes determinam os papeis biologicos de 
um hormonio neuropeptfdeo: (1) a liberagao temporal-anatomica do 
peptfdeo, (2) o acoplamento funcional do receptor de neuropeptfdeo 
as vias de sinalizagao intracelulares e (3) o tipo de celula e os circui¬ 
tos nos quais o receptor e expresso. Estudos geneticos demonstra- 
ram que sequencias regulatorias que flanqueiam a regiao de codifi- 
cagao do receptor determinam o padrao de expressao do receptor e, 
portanto, a resposta fisiologica e comportamental ao neuropeptfdeo. 

Peptidases 

Diferentemente dos neurotransmissores monoaminas, os peptfdeos nao 
sao absorvidos ativamente pelos terminais nervosos pre-sinapticos. An¬ 
tes, os peptfdeos liberados sao degradados em fragmentos menores e, 
algumas vezes, em aminoacidos individuais por enzimas especfficas 
denominadas peptidases. As enzimas podem ser encontradas ligadas a 



TABELA 1.4-3 

Estruturas de neuropeptideos selecionadas 


Nome 


Sequencia de aminoacido 


Hormonio liberador de tireo- pE-H-P-NH 2 
trofina (TRH) 


Fator liberador de corticotro- 
fina (CRF) 

Arginina vasopressina (AVP) 
Oxitocina (OT) 


S-E-E-P-P-l-S-L-D-L-T-F-H-L-L-R- 

-E-V-L-E-M-A-R-A-E-Q-L-A-Q- 

-Q-A-H-S-N-R-K-L-M-E-I-I-NH 

C-Y-I-Q-N-C-P-L-G-NH 2 

C-Y-F-Q-N-C-P-R-G-NH 2 


Neurotensina (NT) pE-L-Y-E-N-K-P-R-R-P-Y-l-L-OH 

Note as glutaminas ciclizadas no N-terminal deTRH e NT indica- 
das por pE-, as ligagoes (pontes) dissulfeto cistema-cistema de 
AVP e OT e os C-terminais amidizados deTRH, CRF, AVP e OT. 


(De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive 
Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:85.) 


membranas neurais pre e pos-sinapticas ou em solugao no citoplasma e 
no lfquido extracelular e sao distribufdas amplamente em orgaos perife- 
ricos e no soro, bem como no SNC. Como resultado, os neuropeptideos 
em geral tern meias-vidas na ordem de minutos uma vez liberados. 

Neuropeptideos especfficos como prototipos da 
biologia dos neuropeptideos 

Hormonio liberador de tireotrofina. Em 1969, o TRH, um 
tripeptfdeo piroglutamil-histidilprolinamida (Tab. 1.4-3), tornou-se 
o primeiro dos hormonios liberadores hipotalamicos a ser isolado 
e caracterizado. A descoberta da estrutura desse hormonio levou a 
demonstragao conclusiva de que os hormonios peptfdeos secretados 
do hipotalamo regulam a secregao de hormonios da hipofise ante¬ 
rior. O gene para TRH em humanos encontra-se no cromossomo 
3ql3.3-q21. No rato, ele consiste em tres exons (regioes codifican- 
tes) separados pelos dois fntrons (sequencias nao codificantes) (ver 
Fig. 1.4-11). O primeiro exon contem a regiao nao traduzida 5’ do 
mRNA que codifica o pre-pro-hormonio do TRH; o segundo contem 
a sequencia do peptfdeo-sinal (SP) e grande parte da extremidade 
do N-terminal remanescente do peptfdeo precursor; e o terceiro 
contem a sequencia restante, incluindo cinco copias da sequencia 
do precursor de TRH, a regiao do C-terminal e a regiao nao tra¬ 
duzida 3’. A regiao 5’ que flanqueia o gene, ou promotor, contem 
sequencias homologas ao receptor de glicocorticoide e aos sftios de 
ligagao ao DNA do receptor do hormonio tireoidiano, fornecendo 
um mecanismo para a regulagao desse gene por cortisol e feedback 
negativo por hormonio tireoidiano. O processamento enzimatico do 
TRH comega com a excisao dos peptfdeos progenitores por carboxi- 
pepidases, amidizagao C-terminal de prolina e ciclizagao N-terminal 
de glutamina para produzir cinco moleculas de TRH por molecula 
de pro-hormonio. O TRH e amplamente distribufdo no SNC, com 
neuronios imunorreativos de TRH sendo localizados nos bulbos ol- 
fativos, nos cortices entorrinais, no hipocampo, na amfgdala esten- 
dida, no hipotalamo e em estruturas mesoencefalicas. Como ocorre 
com a maioria dos neuropeptideos, o receptor de TRH tambem e um 
membro da famflia dos receptores acoplados a protefna-G, dos sete 
domfnios transmembranares. 

Os neuronios de TRH hipotalamico projetam terminagoes 
nervosas para a eminencia mediana; la, liberam TRH para o siste- 
ma portal hipotalamo-hipofisiario, onde ele e transportado para a 
adeno-hipofise, causando a liberagao de hormonio estimulador da 
tireoide (TSH) na circulagao sistemica. Subsequentemente, o TSH 
estimula a liberagao dos hormonios tireoidianos tri-iodotironina (T 3 ) 
e tiroxina (T 4 ) da glandula tireoide. Os neuronios de TRH no nu- 
cleo paraventricular (NPV) contem receptores de hormonio tireoi¬ 
diano e respondem a aumentos em sua secregao com uma redugao 
na expressao genica e na sfntese de TRH. Ess q feedback negativo 
dos hormonios tireoidianos nos neuronios sintetizadores de TRH foi 
demonstrado pela primeira vez por uma diminuigao no conteudo de 
TRH na eminencia mediana, mas nao no NPV do hipotalamo, apos 
tireoidectomia. Esse efeito pode ser revertido com tratamento de 
hormonio tireoidiano exogeno. O tratamento de ratos normais com 
esse tipo de hormonio diminui a concentragao no NPV e no nucleo 
posterior do hipotalamo. Com uma sonda contra o mRNA do pre- 
-pro-hormonio TRH, estudos de hibridizagao in situ demonstraram 
que o mRNA do TRH e aumentado no NPV 14 dias apos a tireoidec¬ 
tomia. A capacidade dos hormonios tireoidianos de regular o mRNA 
do TRH pode ser suplantada por outros estfmulos que ativam o eixo 
hipotalamico-hipofisario-tireoidiano (HHT). Nesse sentido, a expo- 
sigao repetida ao frio (que libera TRH da eminencia mediana) induz 
aumentos nos nfveis do mRNA do TRH no NPV apesar das concen- 
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tragoes concomitantemente elevadas de hormonios tireoidianos. Ou- 
tras evidencias dos nfveis diferentes de comunicagao do eixo HHT 
sao observadas na capacidade do TRH de regular a produgao de 
mRNA para o receptor de TRH hipofisario e para as concentragoes 
de TRH para regular a codificagao do mRNA para as subunidades a 
e p da molecula de tireotrofina (TSH). Alem disso, botoes sinapticos 
contendo TRH foram observados em contato com corpos celulares 
contendo TRH nas subdivisoes medial e periventricular do nucleo 
paraventricular, fornecendo, desse modo, evidencia anatomica de 
regulagao de feedback ultracurto da liberagao de TRH. O feedback 
negativo por hormonios tireoidianos pode ser limitado aos neuronios 
de TRH hipotalamicos porque um feedback negativo na sfntese de 
TRH por esses hormonios nao foi encontrado em neuronios de TRH 
extra-hipotalamicos. 

A disponibilidade inicial de instrumentos adequados para avaliar 
a fungao do eixo HHT (i.e., radioimunoensaios e peptfdeos sinteticos), 
junto com observagoes de que hipotireoidismo primario esta associado 
com sintomatologia depressiva, assegurou as investigagoes extensivas 
do envolvimento desse eixo nos transtornos afetivos. Os primeiros es- 
tudos estabeleceram a distribuigao hipotalamica e extra-hipotalamica 
do TRH. Essa presenga extra-hipotalamica do TRH rapidamente levou 
a especulagao de que ele poderia funcionar como um neurotransmissor 
ou neuromodulador. De fato, uma grande quantidade de evidencias apoia 
tal papel para o TRH. No SNC, esse hormonio e conhecido por modular 
varios neurotransmissores diferentes, incluindo dopamina, serotonina, 
acetilcolina e os opioides. Foi demonstrado que o TRH desperta animais 
hibernantes e neutraliza a resposta comportamental e a hipotermia pro- 
duzida por uma variedade de depressores do SNC, incluindo barbituricos 
e etanol. 

O uso do TRH como agente provocativo para a avaliagao da fun¬ 
gao do eixo HHT evoluiu rapidamente apos ele ser isolado e sintetiza- 
do. O uso clmico de um teste de estimulagao de TRH padronizado, que 
mede respostas d t feedback negativo, revelou embotamento da resposta 
de TSH em cerca de 25% de pacientes eutireoidianos com depressao 
maior. Esses dados foram amplamente confirmados. O embotamento do 
TSH observado em pacientes deprimidos nao parece resultar d t feedback 
negativo excessivo devido a hipertireoidismo, porque medidas tireoidia- 
nas, como concentragoes plasmaticas basais de TSH e de hormonios 
tireoidianos, em geral estao na variagao normal nesses pacientes. E pos- 
sfvel que o embotamento do TSH seja um reflexo da regulagao descen- 
dente do receptor de TRH hipofisario como resultado de hipersecregao 
da eminencia mediana de TRH endogeno. De fato, a observagao de que 
as concentragoes de TRH do LCS sao elevadas em pacientes deprimidos, 
comparados com controles, apoia a hipotese de hipersecregao de TRH, 
mas nao esclarece a origem regional desse tripeptfdeo no SNC. Na ver- 
dade, a expressao de mRNA do TRH no NPV do hipotalamo e diminufda 
em pacientes com depressao maior. Entretanto, nao e claro se o eixo 
HHT alterado representa um mecanismo causal subjacente aos sintomas 
de depressao ou apenas um efeito secundario de alteragoes associadas a 
depressao em outros sistemas neurais. 

Fator liberador de corticotrofina (CRF) e urocorti- 
nas. Ha evidencias consistentes apoiando a hipotese de que o 
CRF e as urocortinas tern um papel complexo na integragao das res¬ 
postas endocrinas, autonomas, imunologicas e comportamentais de 
um organismo ao estresse. 

Embora tenha sido originalmente isolado devido a suas fun- 
goes na regulagao do eixo hipotalamico-hipofisario-suprarrenal 
(HHS), o CRF apresenta ampla distribuigao em todo o cerebro. O 
NPV do hipotalamo e o principal local dos corpos celulares conten¬ 
do CRF que influenciam a secregao de hormonio da hipofise ante¬ 
rior. Esses neuronios originam-se na regiao parvocelular do NPV e 
enviam terminais axonicos para a eminencia mediana, onde o CRF 


e liberado no sistema portal em resposta a estfmulos estressantes. 
Um pequeno grupo de neuronios do NPV tambem se projeta para 
o tronco cerebral e a medula espinal, onde regulam os aspectos au- 
tonomos da resposta ao estresse. Neuronios contendo CRF tambem 
sao encontrados em outros nucleos hipotalamicos, no neocortex, na 
amfgdala estendida, no tronco cerebral e na medula espinal. A in- 
fusao central de CRF em animais de laboratorio produz alteragoes 
fisiologicas e efeitos comportamentais semelhantes aos observados 
apos estresse, incluindo aumento da atividade locomotora, aumento 
da reagao de sobressalto a estfmulo acustico e diminuigao do corn- 
portamento exploratorio em um campo aberto. 

Os papeis fisiologicos e comportamentais das urocortinas sao 
menos compreendidos, mas diversos estudos indicam que as urocor¬ 
tinas 2 e 3 sao ansiolfticas e podem amortecer a resposta ao estresse. 
Isso levou a hipotese de que o CRF e as urocortinas ajam em oposigao, 
mas isso e sobretudo demasiado simplista. A urocortina 1 e sintetizada 
principalmente no nucleo de Edinger-Westphal, no nucleo olivar lateral, 
e no nucleo hipotalamico supraoptico. A urocortina 2 e sintetizada em 
especial no hipotalamo, enquanto corpos celulares de urocortina 3 sao 
encontrados mais amplamente na amfgdala estendida, na area periforni- 
cal e na area pre-optica. 

A hiperatividade desse eixo na depressao maior continua sen- 
do um dos achados mais consistentes na psiquiatria biologica. As 
alteragoes desse eixo reportadas na depressao maior incluem hiper- 
cortisolemia, resistencia a supressao de dexametasona da secregao 
de cortisol (uma medida d & feedback negativo), respostas de hormo¬ 
nio adrenocorticotropico (ACTH) embotadas a provocagao de CRF 
intravenoso, aumento das respostas de cortisol no teste combinado 
de dexametasona/CRF e elevagao das concentragoes de CRF do 
LCS. O(s) mecanismo(s) patologico(s) exato(s) subjacente(s) a des- 
regulagao do eixo HHS na depressao maior e em outros transtornos 
afetivos ainda deve(m) ser esclarecido(s). 

Mecanisticamente, duas hipoteses foram apresentadas para 
explicar o embotamento de ACTH apos a administragao de CRF 
exogeno. A primeira sugere que a regulagao descendente do receptor 
de CRF hipofisario ocorra como resultado de hipersecregao hipo¬ 
talamica de CRF. A segunda postula uma sensibilidade alterada da 
hipofise a feedback negativo de glicocorticoide. Apoio substancial 
existe em favor da primeira hipotese. Entretanto, estudos neuroen- 
docrinos representam uma medida secundaria da atividade do SNC; 
as respostas de ACTH hipofisario refletem principalmente a ativida¬ 
de do CRF hipotalamico mais do que a dos circuitos de CRF cortico- 
lfmbico. E mais provavel que a ultima das duas esteja envolvida na 
fisiopatologia da depressao. 

De particular interesse e a demonstragao de que as concen¬ 
tragoes elevadas de CRF do LCS em pacientes deprimidos livres de 
medicagao sejam significativamente diminufdas apos tratamento bem- 
-sucedido com eletroconvulsoterapia (ECT), indicando que as concen¬ 
tragoes de CRF do LCS, como a hipercortisolemia, representam um 
marcador mais de estado do que de trago. Outros estudos recentes con- 
firmaram essa normalizagao das concentragoes de CRF do LCS apos 
tratamento bem-sucedido com fluoxetina. Um grupo demonstrou uma 
redugao importante das concentragoes elevadas de CRF do LCS em 15 
mulheres com depressao maior que permaneceram livres de depressao 
por pelo menos seis meses apos tratamento antidepressivo, compara- 
do com efeito de tratamento pouco significativo sobre as concentra¬ 
goes de CRF do LCS em nove pacientes que sofreram recafda nesse 
perfodo de seis meses. Isso sugere que concentragoes elevadas ou 
crescentes de CRF do LCS durante tratamento antidepressivo possam 
ser o prenuncio de uma resposta pobre na depressao maior apesar da 
melhora sintomatica inicial. De interesse e o fato de que o tratamento 
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de indivfduos sadios com desipramina ou, como ja foi observado, de 
indivfduos com depressao usando fluoxetina esta associado com uma 
redugao nas concentrates de CRF do LCS. 

Se a hipersecregao de CRF for um fator na fisiopatologia da 
depressao, entao reduzir ou interferir na neurotransmissao de CRF 
poderia ser uma estrategia eficaz para aliviar sintomas depressivos. 
Ao longo dos ultimos anos, inumeras empresas farmaceuticas dedi- 
caram consideraveis esforgos ao desenvolvimento de antagonistas 
do receptor CRF : de moleculas pequenas que podem penetrar de 
maneira eficaz na barreira hematencefalica. Diversos compostos fo- 
ram produzidos, com caracterfsticas alegadamente promissoras. 

Oxitocina (OT) e vasopressina (AVP). Os efeitos vasopres- 
sores de extratos da hipofise posterior foram descritos pela primeira 
vez em 1895, e os extratos potentes foram denominados AVP. Os 
mRNAs de OT e AVP estao entre as mensagens mais abundantes no 
hipotalamo, sendo fortemente concentradas nos neuronios magno- 
celulares do NPV e do nucleo supraoptico do hipotalamo, que envia 
projegoes axonicas para a neuro-hipofise. Esses neuronios produ- 
zem toda OT e AVP que e liberada na corrente sangufnea, na qual es¬ 
ses peptfdeos agem como hormonios em alvos perifericos. A OT e a 
AVP sao em geral sintetizadas em neuronios separados no hipotala¬ 
mo. A OT liberada da hipofise esta mais frequentemente associada 
com fungoes relacionadas a reprodugao feminina, tais como regula- 
gao das contragoes uterinas durante o parto e o reflexo de ejegao de 
leite durante a lactagao. A AVP, tambem conhecida como hormonio 
antidiuretico, regula a retengao de agua nos rins e a vasoconstrigao 
por meio de interagoes com os subtipos de receptores V2 e Via da 
vasopressina, respectivamente. A AVP e liberada na corrente sanguf- 
nea da neuro-hipofise apos uma variedade de estfmulos, incluindo 
osmolalidade plasmatica, hipovolemia, hipertensao e hipoglicemia. 
As agoes da OT sao mediadas por um unico subtipo de receptor (o 
receptor de oxitocina, OTR), que e distribufdo na periferia e no SNC 
lfmbico. Diferentemente do OTR, ha tres subtipos de receptores de 
vasopressina, Vla,VlbeV2, sendo cada um receptor dos sete domf- 
nios transmembranares, acoplados a protema-G. O receptor V2 esta 
localizado nos rins e nao e encontrado no cerebro. O Via e distri¬ 
bufdo amplamente no SNC, e acredita-se que intermedeie a maioria 
dos efeitos comportamentais da AVP. O receptor Vibe concentrado 
na hipofise anterior, e alguns relatos descrevem mRNA do receptor 
Vlb no cerebro, embora sua fungao seja desconhecida. 

Neurotensina (NT) 

Embora seja encontrada em inumeras regioes do cerebro, a NT foi 
investigada de forma mais completa em termos de sua associagao 
com outros sistemas neurotransmissores, em particular o sistema do- 
paminergico mesolimbico, e obteve o interesse das pesquisas sobre 
a fisiopatologia da esquizofrenia. Existem varias linhas de evidencia 
indicando que a NT e seus receptores devam ser considerados alvos 
potenciais para intervengao farmacologica nesse transtorno. Primei- 
ro, o sistema de NT e posicionado anatomicamente para modular os 
circuitos neurais implicados na esquizofrenia. Segundo, foi demons- 
trado que a administragao periferica de medicamentos antipsicoticos 
modula de modo consistente os sistemas de NT. Terceiro, ha eviden¬ 
ces de que os sistemas centrais de NT sao alterados em pacientes 
com esquizofrenia. 

A interagao da NT com os sistemas de dopamina foi demonstrada 
pela primeira vez durante a caracterizagao de suas atividades podero- 
sas de potencializagao hipotermica e sedativa. Um estudo subsequente 
indicou que ela tinha muitas propriedades tambem compartilhadas por 
medicamentos antipsicoticos, incluindo a capacidade de inibir a esquiva, 


mas nao a resposta de fuga, em uma tarefa de esquiva ativa condicionada; 
a capacidade de bloquear os efeitos de agonistas de dopamina indiretos 
ou de dopamina endogena na produgao de comportamento locomotor; e 
a capacidade de induzir aumentos na liberagao e na renovagao ( turnover ) 
de dopamina. Talvez o mais importante seja que tanto os medicamentos 
antipsicoticos quanto a neurotransmissao da NT aumentam o filtro (ga¬ 
ting) sensorio-motor. O filtro (gating) sensorio-motor e a capacidade de 
peneirar informagoes sensoriais relevantes, cujo deficit pode levar a uma 
inundagao involuntaria de dados sensoriais indiferentes. Cada vez mais 
as evidencias mostram que os deficits no filtro sensorio-motor sao um 
aspecto fundamental da esquizofrenia. Tanto os agonistas de dopamina 
como os antagonistas de NT interrompem o desempenho em tarefas vi- 
sando medir o filtro sensorio-motor. Diferentemente dos medicamentos 
antipsicoticos, a NT nao e capaz de deslocar a dopamina de seu recep¬ 
tor. Como foi observado anteriormente, a NT e colocalizada em certos 
subgrupos de neuronios de dopamina e e coliberada com dopamina nas 
regioes terminais da dopamina do cortex pre-frontal mesolimbico e me¬ 
dial que estao implicadas como locais de desregulagao de dopamina na 
esquizofrenia. Os medicamentos antipsicoticos que agem nos receptores 
D 2 e D 4 aumentam a sfntese, a concentragao e a liberagao de NT nes- 
sas regioes terminais da dopamina, mas nao em outras. Aquele efeito 
dos medicamentos antipsicoticos de aumentar as concentragoes de NT 
persiste apos meses de tratamento e e acompanhado pelo aumento es- 
perado nas concentragoes de mRNA de NT, bem como pela expressao 
do “gene precoce imediato” c-fos em algumas horas do infcio do trata¬ 
mento medicamentoso. A alteragao na regulagao da expressao de NT por 
medicamentos antipsicoticos aparentemente se estende as peptidases que 
degradam o peptfdeo, visto que relatos recentes revelaram diminuigao 
do metabolismo de NT em fatias de cerebros de ratos 24 horas apos a 
administragao aguda de haloperidol. Quando ocorre administragao direta 
no cerebro, a NT de preferencia se opoe a transmissao de dopamina no 
nucleus accumbens, mas nao no corpo estriado (caudado e putame). No 
nucleus accumbens , os receptores de NT estao localizados predominan- 
temente nos neuronios GABAergicos, que liberam GABA nos terminais 
de dopamina, inibindo, desse modo, a liberagao. 

Diminuigoes nas concentragoes de NT do LCS foram relata- 
das em diversas populagoes de pacientes com esquizofrenia quando 
comparadas com as concentragoes de controles ou de outros trans- 
tornos psiquiatricos. Embora tenha sido observado que o tratamento 
com medicamentos antipsicoticos aumenta as concentragoes de NT 
no LCS, nao se sabe se esse aumento e causal ou meramente acom- 
panha a redugao nos sintomas psicoticos observada com tratamento 
bem-sucedido. Estudos de necropsia demonstraram uma elevagao nas 
concentragoes de NT na area 32 de Brodmann do cortex frontal, rica 
em dopamina, mas esse resultado pode ter sido confundido pelo trata¬ 
mento antipsicotico antes da morte. Outros pesquisadores nao encon- 
traram alteragoes pos-morte nas concentragoes de NT de uma ampla 
amostragem de regioes subcorticais. Diminuigoes nas densidades do 
receptor de NT no cortex entorrinal foram relatadas em amostras de 
necropsia de pacientes com esquizofrenia. Um teste fundamental da 
hipotese de que a NT possa agir como uma substancia semelhante a 
um antipsicotico endogeno aguarda o desenvolvimento de um agonis- 
ta do receptor de NT que possa penetrar a barreira hematencefalica. 

Outros neuropeptideos 

Uma serie de outros neuropeptideos foi implicada na fisiopatologia de 
transtornos psiquiatricos. Estes incluem, mas nao sao limitados a, cole- 
cistocinina (CCK), substancia P e neuropeptfdeo Y. A CCK, descoberta 
originalmente no trato gastrintestinal, e seu receptor sao encontrados em 
areas do cerebro associadas com emogao, motivagao e processamento 
sensorial (p. ex., cortex, corpo estriado, hipotalamo, hipocampo e amfg- 
dala). A CCK e com frequencia colocalizada com dopamina nos neuro- 
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nios da ATV que compreendem os circuitos de dopamina mesolfmbico e 
mesocortical. Como a NT, a CCK diminui a liberagao de dopamina. Ha 
relatos de que infusoes de um fragmento de CCK induziram panico em 
indivfduos saudaveis, e pacientes com transtorno de panico exibem au- 
mento de sensibilidade ao fragmento de CCK, comparados com conso¬ 
les sadios. A pentagastrina, um agonista de CCK sintetico, provocou au- 
mento da pressao arterial, do pulso, da ativagao do HHS e dos sintomas 
ffsicos de panico dependente da dose. Recentemente, um polimorfismo 
do gene receptor de CCK foi associado com esse transtorno. 

O undecapeptfdeo substancia P esta localizado na amfgdala, no 
hipotalamo, no cinza periaquedutal, no LC e no nucleo parabraquial e 
e colocalizado com norepinefrina e serotonina. A substancia P serve 
como um neurotransmissor de dor, e a administragao a animais induz 
efeitos comportamentais e cardiovasculares que lembram a resposta ao 
estresse. Dados mais recentes sugerem um papel para a substancia P na 
depressao maior e no TEPT. Tanto pacientes deprimidos como os com 
TEPT tinham concentrates elevadas de substancia P no LCS. Alem dis- 
so, em pacientes com TEPT, aumentos marcantes nas concentrates de 
substancia P no LCS foram detectados apos a precipitagao de sintomas 
do transtorno. Um estudo indicou que um antagonista do receptor de 
substancia P (denominado receptor de neurocinina 1 [NK1]) capaz de 
passar a barreira hematencefalica e mais eficaz do que placebo e tao efi- 
caz quanto a paroxetina em pacientes apresentando depressao maior com 
gravidade dos sintomas moderada a grave, embora estudos subsequentes 
nao tenham sido capazes de confirmar esses achados. 

O neuropeptfdeo Y (NPY) e um peptfdeo de 36 aminoacidos 
encontrado no hipotalamo, no tronco cerebral, na medula espinal e em 
varias estruturas lfmbicas e esta envolvido na regulagao do apetite, da 
recompensa, da ansiedade e do equilfbrio de energia. O NPY e coloca¬ 
lizado com neuronios serotonergicos e noradrenergicos, e pensa-se que 
facilite a contengao dos efeitos negativos apos exposigao a estresse. Ha 
relatos de vftimas de suicfdio com diagnostico de depressao maior que 
mostram uma redugao pronunciada nos nfveis de NPY no cortex frontal 
e no nucleo caudado. Ademais, os nfveis de NPY no LCS estao diminuf- 
dos em pacientes deprimidos. A administragao cronica de medicamentos 
antidepressivos aumenta as concentragoes do neuropeptfdeo Y no neo¬ 
cortex e no hipocampo em ratos. Foi verificado que os nfveis plasmaticos 
de NPY eram elevados em soldados submetidos ao “estresse incontro- 
lavel” de interrogatorios, e os nfveis de NPY estavam correlacionados 
com os sentimentos de dominancia e confianga durante o estresse. Alem 
disso, resposta baixa de NPY a estresse foi associada com aumento da 
vulnerabilidade a depressao e TEPT. 

NOVOS NEUROTRANSMISSORES 
Oxido mtrico 

A descoberta de que os gases poderiam funcionar como neurotrans- 
missores revelou que existiam modos de sinalizagao altamente atfpi- 
cos entre os neuronios. No infcio da decada de 1990, o oxido mtrico 
foi o primeiro gas ao qual foi atribufda uma fungao de neurotrans¬ 
missor e provou ser um neurotransmissor atfpico por diversas razoes. 
Primeiro, ele nao era armazenado nas vesfculas sinapticas ou libera- 
do delas, visto que, por ser um gas simples, poderia se propagar com 
liberdade no neuronio-alvo. Segundo, seu alvo nao era um receptor 
especffico na superffcie de um neuronio-alvo, mas protefnas intrace- 
lulares cuja atividade poderia ser modulada diretamente por oxido 
mtrico, levando a neurotransmissao. Tambem falta ao oxido mtrico 
um mecanismo de recaptagao para remove-lo da sinapse. Embora a 
existencia de sua inativagao enzimatica seja postulada, o oxido mtri¬ 
co parece ter uma meia-vida muito curta, de poucos segundos. 

O oxido mtrico foi inicialmente descoberto como um com- 
posto bactericida liberado dos macrofagos e, como uma celula en- 
dotelial, produzia um fator de relaxamento derivado, permitindo a 


dilatagao dos vasos sangufneos. Uma de suas fungoes no cerebro 
foi acompanhada, revelando um papel do gas na neurotransmissao, 
nos processos de aprendizagem e na memoria, na neurogenese e em 
doengas degenerativas. 

Oxido mtrico e comportamento 

A neurotransmissao do oxido mtrico pode ter um papel no compor¬ 
tamento, visto que camundongos machos com deficiencia de oxido 
mtrico sintase neuronal (nNOS) exibem tendencias agressivas exa- 
geradas e aumento da atividade sexual. Em camundongos femeas, o 
contrario e verdadeiro, uma vez que elas tern agressividade reduzi- 
da. Visto que pacientes bipolares manfacos podem apresentar tanto 
hipersexualidade quanto agressividade, a via do oxido mtrico pode 
ter uma participagao na psicopatologia de estados afetivos. 

Na periferia, o nNOS se localiza nos neuronios que inervam os 
vasos sangufneos do penis, incluindo o corpo cavernoso. A estimulagao 
desses nervos libera oxido mtrico, levando a formagao de monofosfato 
de guanosina cfclico (cGMP), relaxamento das paredes dos vasos san- 
gufneos e vasodilatagao, ingurgitamento peniano e infcio da eregao. A 
fase de sustentagao da eregao tambem depende do oxido mtrico; o fluxo 
sangufneo turbulento leva a fosforilagao de eNOS e produgao continuada 
de oxido mtrico. Os medicamentos usados no tratamento de disfungao 
peniana - sildenafil, tadalafil e vardenafil - agem para inibir a fosfodies- 
terase tipo 5 (PDE5), uma enzima que degrada cGMP no penis (Fig. 1.4- 
12), potencializando, desse modo, a neurotransmissao de oxido mtrico e 
a eregao peniana. 

Inumeras linhas de evidencia sugeriram um papel para o oxido 
mtrico na regulagao dos ciclos de sono-vigflia. nNOS expressando neu¬ 
ronios ocorrem em diversas areas que iniciam o sono REM, incluindo 
a ponte, o nucleo dorsal da rafe, o tegmento laterodorsal e o tegmento 
pedundulo-pontino. Em modelos animais, a microinjegao de compostos 
que liberam oxido mtrico resulta em diminuigao do alerta e aumento do 
sono de onda lenta. Em conformidade com isso, os inibidores da NOS 
mostram uma tendencia a diminuir o sono de onda lenta e o sono REM. 
Estudos com camundongos com deficiencia de NOS sugerem que o 
oxido mtrico possa desempenhar um papel mais complexo do que me- 
ramente promover o sono. Animais com deficiencia de nNOS tambem 
apresentam sono REM reduzido; entretanto, camundongos com defi¬ 
ciencia de oxido mtrico sintase induzfvel (iNOS) demonstram o inverso, 
sugerindo uma interagao complexa entre isoformas enzimaticas de NOS. 

Oxido mtrico e transtornos do humor. Os neuronios que 
expressam NOS sao bem representados em areas implicadas na de¬ 
pressao, incluindo o nucleo dorsal da rafe e o cortex pre-frontal. Um 
papel para esse elemento foi sugerido na resposta a antidepressivos, 
uma vez que os antidepressivos ISRSs podem inibir diretamente a 
atividade de NOS. Alem disso, em estudos com animais, como o 
teste do nado forgado, os inibidores de NOS e de guanilato ciclase 
soluvel podem alcangar efeitos semelhantes aos de antidepressivos. 
Os nfveis plasmaticos de oxido mtrico eram elevados em pacientes 
com transtorno bipolar, comparados com controles saudaveis. Entre¬ 
tanto, em indivfduos deprimidos, estudos encontraram diminuigao 
dos nfveis de oxido mtrico e aumento do nitrito plasmatico, um sub- 
produto do oxido mtrico. Redugao de NOS tambem foi descrita no 
nucleo paraventricular de pacientes com esquizofrenia e depressao, 
comparados a controles. 

A capacidade do oxido mtrico de regular a neurotransmissao 
nas terminagoes nervosas de serotonina, norepinefrina e dopamina 
foi questionada. Contudo, nao houve um consenso claro, e o oxido 
mtrico parece ser capaz de aumentar ou diminuir a atividade nesses 
neuronios dependendo do momento de sua ativagao e da regiao do 
cerebro estudada. 
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FIGURA 1.4-12 

Neurotransmissores e fungoes de sinalizagao do oxido nftrico (NO) por meio da produgao de guanosina monofosfato cfclico (cGMP). O 
oxido nftrico gasoso e gerado enzimaticamente e se propaga com liberdade para um neuronio adjacente (canto superior direito). Em com- 
paragao com os neurotransmissores tradicionais (canto superior esquerdo), o oxido nftrico (NO) nao age por meio de um receptor de neuro¬ 
transmissor especffico na superffcie da membrana de um neuronio. Em vez disso, ele se propaga livremente atraves da membrana neuronal 
e ativa a enzima guanilato ciclase, que converte guanosina 5'-trifosfato (GTP) no segundo mensageiro, cGMP. Os efeitos do oxido nftrico sao 
mediados, em parte, por ativagao de cGMP de protefnas quinases neuronais, nova expressao genica e efeitos sobre a potenciagao de longo 
prazo (LTP) e depressao de longo prazo (LTD) neuronais. ATP, adenosina trifosfato. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's 
Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:104.) 


Oxido nftrico e esquizofrenia. O oxido nftrico foi investiga- 
do como uma molecula candidata que contribui para os sintomas de 
esquizofrenia. Dois estudos geneticos identificaram polimorfismos 
de nucleotfdeo unico (SNPs) associado com esquizofrenia em CA¬ 
PON, uma protema que se associa com nNOS. Os proprios SNPs em 
nNOS foram relacionados com esquizofrenia, embora outros estu¬ 
dos nao tenham sido capazes de reproduzir tais achados. Alteragoes 
nos nfveis de NOS foram relatadas em amostras de cerebro post- 
-mortem de indivfduos com esse transtorno. Anormalidades foram 
observadas no cortex, no cerebelo, no hipotalamo e no tronco cere¬ 
bral, ainda que nenhuma tendencia especffica possa ser distinguida. 
Foi verificada atividade elevada de NOS nas plaquetas de indivfduos 
com esquizofrenia nao tratados e tratados com medicamentos. Al- 
guns pesquisadores encontram aumento na atividade de oxido nf¬ 
trico, e outros, o inverso. Em amostras de necropsia, foi constatado 
que pacientes com esquizofrenia tern neuronios expressando NOS 
anormalmente localizados no cortex pre-frontal, no hipocampo e no 
lobo temporal lateral, congruente com a migragao anormal desses 
tipos de neuronios durante o desenvolvimento. Em um modelo de 
ratos, estresse pre-natal levou a redugao de NOS expressando neuro¬ 
nios na fascia denteada e no hipocampo. 


Papeis neuropatologicos do oxido nftrico. Ha muitas evi¬ 
dences de que o oxido nftrico seja um participante direto em uma 
variedade de eventos neuropaticos. O superoxido, um subproduto 
do metabolismo celular, pode reagir com oxido nftrico para formar 
peroxinitrito (formula qufmica ONOCT). Esse composto labil e to- 
xico forma adutos qufmicos com resfduos da protema tirosina, um 
processo denominado nitragao de protefnas , e com acido desoxirri- 
bonucleico (DNA), levando a disfungao celular. 

A perda celular que resulta em AVC isquemico e mediada, 
em parte, por hiperestimulagao do receptor NMDA de glutamato, 
um processo denominado excitotoxicidade. O oxido nftrico produ- 
zido por ativagao de NMDA parece mediar uma porgao significativa 
dessa morte neuronal excitotoxica, e o dano do AVC e reduzido em 
comundongos com uma delegao genetica de nNOS. 

A S-nitrosilagao tambem foi implicada em processos patologicos 
no cerebro. Mutagoes na protema parkina estao associadas com infcio 
precoce de doenga de Parkinson. A parkina e uma ubiquitina ligase E3 
que adiciona moleculas de ubiquitina a protefnas e as torna alvos para 
destruigao no proteassoma da celula. Na doenga de Parkinson esporadica 
(i.e., sem a mutagao de infcio precoce), o oxido nftrico pode nitrosilar a 
protema parkina e inibir sua fungao protetora de ubiquitina ligase E3. 
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Um excesso de oxido nftrico sinalizador pode, portanto, predispor a 
disfunqao e a morte celular de neuronios dopaminergicos na doenqa de 
Parkinson, interferindo nas protefnas essenciais para o funcionamento 
celular. Na doenqa de Alzheimer, o excesso de oxidaqao de protefnas, 
lipfdeos e carboidratos cerebrais ha muito tem sido avaliado, mas o es- 
tresse nitrosativo do excesso de oxido nftrico tambem parece ter parti- 
cipaqao na doenqa. A dissulfeto isomerase (PDI) e uma protefna prote- 
tora celular que pode ajudar a combater a acumulaqao de protefnas mal 
enoveladas ( misfolded ), como as fibrilas de amiloide que ocorrem na 
doenqa. Tanto nos cerebros de pessoas com doenqa de Alzheimer como 
nos daquelas com doenqa de Parkinson, a PDI parece ser S-nitrosilada 
de uma forma prejudicial, que impede sua funqao de proteqao celular. 

A descoberta de que o oxido nftrico participa nos processos neu- 
rodegenerativos levanta a possibilidade de melhoria dos processos diag¬ 
nostics, tal como detectar dano aos componentes celulares produzidos 
por oxido nftrico antes do infcio de sintomas plenamente desenvolvidos. 
Alem disso, podem ser criados medicamentos para atenuar o dano as 
protefnas neuronais cruciais que protegem contra o infcio da doenqa. 
Entretanto, e provavel que inibir ou estimular NOS completa e nao espe- 
cificamente produza efeitos colaterais significativos devido a suas ativi- 
dades de amplo alcance em todo o corpo. 

Monoxido de carbono 

Embora seja mais bem conhecido como um poluente do ar derivado 
de reaqoes de combustao, o monoxido de carbono (CO) e produzido 
fisiologicamente em uma grande variedade de organismos, variando 
de humanos a bacterias. Considerado, no passado, um subproduto 


toxico de reaqoes metabolicas, o monoxido de carbono e cada vez 
mais reconhecido com um importante papel na regulaqao de uma 
variedade de processos fisiologicos no cerebro e em outros orgaos. 
Esses diversos efeitos incluem regulaqao da neurotransmissao olfa- 
tiva, relaxamento de vasos sangufneos, proliferaqao de celulas da 
musculatura lisa e agregaqao plaquetaria. 

O monoxido de carbono e muito mais conhecido por seus 
efeitos toxicos do que por suas atividades em concentrates fi- 
siologicas. Ele se liga firmemente a moleculas do grupo heme na 
hemoglobina, formando carboxi-hemoglobina, que nao pode mais 
transportar oxigenio para os tecidos. Fumantes de 1 a 2 carteiras 
de cigarro por dia tem 3 a 8% de sua hemoglobina como carboxi- 
-hemoglogina, ao pas so que nao fumantes tem menos de 2%. Apos 
envenenamento agudo por monoxido de carbono, 5 a 10% de carbo¬ 
xi-hemoglobina estao associadas com prejufzo do alerta e da cogni- 
qao, e 30 a 50% dessa substancia levam a quedas significativas no 
transporte de oxigenio para os tecidos. 

Monoxido de carbono e neurotransmissao. O monoxido 
de carbono parece ter participaqao na neurotransmissao da percep- 
qao de odorantes. Os odorantes levam a produqao de monoxido de 
carbono e subsequente sfntese de cGMP, que promove a adaptaqao 
a longo prazo a estfmulos odorfferos. O monoxido de carbono tem o 
potencial de regular uma variedade de processos perceptuais e cog- 
nitivos que ainda nao foram testados. De forma similar, na retina do 
rato, longos perfodos de exposiqao a luz levaram a aumento na ex- 
pressao de HOI, na produqao de monoxido de carbono e na sinaliza- 
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FIGURA 1.4-13 

Sfntese de monoxido de carbono (CO), um neurotransmissor inesperado. O monoxido de carbono gasoso e sintetizado enzimaticamente 
nos neuronios por meio da enzima heme oxigenasse (HO), tambem convertendo heme para a molecula biliverdina e liberando ferro livre 
(Fe). Semelhante ao oxido nftrico, o CO nao e armazenado nas vesfculas neuronais e pode se propagar livremente atraves das membranas 
neuronais. O CO tambem ativa de forma semelhante a guanilato ciclase soluvel e leva a ativaqao de multiplas moleculas sinalizadoras intra- 
celulares, como a MAP quinase p38. O CO exerce suas funqo es de neurotransmissor e sinalizador em concentraqoes bem abaixo daquelas 
em que ocorre a toxicidade de CO classica. O significado dessa via nos neuronios e enfatizado pela existencia de duas enzimas heme oxi¬ 
genase distintas, uma das quais e expressa predominantemente no cerebro. A biliverdina e convertida para bilirrubina por meio da enzima 
biliverdina redutase. Semelhante ao CO, a bilirrubina nao e mais relegada a condiqao de subproduto toxico e pode ser um antioxidante 
importante. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:107.) 
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gao de cGMP. Esse elemento tambem pode participar na adaptagao 
a dor cronica. Animais com deficiencia de H02 manifestam redugao 
na hiperalgesia e alodinia apos exposigao cronica a estfmulos dolo- 
rosos. Ele pode, portanto, estabelecer o limiar para percepgao de dor, 
embora nao seja claro se o efeito ocorre no sistema nervoso central 
ou periferico. A parte seu papel na promogao da produgao de cGMP, 
o monoxido de carbono tambem pode se ligar diretamente a, e abrir 
o canal de potassio ativado por calcio de alta condutancia (BK Ca ), 
levando a efeitos ainda nao caracterizados sobre a neurotransmissao. 

No sistema nervoso gastrintestinal (GI), o monoxido de car¬ 
bono atua como um neurotransmissor para relaxar o esfincter anal 
interno em resposta a estimulagao nervosa nao colinergica nao adre- 
nergica (NANC) e a peptfdeo intestinal vasoativo (VIP). 

O monoxido de carbono foi implicado no desenvolvimento de 
LTP hipocampal, embora as linhas de evidencia sejam contradito- 
rias. Monoxido de carbono e estimulagao tetanica dos nervos levam 
a aumento dos potenciais pos-sinapticos excitatorios (EPSPs). Os 
inibidores da heme oxigenase (HO) que bloqueiam a produgao de 
monoxido de carbono levam a prejufzo na indugao de LTP e redugao 
da liberagao calcio-dependente do neurotransmissor de glutamato. 
Entretanto, animais com deficiencia de H02 nao manifestam quais- 
quer diferengas na LTP Esses achados dfspares podem ser explica- 
dos por um papel do HOI na LTP ou uma capacidade dos inibidores 
de HO de bloquear nao especificamente alguns outros processos 
importantes para a indugao de LTP 

Em nfveis toxicos, o monoxido de carbono e conhecido por 
prejudicar o transporte de oxigenio por ligar-se a hemoglobina com 
uma afinidade mais alta do que o oxigenio. Causa surpresa o fato de 
o proprio monoxido de carbono ter um papel fisiologico no mecanis- 
mo pelo qual o corpo carotfdeo percebe o oxigenio. A HO, expressa 
nas celulas glomicas do corpo carotfdeo, usa o oxigenio como subs- 
trato na produgao de monoxido de carbono (Fig. 1.4-13). Quando 
os nfveis de oxigenio caem, o mesmo ocorre com a produgao de 
monoxido de carbono, levando a um reestabelecimento do limiar no 
qual o corpo carotfdeo percebe o oxigenio. O mecanismo molecular 
pode ocorrer por meio da regulagao de monoxido de carbono do 
canal ionico BK do corpo carotfdeo. 

Endocanabinoides: da maconha a 
neurotransmissao 

Seja conhecida como Cannabis , canhamo, haxixe ou uma varieda- 
de de gfrias, a maconha tern sido cultivada e utilizada por milhares 
de anos. Apesar do longo debate quanto a se seus riscos e bene- 
ffcios se equilibram, apenas nas ultimas decadas foram revelados 
alguns dos misterios pelos quais a maconha exerce seus efeitos 
no cerebro. O “barato” de euforia e tranquilidade que os usuarios 
experimentam tern a ver com a agao da Cannabis sobre uma via 
neural envolvendo canabinoides endogenos ao cerebro humano, ou 
endocanabinoides. 

O primeiro uso medicinal da Cannabis data de aproximada- 
mente 2.700 a.C., na farmacopeia do imperador chines Shen Nung, 
que recomendava seu uso para uma variedade de doengas. Nessa 
epoca, as propriedades adversas tambem eram evidentes, e grandes 
quantidades dos frutos do canhamo podiam levar a “visao de demo- 
nios”, ou um usuario poderia “se comunicar com espfritos e aliviar o 
fardo do corpo”. Durante seculos, essa substancia foi empregada na 
fndia como estimulante do apetite; os usuarios habituais de maconha 
sao bem familiarizados com a “larica”. 

Por muitos anos, os mecanismos pelos quais os componentes 
ativos da maconha, os canabinoides, exerciam seus efeitos psicoa- 


TABELA 1.4-4 

Descobertas selecionadas na pesquisa dos 
canabinoides 


1899: 

Canabinol isolado da resina de Cannabis 

1940: 

Identificagao da estrutura do canabinol 

1964: 

Descoberta da estrutura do 8-9-tetra-hidrocanabinol 
(THC), o componente mais psicoativo da Cannabis 

1988: 

Sftios de ligagao especfficos deTHC identificados no 
cerebro 

1990: 

Identificagao de um receptor de canabinoide no ce¬ 
rebro, CB1 

1992: 

Descoberta do primeiro endocanabinoide endogeno 
no cerebro, anandamina 

1993: 

Identificagao de um segundo receptor de canabinoi¬ 
de, CB2 

1994: 

Rimonabanto, um bloqueador de receptor CB1, e 
desenvolvido 

1995: 

Relato de um segundo endocanabinoide, 2-AG 

1996: 

Acido graxo amido hidrolase (FAAH), uma enzima 
degradante de endocanabinoide, e descoberto 

2003: 

Os inibidores de FAAH reduzem comportamentos 
ansiosos em estudos com animais 

2003: 

Identificagao de enzimas que sintetizam endocana¬ 
binoides 

2006: 

Monoacilglicerol lipase (MAGL), a segunda enzima 
degradante de endocanabinoide, e descoberta 

2006: 

Rimonabanto aprovado para uso na Europa para per- 
da de peso 

2007: 

Metanalise de rimonabanto encontra aumento de sin- 
tomas de ansiedade e depressao em humanos sem 
historia de doenga psiquiatrica 


(De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:109.) 


tivos permaneceram um misterio. Os qufmicos tentavam isolar os 
componentes psicoativos da Cannabis a partir de muitos componen¬ 
tes do oleo da planta (Tab. 1.4-4). 

Descoberta do sistema endocanabinoide cerebral. Esti- 
mativas sugerem que 20 a 80 pig de tetra-hidrocanabinol (THC) che- 
guem ao cerebro apos a pessoa fumar um cigarro de maconha (i.e., 
um “baseado”). Is so e comparavel aos 100 a 200 pig do neurotrans¬ 
missor norepinefrina presente no cerebro humano inteiro. Portanto, 
os efeitos do THC poderiam ser explicados pelos efeitos nos siste- 
mas de neurotransmissores. Na decada de 1960, havia pelo menos 
duas escolas de pensamento sobre como o THC exercia seus efeitos 
psicoativos. Uma sustentava que ele atuava de maneira semelhante a 
dos anestesicos volateis inalados (i.e., nao existia um receptor espe- 
cffico) e que poderia ter um efeito generalizado sobre as membranas 
neuronais ou agoes difundidas sobre os receptores de neurotransmis- 
sores. Uma escola de pensamento concorrente especulava que exis- 
tiam receptores especfficos para canabinoides no cerebro, mas era 
diffcil identifica-los devido a natureza lipofflica dessas substancias 
qufmicas. Foram sintetizados novos canabinoides, que eram mais hi- 
drossoluveis, e, no fim da decada de 1980, isso permitiu a descoberta 
de um receptor de canabinoide especffico, o CB1. 

Diversos outros endocanabinoides logo foram descobertos, 2-ara- 
quidonilglicerol (2-AG), V-araquidonildopamina (NADA), 2-araquido- 
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Canabinoides endogenos. Existem pelo menos cinco endocanabinoides no cerebro de marmferos, cada um diferindo em afinidade pelos 
receptores de canabinoides CB1 e CB2. Todos sao derivados do acido graxo essencial omega-6, acido araquidonico, que tambem e um 
substrata na formagao de prostaglandinas e leucotrienos. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of 
Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:111.) 


nilglicerol eter (eter noladin) e virodamina (Fig. 1.4-14). A razao para 
a existencia de varios endocanabinoides diferentes pode estar em suas 
diferentes afinidades pelos receptores de canabinoide, CB1 e CB2. A 
anandamida parece ter a maior seletividade pelo receptor CB1, seguida 
por NADA e eter noladin. No entanto, a virodamina prefere os recepto¬ 
res CB2 e tern atividade agonista apenas parcial em CB1. 2-AG parece 
nao discriminar entre CB 1 e CB2. 

Biossmtese dos endocanabinoides. O acido araquidonico 
e utilizado como elemento basico para a biossmtese de endocana¬ 
binoides, prostaglandinas e leucotrienos e e encontrado nos fosfo- 


lipideos celulares da membrana plasmatica e em outras membranas 
intracelulares. A smtese de anandamida requer a agao sequencial de 
duas enzimas (Fig. 1.4-15). Na primeira rea^ao, a enzima A^-ace- 
tiltransferase (NAT) transfere uma cadeia lateral de acido araqui¬ 
donico de um fosfolipideo para fosfatidiletanolamina (PE), gerando 
NAPE (A-araquidonil-fosfatidiletanolamina). Na segunda reagao, a 
enzima A-araquidonil-fosfatidiletanolamina fosfolipase D (NAPD- 
-PLD) converte NAPE em anandamina. Visto que NAPE ja e um 
componente natural das membranas de mamiferos, o segundo passo 
que gera anandamida e o mais crucial para a neurotransmissao. 
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Os endocanabinoides nao sao armazenados nas vesfculas sinap- 
ticas para uso posterior; eles sao sintetizados sob demanda como ocorre 
com os neurotransmissores gasosos. Um criterio importante para uma 
molecula sinalizadora ser considerada um neurotransmissor e que a des- 
polarizaqao neuronal deve levar a sua liberaqao. A despolarizaqao tende 
a aumentos no calcio celular, que, por sua vez, promove a sfntese dos 
endocanabinoides e sua liberaqao. O mecanismo e explicado, em parte 
,pela ativaqao de calcio de NAPE-PLD e DAGL, levando a aumento da 
biossfntese de anandamida e 2-AG, respectivamente. 

Os endocanabinoides gerados em um neuronio devem cruzar a 
fenda sinaptica para agir sobre os receptores de canabinoide. De forma 
semelhante ao THC, os endocanabinoides sao altamente lipofflicos e, 
portanto, pouco soluveis no LCS. Ha uma hipotese de que existe um 
transportador de endocanabinoides especffico que lhes permite cruzar a 
fenda sinaptica e penetrar no neuronio-alvo. 

Inativaqao dos endocanabinoides. Os neurotransmissores 
sao, em geral, inativados ou por recaptaqao dos neuronios que os li- 
beram, ou por degradaqao por enzimas de alta espeficidade, tal como 
o exemplo da acetilcolina sendo hidrolisada por acetilcolinesterase. 
Existem pelo menos duas enzimas que objetivam a destruiqao dos en¬ 
docanabinoides e atenuam sua neurotransmissao. O acido graxo amido 
hidrolase (FAAH) converte anandamida em acido araquidonico e eta- 
nolamina (Fig. 1.4-15). O FAAH e encontrado em regioes do cerebro 
em que os receptores CB1 sao predominantes e se localiza nos neuro¬ 
nios pos-sinapticos em que a anandamida e produzida. A rapida degra¬ 
daqao da anandamida explica, em parte, sua potencia mais baixa, com- 
parada com o THC. Confirmando um papel do FAAH na in ativaqao 
da anandamida, camundongos geneticamente modificados ( knockout) 
sem FAAH exibem um aumento de 15 vezes da anandamida, mas nao 
de 2-AG. Esses camundongos tern respostas comportamentais maiores 
a anandamida exogena, devido a sua degradaqao diminuida. O endo- 
canabinoide 2-AG e inativado por FAAH, mas tambem por uma mo- 
noacilglicerol lipase (MAGL) localizada nos neuronios pre-sinapticos. 

Os inibidores farmacologicos de FAAH tem efeitos analge- 
sicos e reduzem a ansiedade em modelos animais, mas nao tem os 
efeitos indesejaveis do THC, como imobilidade, temperatura cor¬ 
poral diminuida ou apetite maior. Tal estrategia farmacologica seria 
analoga aos inibidores da MAO (IMAOs) e da COMT (ICOMTs). 
Os IMAOs, usados para tratar depressao, retardam a degradaqao 
de serotonina e de outras monoaminas, aumentando, desse modo, a 
serotonina, enquanto os ICOMTs cumprem um papel analogo blo- 
queando a destruiqao de dopamina e de outras catecolaminas. 

Receptores de canabinoides. Ressaltando sua importancia 
nas funqoes neurais, os receptores CB1 sao possivelmente aqueles 
acoplados a protefna-G mais abundantes no cerebro. Eles ocorrem na 
densidade mais alta nos ganglios da base, no cerebelo, no hipocam- 
po, no hipotalamo, no cortex cingulado anterior e no cortex cerebral, 
em particular no cortex frontal. Humanos e animais que recebem 
grandes doses de THC desenvolvem catalepsia, uma reduqao do mo- 
vimento espontaneo, e congelam em posturas bizarras e antinaturais. 
A aqao dos canabinoides nos ganglios da base e no cerebelo pode es- 
tar associada com esses comportamentos, que podem ser relevantes 
no entendimento dos sintomas catatonicos na esquizofrenia. 

Os receptores CB1 sao encontrados predominantemente nos 
axonios e nas terminaqoes nervosas, com poucos presentes nos den- 
dritos neuronais e no corpo celular. Esses receptores tendem a ser 
localizados mais no lado pre-sinaptico do que no pos-sinaptico da 
fenda neuronal, sugerindo um papel na regulaqao da neurotrans¬ 
missao. Um segundo receptor de canabinoide, CB2, tem expressao 
predominante na superffcie dos leucocitos do sistema imune, mas 
pequenas quantidades parecem estar presentes no tronco cerebral. 


EFEITOS SOBRE A NEUROTRANSMISSAO. O receptor de ca 
nabinoide CB 1 esta associado com protefnas-G que intermedeiam 
sua sinalizaqao intracelular, em parte pela inibiqao de adenilato ci- 
clase. Isso leva a uma diminuiqao nos nfveis do importante segundo 
mensageiro monofosfato de adenosina cfclico. A ativaqao do recep¬ 
tor CB 1 tambem leva a ativaqao de canais de potassio e inibiqao dos 
canais de calcio tipo-N. Visto que o calcio e integrante da liberaqao 
de neurotransmissores, os canabinoides podem bloquear a neuro¬ 
transmissao por meio desse mecanismo. Os receptores de canabi¬ 
noides tambem ativam as protefno-quinases ativadas por mitogeno. 

Com a utilizaqao de modelos de cultura celular e fatias do ce¬ 
rebro, foi demonstrado que os canabinoides bloqueiam a liberaqao 
de uma variedade de neurotransmissores, incluindo GABA, norepi- 
nefrina e acetilcolina. Norepinefrina e acetilcolina tendem a ser neu¬ 
rotransmissores excitatorios, e seria esperado que a inibiqao de sua 
liberaqao de canabinoides tivesse um efeito inibitorio global. Entre- 
tanto, o GABA e um neurotransmissor inibitorio, e sua inibqao de ca¬ 
nabinoides levaria a efeitos excitatorios globais, demonstrando que os 
canabinoides podem ter efeitos complexos sobre a neurotransmissao 
dependendo do contexto especffico. Os canabinoides tambem pare¬ 
cem aumentar a liberaqao de neurotransmissores de endorfina cere- 
brais e a liberaqao de dopamina no nucleus accumbens, um “centro 
de recompensa” relevante a adiqao e a aprendizagem. Os endocanabi¬ 
noides foram implicados em uma variedade de formas de plasticidade 
sinaptica, incluindo LTP e depressao de longo prazo (LTD). 

Endocanabinoides na ansiedade e no humor. A neuro¬ 
transmissao de endocanabinoides pode ser um regulador importante 
da ansiedade, e os usuarios de Cannabis regularmente descrevem 
um efeito tranquilizador do THC. A perda de sinalizaqao pelo siste¬ 
ma endocanabinoide parece promover estados semelhantes a ansie¬ 
dade em estudos com animais. Animais com deficiencia do receptor 
CB 1 exibem comportamento de ansiedade mais pronunciado quan- 
do expostos a estresse ou a ambientes novos. 

A via dos endocanabinoides pode representar um alvo atrati- 
vo no entendimento das respostas de estresse pos-traumatico e das 
fobias. Embora nao se possa ainda medir com seguranqa os nfveis 
de endocanabinoides em humanos, esse modelo e apoiado por en- 
saios clfnicos do bloqueador do receptor canabinoide, rimonabanto, 
que pode oferecer uma promessa como estrategia para perda de peso 
(ver a seguir). Uma reaqao adversa frequente do medicamento e au¬ 
mento da ansiedade e da depressao. 

ADIQAO. O sistema endocanabinoide pode ser um alvo atrativo 
para o entendimento da adiqao. Nao e surpresa que camundongos 
com deficiencia de receptores CB1 sejam resistentes aos efeitos 
comportamentais dos canabinoides; eles tambem parecem ter uma 
reduqao na adiqao a opiaceos e nos sintomas de sua abstinencia. Ou¬ 
tras interaqoes tambem foram encontradas entre os sistemas opioide 
e canabinoide, visto que os canabinoides parecem aumentar a libe¬ 
raqao de dopamina no nucleus accumbens , uma area de recompensa 
do cerebro fundamental implicada na adiqao. Essa liberaqao de do¬ 
pamina parece requerer receptores [x-opioides, visto que a inibiqao 
farmacologica desses receptores bloqueia a capacidade dos canabi¬ 
noides de aumentar a liberaqao de dopamina. Ratos com preferencia 
por alcool tem atividade de FAAH diminuida, sugestivo de maior 
sinalizaqao de canabinoide. Os antagonistas do receptor CB 1 dimi- 
nuem seu consumo de alcool, enquanto a inibiqao de FAAH faz au¬ 
mentar esse consumo. Alem disso, animais com deficiencia de CB1 
tambem parecem ter ingestao de alcool reduzida. Foi verificado que 
uma unica mutaqao de aminoacido do FAAH humano estava asso¬ 
ciada com abuso de drogas, e essa enzima anormal parece ser menos 
estavel do que sua contraparte do tipo selvagem. 
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FIGURA 1.4-15 

Neurotransmissao retrograda dos endocanabinoides, da anandamida e do 2-araquidonilglicerol (2-AG). A anandamida e sintetizada sob 
demanda para neurotransmissao por meio de urn processo de duas etapas. A enzima NAT transfere a cadeia de acido araquidonico de urn 
fosfolipfdeo (APL) para fosfatidiletanolamina (PE), produzindo, desse modo, NAPE. Uma segunda enzima, NAPE-PLD, gera anandamida. O 
2-AG e igualmente sintetizado em duas etapas pelas enzimas PLC e DAGL. Os endocanabinoides produzidos em urn neuronio pos-sinaptico 
cruzam a sinapse e ativam receptores de CB1 pre-sinapticos, suprimindo a neurotransmissao do neuronio pre-sinaptico (embora, em alguns 
casos, ocorra a ativagao desse neuronio). As enzimas envolvidas na sfntese de endocanabinoides estao em cinza claro; aquelas que os de- 
gradam estao em cinza escuro. O 2-AG e predominantemente inativado no neuronio pre-sinaptico por MAGL, enquanto a anandamida e 
destrufda no neuronio pos-sinaptico por FAAEH. PE, fosfatidiletanolamina; APL, fosfolipfdeos araquidonil; NAT, N-acetiltransferase; NAPE, 
N-araquidonil-fosfatidiletanolamina; NAPE-PLD, N-araquidonil-fosfatidiletanolamina fosfolipase D; FAAE-I, acido graxo amido hidrolase; 
MAGL, monoacilglicerol lipase; PLC, fosfolipase C; DAG, diaciIglicerol; DAGL, diaciIglicerol lipase; R1-R3, varias cadeias laterais acilas 
de fosfolipfdeos; R', cadeia lateral do grupo-cabega de fosfolipfdeos. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive 
Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:112.) 
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Endocanabinoides na psicose. O uso pesado de Cannabis 
pode produzir sintomas psicoticos em individuos sem historia an¬ 
terior de transtorno psiquiatrico, embora nao seja claro se isso se 
deva apenas a droga ou a uma vulnerabilidade subjacente a psicose 
nessas pessoas. O uso de Cannabis com frequencia piora a psicose 
na esquizofrenia, e o uso pesado foi associado com desenvolvimento 
de esquizofrenia, ainda que alguns sugiram que essa associagao e 
um desenvolvimento acelerado de sintomas naquelas pessoas que 
um dia manifestarao o transtorno. Apesar disso, o sistema endocana- 
binoide tern implicagoes na fisiopatologia da esquizofrenia, uma vez 
que a sinalizagao de canabinoide parece aumentar a liberagao de do- 
pamina. E provavel que medicamentos que agem como antagonistas 
de receptores D2 continuem sendo um componente do tratamento de 
esquizofrenia por algum tempo. 

ALIMENTAgAO. Apos a ingestao da droga, os usuarios de 
THC desenvolvem aumento do apetite (a “larica”), e a Cannabis foi 
utilizada como estimulante do apetite por seculos. Esse efeito pode 
depender de receptores CB1 presentes no hipotalamo. Os mveis de 
endocanabinoide aumentam no hipotalamo e no sistema limbico 
quando animais sao privados de alimento. Camundongos genetica- 
mente deficientes de receptores CB1 se tornam resistentes ao desen¬ 
volvimento de obesidade apos receberem um dieta rica em gorduras. 
De modo similar, o antagonista do receptor CB1, rimonabanto, pa¬ 
rece facilitar a perda de peso por bloquear a sinalizagao de canabi¬ 
noide. Em um ensaio clinico com mais de 3 mil pacientes obesos, 
aqueles tratados com 20 mg por dia de rimonabanto perderam 6,3 kg 
em um ano, em comparagao com 1,6 kg no grupo-placebo. Nausea 
foi o efeito colateral mais comum relatado. Uma metanalise de en- 
saios clinicos de 2007 relatou perda de peso global de 4,7 kg com 
tratamento de rimonabanto, superando os medicamentos para perda 
de peso orlistat (2,9 kg) e sibutramina (4,2 kg). 

Efeitos sobre lesao cerebral e dor. Em modelos de lesao ce¬ 
rebral traumatica de camundongos, o 2-AG parece ser neuroprotetor, 
reduzindo o edema cerebral, o tamanho do infarto e a morte celular 
e ao mesmo tempo, melhorando os desfechos funcionais. A anan- 
damida tambem protegeu contra lesao cerebral em um modelo de 
esclerose multipla (EM), e pacientes humanos com a doenga tern au- 
mentos na produgao de anandamida. Um estudo do agonista canabi¬ 
noide HU-211 levou a melhora clmica mais rapida apos traumatismo 
craniano. Os inibidores do FAAH melhoraram os sintomas motores 
em um modelo de doenga de Parkinson em ratos, provavelmente pelo 
aumento da neurotransmissao dopaminergica por canabinoides. 

Ha cada vez mais evidencias de que a neurotransmissao por 
meio do sistema endocanabinoide regule a percepgao de dor. O THC e 
os agonistas canabinoides provaram ser eficazes em modelos animais 
de dor aguda e cronica, variando de ferimento por queimadura a dano 
e inflamagao dos nervos. O receptor CB1 desempenha um papel im- 
portante nesses efeitos, uma vez que os efeitos analgesicos das drogas 
canabinoides sao perdidos quando o antagonista CB 1 rimonabanto 
e administrado. De maneira similar, o efeito analgesico do THC e 
perdido em camundongos geneticamente deficientes de receptor CB1. 

O estresse ha muito tern sido associado com diminuigao da 
percepgao de dor, tal como em casos de militares feridos que de- 
monstram notavel tolerancia a dor, um fenomeno conhecido como 
analgesia induzida por estresse. O sistema endocanabinoide pode 
intermediar esses efeitos. Modelos animais revelam a produgao de 
anandamida e 2-AG apos estresse, e a analgesia induzida por estres¬ 
se e bloqueada pelo bloqueador CB1, rimonabanto, nesses animais. 

A regulagao da percepgao de dor por endocanabinoides parece 
ser diferente da do sistema de opiaceo endogeno, mas as duas vias 


podem compartilhar vias neurais sobrepostas. A evidencia disso foi 
fornecida usando o bloqueador CB1, rimonabanto, e naloxona, que 
bloqueiam os receptores de opiaceo. O rimonabanto atenua a anal¬ 
gesia proporcionada por THC e canabinoides, mas bloqueia apenas 
de forma parcial a resposta a morfina. Entretanto, o oposto e verda- 
deiro para os opiaceos: a naloxona bloqueia a analgesia induzida por 
morfina, mas tambem bloqueia parcialmente a de THC e de drogas 
canabinoides. As combinagoes de drogas canabinoides e opiaceas evi- 
denciam efeitos analgesicos sinergisticos em modelos animais. 

Embora, a principio, tenha sido assumido que os canabinoides 
exercem seus efeitos analgesicos por meio do SNC, em modelos animais 
foi demonstrado que a administragao localizada dessas substancias tam¬ 
bem pode ser eficaz, incluindo drogas seletivas para o receptor CB2, cuja 
expressao e minima no SNC. 

Os endocanabinoides tambem podem influenciar a sensibilidade a 
dor por mecanismos que nao envolvem os receptores CB1 e CB2. Tanto 
a anandamida quanto o NADA tambem podem ativar um canal de cal- 
cio denominado receptor vaniloide (tambem conhecido como receptor 
de potencial transitorio vaniloide tipo 1 [TRPV-1]), que e encontrado 
nos nervos sensoriais. Esse mesmo receptor e famoso por ser ativado por 
capsaicina, que causa uma sensagao de calor apos a ingestao de pimenta. 
Portanto, os endocanabinoides podem exercer fungoes opostas: promover 
analgesia por intermedio dos receptores CB1 e CB2, mas potencialmente 
aumentar a dor via canais de TRP Ainda que os receptores CB2 sejam ex¬ 
presses em grande parte na periferia, analises de necropsia revelam uma 
regulagao ascendente no cerebro de pessoas com doenga de Alzheimer. 

O rapido desenvolvimento de novos medicamentos canabinoides 
pode permitir a selegao de sintomas especificos como alvos, em vez de 
induzir todos os efeitos tipicos do THC. Por exemplo, o acido ajulemico 
demonstra propriedades analgesicas e anti-inflamatorias, mas pode ofe- 
recer um beneficio de efeitos colaterais psicoativos limitados. Em um 
ensaio clinico randomizado desse composto, Mathias Karst e colabora- 
dores encontraram eficacia na redugao de dor neuropatica cronica. 

Efeitos na periferia. Os canabinoides levam ao relaxamen- 
to direto da musculatura lisa vascular por receptores CB1 locais. 
Essa vasodilatagao estende-se para a conjuntiva, levando a uma 
aparencia “injetada de sangue” em alguns usuarios de Cannabis. O 
relaxamento das arterias oculares pelos canabinoides pode oferecer 
uma utilidade como tratamento para glaucoma, uma condigao de 
pressao intraocular alta, e a ativagao de receptores CB1 nos rins 
pode melhorar o fluxo sanguineo renal. Um papel na regulagao 
generalizada da pressao arterial nao e comprovado, e a pressao 
arterial e inalterada em pessoas tratadas com rimonabanto ou em 
animais deficientes de receptores CB1. A sinalizagao dos canabi¬ 
noides tambem pode ser relevante para a gravidez ectopica, visto 
que camundongos deficientes em CB 1 retem muitos embrioes no 
oviduto. 

Canabinoides nao psicoativos 

Embora o THC seja o principal componente psicoativo da Cannabis , 
os muitos canabinoides nao psicoativos tambem tern propriedades 
curiosas e podem regular a neurotransmissao. 

O canabidiol pode oferecer efeitos terapeuticos potenciais e pa¬ 
rece estimular os receptores TRPV-1 e influenciar a degradagao de en¬ 
docanabinoides. Alem disso, o canabidiol demonstrou um efeito prote- 
tor em um modelo de artrite inflamatoria em camundongos. Embora os 
resultados tenham sido mistos, o canabidiol purificado tambem pode 
exercer atividade antipsicotica, embora o resultado final do uso de 
Cannabis em geral seja a exacerbagao dos sintomas de esquizofrenia 
devido ao THC. A tetra-hidrocanabivarina e uma planta canabinoide 
que antagoniza os receptores CB1. Ela e um marcador-candidato para 
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distinguir se um paciente tem usado a Cannabis derivada da planta ou 
THC prescrito, que nao contem tetra-hidrocanabivarina. 

Eicosanoides 

Visao geral. Achados clmicos sugerem que os suplementos 
dieteticos acidos graxos do tipo omega-3, acido eicosapentaenoico 
(EPA), seu ester etil-eicosapentaenoico (E-EPA) e o acido docosa- 
-hexaenoido (DHA) ajudem a aliviar sintomas de depressao, trans- 
tomo bipolar, esquizofrenia e comprometimento cognitivo. DHA e 
EPA podem ajudar a reduzir os acessos comportamentais e melhorar 
a atengao em criangas. 

Qumnica. Os acidos graxos essenciais sao um grupo de gorduras 
poli-insaturadas que contem ligagao dupla carbono-carbono na tercei- 
ra posigao no grupo de terminagao metil na cadeia de acidos graxos. 
Eles sao essenciais porque, diferentemente dos acidos graxos monos- 
saturados e saturados, nao podem ser sintetizados de novo e so podem 
ser adquiridos por meio da dieta de gorduras e oleos naturais. O acido 
linolwico (LA) e o composto original dos acidos graxos omega-6, e 
o acido a-linoleico (ALA) e o composto original dos acidos graxos 
omega-3. Ambos os grupos, omega-3 e omega-6, usam as mesmas 
enzimas para dessaturagao e para alongamento da cadeia. Os acidos 
graxos omega-3 sao sintetizados pelas algas e pelo plancton. Peixes 
como arenque, salmao, cavalinha e anchova se alimentam dessas es- 
pecies aquaticas e se tornam uma fonte dietetica rica em omega-3. 
EPA e DHA sao acidos graxos do tipo omega-3 altamente insaturados 
que contem 6 a 5 ligagoes duplas em sua longa cadeia estrutural, nes- 
sa ordem. Eles sao posicionados na membrana celular por fosfolipide- 
os e tem um papel crucial na sinalizagao da membrana. 

Efeitos sobre orgaos e sistemas especfficos. A evidencia 
cientifica mais forte para o tratamento com suplementos de acidos gra¬ 
xos vem da literatura cardiovascular. Diversos ensaios clmicos com hu- 
manos demonstraram que os acidos graxos do tipo omega-3 diminuem 
a pressao arterial, reduzem a taxa de infarto do miocardio recorrente 
e diminuem os mveis de triglicerfdeos. No sistema nervoso, os acidos 
graxos sao componentes essenciais dos neuronios, das celulas do siste¬ 
ma imune e das estruturas da membrana fosfolipidica das celulas gliais. 
Eles aumentam o fluxo sangumeo cerebral, diminuem a agregagao pla- 
quetaria e retardam a progressao de aterosclerose no sistema cardio¬ 
vascular. Os do tipo omega-6 parecem reduzir inflamagoes e apoptose 
neuronal e diminuir a atividade de segundo mensageiro do fosfatidili- 
nositol. Foi sugerido que os omega-3 alterem a expressao genica. 

No SNC, os acidos graxos concentram-se seletivamente nas 
membranas neuronais e estao envolvidos na estrutura da membra¬ 
na celular. Foi demonstrado que o acido araquidonico do omega-6 
aumenta a neurotransmissao de glutamato, estimula a secregao do 
hormonio do estresse e inicia a ativagao da celula glial no cena- 
rio de toxicidade oxidativa e neurodegeneragao. Os acidos graxos 
omega-3 DHA e EPA parecem proteger os neuronios de toxicida- 
des inflamatorias e oxidativas. Aumentos na serotonina, elevagao 
da dopamina e regulagao de CRF foram demonstrados em modelos 
de cultura celular. 

Em modelos de depressao de roedores, o tratamento cronico 
com EPA normalizou o comportamento em testes de campo aber- 
to. A serotonina e a norepinefrina tambem estavam aumentadas nas 
regioes limbicas. Camundongos alimentados com dietas pobres 
em omega-3 tinham redugao da memoria, alteragao dos padroes de 
aprendizagem e mais problemas comportamentais. 

Indicates terapeuticas. A pesquisa clmica com o uso de 
oleo de peixe para transtornos do humor foi baseada em estudos 


epidemiologicos nos quais parece haver correlagao negativa entre 
o consumo de peixe e sintomas depressivos. Paises com consu- 
mo de peixe per capita mais baixo tinham uma taxa ate 60 vezes 
mais alta de depressao, transtorno bipolar e depressao pos-parto. 
Estudos de observagao conclmram que a incidencia mais baixa de 
transtorno afetivo sazonal na Islandia e no Japao esta relacionada 
mais a quantidade de acidos graxos que essas populagoes conso- 
mem em suas dietas do que ao que era de se esperar pela latitu¬ 
de. Um estudo na Noruega mostrou que o uso de oleo de figado 
de bacalhau diminuia os sintomas depressivos. A depressao apos 
um infarto do miocardio mostra uma proporgao mais alta de acido 
araquidonico para EPA. Estudos de necropsia em cerebros de pa- 
cientes diagnosticados com transtorno depressivo maior mostram 
DHA reduzido no cortex orbitofrontal. 

O primeiro estudo-piloto randomizado, controlado, de acidos 
graxos do tipo omega-3 focalizou-se no tratamento adjuvante em pa- 
cientes bipolares e unipolares com depressao alem de seu tratamen- 
to-padrao de litio ou acido valproico. O grupo que recebeu acidos 
graxos omega-3 teve melhora significativa na escala de Depressao 
de Hamilton e um perfodo de remissao mais longo do que o grupo- 
-placebo. Um estudo maior subsequente apoiou um beneffcio do tra¬ 
tamento com E-EPA para doenga bipolar. Entretanto, um estudo de 
um grupo de pacientes com transtorno bipolar ou ciclagem rapida 
tratados com E-EPA nao mostrou diferenga relevante em qualquer 
medida de desfecho entre os grupos de EPA e de placebo. O tem¬ 
po de sangramento tambem aumentou no grupo de tratamento. Nao 
existem dados atuais sobre monoterapia no transtorno bipolar ou na 
depressao. 

A evidencia mais convincente vem dos primeiros estudos de 
desenvolvimento cerebral precoce e aprendizagem. Gestantes que 
consumiram alimentos ricos em DHA deram a luz bebes que tinham 
melhores habilidades de solugao de problemas, mas nao necessa- 
riamente melhor memoria. A acuidade visual e o desenvolvimento 
dos olhos tambem estavam associados com suplementagao de DHA 
durante a gravidez. 

Relatos de estudos comportamentais de prisioneiros na Ingla- 
terra que consumiram quantidades mais altas de frutos do mar con- 
tendo acidos graxos omega-3 mostraram uma diminuigao nas taxas 
de agressao. Um estudo finlandes de criminosos violentos identifi- 
cou mveis mais baixos de acidos graxos omega-3 em seus sistemas, 
comparados com os criminosos nao violentos. 

Os sintomas negativos e psicoticos da esquizofrenia podem 
ser melhorados com suplementagao de acidos graxos omega-3. 
Medicamentos antipsicoticos como haloperidol parecem ter menos 
efeitos colaterais extrapiramidais quando combinados com antioxi- 
dantes e acidos graxos omega-3. 

EPA e DHA foram associados com diminuigao na incidencia 
de demencia. Apos revisao do estudo de Rotterdam de uma coorte 
longitudinal de mais de 5.300 pacientes, o consumo de peixe pareceu 
estar inversamente relacionado ao desenvolvimento de novos casos 
de demencia. Uma analise posterior do estudo, seis anos depois, de- 
monstrou que o baixo consumo de acidos graxos omega-3 nao estava 
vinculado com aumento do risco de demencia. Em contrapartida, o 
estudo de Zutphen, tambem na Holanda, concluiu que o alto consumo 
de peixe estava relacionado de forma inversa com declmio cognitivo 
em tres anos de acompanhamento e apos cinco anos. Sao necessarios 
ensaios clmicos bem planejados antes que os acidos graxos omega-3 
possam ser recomendados para a prevengao de prejuizo cognitivo. 

Precau^oes e rea^oes adversas. A complicagao mais adver- 
sa do uso de eicosanoides e o aumento do risco de sangramento. 
Fontes da dieta podem conter metais pesados, e nao ha preparagoes- 
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-padrao para formulates em capsulas. Estudos de tratamento pro- 
duziram uma variedade de doses diferentes, mas evidencias para 
diretrizes clmicas e de dose terapeutica sao quase inexistentes. A 
duragao do tratamento ainda precisa ser determinada. 

Neuroesteroides 

Historia. Embora os esteroides sejam fundamentals para a ma- 
nutengao da homeostase corporal, os neuroesteroides sao sintetiza- 
dos a partir do colesterol no cerebro e independentes de formagao 
periferica nas glandulas suprarrenais e nas gonadas. Eles sao produ- 
zidos por uma sequencia de processos enzimaticos governados pelo 
citocromo P450 (CYP) e por enzimas nao CYP, dentro ou fora das 
mitocondrias de diversos tipos de celulas do SNC e do sistema ner- 
voso periferico (SNP). 

Um estudo recente mostrou que os neuroesteroides podem 
operar por uma via nao genomica para regular a excitabilidade neu¬ 
ronal mediante seus efeitos nos canais ionicos controlados por neu- 
rotransmissores. Os receptores sao geralmente localizados no nucleo, 
na membrana ou nos microtubulos do SNC e do SNR Embora os 
esteroides e os neuroesteroides possam agir sobre os mesmos recep¬ 
tores nucleares, os neuroesteroides diferem dos esteroides em sua 
distribuigao topologica e smtese regional. O efeito mais conhecido 
dos neuroesteroides e sobre o receptor GABA, em particular o GA- 
BA a . Os neuroesteroides que agem sobretudo nesse local incluem 
alopregnanolona (3a, 5a-tetra-hidroprogesterona), pregnanolona 
(PREG) e tetra-hidrodesoxicorticosterona (THDOC). O sulfato de 
desidroepiandrosterona (DHEA-S), o neuroesteroide mais preva- 
lente, age como um modulador de GABA nao competitivo, e foi 
demonstrado tambem que seu precursor desidroepiandrosterona 
(DHEA) exerce efeitos inibitorios no receptor GABA. Alguns neu¬ 
roesteroides tambem podem agir nos receptores de NMDA, de acido 
a-amino-3-hidr6xi-5-metil-4-isoxazol-propoxico (AMPA), de caina- 
to, de glicina, de serotonina, de sigma tipo-1 e de acetilcolina nico- 
tinico. A progesterona tambem e considerada um neuroesteroide e 
tern a capacidade de regular a expressao genica em seus receptores. 

Neuroesteroides no neurodesenvolvimento e na neu- 
roprote^ao. Em geral, os neuroesteroides estimulam o cres- 
cimento axonal e promovem a transmissao sinaptica. Os efeitos 
neuroprotetores especificos sao unicos a cada neuroesteroide. O 
DHEA age para regular os niveis cerebrais de serotonina e dopa- 
mina, suprimir cortisol, aumentar a potencializagao da eclosao es- 
timulada e a fungao colinergica hipocampais, diminuir a protema 
(3-amiloide, inibir a produgao de citocinas pro-inflamatorias e 
prevenir a captagao de radicals livres. Foi demonstrado que tanto 
DHEA como DHEA-S desempenham um papel no desenvolvi- 
mento glial e no crescimento neuronal e promovem sua sobrevi- 
vencia em animais; a injegao dessas substancias nos cerebros de 
camundongos promoveu a memoria de longo prazo e reverteu a 
amnesia. A progesterona esta ligada a processos de mielinizagao 
como auxiliar no reparo de mielinizagao neural prejudicada (Lami¬ 
na Colorida 1.4-16). A alopregnanolona contribui para a redugao 
de contatos durante regressao axonal. 

Papel dos neuroesteroides na doenga mental. Os neuro¬ 
esteroides tern implicagoes distintas para a manutengao da fungao 
neurologica normal e tambem podem contribuir para neuropato- 
logia. Sao regulados de forma diferencial em homens e mulheres 
e podem afetar a manifestagao de transtornos psicologicos nessas 
duas populagoes. Especificamente, eles tern um papel distinto na 
depressao e nos transtornos de ansiedade e podem ser os alvos de 
medicamentos psiquiatricos no futuro proximo. 


DEPRESSAO. Quando comparados com controles nao deprimidos, 
estudos mostram que pacientes deprimidos tern concentragoes plasma- 
ticas e no LCS de alopregnanolona mais baixas. Alem disso, essa pes- 
quisa esclareceu uma relagao inversa entre concentragoes de alopreg¬ 
nanolona e gravidade da doenga depressiva. Entretanto, nao existem 
terapias baseadas em alopregananolona dispomveis para humanos, 
portanto, sua eficacia direta nao e fundamentada. Foi demonstrado 
em diversos estudos que medicamentos antidepressivos, em especial 
a fluoxetina, aumentam os niveis de certos neuroesteroides. Apesar 
disso, ha debates sobre as propriedades terapeuticas dos neuroesteroi¬ 
des, estimulando a investigagao de suas concentragoes em pacientes 
submetidos a terapias nao farmacologicas. Resultados preliminares 
indicam que a ausencia de modificagoes nos mveis de neuroesteroides 
durante tratamentos nao farmacologicos apoia a validade das proprie¬ 
dades farmacologicas dos antidepressivos, nao sua agao terapeutica, 
na elevagao dos mveis de neuroesteroides em populagoes medicadas. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE. Em pacientes com transtornos 
de ansiedade, o principal mecanismo de agao e no receptor GABA. 
A homeostase caracterizada por atividade GABAergica normal e 
restaurada apos ataques de panico a medida que os neuroesteroides 
sao liberados em resposta ao estresse. A alopregnanolona estimula a 
atividade GABAergica com 20 vezes a forga dos benzodiazepmicos 
e 200 vezes a potencia dos barbituricos. Tanto a regulagao positiva 
quanto a negativa do receptor GABA a estao correlacionadas com 
agao ansiolitica e ansiogenica, respectivamente. 

TRANSTORNOS PSICOT1COS. Alem de sua relevancia prima- 
ria para o tratamento farmacologico de transtornos do humor e de 
ansiedade, os neuroesteroides tambem contribuem para os transtor¬ 
nos psicoticos, da infancia, por abuso de substancia, alimentares e 
pos-parto. O efeito dos neuroesteroides sobre os transtornos psico¬ 
ticos, como a esquizofrenia, e mediado por DHEA e DHEA-S. O 
DHEA tern sido administrado para diminuir a ansiedade em pacien¬ 
tes com esquizofrenia, enquanto o DHEA e o DHEA-S suprimem a 
inibigao de GABA e intensificam a resposta neuronal aos receptores 
NMDA e sigma. Os mveis de DHEA e DHEA-S sao normalmente 
elevados no episodio inicial de um paciente com esquizofrenia, in- 
dicando que os neuroesteroides sofrem uma regulagao ascendente 
pelo imcio da psicose. Visto que os mveis de neuroesteroides sao 
estudados em varios estagios da doenga, ainda existem algumas 
questoes em relagao ao papel desses elementos na psicose. 

TRANSTORNOS MENTAIS DA INFANCIA. Em criangas, a sin 
tomatologia clinica do TDAH e inversamente correlacionada com os 
niveis de DHEA e pregnanolona. 

ABUSO DE SUBSTANCIAS. Teoricamente, o alcool regula o re¬ 
ceptor GABA e induz a smtese de novo de esteroides no cerebro; 
de forma especifica, os niveis de pregnanolona, alopregnanolona e 
alotetra-hidrodesoxicorticosterona estao aumentados no cerebro e 
na periferia em resposta a aumentos nos niveis alcoolicos perife- 
ricos. Existe uma hipotese de que aumentos acentuados na concen- 
tragao de etanol podem imitar a resposta a estresse agudo e elevar 
as concentragoes de neuroesteroides pelo eixo HHS. Para prevenir a 
dependencia de etanol, pesquisadores estao investigando as flutua- 
goes nos niveis de neuroesteroides e a responsividade in vivo a esses 
compostos. Os neuroesteroides (em particular os niveis elevados de 
alopregnanolona) estao associados com abuso de drogas. Entretanto, 
o DHEA-S pode, na verdade, verificar a aquisigao de tolerancia a 
morfina. Uma pesquisa anterior mostrou que os niveis de DHEA-S 
tambem eram elevados em pacientes que se abstiveram de cocaina 
durante um tratamento, e, assim que recairam ao uso de cocaina, os 
niveis de DHEA-S diminuiram correspondentemente. 
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TRANSTORNOS ALIMENTARES. Com relagao aos transtornos 
alimentares, foi demonstrado que o DHEA diminui o consumo de ali- 
mento, alivia a obesidade, modera a resistencia a insulina e baixa os 
lipideos em ratos com um modelo de obesidade de imcio na infancia, 
hiperfagica e genetica. Por regular o sistema serotonergico, existe a 
hipotese de que o DHEA promova uma redugao da carga calorica. 
Embora hipotetico, mveis baixos de DHEA e DHEA-S sao registra- 
dos em mulheres jovens com anorexia nervosa, e um periodo de tres 
meses de suplementagao oral de DHEA aumentou a densidade ossea 
e aliviou os problemas emocionais associados com o transtorno. 

TRANSTORNOS POS-PARTO E GINECOL6GICOS. Visto que 
os mveis de estrogenio e progesterona flutuam durante o curso da 
gravidez e caem acentuadamente apos o parto, acredita-se que os 
neuroesteroides contribuam para os transtornos pos-parto. Concen- 
tragoes baixas de DHEA depois do parto foram associadas com ins- 
tabilidade do humor. Alem disso, os mveis de alopregnanolona esta- 
vam correlacionados com transtornos do humor durante a gravidez 
e na smdrome pre-menstrual (SPM). Foi observado que mulheres 
com transtorno disforico pre-menstrual tern proposes mais altas 
de alopregnanolona/progesterona do que controles sadios; mulheres 
tratadas para esse transtorno relataram melhora quando os mveis de 
alopregnanolona diminmram. 

NEUROESTEROIDES, TRANSTORNOS DA MEMORIA E ENVE- 
LHECIMENTO. Os mveis dos neuroesteroides podem ser irregu- 
lares nos transtornos neurodegenerativos e em condigoes do enve- 
lhecimento, como doenga de Alzheimer e doenga de Parkinson. Os 
mveis de DHEA aos 70 anos sao de apenas aproximadamente 20% 
de seu valor maximo registrado na faixa dos 20 anos, e alguns pes- 
quisadores acreditam que a suplementagao de DHEA possa prevenir 
ou desacelerar os declmios cognitivos associados com o processo 
de envelhecimento. Todavia, estudos confidantes indicaram que a 
administragao de DHEA nao melhora as medidas cognitivas dos 
pacientes. Alem disso, em pacientes com doenga de Alzheimer, ve- 
rificou-se que as concentragoes de DHEA sao bastante diminuidas. 
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▲ 1.5 Psiconeuroendocrinologia 


O termo psiconeuroendocrinologia engloba as relagoes estruturais e 
funcionais entre os sistemas hormonais e o sistema nervoso central 
(SNC) e comportamentos que modulam e sao derivados de ambos. 
Classicamente, os hormonios tem sido definidos como produtos das 
glandulas endocrinas transportados pela corrente sangumea para 
exercer sua agao em locais distantes de sua liberagao. Avangos na 
neurociencia, entretanto, demonstraram que, no SNC, o cerebro nao 
apenas serve como um alvo para o controle regulatorio da libera¬ 
gao hormonal como tambem tem fungoes secretoras proprias e atua 
como um orgao final para algumas agoes hormonais Essas inter-re- 
lagoes complexas constituem as diferengas classicas entre a origem, 
a estrutura e a fungao dos neuronios e das celulas endocrinas depen- 
dendo do contexto fisiologico. 

SECRECAO DE HORMONIOS 

A secregao hormonal e estimulada pela agao de um produto da secre¬ 
gao neuronal de celulas transdutoras neuroendocrinas do hipotalamo. 
Exemplos de reguladores hormonais (Tab. 1.5-1) incluem o hormo- 
nio liberador de corticotrofina (CRH), que estimula a adrenocortico- 
trofina (hormonio adrenocorticotrofico [ACTH]); o hormonio libe¬ 
rador de tireotrofina (TRH), que estimula a liberagao do hormonio 
estimulador da tireoide (TSH); o hormonio liberador de gonadotrofi- 
na (GnRH), que estimula a liberagao do hormonio luteinizante (LH) 
e do hormonio folfculo-estimulante (FSH); e a somatostatina (fator 
inibidor da liberagao da somatotrofina [SRIF]) e do hormonio libe¬ 
rador do hormonio do crescimento (GHRH), que influenciam a libe¬ 
ragao do hormonio do crescimento (GH). Sinais quimicos causam a 
liberagao desses neuro-hormonios da eminencia mediana do hipo¬ 
talamo para a corrente sangumea hipofiseal portal e o subsequente 
transporte para a hipofise a fim de regular a liberagao de hormonios- 
-alvo. Os hormonios hipofisiarios, por sua vez, agem diretamente nas 
celulas-alvo (p. ex., ACTH na glandula suprarrenal) ou estimulam 
a liberagao de outros hormonios dos orgaos endocrinos perifericos. 
Alem disso, esses hormonios tem agoes d q feedback que regulam a 
secregao e exercem efeitos neuromoduladores no SNC. 

Os hormonios sao divididos em duas classes gerais: (1) pro- 
ternas, polipeptfdeos e glicoprotemas; e (2) esteroides e compostos 
esteroide-similes (Tab. 1.5-2); esses sao secretados por uma glan¬ 
dula endocrina para a corrente sangumea e transportados para seus 
sftios de agao. 
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TABELA 1.5-1 

Exemplos de hormonios reguladores 


Hormonio regulador 

Hormonio estimulado 
(ou inibido) 

Hormonio liberador de 

Hormonio adrenocorticotrofico 

corticotrofina 

Hormonio liberador de 

Hormonio estimulador da tireoide 

tireotrofina 

Hormonio liberador do 

Hormonio luteinizante 

hormonio luteinizante 

Hormonio liberador de 

Hormonio folfculo-estimulante 

gonadotrofina 

Somatostatina 

Hormonio do crescimento (inibido) 

Hormonio liberador do 

Hormonio do crescimento 

hormonio do crescimento 

Progesterona, oxitocina 

Prolactina 

Arginina vasopressina 

Hormonio adrenocorticotrofico 


De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Text¬ 
book of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:162. 


PSICONEUROENDOCRINOLOGIA DO 
DESENVOLVIMENTO 

Os hormonios podem ter tanto efeitos de organizagao como de ati- 
vagao. A exposigao a hormonios gonadais durante estagios cruciais 
do desenvolvimento neural orienta mudangas na morfologia e na 
fungao do cerebro (p. ex., comportamento especffico para o sexo na 
idade adulta). De forma similar, os hormonios da tireoide sao essen- 
ciais para o desenvolvimento normal do SNC, e sua deficiencia du¬ 
rante estagios fundamentais da vida pos-natal compromete de forma 
significativa o crescimento e o desenvolvimento do cerebro, levando 
a transtomos do comportamento que podem ser permanentes se nao 
for instituido o tratamento de reposigao. 



TABELA 1.5-2 

Classificagao dos hormonios 


Estrutura 

Exemplos 

Armazenamento 

Lipossoluvel 

Protefnas, po- 
lipeptfdeos, 
glicoprotefnas 

ACTH, 
(3-endorfina, 
TRH, LH, 

FSH 

Vesfculas 

Nao 

Esteroides, 

compostos 

esteroide- 

-sfmiles 

Cortisol, 
estrogen io, 
tiroxina 

Difusao apos a 
sfntese 

Sim 

Fungoes 

Autocrina 

Paracrina 

Endocrina 

Efeitos autor- 
regul adores 
Local ou agao 
celular ad- 
jacente 

Sftio-alvo dis- 

tante 




ACTH, hormonio adrenocorticotrofico; TRH, hormonio liberadorde tireotro- 
fina; LH, hormonio luteinizante; FSH, hormonio folfculo-estimulante. (Corte- 
sia de Victor I Reus, M.D., e Sydney Frederick-Osborne, Ph.D.) 


AVAUACAO ENDOCRINA 

A fungao neuroendocrina pode ser estudada avaliando-se as medidas 
basais e medindo-se a resposta de seu eixo a algum teste neuroqui- 
mico ou hormonal. O primeiro metodo apresenta duas abordagens. 
Uma e medir um unico momento no tempo - por exemplo, os mveis 
matinais de hormonio do crescimento; essa abordagem esta sujeita a 
erros significativos devido a natureza pulsatil da liberagao da maio- 
ria dos hormonios. A outra e coletar amostras de sangue em varios 
momentos ou de urina de 24 horas; essas medidas estao menos su- 
jeitas a erros mais proeminentes. A melhor abordagem, entretanto, e 
realizar um teste de provocagao neuroendocrina, no qual e adminis- 
trado um medicamento ou um hormonio que perturba o eixo endo- 
crino da pessoa de algum modo padronizado. Pessoas sem doenga 
apresentam muito menos variagao em suas respostas a esses estudos 
de provocagao do que em suas medidas basais. 

EIXO 

hipotalamico-hipofisArio-suprarrenal 

Desde os conceitos mais iniciais da resposta ao estresse, propostos por 
Hans Selye e outros, a investigagao da fungao hipotalamico-hipofisa- 
rio-suprarrenal (HHS) tern ocupado uma posigao central na pesquisa 
psicoendocrina. Os mveis de CRH, ACTH e cortisol elevam-se em res¬ 
posta a uma variedade de estresses ffsicos e psfquicos e atuam como 
fatores primordiais na manutengao da homeostase e no desenvolvi¬ 
mento de respostas adaptativas a estimulos novos ou desafiadores. A 
resposta hormonal depende nao apenas das caracterfsticas do proprio 
estressor, mas tambem de como o indivfduo o avalia e e capaz de lidar 
com ele. Afora os efeitos gerais sobre o despertar, foram documenta- 
dos efeitos distintos sobre o processamento sensorial, a habituagao e 
a sensibilizagao a estimulos, a dor, o sono e o armazenamento e a re- 
cuperagao de memorias. Em primatas, o status social pode influenciar 
o perfil adrenocortical, que, por sua vez, e afetado por alteragoes na 
concentragao hormonal induzidas por fatores exogenos. 

Alteragoes patologicas na fungao HHS foram associadas 
principalmente com transtornos do humor, transtorno de estresse 
pos-traumatico (TEPT) e dementia do tipo Alzheimer, embora evi¬ 
dences recentes de estudos com animais apontem para um papel 
desse sistema tambem nos transtornos por uso de substancias. Per- 
turbagoes do humor sao encontradas em mais de 50% dos pacientes 
com smdrome de Cushing (caracterizada por concentragoes eleva- 
das de cortisol), com psicose ou pensamento suicida aparentes em 
mais de 10% dos casos estudados. Comprometimentos cognitivos 
semelhantes aos observados no transtorno depressivo maior (prin¬ 
cipalmente na memoria visual e nas fungoes corticais superiores) 
sao comuns e estao relacionados com a gravidade da hipercortiso- 
lemia e com possfvel redugao no tamanho do hipocampo. Em ge- 
ral, a redugao dos mveis de cortisol normaliza o humor e o estado 
mental. De forma inversa, na doenga de Addison (caracterizada por 
insuficiencia suprarrenal), apatia, afastamento social, prejuizo do 
sono e diminuigao da concentragao com frequencia acompanham 
a fadiga proeminente. A reposigao de glicocorticoide (mas nao de 
eletrolito) resolve a sintomatologia comportamental. De forma si¬ 
milar, as anormalidades do eixo HHS sao revertidas em pessoas que 
sao tratadas com sucesso com medicamentos antidepressivos. A fa- 
lha em normalizar essas anormalidades e um mau sinal prognostico. 
As alteragoes na fungao HHS associadas com depressao incluem 
concentragoes elevadas de cortisol, falha em suprimir cortisol em 
resposta a dexametasona, aumento do tamanho da suprarrenal e da 
sensibilidade a ACTH, uma resposta embotada de ACTH a CRH e, 
possivelmente, concentragoes elevadas de CRH no cerebro. 
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EIXO 

hipotalamico-hipofisArio-gonadal 

Os hormonios gonadais (progesterona, androstenediona, testoste- 
rona, estradiol e outros) sao esteroides secretados principalmente 
pelos ovarios e pelos testfculos, mas quantidades significativas de 
androgenos tambem se originam do cortex suprarrenal. A prostata e 
o tecido adiposo, tambem envolvidos na sfntese e no armazenamen- 
to de di-hidrotestosterona, contribuem para variagoes individuals na 
fungao sexual e no comportamento. 

A epoca e a presenga dos hormonios gonadais tern um papel 
fundamental no desenvolvimento do dimorfismo sexual. No desen- 
volvimento, esses hormonios dirigem a organizagao de varias estru- 
turas e fungoes sexualmente dimorficas no SNC, como o tamanho 
dos nucleos hipotalamicos e do corpo caloso, a densidade neuronal 
do cortex temporal, a organizagao da capacidade de linguagem e a 
responsividade da area de Broca. Verificou-se, em alguns estudos, 
que mulheres com hiperplasia suprarrenal congenita - uma deficien¬ 
cy da enzima 21-hidroxilase, que leva a exposigao elevada a andro¬ 
genos suprarrenais na vida pre e pos-natal - sao mais agressivas e 
assertivas e menos interessadas nos papeis femininos tradicionais do 
que mulheres-controle. Dimorfismos sexuais tambem podem refletir 
agoes agudas e reversfveis de concentragoes relativas de esteroides 
(p.ex., mveis de estrogenio mais altos aumentam transitoriamente a 
sensibilidade do SNC a serotonina). 

Testosterona 

A testosterona e o principal esteroide androgenico, com fungoes 
tanto androgenicas (i.e., facilitando o crescimento linear do corpo) 
como de crescimento somatico. E associada com aumento da vio- 
lencia e da agressividade em animais e em estudos de correlagao em 
humanos, mas relatos empfricos de aumento da agressividade com 
tratamento de testosterona nao foram fundamentados em investiga- 
gao em humanos. Em homens com hipogonadismo, a testosterona 
melhora o humor e diminui a irritabilidade. Efeitos variados de es¬ 
teroides anabolico-androgenicos sobre o humor foram observados 
empiricamente. Um estudo prospective, controlado por placebo, de 
administragao de esteroide anabolico-androgenico a individuos sa- 
dios relatou sintomas de humor positivos, incluindo euforia, aumen¬ 
to da energia e excitagao sexual, alem de aumentos nos sintomas de 
humor negativos de irritabilidade, mudangas de humor, sentimentos 
violentos, raiva e hostilidade. 

A testosterona e importante para o desejo sexual tanto em ho¬ 
mens quanto em mulheres. Nos homens, a massa e a forga muscular, 
a atividade sexual, o desejo, os pensamentos e a intensidade dos sen¬ 
timentos sexuais dependem de nfveis de testosterona normals, mas 
essas fungoes nao sao claramente aumentadas por suplementagao de 
testosterona naqueles homens com mveis de androgenos normals. A 
adigao de pequenas quantidades de testosterona a reposigao hormo¬ 
nal normal em mulheres apos a menopausa, entretanto, provou ser 
tao benefica quanto seu uso em homens hipogonadais. 

Desidroepiandrosterona 

O DHEA e o sulfato de DHEA (DHEA-S) sao androgenos suprar¬ 
renais secretados em resposta a ACTH e representam os esteroides 
circulantes mais abundantes. O DHEA tambem e um neuroesteroide 
sintetizado in situ no cerebro. Ele tern muitos efeitos fisiologicos, 
incluindo redugao no dano neuronal por excesso de glicocorticoide 
e estresse oxidativo. O interesse em termos comportamentais tem-se 
centralizado em seu possivel envolvimento na memoria, no humor 
e em uma serie de transtornos psiquiatricos. A adrenarca e o ini- 


co da produgao suprarrenal de DHEA-S antes da puberdade e pode 
ter um papel no amadurecimento humano por meio do aumento da 
atividade da anhgdala e do hipocampo e da promogao de sinaptoge- 
nese no cortex cerebral. Foi demonstrado que o DHEA age como um 
neuroesteroide excitatorio e aumenta a retengao de memorias em ca- 
mundongos, mas estudos da administragao de DHEA a humanos nao 
mostraram consistentemente melhora alguma na cognigao. Diversos 
ensaios clmicos da administragao de DHEA indicam uma melhora no 
bem-estar, no humor, na energia, na libido e no estado funcional em 
individuos deprimidos. Foi demonstrado repetidas vezes que a admi¬ 
nistragao de DHEA a mulheres com insuficiencia suprarrenal (p. ex., 
doenga de Addison) aumenta o humor, a energia e a fungao sexual; 
os efeitos em homens ainda precisam ser avaliados. Humor, fadiga e 
libido melhoraram em pacientes positivos para o virus HIV tratados 
com DHEA em um estudo, e foi verificado que o DHEA e o DHEA- 
-S sao inversamente relacionados com a gravidade do transtorno de 
deficit de atengao/hiperatividade (TDAH). Mulheres diagnosticadas 
com fibromialgia tern mveis de DHEA-S bastante reduzidos, mas a 
suplementagao nao melhora o desfecho. Diversos casos de possivel 
mania induzida por DHEA foram relatados, bem como uma relagao 
inversa com sintomas extrapiramidais (SEP) em pacientes com es- 
quizofrenia tratados com antipsicoticos. A administragao de DHEA, 
nesses casos, melhora os SEP. 

Estudos de tratamento duplos-cegos mostraram efeitos anti- 
depressivos de DHEA em pacientes com depressao maior, distimia 
de inicio na meia-idade e esquizofrenia, embora efeitos beneficos 
sobre a memoria nao tenham sido demonstrados com seguranga. 
Um ensaio clinico duplo-cego, pequeno, de tratamento de doenga 
de Alzheimer com DHEA nao revelou beneficios relevantes, ainda 
que uma melhora quase significativa na fungao cognitiva tenha sido 
observada apos tres meses de tratamento. 

Estudos com animais sugerem que o DHEA possa estar envolvi- 
do no comportamento alimentar, na agressividade e tambem na ansiedade, 
com seus efeitos resultantes de sua transformagao em estrogenio, testoste¬ 
rona ou androsterona a partir de sua atividade antiglicocorticoide, ou dos 
efeitos diretos sobre GABA a , V-metil-D-aspartato (NMDA) e receptores a. 
Devido aos supostos efeitos antiglicocorticoides, a proporgao dos mveis de 
cortisol para DHEA pode ser particularmente importante para entender as 
respostas adaptativas ao estresse. Tanto o cortisol como o DHEA parecem 
estar envolvidos no condicionamento do medo, existindo uma hipotese de 
que a proporgao de cortisol/DHEA seja um indice do grau com que um in- 
divfduo esta protegido contra os efeitos negativos do estresse. Foi verificado 
que essa proporgao esta ligada a algumas medidas de psicopatologia e com 
resposta a tratamento, predizendo a persistency do primeiro episodio de de¬ 
pressao maior e estando ligada ao grau de depressao, ansiedade e hostilida¬ 
de em pacientes com esquizofrenia e com resposta a tratamento de antipsi- 
cotico. Pacientes com TEPT tern nfveis de DHEA mais altos e proporgoes 
de cortisol/DHEA mais baixas vinculados com gravidade dos sintomas, su- 
gerindo um papel na recuperagao de TEPT. O sobressalto potenciado pelo 
medo e maior em individuos que apresentam proporgoes altas, comparados 
aqueles com proporgoes baixas, de cortisol/DHEA-S e esta associado de 
forma positiva com cortisol e negativa com DHEA-S. Resposta maior de 
DHEA a ACTH esta relacionada com classificagoes mais baixas de TEPT, e 
a proporgao de cortisol/DHEA, com sintomas de humor negativos. Foi ve¬ 
rificado que uma variagao genetica em um promotor do receptor de ACTH 
influenciou a secregao de DHEA em resposta a dexametasona e pode estar 
na base de algumas diferengas individuals na resposta ao estresse. 

Estrogenio e progesterona 

Os estrogenios podem influenciar diretamente a atividade neural no 
hipotalamo e no sistema lfmbico pela modulagao da excitabilidade 
neuronal e tern efeitos multifasicos complexos sobre a sensibili- 
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dade do receptor nigroestriatal de dopamina. De acordo com isso, 
as evidencias indicam que o efeito antipsicotico de medicamentos 
psiquiatricos pode mudar durante o ciclo menstrual e que o risco de 
discinesia tardia depende, em parte, das concentrates de estrogenio. 
Varios estudos sugeriram que os esteroides gonadais modulem a cog- 
nigao espacial e a memoria verbal e estejam envoividos em impedir 
a degeneragao neuronal relacionada a idade. Ha tambem evidencia 
crescente de que a administragao de estrogenio diminui o risco e a 
gravidade da demencia do tipo Alzheimer em mulheres na pos-me- 
nopausa. Ele tern propriedades de elevagao do humor e pode tambem 
aumentar a sensibilidade a serotonina, possivelmente por inibir a mo- 
noaminoxidase. Em estudos com animais, o tratamento de longo pra- 
zo com estrogenio leva a redugao nos receptores de serotonina 5-HT 1 
e aumento dos receptores 5-HT 2 . Em mulheres ooforectomizadas, re- 
dugoes significativas de locais de ligagao de imipramina tritiada (que 
mede de maneira indireta a captagao de serotonina pre-sinaptica) fo- 
ram minimizadas com tratamento de estrogenio. 

Hipoteticamente, a associagao desses hormonios com seroto¬ 
nina e relevante para a mudanga do humor nos transtornos do humor 
pre-menstrual e pos-parto. No transtomo disforico pre-menstrual, uma 
constelagao de sintomas que lembram um transtomo depressivo maior 
ocorre na maioria dos ciclos menstruais, aparecendo na fase lutea e 
desaparecendo em poucos dias do imcio da menstruagao. Nao foram 
demonstradas anormalidades nos mveis de estrogenio ou progesterona 
em mulheres com transtomo disforico pre-menstrual, mas a redugao 
da captagao de serotonina com a redugao pre-menstrual dos mveis de 
esteroides tern sido correlacionada a gravidade de alguns sintomas. 

A maioria dos sintomas psicologicos associados a menopausa e 
relatada durante a perimenopausa, e nao apos a cessagao completa da 
menstruagao. Embora os estudos nao sugiram qualquer aumento na in- 
cidencia de transtomo depressivo maior, os sintomas descritos incluem 
preocupagao, fadiga, crises de choro, oscilagoes de humor, redugao da 
capacidade de lidar com o estresse e diminuigao da libido ou da intensi- 
dade do orgasmo. A terapia de reposigao hormonal (HRT) e eficaz para 
prevenir osteoporose e restabelecer a energia, uma sensagao de bem- 
-estar e a libido; entretanto, sua utilizagao e extremamente controversa. 
Estudos demonstraram que medicamentos que combinavam estrogenio 
e progestina levaram a pequenos aumentos na incidencia de cancer de 
mama, de infarto agudo do miocardio, de AVC e de coagulos sangumeos 
em mulheres na menopausa. Estudos dos efeitos do estrogenio isolada- 
mente em mulheres que sofreram histerectomias (ja que o estrogenio 
sozinho aumenta o risco de cancer uterino) estao em curso. 

EIXO 

HIPOTALAMICO-HIPOSIFARIO-TIREOIDIANO 

Os hormonios da tireoide estao envolvidos na regulagao de quase 
todos os sistemas organicos, particularmente naqueles que integram 
o metabolismo dos alimentos e a regulagao da temperatura, e sao 
responsaveis pelo bom desenvolvimento e pela fungao de todos os 
tecidos do organismo. Alem de sua fungao endocrina principal, o 
TRH exerce efeitos diretos sobre a excitabilidade neuronal, o corn- 
portamento e a regulagao de neurotransmissores. 

As doengas da tireoide podem induzir praticamente qualquer 
sintoma ou smdrome psiquiatricos, embora nao se encontrem associa- 
goes consistentes entre smdromes especificas e condigoes tireoidianas. 
O hipotireoidismo costuma estar associado com fadiga, irritabilidade, 
insonia, ansiedade, inquietude, perda de peso e labilidade emocional; 
dificuldade marcante de concentragao e memoria tambem pode ser 
evidente. Esses estados podem progredir para delirium ou mania ou 
podem ser episodicos. Algumas vezes, uma psicose verdadeira se 
desenvolve, sendo a paranoia uma manifestagao particularmente co¬ 


mum. Em alguns casos, lentificagao psicomotora, apatia e reclusao 
(isolacionismo) sao os aspectos presentes, em vez de agitagao e an¬ 
siedade. Sintomas de mania tambem foram relatados apos a rapida 
normalizagao do estado tireoidiano em individuos hipotireoideos e 
podem covariar com o mvel da tireoide em individuos com disfungao 
endocrina episodica. Em geral, as anormalidades comportamentais se 
resolvem com a normalizagao da fungao tireoidiana e respondem sin- 
tomaticamente aos regimes psicofarmacologicos tradicionais. 

Os sintomas psiquiatricos de hipotireoidismo cronico sao, em 
geral, bem reconhecidos (Fig. 1.5-1). Classicamente, fadiga, dimi¬ 
nuigao da libido, comprometimento da memoria e irritabilidade sao 
observados, mas um transtomo psicotico secundario verdadeiro ou 
um estado semelhante a demencia tambem podem se desenvolver. A 
ideagao suicida e comum, e a letalidade das tentativas reais e profunda. 
Em estados subclmicos, mais leves, de hipotireoidismo, a ausencia de 
sinais visfveis acompanhando a disfungao endocrina pode leva-la a ser 
desconsiderada como a possivel causa de um transtomo mental. 

HORMONIO DO CRESCIMENTO 

A deficiencia de hormonio do crescimento interfere no crescimen- 
to e posterga o imcio da puberdade. Niveis baixos de GH podem 
ser o resultado de uma experiencia estressante. Sua administragao a 
individuos com deficiencia de GH, alem de seus efeitos somaticos 
mais obvios, beneficia a fungao cognitiva, porem estudos indicam 
ma adaptagao psicossocial na idade adulta de criangas tratadas para 
a deficiencia do hormonio. Uma porcentagem significativa de pa- 
cientes com transtomo depressivo maior e transtomo distfmico pode 
ter deficiencia de GH. Alguns pacientes pre-puberes e adultos com 
diagnostics de transtomo depressivo maior exibem hipossecregao 
de GHRH durante o teste de tolerancia a insulina, um deficit que tern 
sido interpretado como refletindo alteragoes tanto em mecanismos 
colinergicos quanto serotonergicos. Anormalidades relacionadas ao 
GH foram observadas em pacientes com anorexia nervosa. Contudo, 
fatores secundarios, como a perda de peso, no transtomo depressivo 
maior assim como nos transtornos alimentares, podem ser responsa¬ 
veis pelas alteragoes na liberagao do hormonio. Apesar disso, pelo 
menos um estudo relatou que o GHRH estimula o consumo de ali¬ 
mentos em pacientes com anorexia nervosa e o reduz naqueles com 
bulimia. A administragao de GH a homens idosos aumenta a massa 
corporal magra e melhora o vigor. Esse hormonio e liberado em pul- 



FIGURA 1.5-1 

Maos de um paciente com hipotireoidismo (mixedema), ilustran- 
do a tumefagao das partes moles, o engrossamento dos dedos, e a 
consequente aparencia atarracada e rechonchuda. (Reimpressa de 
Douthwaite AH, ed. French's Index of Differential Diagnosis. 7 th ed. 
Baltimore: Williams & Wilkins; 1954, com permissao.) 
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sos ao longo do dia, os quais ficam mais proximos entre si durante as 
primeiras horas do sono do que em outros momentos. 

PROLACTINA 

Desde sua identificagao, na decada de 1970, o hormonio da hipofise 
anterior prolactina tem sido examinado como um possivel mdice de 
atividade da dopamina, de sensibilidade do receptor de dopamina 
e de concentrates de medicamentos antipsicoticos em estudos da 
fungao do SNC em pacientes psiquiatricos e como um correlato de 
responsividade ao estresse. A secregao de prolactina esta sob a regu¬ 
lagao inibitoria direta por neuronios de dopamina localizados na se- 
gao tubero-infundibular do hipotalamo e e, portanto, aumentada por 
medicamentos antipsicoticos classicos. A prolactina tambem inibe 
sua propria secregao por meio de um circuito de feedback de alga 
curta para o hipotalamo. Alem disso, inumeros fatores liberadores 
da prolactina ou modificadores desse hormonio foram identificados, 
incluindo estrogenio, serotonina (particularmente por meio dos re- 
ceptores 5-HT 2 e 5-HT 3 ), norepinefrina, opioides, TRH, T 4 , histami- 
na, glutamato, cortisol, CRH e oxitocina, com possiveis efeitos de 
interagao. Por exemplo, o estrogenio pode promover a liberagao de 
prolactina estimulada por serotonina. 

A prolactina esta envolvida sobretudo nas fungoes reproduti- 
vas. Durante o amadurecimento, a secregao desse hormonio participa 
do desenvolvimento das gonadas, enquanto, em adultos, contribui 
para a regulagao dos aspectos comportamentais da reprodugao e do 
cuidado do bebe, incluindo receptividade sexual dependente de estro¬ 
genio e amamentagao. Em ratas, a secregao de prolactina e fortemente 
estimulada com exposigao aos filhotes. Em mulheres, os mveis basais 
de prolactina sao elevados no periodo pos-parto antes do desmame, e 
sua liberagao e estimulada pela sucgao. Hiperprolactinemia esta as- 
sociada com testosterona baixa em homens e redugao da libido em 
homens e mulheres. Em roedores, o mvel de prolactina e aumentado 
junto com corticosterona em resposta a estunulos estressantes como 
imobilizagao, hipoglicemia, cirurgia e exposigao ao frio e pode estar 
especificamente ligado com o uso de enfrentamento passivo ante um 
estressor. A prolactina promove varios comportamentos relacionados 
a estresse em ratos, dependendo da condigao, tal como aumento na 
exploragao dirigida ao objeto enquanto diminui outra exploragao. 

Pacientes com hiperprolactinemia com frequencia se queixam 
de depressao, diminuigao da libido, intolerancia a estresse, ansiedade 
e aumento da irritabilidade. Esses sintomas comportamentais em geral 
se resolvem paralelamente a diminuigoes na prolactina serica, quando 
tratamentos ciriirgicos ou farmacologicos sao utilizados. Em pacientes 
psicoticos, as concentragoes de prolactina e os disturbios sexuais rela¬ 
cionados a esse hormonio tiveram correlagao positiva com a gravidade 
da discinesia tardia. Os mveis de prolactina tambem sao correlaciona- 
dos positivamente com sintomas negativos na esquizofrenia. 

MELATONINA 

A melatonina e um hormonio da glandula pineal que deriva da mo- 
lecula de serotonina e controla eventos endocrinos intermediados 
de forma fotoperiodica (em particular os do eixo hipotalamico-hi- 
pofisario-gonadal). Modula, tambem, a fungao imune, o humor e 
a fungao reprodutiva e e um antioxidante potente e consumidor de 
radicals livres. A melatonina tem um efeito depressor sobre a exci- 
tabilidade do SNC, e analgesica e tem efeitos de inibigao de convul- 
soes em estudos com animais. Pode ser um agente terapeutico util 
no tratamento de transtomos de fase circadiana, como a smdrome do 
fuso horario (jet lag). A ingestao de melatonina aumenta a rapidez 
do inlcio do sono, bem como sua duragao e qualidade. 


OXITOCINA 

Tambem um hormonio da hipofise anterior, esta envolvida na os- 
morregulagao, no reflexo de ejegao do leite, na ingestao de alimen- 
tos e no comportamento materno e sexual da mulher. Em teoria, a 
oxitocina e liberada durante o orgasmo, mais nas mulheres do que 
nos homens, e presume-se que promova a ligagao entre os sexos. Ela 
tem sido usada experimentalmente em criangas autistas na tentativa 
de aumentar a socializagao. 

INSULINA 

Evidencias crescentes indicam que a insulina pode estar integral- 
mente envolvida na aprendizagem e na memoria. Os receptores de 
insulina ocorrem em alta densidade no hipocampo, e acredita-se que 
ajudem os neuronios a metabolizar a glicose. Pacientes com doenga 
de Alzheimer tem concentragoes mais baixas de insulina no llqui- 
do cerebrospinal (LCS) do que controles, e tanto a insulina como 
a glicose melhoram de forma significativa a memoria verbal. A de¬ 
pressao e frequente em pacientes com diabetes, assim como os indi¬ 
ces de comprometimento da resposta hormonal ao estresse. Nao se 
sabe se esses achados representam os efeitos diretos ou secundarios 
(inespeclficos) da doenga. E reconhecido, no entanto, que alguns 
antipsicoticos desregulam o metabolismo da insulina. 

VARIAVEIS ENDOCRINAS NOS 
TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS 

Embora seja claro que alteragoes na regulagao endocrina estejam en- 
volvidas na fisiopatologia e nas respostas a tratamento de muitos trans- 
tornos psiquiatricos, incorporar esses achados a avaliagao diagnostica 
e a tomada de decisao clmica continua sendo problematico. Estudos 
longitudinals ou de custo-eficacia em larga escala sao raros, apesar das 
indicagoes de que as alteragoes basais na regulagao de glicocorticoide 
e no estado tireoidiano (duas das anormalidades mais bem estudadas) 
podem, na verdade, ser uteis na subtipagem dos transtomos psiquia¬ 
tricos e na previsao de desfecho. Alteragoes na regulagao HHS/estres- 
se estao na base de uma serie de diagnosticos psiquiatricos e podem 
servir como variaveis independentes complementares na atribuigao de 
resposta a tratamento e curso da doenga as categorias comportamen¬ 
tais classicas que tem ate agora definido a pratica psiquiatrica. O es- 
tudo dos polimorfismos geneticos nos fatores que regulam a resposta 
hormonal pode nos ajudar a entender melhor a influencia da variabili- 
dade hormonal sobre a doenga e tambem as possiveis diferengas sub- 
jacentes na natureza da doenga refletidas nesses subtipos geneticos. 
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A 1.6 Intercedes entre o 
sistema imune e o 
sistema nervoso central 


As interagoes entre o sistema imune e o sistema nervoso central 
(SNC) desempenham papel fundamental na manutengao da homeos- 
tase corporal e no desenvolvimento de doengas, incluindo doenga 
psiquiatrica. Foi demonstrado que as alteragoes na fungao do SNC 
ocasionadas por uma variedade de estressores influenciam tanto o 
sistema imune como as doengas que o envolvem. Alem disso, muitas 
das vias de hormonios e neurotransmissores relevantes que inter- 
medeiam esses efeitos foram elucidadas. De bastante interesse e a 
quantidade consideravel de dados demonstrando que as citocinas, 
que derivam das celulas do sistema imune e da microglia, tern efei¬ 
tos profundos sobre o SNC. O papel relativo das citocinas e de suas 
vias sinalizadoras nas varias doengas psiquiatricas e uma area de 
investigagao ativa, como e o papel das doengas infecciosas e autoi- 
munes na fisiopatologia dos transtornos psiquiatricos. Em conjunto, 
esses achados esclarecem a importancia dos esforgos interdiscipli- 
nares envolvendo as neurociencias e a imunologia para obter novos 
insights na etiologia dos transtornos psiquiatricos. 

VISAO GERAL DO SISTEMA IMUNE 

O sistema imune tern a capacidade de proteger o corpo da invasao 
de patogenos estranhos, como virus, bacterias, fungos e parasitas. 
Alem disso, esse sistema pode detectar e eliminar celulas que fo¬ 
ram transformadas neoplasticamente. Essas fungoes sao realizadas 
por meio de receptores muito especfficos em celulas imunes para 
as moleculas derivadas de organismos invasores e uma rede de co- 
municagao intercelular rica que envolve interagoes diretas celula- 
-para-celula e sinalizagao entre celulas do sistema imune por fatores 
soluveis chamados citocinas. A dependencia absoluta do corpo do 
funcionamento eficiente do sistema imune e ilustrada pela taxa de 
sobrevivencia de menos de 1 ano de bebes nao tratados nascidos 
com doenga de imunodeficiencia combinada grave e pelas infecgoes 
oportunistas devastadoras e canceres que surgem durante a smdrome 
de imunodeficiencia adquirida (aids) nao tratada. 

CONDICIONAMENTO COMPORTAMENTAL 

A demonstragao de que processos de aprendizagem sao capazes de 
influenciar a fungao imunologica e um exemplo das interagoes entre 
o sistema imune e o sistema nervoso. Varios paradigmas classicos 
de condicionamento foram associados com supressao ou refo^o da 
resposta imune em varios modelos experimentais. O condiciona¬ 
mento da reatividade imunologica fornece novas evidencias de que 
o SNC pode ter efeitos imunomoduladores significativos. 

Algumas das primeiras evidencias do condicionamento imuno- 
logico foram derivadas da observagao fortuita de que animais passando 
por extingao em um paradigma de aversao a sabor com ciclofosfamida, 
um agente imunossupressor, tiveram mortalidade inesperada. Nesse para¬ 


digma de aversao a sabor, os animais foram expostos simultaneamente a 
uma solugao oral de sacarina (o estfmulo condicionado) e a uma injegao 
intraperitoneal de ciclofosfamida (estfmulo nao condicionado). Visto que 
vivenciaram consideravel desconforto ffsico pela injegao de ciclofosfa¬ 
mida, por intermedio do processo de condicionamento, os animais come¬ 
garam a associar os efeitos desfavoraveis da ciclofosfamida com o gosto 
da solugao oral de sacarina. Se tivessem que escolher, evitavam a solugao 
de sacarina (aversao a sabor). A esquiva condicionada pode ser eliminada 
ou extinguida se a sacarina for repetidamente apresentada na ausencia 
de ciclofosfamida. Entretanto, foi observado que animais passando por 
extingao de aversao a sabor induzida por ciclofosfamida morreram de 
forma inesperada, levando a especulagao de que a solugao oral de sacari¬ 
na tinha uma associagao condicionada especffica com os efeitos imunos- 
supressores da ciclofosfamida. A exposigao repetida a imunossupressao 
condicionada associada com sacarina durante a extingao poderia explicar 
a morte inesperada dos animais. Para testar a hipotese, os pesquisadores 
condicionaram os animais com sacarina (estfmulo condicionado) e ciclo¬ 
fosfamida peritoneal (estfmulo condicionado nao condicionado) e, entao, 
os imunizaram com hemacias de ovelhas. Em diferentes momentos apos 
a imunizagao, os animais condicionados foram expostos novamente a sa¬ 
carina (estfmulo condicionado) e examinados. Eles exibiram diminuigao 
significativa na media de tftulos de anticorpos as hemacias de ovelhas 
quando comparados com animais-controle. Portanto, as evidencias de- 
monstraram que a imunossupressao da imunidade humoral estava ocor- 
rendo em resposta apenas ao estfmulo de sacarina. 

ESTRESSE E RESPOSTA IMUNOLOGICA 

O interesse nos efeitos do estresse sobre o sistema imune nasceu de 
uma serie de estudos com animais e humanos sugerindo que estf- 
mulos estressantes possam influenciar o desenvolvimento de trans¬ 
tornos relacionados ao sistema imune. Embora o estresse tenha sido 
historicamente associado com supressao da fungao imune, dados re- 
centes indicam que tal conclusao e simplista demais ante a comple- 
xidade da resposta imune dos mamfferos a perturbagao ambiental e 
que o estresse tambem pode ativar certos aspectos do sistema imune, 
em particular a resposta imune inata. 

Estresse e doenga 

Experimentos conduzidos com animais de laboratorio no fim da decada 
de 1950 e infcio da decada de 1960 indicaram que uma ampla gama de 
estressores - incluindo isolamento, rotagao, superpopulagao, exposigao a 
um predador e choque eletrico - aumentava a morbidade e a mortalidade 
em resposta a varios tipos de tumores e doengas infecciosas causadas 
por virus e parasitas. Entretanto, a medida que as pesquisas progrediam, 
ficava cada vez mais evidente que “estresse” e um conceito muito diverso 
e matizado para ter efeitos singulares sobre a imunidade e que, na verda- 
de, esses efeitos dependem de inumeros fatores. O principal deles e se 
um estressor e agudo ou cronico. Outras variaveis fundamentals incluem 
gravidade e tipo de estressor, bem como o momento da aplicagao do es¬ 
tressor e o tipo de tumor ou agente infeccioso investigado. Por exemplo, 
camundongos submetidos a choque de rede eletrica, 1 a 3 dias antes da 
infecgao de celulas tumorais induzida pelo virus do sarcoma murinho de 
Maloney, exibiram diminuigao do tamanho e da incidencia do tumor. Em 
contrapartida, aqueles expostos a choque eletrico 2 dias apos a injegao 
de celulas tumorais exibiram aumento no tamanho e numero de tumores. 

A relevancia dos efeitos do estresse sobre desfechos de sau- 
de relacionados ao sistema imune em humanos foi demonstrada em 
estudos que revelaram uma associagao entre estresse cronico e au¬ 
mento da suscetibilidade ao resfriado comum, redugao de respostas 
de anticorpos a vacinagao e cicatrizagao demorada. Alem disso, o 
estresse, assim como a depressao, por seus efeitos na inflamagao, foi 
associado com aumento da morbidade e da mortalidade em doengas 
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> Insuficiencia cardiaca associada 
com aumento da expressao de: 

- IL-6, TNF-a, IL-10, IL-8 

> NF- kB ativado induz hipertrofia 
cardiaca 

> Citocinas aumentam a formagao de 
placa e a irritabilidade cardiaca 




Inflamagao 





> Taxa mais rapida de CD4 + 
declinio de linfocitos 

> Diminuigao da atividade das 
celulas assassinas naturais 


> Alteragoes induzidas por citocinas 
em NF-kB contribuem para 
crescimento celular anormal e 
resistencia a quimioterapia 


> Expressao aumentada de: 

-IL-6, TNF-a, IL-1(3 

- Proteinas da fase aguda (p. ex., CRP) 

- Quimiocinas 

- Moleculas de adesao 




> Aumento dos niveis de 

- IL-6, TNF-a, IL-1 (3 

> NF-kB ativado associado com 

- Destruigao de celulas-p 

- Resistencia a insulina 


FIGURA 1.6-1 

Inflamagao e doenga. IL, interleucina; TNF, fator de necrose tumoral; NF-kB, fator nuclear kB; CRP, protefna C-reativa. (De Cowles MK, 
Miller AH. Stress cytokines and depressive illness. In: Squire LR, ed. The New Encyclopedia of Neuroscience. Academic Press; 2009:521, 
com permissao.) 


infecciosas, tais como infecgao por HIV, transtornos autoimunes, 
doengas neoplasicas e tambem diabetes e transtornos cardiovascula- 
res, que estao cada vez mais sendo reconhecidos como doengas nas 
quais o sistema imune, em particular a inflamagao, desempenha um 
papel fundamental (Fig. 1.6-1). 

Efeitos do estresse cronico 

Quando desafiados por uma doenga clfnica ou um estressor psicolo- 
gico cronico, as interagoes complexas entre os sistemas imunologico 
e nervoso promovem uma constelagao de mudangas comportamen- 
tais imunoinduzidas, alternativamente referidas como “smdrome de 
doenga” ou “comportamento de doenga”. Essas mudangas compor- 
tamentais incluem disforia, anedonia, fadiga, afastamento social, 
hiperalgesia, anorexia, padroes de sono-vigflia alterados e disfungao 
cognitiva. Embora observada em resposta a infecgao, a smdrome 
completa pode ser reproduzida em humanos e em animais de labo¬ 
ratory pela administragao de citocinas imunes inatas. O bloqueio 
da atividade das citocinas diminui ou previne o desenvolvimento de 
comportamento de doenga em animais de laboratory, mesmo quando 
tal comportamento se desenvolve como resultado de estresse psicolo- 
gico. A evidencia de que a toxicidade comportamental induzida por 
citocina esta relacionada a depressao maior vem, em parte, de estudos 
que mostram que em humanos e em animais de laboratory os anti- 
depressivos sao capazes de abolir ou atenuar o desenvolvimento de 
comportamento de doenga em resposta a administragao de citocina. 


RELEVANCIA DAS INTERAgOES ENTRE 
O SISTEMA IMUNE E O SNC PARA OS 
TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS 

Depressao maior 

O transtomo neuropsiquiatrico que foi mais bem caracterizado em 
termos da influencia do cerebro no sistema imune e vice-versa e a 
depressao maior. Por muitos anos, a depressao maior foi vista como 
o exemplo quintessencial de como os transtornos relacionados ao 
estresse podem diminuir a imunocompetencia. Mais recentemente, 
entretanto, ficou evidente que o estresse tambem ativa vias inflama- 
torias, mesmo enquanto suprime medidas de imunidade adquirida. 
Sem causar surpresa, estudos indicam agora que, alem da imunos- 
supressao, a depressao maior tambem e com frequencia associada 
com ativagao inflamatoria. Pesquisas recentes mostrando que cito¬ 
cinas pro-inflamatorias sao capazes de suprimir muitas das medidas 
imunologicas examinadas na depressao maior podem fornecer um 
mecanismo para explicar como a atividade inflamatoria induzida 
por estresse pode dar origem a supressao relacionada a depressao 
de ensaios funcionais in vitro, tal como a proliferagao de linfocitos. 

Transtorno bipolar 

Indivfduos com transtorno bipolar demonstram muitas das altera¬ 
goes imunes frequentemente observadas no contexto de depressao 
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unipolar. Diversos estudos observaram que pacientes bipolares, so- 
bretudo quando manfacos, apresentam concentragoes plasmaticas 
aumentadas de citocinas inflamatorias. Outros estudos indicam que 
os tratamentos para mania, como o litio, diminuem as concentra¬ 
tes plasmaticas de inumeras citocinas. De interesse e que a lite- 
ratura dispomvel parece sugerir que pacientes na fase mamaca do 
transtomo possam ser mais propensos do que aqueles deprimidos a 
demonstrar aumento de marcadores inflamatorios. Nao deveria ser 
surpreendente que a mania - que parece ser o oposto fenomenologi- 
co da depressao - estivesse associada com aumento da inflamagao, 
visto que tambem ha relatos de que mania e depressao apresentam 
anormalidades neuroendocrinas e autonomas identicas, como a nao 
supressao de dexametasona e aumento da atividade simpatica, os 
quais seria de se esperar que promovessem a atividade inflamatoria. 

Esquizofrenia 

Tern havido um crescente interesse na ideia de que agentes infec- 
ciosos, em particular os virus, possam estar na base de pelo menos 
alguns casos de esquizofrenia. Embora seja bem estabelecido que 
a encefalite viral pode se apresentar clinicamente como psicose, o 
foco principal da “hipotese viral” para esquizofrenia tern sido sobre 
infecgoes durante o neurodesenvolvimento, dada sua congruencia 
com o consenso atual de que insultos no perfodo pre-natal ou logo 
apos o nascimento estao envolvidos na causalidade do transtorno. 
Varias linhas de evidencia sugerem que as infecgoes virais durante 
o desenvolvimento do SNC possam estar envolvidas na patogenese 
desse transtorno. Os dados incluem: (1) excesso de nascimentos de 
pacientes no fim do inverno e no imcio da primavera, sugerindo pos- 
sfvel exposigao a infecgao viral no utero durante o pico de doengas 
virais do outono e do inverno, (2) associagao entre exposigao a epi- 
demia viral no utero e desenvolvimento posterior de esquizofrenia, 
(3) uma prevalencia mais alta de esquizofrenia em areas urbanas 
densamente povoadas, com condigoes que conduzem de modo espe¬ 
cial a transmissao de patogenos virais, e (4) estudos soroepidemiolo- 
gicos indicando uma taxa de infecgao mais alta para certos virus em 
pacientes com esquizofrenia ou em suas maes. 

Ainda, a esquizofrenia tern sido associada com indices de ati¬ 
vagao imunologica, incluindo elevagoes nas citocinas. Ainda que es¬ 
ses achados imunologicos em pacientes com esquizofrenia possam 
indicar evidencia de ativagao do sistema imune secundaria a infec¬ 
gao, deve-se observar que eles tambem poderiam indicar o envolvi- 
mento de um processo autoimune no transtorno. Apesar da grande 
quantidade de estudos que indicam anormalidades na imunidade 
celular e humoral na esquizofrenia, os dados nao tern sido unifor¬ 
mes ou conclusivos, e existe uma necessidade de mais estudos para 
explicar as variaveis confundidoras, como condigao de medicagao e 
uso de tabaco. Alem disso, as tentativas de isolar agentes infecciosos 
do tecido cerebral de pessoas com o transtorno ou de detectar acidos 
nucleicos virais no SNC ou no sangue periferico de pacientes com 
esquizofrenia tern, de modo geral, produzido resultados negativos. 

Tendo em vista a proposigao de que as anormalidades neuronais 
iniciais na esquizofrenia surgem durante o neurodesenvolvimento, uma 
infecgao viral perinatal poderia insidiosamente interromper o desenvol¬ 
vimento e, entao, ser eliminada pelo sistema imune antes do diagnostico 
clfnico. Em tal cenario, fatores do hospedeiro, como as citocinas, pode¬ 
riam ser responsaveis por causar a anormalidade do desenvolvimento in- 
teragindo com fatores de crescimento ou moleculas de adesao. Modelos 
animais recentes identificaram que a ativagao imunologica materna com 
resultante produgao de interleucina 6 (IL-6) afeta de maneira crucial as 
mudangas comportamentais e transcricionais na prole. As mudangas 
comportamentais, incluindo os deficits na inibigao do pre-pulso e na ini- 


bigao latente, sao congruentes com anormalidades comportamentais em 
modelos animais tanto de esquizofrenia como de autismo. Varios desses 
modelos usando os virus da influenza , da doenga de Borna ou da coreo- 
meningite linfocitica em roedores demonstraram que infecgoes virais 
pre e pos-natal podem levar a alteragoes neuroanatomicas ou compor¬ 
tamentais que lembram um pouco a esquizofrenia em humanos. Como 
ja mencionado, os estudos epidemiologicos tambem apoiam a ligagao 
entre infecgao com um virus teratogenico e o desenvolvimento posterior 
de transtornos psicoticos. Foram observadas associagoes entre infecgao 
materna com rubeola ou influenza durante a gestagao e a ocorrencia de 
um transtorno do espectro da esquizofrenia na prole. De maneira seme- 
lhante, anticorpos maternos ao virus do herpes simples que se desenvol- 
vem durante a gravidez estao correlacionados com aumento das taxas de 
psicose durante a vida adulta da prole. 

Retrovirus nao HIV tambem poderiam ter um papel na pa¬ 
togenese da esquizofrenia. Os retrovirus se integram ao acido de- 
soxirribonucleico (DNA) e podem interromper a fungao de genes 
adjacentes. Ademais, os genomas de todos os humanos contem se¬ 
quences de “retrovirus endogenos” que retem a capacidade de alte- 
rar a regulagao transcricional dos genes do hospedeiro. Se os genes 
que controlam o desenvolvimento ou a fungao do cerebro sofrerem 
uma interrupgao transcricional por efeitos retrovirais, isso poderia 
levar a uma cascata de anormalidades bioquimicas, dando origem, 
em algum momento, a esquizofrenia. 

Autismo 

Embora possa ser levantada uma tese convincente de um componen- 
te imunologico significativo no autismo, a relagao entre anormali¬ 
dades imunologicas e os sintomas neurocomportamentais da doenga 
permanece controversa. A alegagao de que esse transtomo e desen- 
cadeado por vacinas da infancia nao foi fundamentada por estudos 
epidemiologicos recentes, e as terapias para autismo baseadas no sis¬ 
tema imune nao tem-se mostrado eficazes. Portanto, mesmo que seja 
tentador especular a respeito de que o sistema imune detem uma pista 
para uma cura do autismo, hoje nao existem dados suficientes para 
determinar se anomalias imunologicas causam autismo, sao causadas 
pelo autismo ou sao apenas acidentalmente associadas com a doenga. 

Doenga de Alzheimer 

Ainda que esta nao seja considerada uma doenga essencialmente infla¬ 
matoria, evidencias indicam que o sistema imune pode contribuir para 
sua patogenia. A descoberta de que placas de amiloide estao associa¬ 
das com protemas de fase aguda, como as protemas do complemento 
e a protema C-reativa, sugere a possibilidade de uma resposta imune 
contmua. A ideia de que processos inflamatorios estao envolvidos na 
doenga de Alzheimer foi apoiada por estudos recentes que mostraram 
que a utilizagao de longo prazo de anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs) se relaciona negativamente ao desenvolvimento da doenga. 

HIV/aids 

A aids e uma doenga imunologica associada a uma variedade de ma- 
nifestagoes neurologicas, incluindo demencia. A encefalite por HIV 
resulta em anormalidades sinapticas e perda de neuronios no sistema 
limbico, nos ganglios da base e no neocortex. 

Esclerose multipla 

A esclerose multipla (EM) e uma doenga desmielinizante, caracte- 
rizada por lesoes inflamatorias disseminadas na substancia branca. 
Foi feito consideravel progresso na elucidagao da imunopatologia 
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da destruigao da mielina que ocorre na EM e no modelo animal da 
doenga, a encefalomielite alergica experimental. Embora o pas so 
inicial para a formagao das lesoes nao tenha sido determinado, o 
rompimento da barreira hematencefalica e a infiltragao de celulas T, 
celulas B, celulas plasmaticas e macrofagos parecem estar associa- 
dos com a formagao de lesoes. 

Outros transtornos 

Concluindo, ha varias condigoes nas quais as interagoes neuroimu- 
nes sao suspeitadas, mas nao bem documentadas. A smdrome dafa- 
diga cronica e uma doenga com etiologia e patogenia controversas. 
Alem da fadiga persistente, os sintomas frequentemente incluem 
depressao e disturbios do sono. Testes da fungao imunologica en- 
contraram indicagoes tanto de ativagao como de imunossupressao. 
Avaliagoes neuroendocrinas indicam que pacientes com essa smdro¬ 
me podem ter hipocortisolemia, devido a ativagao comprometida do 
eixo hipotalamico-hipofisario-suprarrenal. Embora uma infecgao 
viral aguda quase sempre preceda o infcio da smdrome, nenhum 
agente infeccioso foi responsabilizado por causa-la. Em contraste, a 
doenga de Lyme , em que as perturbagoes do sono e a depressao sao 
comuns, e claramente decorrente da infegao pelo espiroqueta Borre- 
lia burgdorferi , conduzido por carrapatos, que pode invadir o SNC e 
causar encefalite e sintomas neurologicos. Essa condigao e notavel 
porque parece produzir uma serie de transtornos neuropsiquiatricos, 
incluindo ansiedade, irritabilidade, obsessoes, compulsoes, alucina- 
goes e deficits cognitivos. A imunopatologia do SNC pode estar en- 
volvida, visto que os sintomas podem persistir ou reaparecer mesmo 
apos um curso prolongado de tratamento com antibioticos, e com 
frequencia e dificil isolar o espiroqueta do cerebro. A smdrome da 
Guerra do Golfo e uma condigao controversa com manifestagoes 
inflamatorias e neuropsiquiatricas. Ela tern sido atribufda, com va- 
riagoes, a estresse de combate, armas quimicas (p. ex., inibidores 
da colinesterase), infecgoes e vacinas. Dado o impacto do estresse 
na neuroquimica e nas respostas imunologicas, esses mecanismos 
patogenicos nao sao mutuamente excludentes. 

IMPLICACOES TERAPEUTICAS 

A natureza bidirecional das interagoes entre o SNC e o sistema imu- 
ne sugere a possibilidade terapeutica de que agentes conhecidos por 
alterar de forma positiva a atividade do sistema de estresse bene- 
ficiarem o funcionamento imunologico e, inversamente, de que os 
agentes que modulam o funcionamento imunologico possam ser de 
potencial beneficio no tratamento de transtornos neuropsiquiatricos, 
em especial no contexto de doenga clmica. Ha evidencias crescentes 
apoiando ambas as hipoteses. 

Antidepressivos e o sistema imune 

Dados recentes indicam que, em animais e em humanos, os anti¬ 
depressivos atenuam ou anulam os sintomas comportamentais 
induzidos por exposigao a citocina inflamatoria. Por exemplo, o 
pre-tratamento de ratos com imipramina ou fluoxetina (um antide- 
pressivo tricfclico e um inibidor seletivo da recaptagao de serotoni- 
na, respectivamente) por cinco semanas antes da administragao da 
endotoxina atenuou de maneira significativa as redugoes induzidas 
pela endotoxina na preferencia por sacarina (em geral aceita como 
uma medida para anedonia), bem como a perda de peso, a anorexia 
e a diminuigao do comportamento exploratorio, locomotor e social. 
De maneira semelhante, varios estudos com humanos sugerem que 
os antidepressivos possam melhorar as alteragoes do humor no con¬ 


texto de tratamentos cronicos de citocina, sobretudo se administra- 
dos profilaticamente antes da exposigao a citocina. Por exemplo, o 
inibidor seletivo da recaptagao de serotonina paroxetina diminuiu 
bastante o desenvolvimento de depressao maior em pacientes rece- 
bendo altas doses de interferon-a (IFN-a) para melanoma maligno. 

Interven^oes comportamentais e imunidade 

Ha muito se sabe que fatores psicossociais podem mitigar ou piorar 
os efeitos do estresse, nao apenas no funcionamento imunologico, 
mas tambem nos desfechos de longo prazo de condigoes clmicas nas 
quais e reconhecido que o sistema imune tern um papel. Portanto, e 
possivel prever que as intervengoes comportamentais que visam ma- 
ximizar os fatores psicossociais protetores tenham um efeito benefi- 
co em termos de mitigar o efeito do estresse sobre o funcionamento 
imune e talvez tambem de diminuir os problemas emocionais que 
surgem no contexto da desregulagao do sistema imune. 

Dois fatores que tern sido repetidas vezes identificados como 
protetores contra alteragoes imunologicas induzidas por estresse sao 
o apoio social e a capacidade de ver os estressores como estando, em 
alguma medida, sob o controle do individuo. Nesse sentido, um es- 
tudo recente que conduziu uma analise genomica ampla para avaliar 
a atividade da expressao genica em individuos socialmente isolados 
versus nao isolados verificou que o isolamento social estava ligado 
com aumento na ativagao de uma serie de vias pros-inflamatorias 
relacionadas a citocinas e redugao na atividade das vias da citocina 
anti-inflamatoria, bem como no receptor glicocorticoide, que de- 
sempenha um papel importante no controle neuroendocrino dos pro¬ 
cesses inflamatorios. De interesse e que os dois tipos de psicoterapia 
examinados com mais frequencia em doengas associadas com desre¬ 
gulagao imunologica sao a terapia de grapo, que proporciona apoio 
social, e a terapia cognitivo-comportamental, que fornece tecnicas 
de reestruturagao cognitiva visando aumentar o senso de atividade (e 
consequentemente de controle) da pessoa. 
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A 1.7 Neurogenetica 


A partir da redescoberta dos conceitos basicos de Gregor Mendel na 
virada do seculo XX, o campo da genetica amadureceu para se tornar 
um pilar essencial nao apenas para as ciencias biologicas, mas para 
toda a medicina. A descoberta da estrutura basica e das propriedades 
do acido desoxirribonucleico (DNA), na metade do seculo, levou a 
uma aceleraqao exponencial em nossa compreensao de todos os aspec- 
tos das ciencias da vida, incluindo a decifragao da sequencia completa 
do genoma humano e do de muitas outras especies. Bases de dados 
massivas dessas sequencias estabelecem agora aos biologos do seculo 
XXI a tarefa de decodificar a importancia funcional de toda essa in- 
formagao. Em particular, a atengao se voltou para determinar como as 
variagoes de sequencias contribuem para a variagao fenotfpica entre 
as especies e entre os indivfduos de uma especie; espera-se que, em 
humanos, essa descobertas sobre a relag ao entre genotipos e fenotipos 
revolucione nosso entendimento de por que e como alguns indivfduos 
e nao outros, desenvolvem doengas comuns. Essa esperanga e sobre- 
tudo forte para a psiquiatria, uma vez que nosso conhecimento dos 
mecanismos patogenicos das doengas psiquiatricas ainda e escasso. 


Os estudos de mapeamento genetico visam identificar os ge¬ 
nes implicados nas doengas hereditarias, com base em sua localiza- 
gao no cromossomo. Esses estudos sao realizados pela investigagao 
de indivfduos afetados e suas famflias por meio de duas abordagens, 
ligagao e associagao (Fig. 1.7-1). Nos dias atuais, e simples elaborar 
o mapa genetico de tragos mendelianos (tragos para os quais um ge- 
notipo especffico em um determinado local e tao necessario quanto 
suficiente para causar o trago). As doengas psiquiatricas, entretan- 
to, nao seguem padroes de heranga mendeliana simples; antes, sao 
exemplos de tragos etiologicamente complexos. A complexidade 
etiologica pode se dever a muitos fatores, incluindo penetrancia in- 
completa (expressao do fenotipo em apenas alguns dos indivfduos 
portadores do genotipo relacionado a doenga), a presenga de fenoco- 
pias (formas da doenga que nao sao causadas por fatores geneticos), 
heterogeneidade de locus (genes diferentes associados com a mesma 
doenga em diferentes famflias ou populagoes) ou heranga poligenica 
(risco para aumentos da doenga apenas se variantes de suscetibilida- 
de em multiplos genes agirem em conjunto). O mapeamento de um 
transtorno complexo envolve diversos passos, incluindo definigao 
do fenotipo a ser estudado, estudos epidemiologicos para determinar 
a evidencia de transmissao genetica desse fenotipo, escolha de uma 
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FIGURA 1.7-1 

Comparagao de estrategias de mapeamento genetico. As abordagens desse mapeamento podem ser divididas naquelas embasadas na ana- 
lise de ligagao e aquelas que se baseiam na analise de associagao. Os estudos de ligagao podem ser categorizados, ainda, como focados 
na investigagao das linhagens ou focados na investigagao de pares de irmaos. Os estudos de associagao podem ser categorizados como 
baseados em controle de caso ou na famflia. Sao mostrados alguns dos aspectos fundamentals, bem como as vantagens e desvantagens des¬ 
sas diferentes abordagens. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins; 2009:321.) 
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populagao de estudo informativa e determinagao das abordagens ex- 
perimentais e estafisticas apropriadas. 

ABORDAGENS EPIDEMIOLOGICAS 
GENETICAS 

As investigagoes epidemiologicas geneticas fornecem evidencias 
quantitativas em relagao ao grau com que um determinado trago se 
agrega em famflias e, alem disso, podem sugerir em que grau tal 
agregagao reflete uma contribuigao genetica para a etiologia do tra- 
go. Os estudos de familia comparam a agregagao da doenga entre 
os parentes de individuos afetados, comparados com amostras de 
controle. Visto que nao diferenciam entre contribuigoes geneticas e 
ambientais para tal agregagao familiar, esses estudos fornecem ape- 
nas evidencias indiretas em relagao a hereditariedade de um trago. 
Com frequencia, medem o risco relativo (X), definido como a taxa de 
ocorrencia de uma doenga entre categorias especificadas de parentes 
de um individuo afetado dividida pela taxa de ocorrencia da doenga 
na populagao em geral. Um risco relativo de >1 sugere uma etiologia 
genetica, e a magnitude da medida da uma estimativa da contribuigao 
genetica para a doenga. Os riscos relativos podem ser calculados para 
pares de irmaos, pares de pais-filhos e varios outros tipos de relagoes 
familiares. Varios estudos de familia foram realizados para muitos 
dos principais transtomos psiquiatricos, incluindo depressao maior, 
transtorno bipolar, esquizofrenia e transtorno obsessivo-compulsivo 
(TOC). Embora esses estudos tenham consistentemente relatado 
agregagao familiar para todos esses transtomos, o grau dessa agre¬ 
gagao tern variado de modo substancial entre os estudos, refletindo, 
em grande medida, diferengas na definigao do fenotipo e em como as 
amostras de estudo foram determinadas e avaliadas. 

Os estudos de gemeos examinam as taxas de concordancia de um 
determinado transtorno (a porcentagem de pares de gemeos em que am- 
bos os gemeos tern o transtorno) em gemeos monozigoticos (MZ) e di- 
zigoticos (DZ). Para um transtorno estritamente determinado por fatores 
geneticos, a taxa de concordancia deve ser de 100% em pares de gemeos 
MZ (que compartilham 100% de seu material genetico) e de 25 ou 50% 
em pares de gemeos DZ (que nao sao mais estreitamente relacionados 
do que quaisquer irmaos), dependendo se a doenga e recessiva ou do- 
minante, nessa ordem. Para um transtorno no qual os fatores geneticos 
desempenham um papel na causagao da doenga, mas nao sao sua causa 
exclusiva, as taxas de concordancia devem ser maiores para os gemeos 
MZ do que para os DZ. Quanto mais alto o grau de concordancia dos 
gemeos MZ, maior a hereditariedade do trago ou a evidencia de uma 
contribuigao genetica para o risco de doenga. Quando fatores geneticos 
nao tern um papel, as taxas de concordancia nao devem diferir entre os 
pares de gemeos, sob a suposigao simplificadora que o ambiente para os 
pares MZ nao e mais semelhante do que para os DZ. Os varios estudos 
de gemeos que foram conduzidos para tragos como autismo, transtorno 
bipolar e esquizofrenia sugeriram de modo consistente alta hereditarie¬ 
dade e, portanto, estimularam os esforgos para mapear geneticamente 
loci para cada uma dessas condigoes. Entretanto, diferentes estudos de 
gemeos podem gerar estimativas pontuais variaveis para a hereditarieda¬ 
de de qualquer transtorno. Por isso, ao avaliar os resultados de estudos 
de gemeos, e importante investigar como o fenotipo foi determinado, 
porque, como nos estudos de familia, as diferentes estimativas de here¬ 
ditariedade se devem provavelmente a diferengas no modo de avaliar e 
definir os fenotipos. Por exemplo, os primeiros estudos de gemeos em 
relagao a transtomos psiquiatricos quase sempre se baseavam, para os 
seus fenotipos, em entrevistas nao estruturadas realizadas por um unico 
medico. Em contrapartida, os estudos modernos costumam utilizar ava- 
liagoes padronizadas e revisao do material diagnostico por um painel de 
medicos especialistas. De forma semelhante, parte da aparente variagao 


na hereditariedade entre diferentes estudos de gemeos pode ser atribufda 
ao fato de que alguns estudos empregam definigoes estreitas de afeta- 
gao para um determinado fenotipo, enquanto outros utilizam definigoes 
de fenotipo mais amplas (p. ex., considerando que um dos gemeos com 
transtorno depressivo maior e fenotipicamente concordante com um co- 
gemeo diagnosticado com transtorno bipolar). Devido a essas diferengas 
na abordagem, em geral e prudente considerar que essas investigagoes 
fornecem uma estimativa aproximada da contribuigao genetica para a 
variabilidade do trago. Contudo, mesmo tais estimativas sao uteis para 
decidir quais tragos tern mais probabilidade de ser mapeados. 

CONCEITOS BASICOS DO MAPEAMENTO 
GENETICO 

Recombinagao e ligacao 

Uma vez que os estudos epidemiologicos geneticos de fenotipos em 
particular sugeriram que esses fenotipos sao hereditarios, estudos de 
mapeamento genetico sao conduzidos para identificar as variantes 
geneticas especificas que contribuem para o risco do transtorno. To- 
dos os metodos de mapeamento genetico visam identificar variantes 
associadas a doenga com base em sua posigao no cromossomo e no 
principio da ligagao genica. Todas as celulas contem duas copias de 
cada cromossomo (chamados de homologos), um herdado da mae e, 
o outro, do pai. Durante a meiose, os homologos parentais permu- 
tam-se (cross over ) ou recombinam-se, criando novos cromossomos 
unicos que sao, entao, passados para a descendencia. Os genes fisi- 
camente proximos uns dos outros em um cromossomo sao ligados 
do ponto de vista genetico, e aqueles que estao mais afastados ou 
em cromossomos diferentes sao geneticamente desligados. Os ge¬ 
nes desligados se recombinam de forma aleatoria (i.e., ha 50% de 
chance de recombinagao em cada meiose). Os loci geneticos que sao 
ligados se recombinam com menos frequencia do que o esperado por 
segregagao randomica, com o grau de recombinagao proporcional a 
distancia fisica entre eles. O principio da ligagao esta na base do uso 
de marcadores geneticos, segmentos de DNA de localizagao cromos- 
somica conhecida que contem variagoes ou polimorfismos (descrito 
em mais detalhes posteriormente). As estrategias para mapear genes 
de doenga sao baseadas na identificagao de alelos de marcadores ge¬ 
neticos compartilhados - em maior grau do que o esperado pelo aca- 
so - por individuos afetados. Presume-se que esse compartilhamento 
reflita a ligagao entre um locus de doenga e um locus de marcador, 
ou seja, os alelos em ambos os loci sao herdados “identicos por des¬ 
cendencia” (IBD), de um ancestral comum, e, alem disso, que essa 
ligagao indique o sitio cromossomico do locus da doenga. 

A evidencia para a ligagao entre dois loci depende da frequencia 
de recombinagao entre eles. Essa frequencia e medida pela fragao de 
recombinagao (0) e e igual a distancia genetica entre os dois loci (1% 
de recombinagao e igual a 1 centimorgan [cM] na distancia genetica e, 
em media, cobre uma distancia fisica de aproximadamente 1 megaba¬ 
se [mB] de DNA). Uma fragao de recombinagao de 0,5 ou 50% indica 
que dois loci nao estao ligados, mas que estao segregando de forma in- 
dependente. Um escore LOD (logaritmo de chances) e calculado para 
determinar a probabilidade de que dois loci estejam ligados em qualquer 
distancia genetica particular. O escore LOD e calculado pela divisao da 
probabilidade de obter os dados se os loci estiverem ligados em uma 
determinada fragao de recombinagao pela probabilidade de obte-los se 
os loci estiverem desligados (0 = 0,5). Esse passo determina uma razao 
de chances, e o log (base 10) dessa razao de chances e o escore LOD. 
Um escore LOD pode ser obtido para varios valores da fragao de recom¬ 
binagao, de O = 0 (completamente ligado) a O = 0,5 (desligado). O valor 
de O que da o maior escore LOD e considerado a melhor estimativa da 
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fragao de recombinagao entre o locus da doenga e o locus do marcador. 
Essa fragao pode, entao, ser convertida em uma distancia no mapa gene- 
tico entre os dois loci. 

Desequilibrio de ligagao 

O desequilibrio de ligagao (DL) e um fenomeno usado para avaliar 
a distancia genetica entre loci em populagoes em vez de familias. 
Quando alelos em dois loci ocorrem juntos na populagao com mais 
frequencia do que seria esperado dadas as frequencias alelicas nos 
dois loci , diz-se que esses alelos estao em DL. Quando forte DL e 
observado entre dois loci, em geral isso indica que ambos estao lo- 
calizados fisicamente muito proximos um do outro em um determi- 
nado cromossomo, o que e util para mapear loci de suscetibilidade 
a doenga porque um locus pode ser usado para prever a presenga de 
outro locus. Essa previsibilidade e importante porque as estrategias 
atuais de mapeamento genetico sao capazes de amostrar apenas um 
subgrupo dos 10 milhoes de polimorfismos humanos comuns. De- 
vido a existencia do DL, podem-se usar dados de um subgrupo de 
polimorfismos genotipados para inferir genotipos em loci proximos. 
Agrupamentos de alelos que estao em DL e sao herdados como uma 
unica unidade sao denominados haplotipos. Portanto, o mapeamento 
do DL “consolida” a informagao genomica identificando haplotipos 
em populagoes que podem, entao, ser usados para inferir comparti- 
lhamento de alelos IBD entre individuos sem parentesco. 

Existem varios metodos para medir o grau de DL. Uma das me- 
didas mais utilizadas e r, uma medida da diferenga entre probabilida- 
des de haplotipos observadas e esperadas. Diferentemente de D\ ou- 
tra medida de DL muito utilizada, os valores de r 2 nao dependem das 
frequencias de alelos dos loci que estao sendo avaliados. Um valor de r 
grande indica que a frequencia de associagao observada entre dois alelos 
e maior do que a esperada pelo acaso; ou seja, os alelos estao em DL. 
Estudos de DL tern sido tradicionalmente utilizados para complementar 
as analises de linhagem tradicionais, por exemplo, para se concentrar em 
um locus que foi mapeado por analise de ligagao. Entretanto, a analise de 
associagao baseada no DL tornou-se o metodo de escolha para analises 
genomicas amplas, em particular para doengas nas quais os estudos de 
ligagao tradicionais nao foram bem-sucedidos. Esses estudos tern uma 
grande vantagem sobre uma analise familiar tradicional: visto que os 
individuos afetados sao escolhidos de uma populagao inteira, em vez de 
uma ou de algumas linhagens, o numero de individuos em potencial e 
limitado apenas pelo tamanho da populagao e pela frequencia da doenga. 
Maximizar o numero de possiveis individuos afetados que podem ser 
incluidos na analise e de extrema importancia para transtornos em que 
a heterogeneidade genetica ou a penetrancia incompleta provavelmente 
seja um fator. 

Marcadores geneticos 

Os estudos de mapeamento, sem levar em conta o tipo, estao su- 
bordinados a disponibilidade de marcadores geneticos. Os marca¬ 
dores mais utilizados sao os microssatelites (tambem chamados 
de repetigoes curtas em serie [tandem] [STRs], ou polimorfismos 
de comprimento de sequencia simples [SSLPs]), e os polimorfis¬ 
mos de nucleotideo unico (SNPs). Os SSLPs sao sequencias de 
numeros variaveis de nucleotideos repetidos de 2 a 4 pares de base 
de comprimento. Esses marcadores sao altamente polimorficos, 
uma vez que o numero de unidades repetidas em um determinado 
locus de STR varia de modo substancial entre os individuos. Os 
SNPs, como o nome sugere, sao mudangas de uma unica base em 
um nucleotideo especifico; sao a forma mais comum de variagao 
de sequencia no genoma. Os SNPs sao muito utilizados para estu¬ 
dos de mapeamento genetico porque sao distribuidos de maneira 


ampla em todo o genoma e porque podem ser avaliados de uma 
forma automatica, de alto rendimento. Outros tipos de diversifi- 
cagao genetica investigados para uso como marcadores geneticos 
incluem polimorfismos de pequenas insergoes ou delegoes, deno¬ 
minados indels, que costumam variar entre 1 e 30 pares de base, 
e variagoes no numeros de copias (VNCs), que podem se referir 
a delegoes ou duplicagoes. Pesquisas genomicas amplas recentes 
revelaram que VNCs sao comuns e podem apresentar alteragoes 
em comprimento de alguns a varios milhoes de pares de base. As 
VNCs podem contribuir para a recombinagao e os rearranjos cro- 
mossomicos, desempenhando, desse modo, um papel importante 
na geragao da diversidade genetica. Alem disso, visto que muitas 
dessas variantes sao consideraveis, postula-se que elas possam in- 
fluenciar significativamente a expressao de genes que envolvem 
ou sao adjacentes a variante. 

ESTRATEGIAS DE MAPEAMENTO 

As variantes geneticas que contribuem para a suscetibilidade a doen¬ 
gas podem ser categorizadas grosso modo como altamente penetran- 
tes e de baixa penetrancia. As variantes de alta penetrancia tern, por 
definigao, um efeito grande sobre o fenotipo, e, portanto, a identifi¬ 
cagao dessas variantes em geral fornece insights fundamentals sobre 
a patobiologia. Uma vez que individuos portadores de variantes de 
alta penetrancia tern grande probabilidade de expressar um fenotipo 
da doenga, essas variantes tendem a ser raras e a se segregar em 
familias e costumam ser mapeadas com mais consistencia usando 
abordagens baseadas na linhagem (ver Fig. 1.7-1). Em contraste, 
variantes de baixa penetrancia tern um efeito bastante fraco sobre 
o fenotipo; logo, a identificagao de variantes individuals de baixa 
penetrancia pode, pelo menos no inicio, fomecer bem pouco conhe- 
cimento biologico novo. Entretanto, devido a seus efeitos pequenos, 
essas variantes sao normalmente comuns na populagao, e, portanto, 
sua identificagao pode aumentar nosso entendimento do risco de 
doenga na populagao como um todo. Uma vez que nao esperamos 
que essas variantes se segreguem de modo marcante com o fenotipo 
de doenga em linhagens, os esforgos para identifica-las se concen- 
tram em amostras da populagao. 

Analise de linhagens 

Uma analise de linhagem, que e conduzida em familias multigera- 
cionais, consiste na exploragao do genoma ou de uma porgao dele 
com uma serie de marcadores em uma ou mais linhagens afetadas, 
calculando um escore LOD em cada posigao do marcador, e na 
identificagao das regioes do cromossomo que mostram um desvio 
significativo do que seria esperado sob segregagao independente. O 
principal objetivo da analise de linhagem e determinar se dois ou 
mais loci geneticos (i.e., um marcador genetico de localizagao co- 
nhecida e os loci de doenga desconhecidos) sao cossegregantes em 
uma linhagem. 

Apos a aplicagao bem-sucedida da analise de linhagem para 
mapear transtornos mendelianos como a doenga de Huntington, 
muitos pesquisadores adotaram essa estrategia para mapear genes 
de doenga psiquiatrica com, no maximo, sucesso misto. No fim da 
decada de 1980 e meados da decada de 1990, varios estudos com 
base na linhagem relataram o mapeamento de loci de suscetibili¬ 
dade para doenga de Alzheimer, transtomo bipolar e esquizofrenia. 
Embora os achados de ligagao para tres loci de doenga de Alzheimer 
tenham sido replicados com relativa rapidez, os achados relatados 
para transtorno bipolar e esquizofrenia acabaram por ser determi- 
nados como falso-positivos. Uma serie de diferentes explicagoes foi 
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proposta para o fracasso das abordagens baseadas na linhagem em 
mapear loci psiquiatricos; todavia, a maioria dos pesquisadores re- 
conhece agora que esses estudos, de modo geral, nao tinham poder 
suficiente, considerando a aparente complexidade etiologica dos 
transtomos psiquiatricos. 

A analise de linhagem na psiquiatria voltou-se cada vez mais 
para uma aplicagao com mais poder, ou seja, o mapeamento de loci 
de tragos quantitativos (QTLs). Os QTLs sao definidos como loci 
geneticos que contribuem para a variagao nos tragos continuamente 
variaveis (em oposigao a tragos categoricos, como os diagnostics 
de doengas). Os QTLs sao, via de regra, loci de efeito pequeno que 
apenas contribuem para uma porgao da variagao observada de um 
trago na populagao. Agora, em geral, e aceita a possibilidade de, me- 
diante metodos analiticos desenvolvidos no fim da decada de 1990, 
usar estudos de linhagem para mapear uma ampla variedade de tra- 
90 s quantitativos relevantes para o entendimento dos transtornos 
psiquiatricos. Varios desses estudos estao sendo realizados, normal- 
mente com multiplos fenotipos sendo avaliados em cada indivfduo 
na linhagem. 

Analise de pares de irmaos 

A analise de pares de irmaos afetados (ASP) tomou-se amplamente 
utilizada durante a decada de 1990 para o mapeamento genetico de 
tragos complexos, incluindo muitos transtornos psiquiatricos. Essa 
analise examina a frequencia com que pares de irmaos concordantes 
para um trago compartilham uma determinada regiao do genoma, 
comparada com a frequencia esperada sob segregagao randomica. 

A analise de pares de irmaos baseia-se no fato de que irmaos 
compartilham cerca de 50% de seus genomas (IBD). Portanto, se 
um conjunto de pares de irmaos sem parentesco afetados com um 
determinado trago compartilham uma determinada area do genoma 
em uma frequencia significativamente maior do que 50% (a pro- 
porgao de compartilhamento esperada sob condigoes de segregagao 
randomica), e provavel que essa area do genoma esteja ligada ao 
trago em questao. Nesse metodo, os irmaos sao genotipados, e as 
frequencias na populagao e os genotipos parentais sao utilizados 
para estimar a proporgao de genes compartilhados IBD, em cada 
local, para cada par de irmaos. A analise de ligagao, entao, compara 
aqueles pares concordantes e discordantes para cada locus. 

Assim como os estudos de linhagem, os estudos ASP tern 
mais poder para localizar genes de efeito grande do que os de efei¬ 
to pequeno. Essa limitagao pode ser tratada, em parte, por um mode- 
lo em dois nfveis que incorpora marcadores ou membros da famflia 
adicionais apos um estudo de ligagao inicial em irmaos afetados ou 
por um aumento da amostra. Geralmente e necessario menos esforgo 
para identihcar e avaliar mesmo conjuntos grandes de irmaos afetados 
do que identificar e avaliar todos os membros de linhagens estendi- 
das, em particular quando os pesquisadores podem tirar proveito de 
repositorios de dados que incluam amostras e dados de fenotipos de 
pares de irmaos averiguados em multiplos locais. Por exemplo, o U. 
S. National Institute of Mental Health (NIMH) mantem esses reposi¬ 
torios para conjuntos consideraveis de pares de irmaos afetados com 
esquizofrenia, transtorno bipolar, autismo e doenga de Alzheimer. Um 
outro beneffcio do modelo ASP e que ele permite a incorporagao de 
informagoes epidemiologicas, possibilitando o exame simultaneo de 
interagoes ambientais e de gene-ambiente. 

Estudos de associagao 

Nos ultimos anos, houve um crescimento da aceitagao da nogao de 
que os estudos de associagao sao mais poderosos do que as aborda¬ 


gens de ligagao para mapeamento dos loci de efeito relativamente 
pequeno que, acredita-se estejam na base de grande parte do risco 
para transtornos complexos. Enquanto os estudos de ligagao tentam 
encontrar cossegregagao de um marcador genetico e um locus de 
doenga em uma famflia ou em famflias, os estudos de associagao 
examinam se um determinado alelo ocorre mais com frequencia do 
que o esperado em indivfduos afetados em uma populagao. Como ja 
foi observado neste capftulo, o mapeamento genetico usando estu¬ 
dos de associagao se baseia na ideia de que certos alelos em marca¬ 
dores cercando aproximamente um gene de doenga estarao em DL 
com o gene; ou seja, esses alelos serao carregados em indivfduos 
afetados mais frequentemente do que o esperado por segregagao 
randomica, porque eles sao herdados IBD. 

Existem duas abordagens comuns aos estudos de associagao 
(ver Fig. 1.7-1), modelos de caso-controle e modelos baseados na 
famflia, que costumam investigar trios (mae, pai e um filho afeta- 
do). Em um estudo de caso-controle, as frequencias alelicas sao 
comparadas entre um grupo de indivfduos afetados sem parentes¬ 
co e uma amostra-controle comparavel. Esse modelo e, em geral, 
mais poderoso do que um modelo embasado em famflia, porque 
amostras grandes de casos e controles sao mais faceis de coletar do 
que trios e sao menos caras, visto que requerem a genotipagem de 
menos indivfduos. As amostras de caso-controle podem ser o unico 
modelo pratico para tragos com uma idade de infcio tardia (como 
a doenga de Alzheimer) para os quais os pais dos indivfduos afeta¬ 
dos normalmente nao estao disponfveis. A principal desvantagem da 
abordagem de caso-controle e o problema potencial de estratificagao 
populacional; se os casos e os controles nao forem comparados de- 
mograficamente com cuidado, podem exibir diferengas substanciais 
na frequencia alelica, que refletem mais diferengas do que associa- 
goes da populagao com a doenga. 

Os estudos de associagao com base na famflia visam melhorar 
o problema de estratificagao populacional. Nesse modelo, os cromos- 
somos nao transmitidos (a copia de cada cromossomo que nao e pas- 
sada de pai para filho) sao usados como controles, e as diferengas entre 
frequencias alelicas nos cromossomos transmitidos e nao transmitidos 
sao examinadas, eliminando o problema de estratificagao, visto que o 
grupo de comparagao e, por definigao, geneticamente semelhante ao 
grupo de casos. Embora mais robustos para a estratificagao populacional 
do que um estudo de caso-controle, os estudos com base na famflia sao 
apenas cerca de dois tergos mais poderosos usando o mesmo numero de 
indivfduos afetados, conforme ja foi observado. 

Ate recentemente, nao era pratico conduzir estudos de associa¬ 
gao fundamentados em todo o genoma, uma vez que havia bem poucos 
SNPs disponfveis. Portanto, os estudos de associagao se focalizavam em 
testar um ou alguns marcadores em genes candidatos escolhidos com 
base em sua suposta fungao em relagao a uma determinada doenga. Ha 
pouco tempo, porem, como resultado de esforgos internacionais que 
identificaram milhoes de SNPs distribufdos de forma bastante uniforme 
em todo o genoma e que desenvolveram tecnologias para genotipa-los a 
um custo relativamente baixo, os estudos de associagao genomica ampla 
(GWA) sao agora uma realidade. Esses estudos sao muito promissores 
no sentido de identificar variantes comuns que contribuam para doengas 
comuns. Embora poucos estudos de GWA de transtornos psiquiatricos 
tenham sido completados, ja relataram resultados extraordinarios para 
tragos complexos como artrite reumatoide, doenga inflamatoria intesti¬ 
nal e diabetes tipo 2. Os estudos bem-sucedidos dessas doengas fizeram 
uso de amostras muito grandes (em alguns casos de ate varios milhares 
de casos e controles), fornecendo apoio adicional para a hipotese de que 
os modelos de estudo com poder insuficiente sao, em grande parte, res- 
ponsaveis pelos resultados ate agora desanimadores das investigagoes 
geneticas psiquiatricas. 
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Considera^oes estatisticas 

Os cientistas de outros campos de pesquisa biomedica com frequen- 
cia se surpreendem com o nfvel aparentemente alto de evidencias 
estatisticas que os geneticistas requerem para considerar significativo 
o resultado de um estudo de ligagao ou associagao. De modo mais 
simples, essa exigencia pode ser pensada em termos da expectativa 
muito baixa de que quaisquer dois loci selecionados do genoma este- 
jam ligados ou associados com o outro. O esperado e que a probabi- 
lidade de que quaisquer dois determinados loci estejam ligados (i.e., 
a probabilidade de ligagao a priori ) seja de aproximadamente 1:50, 
com base no comprimento do genoma. Para compensar essa baixa 
probabilidade de ligagao a priori e trazer a posterior de ligagao a 
posteriori (ou global) para cerca de 1:20, que corresponde ao mvel de 
significancia em geral aceito de P = 0,05, uma probabilidade condi- 
cional de 1.000:1 de chances em favor da ligagao e requerida, corres- 
pondendo ao limiar do escore LOD tradicionalmente aceito de 3. Isso 
costuma fornecer uma taxa de falso-positivo aceitavel (Fig. 1.7-2), 
mas alguns achados de falso-positivos excederam mesmo esse limiar. 

Os geneticistas costumam supor que a expectativa de que quais¬ 
quer dois loci no genoma estejam associados e mesmo mais baixa do que 
a de estarem ligados, e normalmente um valor de P de menos do que cerca 
de 10 7 e considerado uma indicagao de “significancia genomica ampla”. 
Esse padrao desconsidera essencialmente a probabilidade a priori que al¬ 
guns investigadores atribuem a variantes em genes candidatos escolhidos 
com base em sua suposta relevancia funcional para um determinado trans- 
torno ou trago. Os estudos GWA estao agora reproduzindo associagoes 
com valores de P muito baixos para uma ampla variedade de tragos com- 
plexos, embora a maioria das associagoes de genes candidatos (que em 
geral relatam como relevantes valores de P muito mais altos) ainda nao 
tenha sido replicada. Portanto, e cada vez mais evidente que os nfveis de 
significancia genomica ampla sao aplicados apropriadamente a todos os 
estudos iniciais de associagao para um determinado trago. 
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FIGURA 1.7-2 

Numero de falso-positivos esperados em uma exploragao geno¬ 
mica ampla para um determinado limiar de logaritmo de escore 
de probabilidade (LOD). A linha solida representa a expectativa de 
um mapa genetico perfeito. Os sfmbolos representam os resultados 
para 100 pares de irmaos usando mapas geneticos com marcadores 
espagados a cada 0,1 cM ( cfrculos ), a cada 1 cM ( quadrados ) e a 
cada 10 cM ( triangulos ). A linha pontilhada indica o nivel de signifi¬ 
cancia genomica ampla de 5%. (Cortesia do Dr. Eric Lander.) 


DEFININDO OS FENOTIPOS PARA ESTUDOS 
DE MAPEAMENTO 

Os resultados geralmente desanimadores dos estudos de mapeamento 
genetico psiquiatrico focalizaram a atengao cada vez mais no problema 
de definir e avaliar fenotipos para tais estudos. A maioria dos estudos 
de mapeamento psiquiatrico ate hoje esteve baseada em diagnosticos 
categoricos de doengas, exemplificado pelo esquema de classificagao 
do Manual diagnostico e estatistico de transtomos mentais (DSM-5). 
As crfticas dessa abordagem tern base em dois argumentos. Primeiro, 
o diagnostico de uma doenga psiquiatrica depende da avaliagao cli- 
nica subjetiva, um fato que ressalta a dificuldade em determinar os 
indivfduos que podem ser considerados definitivamente afetados por 
uma determinada doenga. Segundo, mesmo quando um diagnostico 
psiquiatrico pode ser estabelecido de forma inequfvoca, o sistema com 
base em menus usado para a classificagao psiquiatrica estabelece a 
possibilidade de que quaisquer dois indivfduos afetados por uma deter¬ 
minada doenga exibam conjuntos de sintomas em grande parte nao so- 
brepostos, provavelmente refletindo etiologias distintas. A preocupa- 
gao de que a abordagem a fenotipagem baseada no diagnostico possa 
representar um dos principais obstaculos ao mapeamento genetico de 
fenotipos psiquiatricos tern despertado um interesse consideravel em 
mapear tragos hereditarios conhecidos por demonstrar variagoes con- 
tfnuas na populagao. As medidas contfnuas que se postula estarem re- 
lacionadas aos transtornos psiquiatricos incluem medidas bioqufmicas 
(p. ex., nfveis sericos ou do LCS de metabolitos de neurotransmissores 
ou de hormonios); medidas cognitivas; avaliagoes da personalidade; 
imagens cerebrais estruturais ou funcionais; marcadores bioffsicos, 
como respostas a potenciais evocados; ou ensaios moleculares, como 
os perfis de expressao genica. Os aspectos fundamentais das estrate- 
gias de fenotipagem categorica ou contfnua sao mostrados na Figura 
1.7-3, e cada uma delas e discutida em mais detalhes a seguir. 

Fenotipos categoricos 

Os fenotipos categoricos mais comumente utilizados na psiquiatria 
sao os diagnosticos do DSM. Alguns estudos se concentram em um 
unico diagnostico do DSM, enquanto outros incluem indivfduos com 
uma gama de diagnosticos diferentes. A ultima abordagem costuma 
ser utilizada para transtornos que, segundo hipoteses, representam 
um unico espectro de doenga, tal como os transtomos do humor. Ao 
usar a abordagem categorica, e importante ser capaz de classificar 
os indivfduos o mais inequivocamente possfvel. Varias estrategias 
sao usadas para alcangar esse objetivo. A primeira envolve decidir 
sobre os criterios diagnosticos apropriados para o estudo em ques- 
tao e como esses criterios serao aplicados aos indivfduos que dele 
participam. Uma forma de padronizar os procedimentos utilizados 
para identificar e avaliar indivfduos de estudo em potencial e contar 
apenas com medicos experientes no processo de diagnostico e treina- 
-los na administragao dos instrumentos e dos criterios diagnosticos a 
serem empregados. Alem disso, um procedimento de “melhor esti- 
mativa” e/ou um diagnostico de consenso e utilizado com frequencia. 
O processo de melhor estimativa envolve o uso de cada porgao de 
informagao disponfvel, incluindo registros medicos, entrevistas e 
videos, para chegar a um diagnostico. Para um diagnostico de con¬ 
senso, dois ou mais medicos revisam independentemente o material 
e fazem um diagnostico para cada indivfduo. Os diagnosticos sao, 
entao, comparados, e os indivfduos para os quais uma concordancia 
nao pode ser alcangada nao entram como “afetados” no estudo. 

Um estudo bem planejado faz uso de todas as informagoes 
disponfveis sobre a epidemiologia genetica do transtorno para es- 
colher uma amostra de indivfduos afetados para ser analisada. Com 
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Estrategias de fenotipagem 

A. Tracos categoricos B. Tracos continuos 
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FIGURA 1.7-3 

Dois esquemas alternatives para conceituar os fenotipos psiquiatricos. A. OsTragos Categoricos, como conceituados pelo Manual diagnostico e 
estatfstico de transtornos mentais (DSM-5), representam uma abordagem aos transtornos psiquiatricos "baseada em menus." Os indivfduos sao 
avaliados por uma lista de verificagao de sinais e sintomas que sao, entao, utilizados para categorizar o indivfduo como "afetado" de acordo 
com urn diagnostico especffico. Nem todos os sintomas estao presentes nas amostras de indivfduos que recebem urn diagnostico do DSM em 
particular, e muitos desses sintomas cruzam fronteiras diagnosticas, como e ilustrado neste diagrama de Venn. E provavel, pois, que os fenotipos 
do DSM representem categorias etiologicamente heterogeneas, e esse fato pode ajudar a explicar o progresso ate agora limitado das investi- 
gagoes de mapeamento genetico focadas nesses fenotipos. B. De maneira alternativa, no modelo deTragos Contfnuos, a "afetagao" pode ser 
conceituada em termos de uma expectativa de que um indivfduo ira demonstrar valores extremos em um conjunto de medidas contfnuas que 
se correlacionam com psicopatologia e, portanto, hipoteticamente, estao na base do transtorno (como e ilustrado por exemplos de seis tipos 
diferentes de medidas mostrados no hexagono). Essas medidas tambem podem estar associadas com componentes particulares de fenotipos 
categoricos, como aqueles retratados no diagrama de Venn na Figura 19-3A. A justificativa para usar medidas contfnuas como os fenotipos para 
estudos de mapeamento genetico e que eles sao considerados etiologicamente mais simples e avaliados com mais seguranga se comparados 
com os fenotipos categoricos. Alem disso, o mapeamento desses tragos combina informagoes de todos os membros da populagao de estudo 
(indivfduos afetados e nao afetados, de modo igual), o que contribui consideravelmente para o poder. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan 
& Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:325.) 


frequencia, ocorre de um subgrupo de famflias carregar o transtor¬ 
no no que parece ser um padrao mendeliano simples, enquanto o 
padrao de heranga e menos claro para outras famflias ou grupos. 
Em um transtorno em que exista a probabilidade de multiplos genes 
contribuindo para o fenotipo, faz sentido comegar com uma amostra 
de estudo em que pode haver loci maiores. A redefiniqao do fenotipo 
da doenga muitas vezes pode simplificar o processo de mapeamento 
identificando esses grupos ou famflias. Por exemplo, na busca por 
um defeito genetico para a doenga de Alzheimer, o processo teve 
um enorme avango por limitar a populagao de estudo a indivfduos 
que tinham idade de infeio precoce (antes dos 65 anos); o trago de 
infeio precoce segregava de uma forma autossomica dominante. Ou¬ 
tras maneiras de redefinir o fenotipo incluem enfocar fatores como 
origem etnica, idade de infeio, resposta ao tratamento, gravidade do 
sintoma ou a presenga de transtornos comorbidos. 

Restringir o fenotipo usando as abordagensja discutidas pode au- 
mentar as chances de encontrar um defeito genetico em doengas comple- 
xas, mas tambem pode reduzir substancialmente o poder do estudo por 
limitar o numero de indivfduos afetados disponfveis. Por essa razao, tern 


sido argumentado que, para alguns transtornos, ampliar o fenotipo e uma 
estrategia apropriada. A sugestao e que, para algumas doengas comple- 
xas, o fenotipo de interesse possa representar o extremo de um espectro 
e que, a fim de ter poder suficiente para mapear genes, outros fenotipos 
no espectro tambem devam ser inclufdos. Por exemplo, os estudos de 
mapeamento de transtorno bipolar poderiam incluir como afetados in¬ 
divfduos com transtorno depressivo maior, bem como os diagnosticados 
com transtorno bipolar. 

Embora as duas abordagens de limitaqao e de ampliagao do feno¬ 
tipo da doenga possam parecer mutuamente excludentes, muitos grupos 
que estudam transtornos complexos incorporaram ambas as abordagens 
em seus modelos de estudo. Uma forma de faze-lo e criar categorias 
diagnosticas estratificadas, variando de uma restrita a uma ampla, e 
testar para ligagao genica sob cada um desses esquemas. Alguns pes- 
quisadores afirmam que, para doengas complexas que sao parte de um 
espectro, essa estrategia diminui a taxa de falso-negativo, ou seja, de 
perder uma ligagao existente devido a erro de especificagao. Outros afir¬ 
mam que usar varios modelos e escolher aquele que da as pontuagoes 
mais altas aumenta muito as taxas de falso-positivo, ou seja, de identi- 
ficar uma area de ligagao onde nao existe nenhuma. Um problema que 
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existe claramente com o uso de multiplas categorias diagnosticas e que, 
quanto mais modelos sao usados (e, portanto, mais testes estatfsticos sao 
realizados), nfveis de evidencias cada vez mais rigorosos sao requeridos 
para considerar um resultado significativo. 

Ainda que os fenotipos categoricos permanegam o esteio dos 
estudos geneticos psiquiatricos, as limitagoes da nosologia do DSM 
como a base da genotipagem para estudos geneticos estao se tornando 
evidentes. As investigagoes geneticas estao se concentrando cada vez 
mais em tragos que podem ser componentes de uma ou mais categorias 
diagnosticas do DSM. Por exemplo, ha evidencias crescentes de que a 
suscetibilidade genetica a psicose, amplamente definida, contribui tanto 
para transtorno bipolar grave como para esquizofrenia, e uma serie de 
abordagens investigativas esta sendo empregada para tentar identificar 
genes que estejam na base dessa suscetibilidade e mesmo para explo- 
rar possfveis relagoes etiologicas entre transtornos psiquiatricos e nao 
psiquiatricos. Por exemplo, modelos de bioinformatica tern sido em- 
pregados para investigar dados de registros medicos e tern descoberto 
correlagoes pareadas extensivas entre uma lista diversificada de trans¬ 
tornos psiquiatricos, transtornos neurologicos, transtornos autoimunes e 
doengas infecciosas. Eventualmente, os resultados desses experimentos 
ajustados ao modelo podem fornecer uma estrutura para planejar estudos 
de ligagao e de associagao mais poderosos que possam buscar alelos que 
contribuam para a suscetibilidade a multiplos transtornos. 

Fenotipos contmuos 

Em vista das dificuldades vivenciadas no mapeamento genetico de 
diagnostics categoricos, os geneticistas neurocomportamentais estao 
cada vez mais focados na investigagao de tragos quantitativos que, 
segundo hipoteses, estao na base de um diagnostic psiquiatrico par¬ 
ticular e que podem ser mais simples de mapear geneticamente. A16- 
gica subjacente aos esforgos para mapear esses fenotipos alternatives, 
ou endofenotipos, e que os genes assim identificados podem fornecer 
indicios relativos as vias biologicas que sao relevantes para entender 
um determinado transtorno. Varios aspectos caracterizam os endofe¬ 
notipos uteis. Primeiro, eles devem ser independentes de estado; ou 
seja, nao devem oscilar em razao do curso da doenga ou do tratamento 
medicamentoso e devem demonstrar estabilidade teste-reteste ade- 
quada. Segundo, devem ser hereditarios; isto e, deve haver evidencia 
de que fatores geneticos sao responsaveis por uma proporgao substan- 
cial da variabilidade do trago na populagao. Terceiro, o endofenotipo 
deve estar correlacionado com a doenga sob investigagao; ou seja, 
valores diferentes da medida do trago sao observados nos pacientes, 
comparados com individuos-controle sem parentesco. 

As medidas da estrutura e da fungao cerebrais estabelecem a 
maioria dos tragos agora sob investigagao como endofenotipos para 
transtornos psiquiatricos. Por exemplo, varios aspectos da morfometria 
cerebral (avaliada por imagem de ressonancia magnetica [IRM]) sao 
altamente hereditarios (na variagao de 60 a 95%), incluindo volume to¬ 
tal do cerebro, volume cerebelar, densidade das substancias cinzenta e 
branca, volume da amfgdala e do hipocampo e volume cortical regio¬ 
nal. Varios estudos mostram que os aspectos estruturais do cerebro que 
estao correlacionados em amostras clinicas com transtornos como es¬ 
quizofrenia ou transtorno bipolar tambem sao anormais em parentes de 
indivfduos afetados. As medidas fisiologicas de atividade cerebral que 
tern sido empregadas como endofenotipos candidatos para transtornos 
psiquiatricos incluem os padroes eletrencefalograficos (EEG). Varias 
avaliagoes de “papel e lapis” foram empregadas para medir endofenoti¬ 
pos relacionados com fungao neurocognitiva e temperamento. 

Modelos animais 

Em contraste com os fenotipos categoricos, os endofenotipos po¬ 
dem estar mais diretamente relacionados aos fenotipos que podem 


ser avaliados em modelos animais. Os estudos de variagoes geneti¬ 
cas que afetam os ritmos circadianos fornecem um bom exemplo. As 
variagoes nos ritmos circadianos ha muito foram reconhecidas como 
aspectos importantes dos transtornos do humor, e avaliagoes quan- 
titativas dos padroes de atividade foram propostas como endofeno¬ 
tipos para esses transtornos. Inumeros estudos em modelos animais 
demonstraram que os relogios biologicos geneticamente controlados 
determinam a atividade circadiana e que as variagoes em genes-relo- 
gio estao associadas com variagoes nessa atividade, das bacterias aos 
humanos. Os esforgos de mapeamento genetico na mosca-das-frutas, 
a partir do imcio da decada de 1970, resultaram na identificagao de 
pelo menos sete “genes-relogio”, comegando com o periodo. Estudos 
subsequentes mostraram que os homologos de varios desses genes 
tern papeis essenciais na regulagao dos ritmos circadianos dos ma- 
miferos. Estudos de mapeamento genetico em camundongos tambem 
identificaram genes do ritmo circadiano anteriormente desconheci- 
dos, a partir da descoberta e caracterizagao do relogio , no imcio da 
decada de 1990. As descobertas geneticas nao apenas explicaram as 
redes celulares e os circuitos neurofisiologicos responsaveis pelo con- 
trole dos ritmos circadianos em mamiferos como tambem produziram 
modelos animais que podem esclarecer a patobiologia de smdromes 
psiquiatricas como o transtorno bipolar. Por exemplo, camundon¬ 
gos portadores de uma mutagao especifica no relogio demonstram 
padroes de atividade anormal, como hiperatividade e diminuigao do 
sono, que sao aparentemente modificados pela administragao de litio. 

PROGRESSO NA GENETICA DE 
TRANSTORNOS ESPECIFICOS 

De modo geral, o progresso na identificagao de genes de suscetibili¬ 
dade para transtornos psiquiatricos tem sido desanimador compara- 
do com o observado para transtornos nao psiquiatricos. A doenga de 
Alzheimer representa a aplicagao mais bem-sucedida das estrategias 
de mapeamento genetico para transtornos neurocomportamentais 
complexos, e a segao sobre essa doenga fornece um exemplo de 
como os estudos de ligagao genica contribuem para o entendimen- 
to da patogenia de um trago complexo. Uma segao resumida sobre 
autismo descreve as investigagoes geneticas de smdromes que tem 
aspectos de autismo, mas que tem padroes de heranga relativamente 
simples, e discute como esses estudos tem proporcionado pontos de 
partida para investigagoes de transtornos do espectro autista mais 
complexos. Em smtese, a busca frustrante por achados geneticos 
inequivocos para transtorno bipolar e esquizofrenia e usada para 
ilustrar os desafios que estao motivando novas abordagens no campo 
da genetica neurocomportamental. 

DOENCA DE ALZHEIMER 

A doenga de Alzheimer fornece um exemplo excelente do poder 
da genetica para elucidar a biologia complexa de um transtorno 
neuropsiquiatrico. Ela e uma forma bem-definida de demencia, 
caracterizada por comprometimento progressive da memoria e do 
funcionamento intelectual. Os sinais e sintomas clmicos, embora ca- 
racterfsticos, nao sao limitados a doenga de Alzheimer; eles tambem 
sao encontrados em varios outros tipos de demencia. Por essa razao, 
o diagnostico de doenga de Alzheimer so pode ser confirmado his- 
topatologicamente na necropsia. A presenga de placas senis (consti- 
tuidas de um nucleo de fibrilas de p-amiloides cercado por neuritos 
distroficos), de emaranhados neurofibrilares ricos em tau e de an- 
giopatia congofilica no parenquima cerebral e nos vasos sangumeos 
associados e patognomonica da doenga de Alzheimer. 
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Foi observada uma idade de infcio variavel para essa doenga, 
variando dos 35 aos 95 anos. A taxa de concordancia em pares de 
gemeos MZ e de cerca de 50%, indicando uma contribuigao geneti- 
ca moderadamente forte para o risco da doenga. E evidente, agora, 
a partir de uma ampla variedade de estudos geneticos, que a doenga 
de Alzheimer pode ser dividida em duas amplas categorias: formas 
familiares, que respondem por uma pequena minoria de casos da 
doenga e sao caracterizadas por infcio precoce e heranga autossomi- 
ca dominante com alta penetrancia; e formas esporadicas, nas quais 
se postula que a contribuigao genetica seja semelhante a que carac- 
teriza outras doengas neuropsiquiatricas comuns. 

A busca pela base genetica da doenga de Alzheimer familiar se 
iniciou com estudos de ligagao tradicionais. Primeiro, uma investigagao 
de um locus candidato no cromossomo 21 em humanos identificou muta¬ 
goes no gene da proteina precursora de amiloide (APP) em um pequeno 
numero de familias nas quais uma ligagao significativa tinha sido obser¬ 
vada anteriormente para marcadores dessa regiao. Camundongos trans¬ 
genicos com diferentes mutagoes na APP foram criados e demonstraram 
produgao de depositos de p-amiloide e placas senis, assim como perda de 
sinapse, de astrocitos e microgliose, todos parte da patologia da doenga 
de Alzheimer. Mutagoes nos genes que codificam (3-APP levam a aumen- 
to na concentragao extracelular de fragmentos mais longos de (3-amiloide 
(A(342). A maioria das cepas de camundongos transgenicos com muta¬ 
goes na APP exibe aumento das taxas de mudangas comportamentais e 
comprometimento em varias tarefas de memoria, indicando disfungao na 
memoria de reconhecimento de objetos e na memoria de trabalho, en- 
tre outras. Esses achados representam uma evidencia marcante de que as 
mutagoes no gene de (3-amiloide sao, na verdade, responsaveis por pelo 
menos alguns dos elementos histopatologicos da doenga de Alzheimer. 

Mesmo quando os resultados anteriores estavam sendo relatados, 
era evidente que as mutagoes no gene de (3-amiloide nao podiam expli- 
car completamente a etiologia e a patologia da doenga de Alzheimer, 
sobretudo porque foi demonstrado que a ligagao ao cromossomo 21 era 
exclufda na maior parte das familias com doenga de Alzheimer de infcio 
precoce. Alem disso, nao foram observados emaranhados neurofibrila- 
res na maioria dos diferentes camundongos transgenicos expressando 
(3-amiloide. A busca subsequente pelas bases geneticas da doenga de 
Alzheimer usando analise de ligagao genomica ampla de familias com a 
forma de infcio precoce resultou na identificagao de dois genes de susce- 
tibilidade a essa forma da doenga: presenilina-1 (PS-1), no cromossomo 
14q24.3, e presenilina-2 (PS-2), no cromossomo lq. A PS-1 e a PS-2 
sao protefnas transmembrana integrais com pelo menos sete dominios 
transmembranares. Mesmo que sua fungao ainda nao tenha sido comple¬ 
tamente elucidada, e claro seu envolvimento na patogenia da doenga de 
Alzheimer. A inativagao das presenilinas em camundongos leva a neuro- 
degeneragao e a manifestagoes comportamentais de perda de memoria. 
Estudos bioquimicos e celulares implicaram essas protefnas em varias 
vias importantes, incluindo apoptose (morte celular programada) e pro- 
cessamento de proteina no reticulo endoplasmatico. 

Esses achados enfatizam uma das vantagens de usar anali¬ 
se de ligagao baseada na famflia. Estudos embasados na linhagem 
sao especialmente adequados para identificar genes de doenga mui- 
to penetrantes que desempenham papeis relevantes em processos 
biologicos importantes. Embora mutagoes na APP e na presenilina 
sejam raras, a pesquisa na biologia das protefnas expressas forne- 
ceu insights fundamentais da fisiopatologia da demencia. Visto que 
elucidam fungoes biologicas relevantes, essas mutagoes altamente 
penetrantes tambem fornecem uma base firme para planejar inter- 
vengoes terapeuticas. Por exemplo, “vacinas” de (3-amiloide visando 
induzir uma resposta imunogenica para amiloide patogenico estao 
agora em ensaios clfnicos avangados. Diferentemente dos atuais tra- 
tamentos psicofarmacologicos para doenga de Alzheimer, que visam 


nao especificamente sistemas neuronais colinergicos e glutaminer- 
gicos, as vacinas de (3-amiloide tratam de forma particular as causas 
da doenga de Alzheimer, gerando uma resposta imune que pode re¬ 
verter de fato a deposigao de placas senis. 

Doenga de Alzheimer esporadica e de 
infcio tardio 

Mutagoes em APP, PS-1 ou PS-2 estao presentes na maioria dos casos 
familiares de doenga de Alzheimer de infcio precoce, mas nao explicam 
os casos de infcio tardio esporadicos ou familiares. Por essa razao, os 
pesquisadores se voltaram para outras abordagens na busca de eviden¬ 
ces de ligagao em um grande numero de familias pequenas com doenga 
de Alzheimer de infcio tardio. Em 1991, os resultados de um estudo de 
ligagao nao parametrico usando 36 marcadores em familias com doenga 
de Alzheimer de infcio tardio forneceram evidencias de um gene de sus- 
cetibilidade no brago longo do cromossomo 19. Em 1993, estudos de as¬ 
sociagao revelaram que o alelo e4 do gene de apolipoprotelna E (apoE) 
era bastante associado com doenga de Alzheimer de infcio tardio e que 
essa associagao quase certamente era responsavel pelo sinal de ligagao ja 
observado no cromossomo 19. Existem tres alelos conhecidos desse gene 
- e2, e3 e e4. Na maioria das populagoes, o alelo e3 e o mais comum. 
Entretanto, na doenga de Alzheimer de infcio tardio, a incidencia de e4 e 
de cerca de 50%, e, na doenga de Alzheimer de infcio tardio esporadica, 
e de 40%, comparada com aproximadamente 16% em controles normais. 
Estudos epidemiologicos sugerem que entre 30 e 60% de casos de doenga 
de Alzheimer de infcio tardio tern pelo menos um alelo e4-apoE. O ge- 
notipo e4 parece ser um fator de risco mais importante para doenga de 
Alzheimer em populagoes de origem europeia e asiatica quando compa¬ 
rada com populagoes de origem africana. De modo geral, a associagao de 
e4-apoE com doenga de Alzheimer continua sendo provavelmente a mais 
forte j a identificada para uma doenga humana comum. 

O estabelecimento de e4-apoE como um alelo de suscetibili- 
dade para doenga de Alzheimer de infcio tardio levou a uma busca 
por outros alelos que pudessem interagir com e4-apoE para modifi- 
car o risco da doenga. Em 2007, pesquisadores usaram estrategias de 
associagao genomica ampla (em casos e controles histologicamente 
confirmados) para identificar GAB2 (proteina de ligagao associada a 
GRB2) como um alelo de risco adicional em portadores de e4-apoE 
(mas nao em pacientes de doenga de Alzheimer que nao eram porta¬ 
dores do e4). Estudos iniciais sugerem que os portadores de ambos 
os alelos de risco, e4-apoE e GAB2, tern um risco para doenga de Al¬ 
zheimer quase 25 vezes maior do que indivfduos que nao carregam 
qualquer alelo de risco. Estudos GWA em larga escala de doenga de 
Alzheimer estao em curso, e e provavel que produzam novas asso- 
ciagoes; entretanto, e improvavel que qualquer um tenha um efeito 
tao forte quanto a apoE. 

AUTISMO 

O autismo e um grave transtorno do neurodesenvolvimento caracte- 
rizado por tres aspectos principals: linguagem e comunicagao com- 
prometidas; interagao social anormal ou comprometida; e padroes 
de comportamento restritos, repetitivos e estereotipados. O entendi- 
mento da etiologia do autismo tern avangado com lentidao, mas ha 
agora evidencias convincentes de que alteragoes em vias neurode- 
senvolvimentais celulares e moleculares especfficas sao importantes 
em sua etiologia. Em comparagao com outros transtomos neuropsi- 
quiatricos, ha evidencias particularmente fortes de uma contribuigao 
genetica para o risco de autismo e de transtomos do espectro autista 
(TEAs). O risco de recorrencia em irmaos para autismo e/ou TEA e 
entre 2 e 6 %. Dada uma prevalencia populacional de cerca de 1 em 
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2.000 (0,04%), isso significa que os irmaos de individuos autistas 
tern cerca de 50 a 100 vezes mais probabilidade de desenvolver au- 
tismo do que uma pessoa na populagao em geral. Estudos de gemeos 
sobre autismo mostram uma hereditariedade extraordinariamente 
alta (demonstrada por concordancia de 80 a 92% em gemeos MZ), 
mas tambem demonstram a complexidade genetica desses transtor- 
nos, com a taxa de concordancia em gemeos DZ de 1 a 10%, suge- 
rindo um modo de heranga bastante multigenico. 

Um interesse cada vez maior esta agora concentrado na pos- 
sibilidade de que individuos afetados com autismo exibam numeros 
maiores de aberragoes cromossomicas em larga escala (5 a 10% em 
alguns estudos) do que os nao afetados. Alem dessas anormalida- 
des obvias, varios estudos recentes sugeriram que o autismo esteja 
associado com uma prevalencia incomumente alta de VNCs submi- 
croscopicas. Por exemplo, em 2007, o Consorcio do Projeto Geno- 
ma do Autismo aplicou estrategias de microarranjos a quase 8 mil 
individuos de quase 1.500 famllias, cada uma com pelo menos dois 
membros afetados, e verificou que cerca de 10% das famllias com 
TEA eram portadoras de VNCs, com um tamanho medio de mais de 
3 milhoes de pares de base, consistindo mais de duplicagoes do que 
de delegoes. Embora o modelo desse estudo nao permitisse avaliar 
se a frequencia de VNCs e maior em pacientes com autismo do que 
em controles, outro estudo encontrou uma reincidencia de VNC de 
10 % em casos de autismo esporadico (sem historia familiar), corn- 
parados com uma incidencia de 1% nos controles. Esses resultados, 
ainda que estimulantes, sao considerados preliminares. Mesmo an¬ 
tes da demonstragao de altas taxas de mutagoes de novo no autismo, 
estudos epidemiologicos tinham sugerido fortemente a probabilida¬ 
de de a base genetica desse transtorno ser complexa. Por exemplo, 
embora o risco de autismo em parentes de primeiro grau de proban- 
dos autistas seja alto, ha uma queda substancial para parentes de se- 
gundo e terceiro graus, sugerindo que multiplas variantes geneticas 
devam interagir para aumentar a suscetibilidade a essa slndrome. 
Analises de segregagao de autismo tambem apoiam a hipotese de 
que ele seja um transtorno heterogeneo que reflete as agoes de mul¬ 


tiplas variantes geneticas de efeito pequeno. Uma analise de classe 
latente realizada para estudar posslveis modos de transmissao suge- 
riu um modelo epistatico com ate aproximadamente 10 loci interati- 
vos, enquanto outros estudos estimaram que cerca de 15 desses loci 
possam estar envolvidos. Os estudos geneticos do autismo inclulram 
analises genomicas amplas, estudos de genes candidatos, estudos de 
rearranjo de cromossomos, analises de mutagao e, mais recentemen- 
te, estudos de hibridizagao genomica comparativa. De modo geral, e 
reconhecendo que a maioria dos achados ainda aguarda reprodugao 
adequada, esses estudos contribulram para o surgimento de um qua- 
dro de suscetibilidade a autismo que inclui genes envolvidos em tres 
sistemas principals: aqueles envoivendo formagao e manutengao de 
sinapses, aqueles relacionados com migragao celular e aqueles im- 
plicando as redes de neurotransmissores excitatorios/inibitorios. A 
Figura 1.7-4 mostra um diagrama dos genes candidatos em potencial 
para autismo atualmente conhecidos e seu relacionamento celular 
com os outros. 

Formagao e manutengao de sinapses 

Talvez os maiores avangos na identificagao de genes de suscetibili¬ 
dade para autismo tenham vindo de estudos de transtornos que exi- 
bem aspectos cllnicos associados com autismo ou TEAs, mas com 
padroes de heranga mais simples, incluindo smdrome do X fragil, 
esclerose tuberosa e smdrome de Rett. Em geral, os defeitos geneti¬ 
cos associados com esses transtornos afetam a formagao e a manu¬ 
tengao de sinapses. O X fragil, que responde por 3 a 4% dos casos 
de autismo, e causado por uma repetigao trinucleotidea instavel na 
regiao 5’ do gene de retardo mental do X fragil 1 ( FMR1 ) em Xq27.3. 
Essa repetigao se expande a medida que e transmitida para geragoes 
sucessivas, resultando em metilagao anormal e inibigao da expressao 
de FMR1. O FMR1 produz uma proteina ligadora de acido ribonu- 
cleico (RNA) que age como um acompanhante para o transporte de 
RNA do nucleo para o citoplasma e que esta envolvida na translagao 
do RNA mensageiro (mRNA) na sinapse. Anormalidades na den- 


FIGURA 1.7-4 

Diagrama da biologia celular das 
protemas expressas de genes identi- 
ficados por estudos de mapeamento 
de transtornos do espectro autista. 
A fungao de cada produto genico se 
enquadra em tres amplas categorias 
funcionais. As protemas envolvidas na 
formagao e manutengao de sinapses 
incluem FMR1, TSC1, TSC2, MeCP2, 
NLGN 3 e 4 e SHANK3. Outro con- 
junto de protemas esta envolvido na 
migragao neuronal e no destino celu¬ 
lar, incluindo REELIN, WNT2, LAMB1 
e NrCAM. As protemas implicadas nos 
sistemas neurotransmissores tambem 
sao alteradas em alguns individuos 
com autismo e incluem 5-HTT (trans- 
portador de serotonina codificado por 
SLC6A4), GABAR e a subunidade de 
NMDA codificada por GRIN2A. Ver o 
texto para detalhes. (De Persico AM, 
Bourgeron T. Searching for ways out of 
the autism maze: Genetic, epigenetic 
and environmental clues. Trends Neu- 
rosci. 2006;29:349, com permissao.) 
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sidade (aumentada acima do normal) e na anatomia (mais longa e 
mais fina do que o normal) da espinha dendritica foram relatadas em 
individuos com X fragil, bem como em modelos desse transtorno em 
ratos. A esclerose tuberosa, que responde talvez por 2 a 10% de casos 
de autismo (a taxa de esclerose tuberosa e mais alta entre individuos 
autistas com transtornos convulsivos), resulta de mutagoes em um de 
dois genes supressores de tumor, TSC1 em 9q34 e TSC2 em 16p 13, 
os quais estao envolvidos na inativagao de guanosina trifosfatase 
(GTPase). Foi demonstrado que a perda de uma unica copia de TSC1 
em camundongos rompe as dinamicas citoesqueleticas e a estrutura 
da espinha dendritica. Embora um pouco menos compreendida, a ge¬ 
netica da smdrome de Rett, um transtorno global do desenvolvimento 
ligado ao X (o primeiro com uma etiologia genetica conhecida) que 
ocorre apenas em meninas e esta associado com desenvolvimento 
inicial normal seguido por perda de habilidades - particularmente 
engajamento social e habilidades manuais intencionais por volta dos 
4 anos de idade -, tambem indica anormalidades na formagao e ma- 
nutengao de sinapses no TEA e em transtornos semelhantes a TEA. 
A smdrome de Rett e causada por mutagoes em MeCP2, que produz 
uma proteina de ligagao de DNA metilada que regula a expressao 
genica e a estrutura da cromatina. Ainda que pouco se saiba sobre o 
papel exato de MeCP2 no desenvolvimento dessa smdrome, o padrao 
de desenvolvimento inicial normal e posterior regressao sugere que 
esse gene tenda a estar mais envolvido na manutengao e remodelagao 
do que no desenvolvimento de sinapses. 

A neuroligina ( NLGN) 3 e 4 e o SHANK3, outros genes que pare- 
cem ter um papel na formagao de sinapses, podem ser afetados por rear- 
ranjos cromossomicos observados em alguns individuos afetados com 
autismo. Os genes neuroligina, localizados no cromossomo X, produzem 
moleculas de adesao celular que estao situadas nos neuronios glutama- 
tergicos pos-sinapticos. Quando mutados emroedores, esses genes apre- 
sentam trafego e indugao de sinapse defeituosos. Na forma nao mutada, 
sua expressao induz a formagao de terminais pre-sinapticos normais nos 
axonios. O SHANK3 e um parceiro de ligagao das neuroliginas e regula a 
organizagao estrutural das espinhas dendriticas. Mutagoes em SHANK3 
foram identificadas em membros afetados por TEA de pelo menos tres 
familias ate agora, e um estudo de hibridizagao genomica comparativo 
de individuos autistas, os membros de suas familias e controles identifi- 
cou recentemente uma grande delegao no cromossomo 22ql3, a regiao 
contendo SHANK3, em pelo menos um individuo com autismo. 

Migra^ao celular 

Das regioes destacadas por uma analise genomica em familias com 
autismo, o cromossomo 7q forneceu a evidencia de ligagao mais 
consistente, embora sobre uma regiao muito ampla. Rearranjos cro¬ 
mossomicos conhecidos nessa regiao em individuos afetados com 
autismo aumentam seu interesse. A regiao de ligagao no cromosso¬ 
mo 7q contem varios genes que sao fortes candidatos para autismo, 
mais notavelmente RELN, que mapeia para o cromossomo 7q22. O 
RELN codifica para reelina, uma proteina sinalizadora secretada por 
celulas de Cajal-Retzius localizadas na zona marginal do cerebro 
em desenvolvimento. Ele desempenha um papel importante na mi- 
gragao neuronal, bem como no desenvolvimento de conexoes neu¬ 
rais. Camundongos reeler, que tern delegoes espontaneas de RELN, 
apresentam alteragoes citoarquitetonicas em seus cerebros, durante 
o desenvolvimento, semelhantes as que foram descritas em cerebros 
de autistas. A completa ausencia de RELN em humanos leva a um 
fenotipo mais grave com lissencefalia e retardo mental grave, mas 
nao autismo. Individuos com esse transtorno apresentam niveis re- 
duzidos de mRNA de reelina e proteina no cerebro e no soro san- 
guineo, sugerindo que mutagoes levando a expressao reduzida de 


RELN possam ser mais importantes do que sua ausencia. Os estudos 
de associagao genica com RELN tern sido ambiguos, sugerindo que, 
se RELN contribui realmente para o desenvolvimento de autismo, 
entao pode ter esse papel em um pequeno subgrupo de individuos 
afetados. O WNT2 (membro da familia do sitio de integragao 2 do 
MMTV do tipo sem asas) e outro gene identificado como um pos- 
sivel candidato para autismo com base em estudos de ligagao. O 
WNT2 esta localizado em 7q31 e e parte de uma familia de genes 
que codificam proteinas sinalizadoras, secretadas, implicadas em 
varios processos do desenvolvimento, incluindo a regulagao do des- 
tino celular e a padronizagao durante a embriogenese. Pelo menos 
duas familias foram identificadas nas quais variantes de sequencia 
de codificagao nao conservadora em WNT2 segregam com autismo. 
DL, entre um SNP na regiao nao traduzida 3’ de WNT2 e autismo, 
tambem esta presente em familias com anormalidades de linguagem 
graves que respondiam pela maior parte das evidencias de ligagao no 
cromossomo 7q em uma das analises genomicas originais. 

Sistemas neurotransmissores 
excitatorios/inibitorios 

Embora existam poucas evidencias atuais de que mutagoes em genes 
codificando transportadores e/ou receptores de neurotransmissores 
sejam diretamente responsaveis pelo desenvolvimento de autismo, 
ha alguma evidencia de que esses genes poderiam agir como modi- 
ficadores ou fatores de suscetibilidade para um fenotipo do espectro 
autista. A evidencia talvez seja mais forte para o papel dos receptores 
do acido 7 -aminobutmco (GABA) no desenvolvimento e na expres¬ 
sao de transtornos autistas. Esses receptores ocorrem em um agrupa- 
mento no cromossomo 15ql 1-13, e duplicagoes dessa regiao sao as 
anormalidades citogeneticas mais comuns observadas em casos de 
autismo (ate 6 % dos casos). O GABA e um neurotransmissor inibito- 
rio importante no sistema nervoso central e e responsavel por contro- 
lar a excitabilidade em cerebros maduros. O cromossomo 15ql 1-13 
e uma das regioes mais complexas do genoma. Ele tern uma alta taxa 
de instabilidade genomica, incluindo eventos frequentes de duplica- 
gao e delegao, e a impressao ( imprinting ) tern um papel importante 
na expressao de genes nessa regiao. A regiao 15ql 1-13 e crucial para 
as smdromes de Angelman e de Prader-Willi, transtornos neurologi- 
cos devidos a delegoes ou mutagoes nessa regiao que ocorrem nos 
cromossomos herdados da mae e do pai, respectivamente. 

Apesar da alta taxa de duplicagoes de 15ql 1-13 entre indi¬ 
viduos autistas, as analises genomicas nao demonstraram um forte 
apoio para ligagao ou associagao a essa regiao. Entretanto, os estu¬ 
dos de genes candidatos continuam, em parte porque e dificil ignorar 
uma taxa de 6 % de individuos autistas com duplicagoes nessa regiao. 

TRANSTORNO BIPOLAR 

A busca pela base genetica do transtorno afetivo bipolar tern sido 
repleta de passos em falso e respostas parciais. A historia das tenta- 
tivas de mapeamento genetico para o transtorno bipolar ilustra nao 
apenas a extrema complexidade dos transtornos psiquiatricos como 
tambem a evolugao das abordagens geneticas a essas doengas. O 
transtorno bipolar e uma doenga episodica caracterizada por perio- 
dos recorrentes tanto de mania como de depressao. Sintomas psi- 
coticos frequentemente sao parte do quadro clfnico, sobretudo em 
individuos afetados com mais gravidade. 

Inumeras investigagoes epidemiologicas geneticas conduzi- 
das ao longo de varias decadas tern dado forte apoio a uma contri- 
buigao genetica para o risco de transtorno bipolar. Contudo, como 
nos outros transtornos psiquiatricos, a definigao do fenotipo de 
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transtorno bipolar nesses estudos tem variado de forma substancial, 
e isso, por sua vez, resultou em uma ampla variedade de estimativas 
de sua hereditariedade. Por exemplo, muitos dos primeiros estudos 
sobre a base genetica dos transtornos do humor nao diferenciavam 
entre transtornos do humor unipolares e bipolares. Alem disso, a 
metodologia diagnostica usada nesses primeiros estudos difere mui- 
to daquela empregada em estudos geneticos atuais. Por exemplo, 
um estudo de gemeos dinamarques que sugeriu uma hereditarieda¬ 
de muito alta para transtorno bipolar e, desse modo, teve uma forte 
influencia sobre o modelo dos primeiros estudos de mapeamento 
genetico dos transtornos do humor, empregou apenas entrevista 
diagnostica nao estruturada por um unico medico, em vez das ava- 
liagoes estruturadas utilizadas nos estudos atuais, que tem sugerido 
hereditariedades um pouco mais baixas. 

As estimativas atuais de concordancia para transtorno bipolar va- 
riam entre 65 e 100% em gemeos MZ e entre 10 e 30% em gemeos DZ, 
indicando que o transtorno e altamente hereditario (entre cerca de 60 
e 80%). Varios estudos demonstraram que esse transtorno e bem mais 
hereditario do que a depressao maior unipolar, que tem uma hereditarie¬ 
dade estimada entre 30 e 40%. 

Os primeiros estudos de familias sugeriram que os padroes de 
segregagao de transtorno bipolar eram compativeis com a heranga de um 
unico gene de um locus de efeito maior. Entretanto, embora seja possi- 
vel que algumas linhagens de transtorno bipolar segreguem tal locus, as 
evidencias acumuladas indicam que, se tais linhagens existem, devem 
ser bastante raras. Alem disso, o fato de que os estudos de ligagao geni- 
ca fracassaram na descoberta de tal locus com evidencia inequivoca em 
quaisquer linhagens e um argumento contra essa possibilidade. A rapida 
diminuigao observada no risco de recorrencia para transtorno bipolar de 
cogemeos monozigoticos para parentes de primeiro grau tambem nao 
e compativel com modelos de heranga de um unico gene, mas sugere 
modelos de multiplos genes interativos. 

Os primeiros estudos de ligagao 

Um tremendo entusiasmo seguiu-se aos primeiros relatos de liga¬ 
gao para transtorno bipolar nos cromossomos X e 11, em 1987. Os 
pesquisadores notaram que, em varias familias, transtorno bipolar 
e outros transtornos afetivos pareciam ser herdados de uma forma 
ligada ao X. Da mesma forma, esses transtornos pareciam cosse- 
gregar em varias familias israelenses com daltonismo e deficiencia 
de G6PD, que mapeiam para o cromossomo X. Estudos de ligagao 
nessas linhagens, usando daltonismo ou deficiencia de G6PD como 
loci marcadores, produziram escores LOD entre 4 e 9. Os primeiros 
estudos do cromossomo 11 foram semelhantes aos do cromossomo 
X, visto que relataram ligagao significativa apos testar apenas alguns 
marcadores em uma unica regiao, nesse caso em uma linhagem es- 
tendida da Velha Ordem Amish com carga genetica forte para trans¬ 
torno bipolar. 

Sem causar surpresa, esses achados despertaram muito inte- 
resse. Ambos os estudos mostravam escores LOD altos e pareciam 
fornecer evidencia clara de ligagao. Porem, a replicagao dos estudos 
em outras populates nao conseguiu produzir resultados positivos 
para o cromossomo X nem para o cromossomo 11, e a evidencia de 
ligagao basicamente desapareceu em ambas as regioes cromosso- 
micas nas amostras em que a ligagao tinha sido a principio relatada, 
quando as linhagens foram estendidas para incluir outros individuos 
afetados e quando marcadores adicionais foram tipados nas supostas 
regioes de ligagao. A explicagao mais provavel em cada caso e que 
os resultados de ligagao originais foram achados falso-positivos e 
podem ter refletido interpretagao excessivamente otimista da evi¬ 
dencia que, em retrospecto, era relativamente escassa. 


Analises genomicas amplas 

Os primeiros estudos de ligagao de transtorno bipolar avaliaram 
apenas alguns poucos marcadores porque eram tudo o que estava 
dispomvel. Com a construgao de mapas de ligagao genica do geno- 
ma, na decada de 1990, os estudos de ligagao da maioria dos tragos 
complexos, incluindo transtorno bipolar, iniciaram a busca genomi- 
ca ampla. A vantagem dos estudos de mapeamento genomico am- 
plo e que eles nao requerem conhecimento previo das bases biologi- 
cas de um determinado fenotipo. As analises genomicas completas 
fornecem uma oportunidade de avaliar a evidencia de ligagao em 
todos os pontos no genoma sem vies (ver Lamina Colorida 1.7-5). 
Embora os estudos genomicos amplos tivessem claramente maior 
poder de detectar ligagao genuina do que aqueles focados apenas 
em alguns marcadores em locais arbitrarios ou em torno de poucos 
genes candidatos, essas investigagoes, de modo geral, tambem ti- 
veram resultados desanimadores. O desafio de alcangar resultados 
replicados de ligagao significativa para transtorno bipolar e outros 
tragos complexos e aparente quando se revisa os muitos estudos de 
mapeamento genetico que sugeriram - mas nao demonstraram de 
forma inequfvoca - loci de suscetibilidade a transtorno bipolar no 
cromossomo 18. 

Cromossomo 18 

O primeiro relato de ligagao veio de uma analise genomica parcial 
que examinou 11 marcadores no cromossomo 18 e identificou uma 
ligagao sugestiva proxima ao centromero. Visto que os padroes de 
heranga para transtorno bipolar sao desconhecidos, os resultados 
foram analisados utilizando modelos tanto recessivos quanto domi- 
nantes. Alguns dos marcadores foram positivos sob um modelo re- 
cessivo em algumas familias, alguns foram positivos sob um modelo 
dominante em outras familias, e alguns marcadores forneceram es¬ 
cores LOD positivos em um subgrupo de familias sob ambos os mo¬ 
delos. As tentativas de replicar esses achados em outras populagoes 
produziram resultados mistos. Pelo menos ate agora, dois grupos 
nao encontraram evidencia de ligagao a regiao periocentromerica do 
cromossomo 18 em suas amostras, embora um outro grupo tenha en- 
contrado evidencia apoiando a ligagao a essa regiao. Outros estudos 
encontraram evidencias sugestivas de ligagao no cromossomo 18, 
incluindo uma analise genomica ampla em duas grandes linhagens 
costa-riquenhas que mostraram evidencia para ligagao no cromosso¬ 
mo 18q22-23, bem como em uma area em 18p. As evidencias com- 
binadas desses varios estudos, ainda que um pouco contraditorias e 
confusas, indicam pelo menos dois loci de suscetibilidade diferentes 
no cromossomo 18: um em 18p e um em 18q. 

Melhorando o poder do estudo 

Os achados ambiguos representados pelas tentativas de apontar loci 
de suscetibilidade no cromossomo 18 levaram os pesquisadores a 
implementar varias novas estrategias para mapear genes do transtor¬ 
no bipolar. Uma delas e a metanalise, que envolve a combinagao de 
dados de multiplas investigagoes individuals para aumentar o poder 
estatistico, e, em alguns casos, a analise combinada aponta loci nao 
encontrados originalmente nos estudos individuals. Varias tecnicas 
metanaliticas tem sido utilizadas para explorar os estudos de ma¬ 
peamento genetico para transtorno bipolar. Os metodos de proba- 
bilidade por varredura multipla (multiple scan probability ) (MSP) 
e metanalise de varredura genomica (,genome scan meta-analysis) 
(GSMA) requerem apenas a estatistica de ligagao e os valores de 
P de cada estudo para examinar os dados combinados. O MSP foi 
utilizado para combinar regioes cromossomicas com valores de P 
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menores que 0,01 de 11 estudos de transtorno bipolar independentes 
e forneceu evidencia de loci de suscetibilidade nos cromossomos 
13q e 22q. Embora tenham a vantagem de requerer apenas dados de 
significancia da ligagao, os metodos MSP e GSMA nao sao capazes 
de explicar as questoes especfficas do estudo, o que limitara o grau 
em que os multiplos estudos podem ser comparados. Combinar da¬ 
dos genotlpicos originais de multiplos estudos pode contomar esse 
problema. Com esse metodo, a maior metanalise ate hoje combinou 
11 varreduras de ligagao genomica de transtorno bipolar consistindo 
em 5.179 indivlduos de 1.067 famflias. O acesso aos dados genotl¬ 
picos originais permitiu a construgao de um mapa genetico padro- 
nizado no qual os marcadores de cada estudo foram mapeados em 
um mapa comum proporcional ao genero. Os resultados dessa me¬ 
tanalise identificaram dois loci de suscetibilidade com significancia 
genomica ampla em 6q e 8q. 

Outra estrategia que tem sido utilizada para aumentar o poder dos 
estudos de mapeamento genetico e a formagao de consorcios que com- 
binam dados entre multiplos locais cllnicos. Um consorcio combinando 
dados do Reino Unido e da Irlanda levou a um apoio da ligagao em 9p21 
e 10pl4-21. Igualmente, a combinagao de dados de famflias espanholas, 
romenas e bulgaras forneceu apoio adicional para os achados nos cromos¬ 
somos 4q31 e 6q24. Os pesquisadores tambem podem aumentar o poder 
padronizando conjuntos de marcadores e protocolos de avaliagao clfliica 
entre estudos independentes para permitir comparagoes diretas entre eles. 
Essa abordagem foi utilizada para identificar um locus de suscetibilidade 
a transtorno bipolar no cromossomo 5q31-33. A regiao apresentou resul¬ 
tados de ligagao nao parametrica sugestivos em linhagens do Vale Central 
da Costa Rica. Com marcadores geneticos e criterios diagnostics iden- 
ticos, a mesma regiao foi destacada em uma analise independente de um 
conjunto de famflias colombianas que tem origem genetica semelhante a 
das famflias costa-riquenhas. Um estudo de acompanhamento utilizando 
outros marcadores em um conjunto expandido de famflias colombianas 
e costa-riquenhas confirmou evidencia de significancia genomica ampla 
para uma regiao candidata de 10 cM em 5q31-33. Esse achado e especial- 
mente interessante, dado que o pico de ligagao nos estudos bipolares se 
sobrepoe as regioes de ligagao para esquizofrenia e psicose, identificadas 
em um estudo anterior de 40 famflias das Ilhas Portuguesas. Esses resulta¬ 
dos contribuem para uma crescente opiniao de que pode haver sobreposi- 
gao genetica substancial entre diferentes transtornos do DSM. 

ESQUIZOFRENIA 

Conforme acontece no transtorno bipolar, as investigates da base 
genetica da esquizofrenia exemplificam as frustragoes que ain- 
da caracterizam a genetica psiquiatrica, e o campo ainda luta para 
interpretar a significancia dos resultados de ligagoes e associates 
inicialmente promissores que comegaram a surgir ao longo da deca- 
da passada. Entretanto, diferentemente do transtorno bipolar, genes 
candidatos surgiram de cada uma das regioes destacadas por meio 
desses estudos. Portanto, embora nenhum desses achados tenha sido 
validado de forma inequlvoca, eles geraram uma gama diversificada 
de investigagoes basicas e clmicas visando elucidar sua importancia 
funcional, por exemplo, usando alvos geneticos em modelo animal 
(ratos) e ressonancia magnetica funcional. Aqui, discutimos alguns 
dos loci mais extensivamente investigados para fins de ilustragao; 
pode-se argumentar que evidencias quase equivalentes apoiam loci 
candidatos de esquizofrenia que nao discutimos em detalhes, por 
exemplo, AKT1 no cromossomo 14 ou COMT no cromossomo 22. 

O cromossomo 6p24-22 estava entre as primeiras regioes a 
serem implicadas por uma analise genomica completa para esquizo¬ 
frenia, nesse caso a partir de um estudo de famflias irlandesas com 
carga genetica forte para o transtorno. Os resultados dos estudos de 


ligagao foram mais fortes sob uma definigao diagnostica ampla que 
incluia transtornos do espectro da esquizofrenia, como o transtorno da 
personalidade esquizotipica. Seis outros estudos de ligagao mostraram 
resultados positivos aproximadamente na mesma regiao, mas pelo me- 
nos tres estudos nao encontraram ligagao para a regiao. O mapeamento 
de escala precisa dessa regiao usando analise de associagao nas farm- 
lias irlandesas originais levou a proposigao da Disbindina ( DTNB1 ) 
como um gene candidato para esquizofrenia. Outros estudos de asso¬ 
ciagao desse gene foram ambiguos. Embora multiplos estudos de asso¬ 
ciagao em uma variedade de populagoes tenham mostrado resultados 
positivos, a interpretagao dos resultados tem sido dificil. Diferentes es¬ 
tudos de associagao nao usaram os mesmos conjuntos de marcadores 
de SNR A metanalise de cinco estudos de associagao “positivos” usan¬ 
do um mapa haplotipico de alta resolugao visando comparar os cinco 
estudos mostrou inconsistencias significativas com relagao ao alelo de 
Disbindina associado a doenga identificado. Mesmo sendo possivel 
que muitas variantes diferentes no mesmo gene possam contribuir de 
modo individual para suscetibilidade a doenga em diferentes famflias 
ou populagoes, essa possibilidade nao explica as inconsistencias entre 
os varios estudos de associagao da Disbindina. 

Estudos de ligagao subsequentemente indicaram uma regiao no 
cromossomo 1 contendo os genes candidatos DISCI e DISC2 ( interrom- 
pido na esquizofrenia 1 e 2) localizados nos cromossomos lq21-22 e 
lq32-42. Esses genes foram, a princfpio, identificados em uma gran¬ 
de linhagem escocesa no infcio da decada de 1990. Uma translocagao 
equilibrada entre os cromossomos 1 e 11 segregou nessa linhagem e era 
possivelmente associada com doenga mental grave. DISC 1 e 2 foram 
identificados na famflia escocesa original devido a sua localizagao proxi- 
ma do ponto de quebra da translocagao cromossomica. Da mesma forma 
que a Disbindina, os estudos de acompanhamento de DISC 1 e 2 tem 
sido ambiguos. 

As analises genomicas, incluindo uma analise focalizada em fa¬ 
mflias islandesas estendidas, identificaram uma regiao candidata de es¬ 
quizofrenia no cromossomo 8p21-22. O mapeamento preciso da regiao 
estreitou a busca e, por fim, levou a proposigao da neurregulina 1 ( NRG1 ) 
como um gene candidato da esquizofrenia. Os estudos de associagao 
mais uma vez forneceram resultados ambiguos e dificeis de interpretar. 
A metanalise de 14 estudos separados usando o marcador SNP, que de- 
monstrou uma associagao no estudo original, mostrou heterogeneidade 
significativa entre os estudos de acompanhamento. Tambem mostrou que 
nao ha uma associagao consistente entre o alelo de risco especffico “eti- 
quetado” pelo marcador SNP e esquizofrenia em diferentes populagoes. 
Entretanto, apos levar em conta o poder estatfstico de cada estudo de as¬ 
sociagao, a metanalise mostrou uma associagao positiva entre NRG1 no 
nivel do gene (em oposigao ao nfvel do SNP ou do haplotipo). 

Apesar dos estudos geneticos ambiguos, foram canalizados 
recursos significativos para as investigagoes moleculares e neuro- 
fisiologicas dos produtos funcionais da disbindina, de DISC 1 e 2 
e da neurregulina. Camundongos mutantes para cada um dos tres 
genes estao agora disponrveis e tem sido utilizados para demonstrar 
achados biologicos interessantes. Por exemplo, a disbindina e ex- 
pressa no hipocampo e no cortex pre-frontal dorsolateral. A protema 
disbindina liga-se a B-distrobrevina e foi implicada na estrutura e 
sinalizagao sinapticas. Foi demonstrado, em estudos celulares, que o 
DISC 1 influencia a formagao de neuritos, e camundongos mutantes 
para DISC 1 mostram comprometimentos em uma ampla variedade 
de testes, incluindo de aprendizagem, memoria e sociabilidade. A 
neurregulina pertence a uma famflia de fatores de crescimento que 
intermedeia inumeras fungoes, incluindo a formagao de sinapse, a 
migragao neuronal e a neurotransmissao. A interrupgao dirigida de 
erbB4, o alvo pos-sinaptico da neurregulina, leva a hipofungao glu- 
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tamatergica sinaptica. Apesar da biologia interessante descoberta, 
ainda nao e claro se e em que grau qualquer desses genes contribui 
para a etiologia da esquizofrenia em humanos, e muitos geneticis- 
tas tem sido cautelosos em seu endosso da legitimidade dos camun- 
dongos mutantes gerados a partir da lista atual de genes candidatos 
como modelos de transtomos psiquiatricos. 

Como ocorre com o transtorno bipolar, os achados do ma- 
peamento genetico para esquizofrenia sao promissores, porem am- 
bfguos. Diferentemente do que ocorre no transtorno bipolar, esses 
estudos de mapeamento geraram um conjunto de genes candidatos 
que estimularam uma ampla gama de investigagoes funcionais, mui- 
tas das quais tem achados interessantes de uma perspectiva biologi- 
ca. Como ocorre com o transtorno bipolar e com outros transtomos 
psiquiatricos, o principal desafio para elucidar a base genetica da 
esquizofrenia e reunir amostras ricamente fenotipadas para estudos 
de mapeamento genomico amplo com poder suficiente. 
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A 1.8 Eletrofisiologia aplicada 


Eletrencefalografia (EEG) e o registro da atividade eletrica do cere- 
bro. Ela e utilizada na psiquiatria clrnica principalmente para avaliar 
a presenga de convulsoes, em particular do lobo temporal, do lobo 
frontal e de pequeno mal (convulsoes de ausencia), que podem pro- 
duzir comportamentos complexos. A EEG tambem e utilizada du¬ 
rante a eletroconvulsoterapia (ECT) para monitorar o sucesso do es- 
tfmulo em produzir atividade convulsivante e como um componente 
essencial da polissonografia empregada na avaliagao de transtomos 


do sono. A eletrencefalografia quantitativa (EEGQ) e os potenciais 
evocados (PEs) representam metodos baseados na EEG mais mo- 
dernos que permitem pesquisas e insights clmicos melhorados no 
funcionamento do cerebro. 

ELETRENCEFALOGRAFIA 

Uma onda cerebral e a diferenga momentanea no potencial eletrico 
(muito amplificado) entre dois pontos quaisquer no couro cabeludo 
ou entre algum eletrodo colocado no couro cabeludo e um eletro- 
do de referenda localizado em outro lugar na cabega (i.e., lobulo 
da orelha ou nariz). A diferenga no potencial eletrico medido entre 
quaisquer dois eletrodos de EEG flutua ou oscila rapidamente, em 
geral muitas vezes por segundo. E essa oscilagao que produz a “li- 
nha rabiscada” caracterfstica que e reconhecida como o aparecimen- 
to de “ondas cerebrais”. 

As ondas cerebrais refletem mudanga tornando-se mais ra- 
pidas ou mais lentas na frequencia ou mais baixas ou mais altas na 
voltagem, ou talvez alguma combinagao dessas duas respostas. Um 
EEG normal nunca ira constituir prova positiva da ausencia de dis- 
fungao cerebral. Mesmo em doengas com fisiopatologia cerebral 
estabelecida, como a esclerose multipla, o neoplasma subcortical 
profundo, alguns transtomos convulsivos e a doenga de Parkinson 
e outros transtomos dos movimentos, pode ser encontrada uma 
incidencia substancial de pacientes com estudos EEG normais. 
Apesar disso, um EEG normal com frequencia pode fornecer evi- 
dencia convincente para excluir certos tipos de patologia cerebral 
que podem apresentar sintomas comportamentais ou psiquiatricos. 
Mais frequentemente, informagoes dos sintomas do paciente, do 
curso clmico e da historia e de outros resultados laboratoriais iden- 
tificam uma causa provavel para os achados da EEG. Estudos EEG 
costumam ser solicitados quando um processo fisiopatologico ja e 
suspeitado ou um paciente sofre uma mudanga subita e inexplica- 
vel no estado mental. 

Colocagao dos eletrodos 

Os eletrodos em geral utilizados para registrar o EEG sao presos ao 
couro cabeludo com uma pasta condutora. Uma arranjo-padrao con- 
siste em 21 eletrodos, e sua colocagao se baseia no Sistema Intema- 
cional de Colocagao de Eletrodos de 10/20 (Fig. 1.8-1). Esse sistema 
mede a distancia entre pontos de referencia facilmente identificaveis 
sobre a cabega e entao localiza as posigoes dos eletrodos em 10 ou 
20 % dessa distancia em uma diregao anterior-posterior ou transver¬ 
sal. Os eletrodos sao, entao, designados por uma letra maiuscula 
denotando a regiao cerebral abaixo deles e um numero, com unpa- 
res usados para o hemisferio esquerdo e com pares significando o 
hemisferio direito (o sobrescrito Z denota eletrodos da linha media). 
Portanto, o eletrodo 0 2 e colocado sobre a regiao occipital direita, 
e a guia P 3 e encontrada sobre a area parietal esquerda (Fig. 1.8-2). 

Em circunstancias especiais, outros eletrodos podem ser utili¬ 
zados. Os eletrodos nasofarfngeos (NF) podem ser inseridos no espago 
NF por meio das narinas e podem estar mais proximos do lobo tem¬ 
poral do que os eletrodos do couro cabeludo. Nao ocorre penetragao 
real do tecido. Esses eletrodos podem ser contraindicados para muitos 
pacientes psiquiatricos que exibem comportamentos como confusao, 
agitagao ou agressividade, que poderiam arrancar as guias, possivel- 
mente lacerando a passagem nasal. Os eletrodos esfenoidais utilizam 
uma agulha oca por meio da qual um eletrodo fino, que e isolado, 
exceto na ponta, e inserido entre o zigoma e a incisura sigmoide na 
mandfbula, ate que esteja em contato com a base do cranio lateral ao 
forame oval. 
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FRONTE 

VERTEX 



LADO ESQUERDO DA CABEQA TOPO DA CABEQA 

FIGURA 1.8-1 

Sistema Internacional de Colocagao de Eletrodos 10-20. (Cortesia de Grass, Astro-Med, Inc. Product Group.) 



FIGURA 1.8-2 

Diagrama lateral esquerdo da cabega mostrando as local izagoes ro- 
tineiras dos eletrodos 10-20 (localizagoes F7 eT3 do lado esquerdo 
e a colocagao do novo eletrodo [T1 ]) em relagao ao polo temporal. 
(Modificagao da figura reimpressa cortesia de Grass, Astro-Med, 
Inc. Product Group.) 


EEG ativado 

Certos procedimentos de ativagao sao utilizados para aumentar a pro- 
babilidade de que descargas anormais ocorram, particularmente des- 
cargas epileptogenicas de espfculas ou ondas agudas. Hiperventilagao 
vigorosa e um dos procedimentos de ativagao utilizados com maior 
frequencia. Enquanto permanece reclinado com os olhos fechados, o 
paciente e instrufdo a respirar pela boca com respiragoes profundas 
por 1 a 4 minutos, dependendo do laboratorio (3 minutos e comum). 
Em geral, a hiperventilagao e um dos procedimentos de ativagao do 
EEG mais seguros e, para a maioria das pessoas, nao apresenta risco 
fisico. Entretanto, pode ser um risco para pacientes com doenga car- 
diopulmonar ou fatores de risco para fisiopatologia vascular cerebral. 
A estimulagao fotica (PS) geralmente envolve a colocagao de uma 
luz estroboscopica intensa a cerca de 30 centfmetros na frente dos 
olhos fechados do indivfduo e piscando em frequencias que podem 
variar de 1 a 50 Hz, dependendo de como o procedimento e realizado. 
Nao ocorre dano a retina, porque cada clarao da lampada, embora 
intenso, e de duragao extremamente breve. Quando o EEG de repouso 
e normal, e existe suspeita de que um transtorno ou comportamento 
convulsivo seja uma manifestagao de uma disritmia EEG paroxistica, 
a PS pode ser um metodo de ativagao valioso. O registro EEG durante 
o sono, natural ou sedado, e agora amplamente aceito como uma tec- 
nica essencial para induzir uma variedade de descargas paroxfsticas, 
quando o tragado de vigflia e normal, ou para aumentar o numero de 
descargas anormais que permitam uma interpretagao mais definitiva. 
Foi demonstrado que o estresse do sistema nervoso central (SNC) 
produzido por 24 horas de privagao do sono pode levar a ativagao de 
descargas EEG paroxfsticas em alguns casos. 

TRACADO EEG NORMAL 

O tragado EEG normal (Fig. 1.8-3) e composto de uma mistura comple- 
xa de muitas frequencias diferentes. As diferentes bandas de frequencia 
no amplo espectro de frequencia EEG sao designadas por letras gregas. 
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FIGURA 1.8-3 

Tragados normais do eletrencefalogra- 
ma (EEG) em um homem de 28 anos 
acordado. (Reimpressa de Emerson RG, 
WalesakTS, Turner CA. EEG and evoked 
potentials. In: Rowland LP, ed. Merritt's 
Textbook of Neurology. 9 th ed. Baltimore: 
Lippincott Williams & Wilkins; 1995:68, 
com permissao.) 
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EEG de vigilia 

As quatro formas basicas de ondas sao alfa, beta, delta e teta. As ondas 
alfa, altamente rftmicas com uma banda de frequencia de 8 a 13 Hz, 
constituem a frequencia de ondas cerebrais dominantes do EEG de 
vigilia de olhos fechados normal. A frequencia alfa pode ser aumen- 
tada ou diminmda por uma ampla gama de variaveis farmacologicas, 
metabolicas ou endocrinas. Frequences mais rapidas do que o limite 
superior de 13 Hz do ritmo alfa sao denominadas ondas beta e nao sao 
incomuns em estudos EEG de vigilia de adultos sadios, em particular 
sobre as regioes frontal-central. As ondas delta (^_3,5 Hz) nao estao 
presentes no EEG de vigilia normal, mas sao um aspecto proeminente 
de estagios mais profundos do sono. A presenga de ondas delta gene- 
ralizadas ou focais significativas no EEG de vigilia e forte indicativo 
de um processo fisiopatologico. Ondas com frequencia de 4,0 a 7,5 Hz 
sao referidas coletivamente como ondas teta. Uma pequena quantida- 
de de atividade teta esporadica, amtmica e isolada pode ser observa- 
da em muitos estudos EEG de vigilia normais, sobretudo nas regioes 
frontal-temporal. Embora seja limitada no EEG de vigilia, a atividade 
teta e um aspecto proeminente do tragado de estados sonolentos e de 
sono. O excesso de ondas teta no EEG de vigilia, de natureza generali- 
zada ou focal, sugere a operagao de um processo patologico. 

Com o amadurecimento, a atividade EEG gradualmente pas- 
sa de uma preponderance de atividade delta irregular de voltagem 
media a alta no tragado do bebe para uma frequencia mais alta e um 
padrao mais rftmico. A atividade rftmica na banda teta mais alta-alfa 
mais baixa (7 a 8 Hz) pode ser observada nas areas posteriores na 
primeira infancia, e, na metade da adolescencia, o EEG basicamente 
tern a aparencia de um tragado adulto. 

EEG do sono 

Os padroes EEG que caracterizam estados sonolentos e de sono sao 
diferentes dos padroes observados durante o estado de vigilia. A 
atividade alfa posterior rftmica do estado de vigilia diminui duran¬ 
te estados de sonolencia e e substituida por atividade teta de baixa 
voltagem irregular. A medida que a sonolencia se aprofunda, sur- 
gem frequences mais lentas, e ondas agudas do vertex esporadicas 
podem aparecer nos pontos dos eletrodos centrais, particularmen- 
te entre pessoas mais jovens. Por fim, a progressao para o sono e 
marcada pelo aparecimento de espfculas do sono de 14 Hz (tambem 
chamadas de ondas sigma), que, por sua vez, sao pouco a pouco 
substituidas por ondas delta de alta voltagem quando os estagios de 
sono profundo sao alcangados. 


ANORMALIDADES EEG 

Afora algumas das indicagoes obvias para um estudo EEG (i.e., sus- 
peita de convulsoes), os estudos EEG nao sao realizados de forma 
rotineira como parte de uma investigagao diagnostica na psiquia¬ 
tria. Entretanto, o EEG e um instrumento de avaliagao valioso em 
situagoes clmicas nas quais a apresentagao inicial ou o curso clmico 
parecem ser incomuns ou atfpicos (Tab.1.8-1). A Tabela 1.8-2 resu¬ 
me alguns tipos comuns de anormalidades EEG. 

Alguns medicamentos psicotropicos e drogas recreativas 
ou de abuso produzem alteragoes EEG; contudo, com excegao dos 
benzodiazepmicos e de alguns compostos com propensao a induzir 
descargas EEG paroxfsticas, pouco ou nenhum efeito clinicamente 
relevante e observado quando o medicamento nao esta causando to- 
xicidade. Os benzodiazepmicos, que sempre geram uma quantidade 
significativa de atividade beta difusa, tern efeitos protetores no EEG, 
de modo que podem mascarar alteragoes causadas por medicamen¬ 
tos concomitantes (Tab. 1.8-3). 

Condigoes clmicas e neurologicas produzem uma ampla gama 
de achados EEG anormais. Portanto, os estudos EEG podem contri- 
buir para a detecgao de fisiopatologia organica insuspeita influencian- 
do uma apresentagao psiquiatrica (Fig. 1.8-4). A Tabela 1.8-4 lista 
as alteragoes EEG associadas com doengas clmicas, e a Tabela 1.8-5 
lista as alteragoes EEG associadas com transtornos psiquiatricos. 

TABELA 1.8-1 

Sinais de alerta da presenga de fatores medicos ou 
organicos encobertos que causam ou contribuem 
para a apresentagao psiquiatrica 

Idade de imcio atfpica (i.e., anorexia nervosa comegando na 
meia-idade) 

Ausencia completa de historia familiar positiva do transtorno 
quando uma historia familiar positiva e esperada 
Quaisquer sintomas focais ou localizados (i.e., alucinagoes uni¬ 
lateral 

Anormalidades neurologicas focais 
Catatonia 

Presenga de qualquer dificuldade com orientagao ou memoria 
(em geral, o Miniexame do Estado Mental deve ser normal) 
Resposta atfpica ao tratamento 
Curso clmico atfpico 

Nota: Os medicos devem ter um alto fndice de suspeita para condigoes clf- 
nicas subjacentes e um limiar baixo para iniciar investigagoes apropriadas. 
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TABELA 1.8-2 

Anormalidades eletrencefalograficas (EEG) comuns 


Lentificagao difusa de 
ritmos de segundo 
piano 

Lentificagao focal 


Ondas trifasicas 


Descargas epilepti- 
formes 

Descargas epilepti- 
formes lateralizadas 
periodicas 

Ondas agudas perio¬ 
dicas generalizadas 


Anormalidade EEG mais comum; nao 
especffica e presente em pacientes com 
encefalopatias difusas de diferentes 
causas 

Sugere disfungao parenquimal localiza- 
da e transtorno convulsivo focal; vista 
com colegao focal de fluido, tal como 
hematomas 

Normalmente consiste em ondas sin- 
cronicas generalizadas ocorrendo em 
series breves; cerca de metade dos pa¬ 
cientes com ondas trifasicas tern ence- 
falopatia hepatica, e o restante tern ou- 
tras encefalopatias toxicometabolicas 

Caracterfstica interictal da epilepsia; 
fortemente associadas com transtornos 
convulsivos 

Sugere a presenga de uma lesao cerebral 
destrutiva aguda; associadas com con- 
vulsoes, obnubilagao e sinais neurolo- 
gicos focais 

Mais comumente observadas apos ano¬ 
xia cerebral; registradas em cerca de 
90% dos pacientes com doenga de 
Creutzfeldt-Jakob 



TABELA 1.8-4 

Alteragoes eletrencefalograficas (EEG) associadas 
com doengas clinicas 


Convulsoes 

Espfcula generalizada, hemisferica ou 
focal, descarga de espfcula-onda, ou 
ambas 

Lesoes estruturais 

Lentificagao focal, com possfvel ativi- 
dade de espfcula focal 

Traumatismos crania- 

Lentificagao focal (traumatismo crania- 

nos fechados 

no nitidamente focal) 

Lentificagao delta focal ou lentificagao 
mais generalizada (hematomas sub- 
durais) 

Disturbios infecciosos 

Lentificagao difusa, frequentemente 
sincronica, de alta voltagem (fase 
aguda de encefalite) 

Disturbios metabolicos 

Lentificagao generalizada, difusa, de 

e endocrinos 

frequences de vigflia 

Ondas trifasicas: ondas lentas de alta 
voltagem de 1,5 a 3,0 por segundo, 
com cada onda lenta iniciada por um 
transiente fusionado cego ou arredon- 
dado (encefalopatia hepatica) 

Fisiopatologia vascular 

Frequencia alfa lentificada e lentifi¬ 
cagao teta generalizada aumentada 
(aterosclerose difusa) 

Atividade delta focal ou regional (aci- 
dentes cerebrovasculares) 



TABELA 1.8-3 

Alteragoes eletrencefalograficas (EEG) associadas 
com medicamentos e drogas 


Droga 

Alteragoes 

Benzodiazepfnicos 

Atividade beta aumentada 

Clozapina 

Alteragao inespecffica 

Olanzapina 

Alteragao inespecffica 

Risperidona 

Alteragao inespecffica 

Quetiapina 

Alteragoes nao significativas 

Aripiprazol 

Alteragoes nao significativas 

Lftio 

Lentificagao ou atividade paroxfstica 

Alcool 

Atividade alfa diminufda; atividade teta 
aumentada 

Opioides 

Atividade alfa diminufda; voltagem de 
ondas teta e delta aumentada; na su- 
perdosagem, ondas lentas 

Barbituricos 

Atividade beta aumentada; em estados 
de abstinencia, atividade paroxfstica 
generalizada e descargas de espfculas 

Maconha 

Atividade alfa aumentada na area frontal 
do cerebro; atividade alfa lenta global 

Cocafna 

Semelhante a maconha 

Inalantes 

Lentificagao difusa de ondas delta e teta 

Nicotina 

Atividade alfa aumentada; na abstinen¬ 
cia, diminuigao marcante na atividade 
alfa na abstinencia 

Cafefna 

Aumento na amplitude ou na voltagem 
da atividade teta 

Wm TABELA 1.8-5 

| Alteragoes eletrencefalograficas (EEG) associadas 

com transtornos psiquiatricos 

Transtorno de panico 

Alteragoes EEG consistentes com ati¬ 
vidade epileptiforme parcial durante 
o ataque em um tergo dos pacientes; 
lentidao focal em cerca de 25% dos 
pacientes 

Catatonia 

Geralmente normal, mas EEG e indica- 
do em pacientes novos apresentando 
catatonia para excluir outras causas 

Transtorno de deficit 

Alta prevalencia (ate 60%) de anormali¬ 

de atengao/hiperati- 

dades EEG em comparagao com con- 

vidade (TDAH) 

troles sadios; descargas de espfculas 
ou de espfculas-ondas 

Transtorno da persona- 

Incidencia aumentada de anormalida¬ 

lidade antissocial 

des EEG em pacientes com comporta- 
mento agressivo 

Transtorno da persona- 

Espfculas positivas: 14 e 6 por segundo 

lidade borderline 

em 25% dos pacientes 

Alcoolismo cronico 

Lentidao proeminente e descargas paro- 
xfsticas lateral izadas periodicas 

Abstinence de alcool 

Pode ser normal em pacientes que nao 
sao delirantes; atividade rapida exces- 
siva em pacientes com delirium 

Demencia 

Raramente normal na demencia avan- 
gada; pode ser util para diferenciar 
pseudodemencia de demencia. 
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FIGURA 1.8-4 

Lentificagao difusa em um paciente de 67 
anos com demencia. Atividade de 6 a 7 ci- 
clos por segundo (cps) predomina sobre as 
regioes parieto-occipitais. Embora reativa 
ao fechamento dos olhos, a frequencia des- 
se ritmo e anormalmente lenta. (Reimpres- 
sa de Emerson RG, WalesakTS, Turner CA. 
EEG and evoked potentials. In: Rowland LP, 
ed. Merritt's Textbook of Neurology. 9 th ed. 
Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins; 
1995:68, com permissao.) 
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ELETRENCEFALOGRAFIA QUANTITATIVA 
(EEGQ) TOPOGRAFICA 

Diferentemente da interpretagao EEG-padrao, que se baseia no 
reconhecimento do formato da onda, a EEGQ envolve uma ana- 
lise computadorizada de dados extrafdos do EEG. Os achados 
sao comparados com um grande banco de dados populacional de 
indivfduos sem qualquer transtorno neurologico ou psiquiatrico e 
com perfis de EEGQ que podem ser caracterfsticos de algum grupo 
diagnostico definido. Na EEGQ, os sinais eletricos analogicos sao 
processados digitalmente e convertidos para uma visualizagao to- 
pografica em forma de grafico colorido. Essas imagens costumam 
ser chamadas de “mapas cerebrais”. A Lamina Colorida 1.8-5 ilus- 
tra imagens EEGQ topograficas de um paciente com traumatismo 
craniano fechado. 

A EEGQ continua sendo principalmente um metodo de pes- 
quisa, mas detem consideravel potencial clfnico para a psiquiatria, 
sobretudo para estabelecer subtipos neurofisiologicos de transtornos 
especfficos e para identificar preditores de resposta eletrofisiologi- 
cos. Exemplos de alguns dos resultados mais promissores da pesqui- 
sa da EEGQ incluem a identificagao de subtipos de dependencia de 
cocafna e o subtipo com mais probabilidade de estar associado com 
manutengao da abstinencia; a identificagao de subtipos de transtorno 
obsessivo-compulsivo (TOC) que predizem responsividade clfnica ou 
ausencia de resposta a inibidores seletivos da recaptagao de serotonina; 
e a diferenciagao entre subpopulagoes sadias, com transtorno de deficit 
de atengao e transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) e 
dificuldade de aprendizagem. Os achados EEGQ no TDAH mostram 
que anormalidade teta aumentada frontalmente pode ser um forte pre- 
ditor de resposta a metilfenidato e a outros psicoestimulantes e que 
respostas clmicas favoraveis podem estar associadas com normalizagao 
da anormalidade EEG. 

POTENCIAIS EVOCADOS CEREBRAIS 

PEs cerebrais sao uma serie de ondas superficiais (couro cabeludo) 
gravaveis que resultam da estimulagao visual, auditiva, somatossen- 
sorial e cognitiva do cerebro. Foi demonstrado que eles sao anor- 
mais em muitas condigoes psiquiatricas, incluindo esquizofrenia e 
doenga de Alzheimer, criando, desse modo, dificuldades em usar 
PEs cerebrais para fins de diagnostico diferencial. 
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A 1.9 Cronobiologia 


Cronobiologia e o estudo do tempo biologico. A rotagao da Terra 
sobre seu eixo determina uma ciclicidade de 24 horas a biosfera. 
Embora seja amplamente aceito que os organismos evolufram para 
ocupar nichos geograficos que podem ser definidos pelas tres di- 
mensoes espaciais, e menos reconhecido que os organismos tam- 
bem evolufram para ocupar nichos temporais que sao definidos 
pela quarta dimensao - o tempo. Assim como a luz representa uma 
pequena porgao do espectro eletromagnetico, a periodicidade de 
24 horas representa um pequeno domfnio de tempo no espectro da 
biologia temporal. Uma ampla gama de frequences existe em toda 
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a biologia, variando de oscilagoes de milissegundos nos potenciais 
do campo ocular ao ciclo de emergencia de 17 anos observado na 
cicada periodica ( Magicicada spp.). Ainda que todas essas diferen- 
tes periodicidades se enquadrem na esfera da cronobiologia, os rit¬ 
mos circadianos (do latim: circa, em torno; dies, dia), que tern um 
perfodo de cerca de um dia, estao entre os ritmos biologicos mais 
extensivamente estudados e mais bem compreendidos. 

Uma caracterfstica definidora dos ritmos circadianos e que 
eles persistem na ausencia de indfcios de tempo e nao sao apenas 
dirigidos pelo ciclo ambiental de 24 horas. Animais de laboratorio 
alojados por varios meses sob escuridao, temperatura e umidade 
constantes continuam a exibir ritmos circadianos robustos. A ma- 
nutengao da ritmicidade em um ambiente “intemporal” indica a 
existencia de um sistema de temporizagao biologica interno que e 
responsavel por produzir esses ritmos endogenos. 

O local do principal oscilador circadiano em manuferos, in- 
cluindo os seres humanos, e o nucleo supraquiasmatico (NSQ), lo- 
calizado no hipotalamo anterior. O perfodo circadiano medio gerado 
pelo NSQ humano e em torno de 24,18 horas. Como um relogio que 
bate 10 minutos e 48 segundos de forma muito lenta por dia, um 
indivfduo com tal perfodo gradualmente se torna fora de sincronia 
com o dia astronomico. Em pouco mais de tres meses, um humano 
em geral diurno estaria em antifase ao ciclo dia-noite e, portanto, 
se tornaria transitoriamente noturno. Logo, um relogio circadiano 
deve ser reinicializado com regularidade para ser eficaz em manter 
as relagoes de fase adequadas de processos comportamentais e fisio- 
logicos no contexto do dia de 24 horas. 

Embora fatores como temperatura e umidade exibam osci¬ 
lagoes diarias, o parametro ambiental que corresponde com mais 
seguranga ao perfodo de rotagao da Terra em torno de seu eixo e a 
mudanga na luminosidade associada ao ciclo dia-noite. Por conse- 
quencia, os organismos evoluiram para usar essa mudanga diaria no 
mvel de luz como um indfcio de tempo ou zeitgeber (marcadores de 
tempo, sincronizadores) para reinicializar o relogio circadiano en- 
dogeno. A regulagao do marca-passo circadiano por meio da detec- 
gao de mudangas na luminosidade requer um aparato fotorreceptivo 
que se comunique com o oscilador central. Sabe-se que esse aparato 
encontra-se nos olhos, porque a remogao cirurgica dos olhos torna 
um animal incapaz de reinicializar seu relogio em resposta a luz. 

O relogio circadiano controla muitos ritmos, incluindo ritmos 
no comportamento, temperatura corporal, sono, horario das refeigoes 
e mveis hormonais. Um desses hormonios reguladores do ritmo cir¬ 
cadiano e a indoleamina, melatonina. A smtese de melatonina e con- 
trolada por uma via multissinaptica do NSQ para a glandula pineal. 
Os mveis sericos de melatonina elevam-se a noite e retornam ao basal 
durante o dia. Essa elevagao noturna e um marcador conveniente da 
fase circadiana. A exposigao a luz evoca dois efeitos distintos no per- 
fil diario desse hormonio. Primeiro, a luz suprime de forma aguda os 
mveis elevados de melatonina, diminuindo-os imediatamente aos m- 
veis basais. Segundo, a luz muda a fase do ritmo circadiano da smtese 
de melatonina. Visto que pode ser analisada com facilidade, a melato¬ 
nina fornece uma janela conveniente para do estado do marca-passo 
circadiano. Qualquer perturbagao do relogio e refletida no perfil de 
melatonina; portanto, ela fornece informagoes que podem ser usadas 
para estudar a regulagao do marca-passo circadiano central. 

SONO E RITMOS CIRCADIANOS 
Regulagao do sono 

O sono reparador consolidado e mais valorizado quando vivenciamos 
disturbios do sono. O sono e o produto integrado de dois processos os- 


cilatorios. O primeiro, com frequencia referido como o homeostato do 
sono, e uma oscilagao que se origina do acumulo e dissipagao do de- 
bito de sono. Os substratos biologicos que codificam o debito de sono 
nao sao conhecidos, embora a adenosina esteja surgindo como um dos 
principais neuromoduladores candidatos do homeostato do sono. O 
segundo processo oscilatorio e governado pelo relogio circadiano e 
controla um ritmo diario na propensao ou, inversamente, no despertar 
do sono. A interagao dessas oscilagoes pode ser dissociada alojando-se 
individuos em um ambiente intemporal por varias semanas. 

O ciclo circadiano no estado desperto (vigilia) aumenta com 
regularidade ao longo do dia, alcangado um maximo logo antes do 
aumento circadiano na melatonina plasmatica (Fig. 1.9-1). O estado 
desperto subsequentemente diminui para coincidir com a queda cir¬ 
cadiana na temperatura corporal. Experimentos impondo horarios de 
sono forgados ao longo do dia circadiano demonstraram que um surto 
de sono ininterrupto de 8 horas apenas pode ser obtido se o sono for 
iniciado cerca de 6 horas antes do nadir da temperatura. Esse nadir em 
geral ocorre aproximadamente das 5 as 6 horas da manha. Em indi¬ 
viduos saudaveis, iniciar o sono entre 23 horas e meia-noite propor- 
ciona a mais alta probabilidade de conseguir 8 horas solidas de sono. 

Deve ser salientado que a preferencia diurna varia entre os 
individuos em razao de idade, perfodos circadianos endogenos e 
outros fatores. Essa variabilidade encontra paralelo na fisiologia. 
Clinicamente, a preferencia diurna pode ser quantificada utilizando 
o Questionario de Matutinidade e Vespertinidade (MEQ) de Horne- 
-Ostberg (HO). Em termos qualitativos, as pessoas matutinas, ou 
cotovias, tendem a despertar mais cedo e vivenciar a temperatura 
corporal minima em um horario mais cedo em relagao as pessoas 
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Fase Circadiana de Temperatura Corporal 
(graus) 

FIGURA 1.9-1 

Relagao da fase relativa do sono em adultos jovens com outros 
marcadores de fase circadiana. (De Dijk D-b Lockley SW. Invited 
review: Integration of human sleep-wake regulation and circadian 
rhythmicity. } Appl Physiol. 2002;92:852 / com permissao.) 
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noturnas, ou corujas. Estudos de privagao do sono tem demonstrado 
que o componente homeostatico do sono e notavelmente semelhante 
entre individuos de idade similar. (Deve-se observar que ha um de- 
clmio bem estabelecido na necessidade de sono dependente da ida¬ 
de.) Portanto, a preferencia diurna e ditada quase com exclusividade 
pelo componente circadiano da regulagao do sono. 

Transtornos do sono circadiano 

A smdrome de fase do sono avangada (ASPS) e um extremo pato- 
logico do fenotipo da cotovia. Uma forma familiar autossomica-do- 
minante de ASPS (FASPS) foi recem-caracterizada geneticamente. 
Os membros da famrlia afetados exibem um avango impressionante 
de 4 horas do ritmo de sono-vigilia diario. Eles em geral adorme- 
cem aproximadamente as 19h30 e despertam de forma espontanea 
por volta das 4h30. Os individuos afetados tem um polimorfismo 
de nucleotideo unico no gene que codifica hPER2, o homologo hu- 
mano do gene-relogio Per2 do camundongo. Esse polimorfismo de 
nucleotideo de adenina-para-guanina resulta na substituigao do ami- 
noacido serina-para-glicina que faz a protema mutante ser fosforila- 
da de forma ineficiente por caseina quinase Ie, um componente es¬ 
tabelecido do mecanismo molecular circadiano. De maneira similar, 
foi demonstrado que a smdrome de fase do sono atrasada (DSPS) e 
influenciada pela genetica. Um polimorfismo de comprimento em 
uma regiao de repetigao do gene hPER3 parece estar associado com 
preferencia diurna em pacientes com DSPS, o alelo mais curto sen- 
do associado com preferencia vespertina. 

O advento da lampada estendeu o dia das pessoas para a noite 
natural. Essa invasao da noite, embora aumentando a produtividade, 
afetou os padroes de sono dos humanos (Fig. 1.9-2). O uso normal das 
luzes artificials resulta em um surto de sono consolidado com duragao 
aproximada de 8 horas. Esse padrao de sono e incomum entre a maioria 
dos outros mamiferos, que costumam vivenciar um sono mais fracio- 
nado. O sono humano sob fotoperfodos mais naturais, nos quais a du¬ 
ragao da noite e mais longa, se torna descomprimido. Especificamen- 
te, uma distribuigao bimodal do sono e observada; os surtos de sono 
ocorrem no inicio e no fim da noite. Perfodos de vigilia tranquila sao 
intercalados com os dois surtos de sono principals. Esse padrao de sono 
natural e mais semelhante aos padroes de sono de outros mamiferos. 

SAZONALI DADE 

O perfodo de 24 horas da rotagao da Terra em torno do seu eixo e 
imutavel. Entretanto, o eixo da Terra e inclinado 23,45° do piano de 
sua propria orbita em torno do Sol (a echptica). Como resultado, a 
proporgao relativa de dia para noite no dia astronomico de 24 horas 
varia a medida que a Terra prossegue ao longo de sua orbita do Sol. 
Muitos organismos sao capazes de sincronizar a fisiologia com o 
ciclo sazonal para aumentar a sobrevivencia. Por exemplo, ciclos 
sazonais precisos na reprodugao sao observados nos reinos vegetal e 
animal. Mamiferos grandes, que normalmente tem perfodos de ges- 
tagao longos, como as ovelhas, concebem no outono, quando as noi- 
tes sao longas e os dias sao curtos, portanto o parto ocorre durante 
a estagao relativamente branda da primavera. Referimo-nos a esses 
animais como reprodutores de dias curtos. Por sua vez, mamiferos 
com perfodos de gestagao de apenas poucas semanas, como os ha¬ 
msters, concebem e dao a luz durante a primavera e o verao, quando 
os dias sao longos e as noites sao curtas. Por consequencia, esses 
animais sao conhecidos como reprodutores de dias longos. Como os 
ritmos circadianos, muitos desses ritmos anuais (circanuais) tendem 
a persistir na ausencia de indicios sazonais com perfodos endogenos 
de aproximadamente um ano. 


Melatonina e sazonalidade 

O parametro ambiental mais confiavel que fomece uma representa- 
gao fiel do dia solar e o ciclo dia-noite. De maneira semelhante, o 
parametro ambiental mais confiavel refletindo a progressao ao longo 
das estagoes e a mudanga na duragao do dia, a fragao das 24 horas do 
dia entre o nascer e o por do sol. Em animais com reprodugao sazo¬ 
nal, a duragao do dia e fisiologicamente codificada pelo do perfil de 
melatonina. Como j a foi descrito, os mveis de melatonina sao eleva- 
dos durante a noite. Uma noite longa, como a vivenciada durante o 
inverno, resulta em um perfil de melatonina elevado de duragao bas- 
tante longa. Uma noite curta de verao, em contrapartida, resulta em 
uma duragao curta da elevagao desse hormonio. Esse sinal sazonal e 
interpretado pelo eixo reprodutivo, resultando em uma resposta re- 
produtiva apropriada. O papel da melatonina na transdugao da dura¬ 
gao do dia foi elucidado por animais pinealectomizados com repro¬ 
dugao sazonal, removendo, assim, a principal fonte endogena desse 
hormonio. A melatonina foi, entao, infundida em perfis imitando 
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FIGURA 1.9-2 

Mudanga na estrutura do sono em resposta a iluminagao artificial. 
O tempo de sono total e reduzido, e os perfodos de vigilia tranquila 
sao abolidos pelo dia estendido para a noite por meio da ilumina¬ 
gao artificial. (De WehrTA, Moul DE r Barbato G, et al. Conserva¬ 
tion of photoperiod-responsive mechanisms in humans. Am J Phy¬ 
siol. 1993;265:R846, com permissao.) 
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dias longos ou dias curtos. A duragao da elevagao da melatonina 
foi o principal determinante do estado reprodutivo sazonal, mesmo 
quando o perfil infundido foi administrado sob uma duragao do dia 
conflitante. A variagao em outros parametros, como a amplitude do 
perfil de melatonina, a quantidade total sintetizada ou a relagao de 
fase do perfil com o ciclo luz-escuridao, e de importancia limitada 
na produgao de um sinal humoral que transduz a duragao do dia. 

As respostas reprodutivas a mudanga da duragao do dia po- 
dem ser drasticas. Um hamster siberiano macho (Phodopus sungo- 
rus) mantido em dias longos e competente em termos reprodutivos 
e em geral tern um peso testicular de aproximadamente 250 mg por 
testiculo. Sob dias curtos, entretanto, os testiculos regridem em tor- 
no de 15 mg cada um, representando uma diminuigao de 94% na 
massa testicular. O mesmo grau de regressao e observado em res- 
posta a infusoes de melatonina que imitam dias curtos. A comunica- 
gao da duragao do dia transduzida por hormonios para o eixo repro¬ 
dutivo tende a ser mediada, pelo menos em parte, pelos receptores 
de melatonina na pars tuberalis da hipofise. O mecanismo exato 
permanece desconhecido, mas existe a hipotese de que a ativagao 
desses receptores regule de forma indireta um fator nao identificado, 
presumidamente denominado tuberalina. A tuberalina, por sua vez, 
controla a expressao genica e a liberagao de prolactina dos lactotro- 
fos na adeno-hipofise da hipofise. 

Sazonalidade em humanos 

Se os seres humanos sao verdadeiramente sazonais ainda e uma 
questao de consideravel debate. Varias linhas de evidencia sugerem 
a presenga de uma tendencia residual a sazonalidade. Um pico na 
taxa de suicidio ocorre no verao; esse pico e transcultural. As taxas 
de nascimentos tambem sao propensas a apresentar variagao sazo¬ 
nal; um pico pequeno, porem perceptivel, na taxa de nascimentos 
ocorre na primavera e no verao. Esse padrao, todavia, e variavel e 
muito influenciado por fatores culturais e geograficos desconheci- 
dos. De interesse e o fato de que a amplitude do pico na taxa de 
nascimentos no perfodo de primavera-verao diminuiu a medida que 
as sociedades se tornaram industrializadas. 

A estrutura bimodal descomprimida do sono humano durante 
as noites longas indica que a duragao do sono natural esta relacio- 
nada a duragao da noite. Possivelmente, um sistema de dois oscila- 
dores poderia funcionar para manter padroes de sono adequados du¬ 
rante a variagao dos fotoperfodos. Esse sistema proposto consistiria 
em um oscilador vespertino para acompanhar a transigao do dia para 
a noite (anoitecer) e um oscilador matutino para acompanhar a tran¬ 
sigao da noite para o dia (amanhecer). As diferengas de fase relativas 
entre esses osciladores pode codificar as duragoes variaveis do dia 
associadas com a passagem das estagoes. Evidencias biologicas de 
um sistema de dois osciladores existem em roedores e em humanos. 

O perfil de melatonina de muitos vertebrados, incluindo al- 
guns seres humanos, e bimodal, com picos vespertinos e matutinos. 
Em roedores, os estudos metabolicos e eletrofisiologicos do NSQ 
normalmente tern sido feitos em fatias do cerebro cortadas no piano 
coronal. Os resultados de estudos eletrofisiologicos conduzidos em 
fatias do cerebro cortadas no piano horizontal forneceram novos in¬ 
sights. A frequencia de potenciais de agao nos neuronios do NSQ de 
preparagoes cortadas nesse piano e bimodal, com picos no inicio e 
no fim do dia subjetivo. Alem disso, o intervalo entre os picos varia 
como uma fungao do fotoperfodo no qual o animal estava alojado. 
Esses estudos emprestam credibilidade as suspeitas ha muito exis- 
tentes de que o NSQ de manuferos com reprodugao sazonal e, tal- 
vez, manuferos nao sazonais abriga um oscilador matutino e vesper¬ 
tino que interage para transmitir informagoes sobre a duragao do dia. 


Efeitos do envelhecimento 

Em geral, a medida que os seres humanos envelhecem, o perfodo cir- 
cadiano encurta, os avangos da fase circadiana resultam em horarios 
de despertar e de dormir mais precoces, as amplitudes da maioria 
dos ritmos circadianos diminuem e as mudangas de fase drasticas, 
como as causadas por viagens transcontinentais (jet lag), sao menos 
toleradas. Mais uma vez, um modelo de camundongo forneceu um 
insight interessante sobre a interagao do processo de envelhecimento 
e o relogio circadiano. O efeito do jet lag cronico em camundongos 
idosos tern consequencias drasticas sobre a mortalidade. Cerca de 
metade dos camundongos idosos forgados a avangar de fase 6 horas 
uma vez por semana sobrevive a esse tratamento, confrontrados com 
uma taxa de sobrevivencia de 83% em camundongos comparados 
por idade que nao sofreram mudanga de fase. Camundongos idosos 
submetidos a atrasos de fase de 6 horas semanalmente apresentam 
uma sobrevivencia intermediaria de 68%. Esses efeitos profundos de 
mudanga de fase nao sao observados em camundongos mais jovens. 
Resta determinar a patogenia do jet lag cronico. De interesse e o fato 
de que esses camundongos nao tinham uma taxa aumentada de tu- 
morigenese. E provavel que em humanos, como em camundongos, a 
dessincronia interna dos osciladores que resultam de um horario de 
luminosidade rotativo possa ter terrfveis consequencias, que podem 
ser exacerbadas pelo envelhecimento. 

RITMOS CIRCADIANOS E FARMACOTERAPIA 

A ritmicidade circadiana pode ser afetada por medicamentos, e, 
inversamente, o relogio circadiano pode modular a eficacia de 
medicamentos ao longo de todo o dia. Uma melhor compreensao 
dessas interagoes levara a farmacoterapias mais eficazes. Algumas 
das interagoes mais bem estudadas entre medicamentos e o relogio 
circadiano incluiram os efeitos circadianos dos antidepressivos. 
Temperatura corporal noturna elevada e um aspecto comum entre 
pacientes deprimidos. Esse efeito pode se dever a uma redugao da 
amplitude do oscilador circadiano principal no hipotalamo que acio- 
na a temperatura corporal. Os antidepressivos triciclicos (ATCs) e 
os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) reduzem 
a temperatura corporal noturna elevada enquanto simultaneamente 
aumentam a amplitude circadiana. De maneira similar, muitos pa¬ 
cientes deprimidos exibem uma amplitude reduzida nos ritmos de 
atividade diaria. Assim como a temperatura corporal, a amplitude 
dos ciclos de atividade diaria de individuos deprimidos pode ser au¬ 
mentada por terapia de ATC ou ISRS. 

O uso de litio para tratar transtorno bipolar ja foi estabeleci- 
do. Entretanto, ele tambem afeta o sistema circadiano, resultando 
em alongamento desse perfodo. O mecanismo molecular pelo qual 
isso ocorre continua desconhecido. A glicogenio sintase quinase 3|3 
(GSK3(3) pode ter participagao no mecanismo do relogio molecular. 
De interesse e o fato de que a GSK3(3 e inibida por litio. Em cultu- 
ras de celulas, foi demonstrado que a GSK3|3 estabiliza o regulador 
negativo dos genes-relogio REV-ERBa por meio de fosforilagao. 
REV-ERGa, como regra, reprime a transcrigao do gene BMAL1. Na 
presenga de litio, entretanto, a GSK3|3 e inibida, impedindo, desse 
modo, a fosforilagao e a estabilizagao de REV-ERBa, que, como 
consequencia, e visado para degradagao proteossomica. A degrada- 
gao de REV-ERBa resulta na remogao da repressao da transcrigao 
de BMAL1. Resta determinar se a influencia do litio sobre o compor- 
tamento circadiano e atribuivel a seu efeito inibitorio na estabiliza¬ 
gao de REV-ERBa mediada por GSK3|3. 

Os benzodiazepinicos de curta agao (p. ex., triazolam e bro- 
tizolam tambem exercem efeitos cronobiologicos. Em hamsters. 
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triazolam ou brotizolam administrados durante a metade do dia 
subjetivo induzem avangos de fase circadiana na atividade. Foi de- 
monstrado que o brotizolam reduz a expressao induzida pela luz dos 
genes-relogio Perl e Per2 no NSQ. Embora os benzodiazepmicos 
sejam moduladores alostericos dos receptores do acido 7 -aminobu- 
tirico A (GABA a ), varias linhas de evidencia indicam que os efeitos 
circadianos desses farmacos de curta agao requerem um sistema se- 
rotonergico intacto. Quando o agonista do receptor 5-HT 1A/7 8 -hi- 
droxi-2-(di-n-propilamino)-tetralina ( 8 -OH-DPAT) e injetado em 
hamsters no meio-dia subjetivo, avangos de fase no comportamento 
locomotor e na atividade neuronal do NSQ sao observados, alem de 
uma redugao na expressao genica de Perl e Per2 no NSQ. Drogas 
recreativas de abuso tambem afetam o sistema circadiano. A 3,4-me- 
tilenedioximetanfetamina (MDMA), ou ecstasy, pode agir como 
uma neurotoxina da serotonina. Hamsters tratados com MDMA 
mostraram mudanga de fase induzida por triazolam reduzida na 
atividade locomotora circadiana e uma diminuigao na capacidade 
de reembarcar nos ritmos apos o tratamento. Animais tratados com 
MDMA exibiram redugao dos terminais axonais serotonergicos no 
NSQ, mais uma vez enfatizando a importancia de um sistema sero- 
tonergico intacto na regulagao do eixo circadiano. O uso recreativo 
de metanfetamina aumentou drasticamente. A administragao cronica 
dessa substancia desorganiza os ritmos de atividade de roedores. En- 
tretanto, sua administragao a roedores tornados amtmicos por meio 
da ablagao do NSQ resulta em ressurgimento da ritmicidade. O me- 
canismo envolvido na recuperagao da ritmicidade ou do sftio de agao 
permanece desconhecido. 

A eficacia e a toxicidade de muitas farmacoterapias variam 
em razao da fase circadiana. As variagoes diarias na toxicidade 
letal de doses fixas foram avaliadas em roedores durante anos. 
Muitos medicamentos para o tratamento de cancer, variando no 
mecanismo de antimetabolitos a intercaladores de acido desoxir- 
ribonucleico (DNA) a inibidores mitoticos, demonstraram ter alte- 
ragoes de 2 a 10 vezes na tolerabilidade em roedores ao longo do 
dia. Grande parte dessa diferenga e atribuida a variagoes circadia- 
nas na capacidade do corpo de absorver, distribuir, metabolizar e 
eliminar compostos toxicos. Esses quatro processos sao afetados 
por ritmos circadianos subjacentes em processos fisiologicos como 
variagdes diarias no pH gastrico, mobilidade gastrintestinal, taxa 
de filtragao glomerular e viscosidade da membrana. A ingestao rit- 


mica dos alimentos durante as refeigoes nos horarios tradicionais 
tambem influencia como os medicamentos sao manipulados pelo 
corpo. Esta se tornando evidente que, para aumentar a eficacia e 
minimizar a toxicidade dos medicamentos, a fase circadiana da 
administragao deve ser considerada. O momento circadiano ade- 
quado da administragao de multiplos medicamentos pode ser um 
desafio assustador para individuos enfermos e seus cuidadores. O 
desenvolvimento de pequenas bombas programaveis implantadas 
que podem ser direcionadas para administrar medicamentos con¬ 
tra o cancer ou outras terapias em determinadas horas do dia pode 
fornecer uma solugao limitada a esse desafio. O surgimento do 
campo da cromoterapia e um reflexo de nosso entendimento cada 
vez maior do impacto do sistema circadiano sobre a eficacia dos 
tratamentos farmacologicos. 
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Contribuigoes das ciencias psicossociais 


A 2.1 Jean Piaget e o 

desenvolvimento cognitivo 


Jean Piaget (1896-1980) e considerado um dos maiores pensado- 
res do seculo XX. Suas contribuigoes para o entendimento do de¬ 
senvolvimento cognitivo tiveram uma influencia paradigmatica na 
psicologia do desenvolvimento e implicagoes importantes para as 
intervengoes com criangas, tanto educacionais como clmicas. 

Piaget nasceu em Neuchatel, na Suiga, onde estudou e con- 
cluiu o doutorado em biologia aos 22 anos de idade (Fig. 2.1.1). 
Interessando-se por psicologia, estudou e realizou pesquisas em di- 
versos centros, incluindo Sorbonne, em Paris, e trabalhou com Eu- 
gen Bleuler no Hospital Psiquiatrico de Burgholtzli. 

Piaget criou um sistema teorico amplo para o desenvolvimen¬ 
to das habilidades cognitivas; nesse sentido, seu trabalho foi seme- 
lhante ao de Sigmund Freud, enfatizando, porem, a maneira como as 
criangas pensam e adquirem conhecimento. 

Amplamente renomado como psicologo infantil (ou do desen¬ 
volvimento), referia-se a si mesmo como um epistemologista geneti- 
co que definia a epistemologia genetica como o estudo do desenvol¬ 
vimento do pensamento abstrato com base em um substrato biologico 
ou inato. Essa autodesignagao revela que seu projeto central era mais 
do que a articulagao de uma psicologia de desenvolvimento infantil, 
como esse termo costuma ser compreendido, mas uma narrativa do 
desenvolvimento progressive do conhecimento humano. 

ESTAGIOS DO DESENVOLVIMENTO 
COGNITIVO 

De acordo com Piaget, os seguintes quatro estagios principais levam a 
capacidade para pensamento adulto (Tab. 2.1-1): (1) sensorio-motor, 
(2) pensamento pre-operatorio, (3) operagoes concretas e (4) opera- 
goes formais. Cada estagio e um pre-requisite para o seguinte, mas 
o ritmo em que diferentes criangas atravessam os diferentes estagios 
varia de acordo com seus dotes naturais e circunstancias ambientais. 

Estagio sensorio-motor 
(do nascimento aos 2 anos) 

Piaget usou o termo sensorio-motor para descrever o primeiro esta¬ 
gio: os bebes comegam a aprender por meio da observagao sensorial 
e adquirem controle de suas fungoes motoras a partir de atividades, 
exploragao e manipulagao do ambiente. Piaget dividiu-o em seis su- 
bestagios, listados na Tabela 2.1-2. 


Desde o comego, a biologia e a experiencia unem-se para pro- 
duzir o comportamento aprendido. Por exemplo, os bebes nascem 
com um reflexo de suegao, mas ha um tipo de aprendizagem quando 
descobrem a localizagao do mamilo e alteram a forma de suas bocas. 
Um estlmulo e recebido, resultando em uma resposta, acompanhada 
por um sentido de consciencia que e o primeiro esquema, ou con- 
ceito elementar. A medida que os bebes se tomam mais moveis, um 
esquema e construldo sobre outro, e sao desenvolvidos outros cada 
vez mais complexos. Os mundos espacial, visual e tatil expandem-se 
durante esse perfodo. Eles interagem de maneira ativa com o am¬ 
biente e usam padroes de comportamento aprendidos anteriormente. 
Por exemplo, apos aprenderem a usar um chocalho, os bebes saco- 
dem outros brinquedos como se fossem o chocalho que aprenderam 
a usar, assim como tambem usam o chocalho de novas maneiras. 

A realizagao fundamental dessa fase e o desenvolvimento da 
permanencia do objeto, ou esquema do objeto permanente. Essa ex- 
pressao esta relacionada a capacidade da crianga de entender que 
os objetos tern uma existencia independente do envoivimento que 
se tern com eles. Os bebes aprendem a se diferenciar do mundo e 
sao capazes de manter uma imagem mental de um objeto, mesmo 
quando ele nao esta presente ou visivel. Quando se derruba um ob¬ 
jeto na frente dos bebes, eles olham para o chao em busca dele. Ou 
seja, comportam-se pela primeira vez como se o objeto tivesse uma 
realidade alem deles mesmos. 

Por volta dos 18 meses, os bebes comegam a desenvolver 
slmbolos mentais e a usar palavras, um processo conhecido como 
simbolizagao. Eles conseguem criar uma imagem visual de uma 
bola ou um slmbolo mental para representar a palavra bola, ou para 
significar o objeto real. Essas representagoes mentais permitem que 
as criangas operem em novos nfveis conceituais. Uma compreensao 
da permanencia dos objetos marca a transigao do estagio sensorio- 
-motor para o estagio pre-operatorio do desenvolvimento. 

Estagio do pensamento pre-operatorio 
(2 a 7 anos) 

Durante esse estagio, as criangas usam snnbolos e a linguagem de 
forma mais ampla do que no anterior. O pensamento e o raciocmio 
sao intuitivos, e e possivel aprender sem usar o raciocmio. Elas nao 
conseguem pensar de forma logica ou dedutiva, e seus conceitos sao 
primitivos. Podem dar nome aos objetos, mas nao a classes de ob¬ 
jetos. O pensamento pre-operatorio esta entre o pensamento adulto 
socializado e o inconsciente freudiano completamente autista. Os 
eventos nao sao conectados pela logica. No inlcio desse estagio, se 
uma crianga derruba um copo e este se quebra, ela nao tern o entendi- 
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FIGURA 2.1-1 

Jean Piaget (1896-1980). (Reimpressa com permissao da Jean Piaget 
Society, Temple University, Philadelphia, PA.) 

mento de causa e efeito, acreditando que o copo ia mesmo se quebrar, 
e nao que foi ela que causou o fato. As criangas nessa fase tambem 
nao conseguem entender a uniformidade de um objeto em circuns- 
tancias diferentes: a mesma boneca em um carrinho, em um bergo ou 
em uma cadeira e percebida como tres objetos diferentes. As coisas 
sao representadas em termos de sua fungao. Por exemplo, uma crian- 
ga define uma bicicleta como “andar” e um buraco como “cavar”. 

Nesse estagio, as criangas comegam a usar a linguagem e os 
desenhos de maneiras mais elaboradas. A partir de expressoes com 
uma palavra, desenvolvem frases com duas, formadas por um subs- 
tantivo e um verbo ou um substantivo e um adjetivo. Uma crianga 
pode dizer “Bobby comer” ou “Bobby alto”. 

As criangas no estagio pre-operatorio nao conseguem lidar 
com dilemas morais, embora tenham um sentido do que e bom ou 
ruim. Por exemplo, quando questionadas “Quern tern mais culpa, a 


pessoa que quebra um prato de proposito ou a pessoa que quebra 10 
pratos por acidente?”, em geral respondem que a pessoa que quebra 
10 pratos por acidente e mais culpada porque mais pratos sao que- 
brados. As criangas nessa etapa tern um sentido de justiga imanente, 
a crenga de que a punigao por mas agoes e inevitavel. 

Nessa fase do desenvolvimento, as criangas sao egocentricas. 
Elas se veem como o centra do universo, tern um ponto de vista 
limitado e sao incapazes de se colocar no papel de outra pessoa. 
Nao conseguem modificar seu comportamento devido a outra pes¬ 
soa. Por exemplo, nao estao sendo negativistas quando nao escutam 
uma ordem para ficar quietas porque seu irmao precisa estudar. Em 
vez disso, o pensamento egocentrico impede que entendam o ponto 
de vista do irmao. 

Durante esse estagio, as criangas tambem usam uma especie 
de pensamento magico, chamado de causalidade fenomenalistica, 
no qual pensam que eventos que ocorrem juntos sao responsaveis 
uns pelos outros (p. ex., trovoes causam relampagos, e maus pensa- 
mentos causam acidentes). Alem disso, usam o pensamento animis- 
ta, que e a tendencia a dotar eventos ffsicos e objetos de atributos 
psicologicos realistas, como sentimentos e intengoes. 

Fungao semiotica. Emerge durante o perfodo pre-operatorio. 
Com essa nova capacidade, as criangas podem representar algo - 
como um objeto, um acontecimento ou um esquema conceitual - 
por meio de um significante, que tern uma fungao representativa (p. 
ex., linguagem, imagem mental, gesto simbolico). Ou seja, usam um 
simbolo ou sinal para representar alguma coisa. O desenho e uma 
fungao semiotica usada, a princicio, como exercfcio ludico, mas, 
mais tarde, significando alguma coisa no mundo real. 

Estagio de operates concretas (7 all anos) 

Esse estagio recebe esse nome porque, nesse periodo, as criangas 
operam e agem no mundo concreto, real e percebido dos objetos e 
eventos. O pensamento egocentrico e substituido pelo pensamento 
operatorio, que envolve lidar com uma ampla variedade de informa- 
goes externas a crianga. Portanto, agora e possivel enxergar as coisas 
pela perspectiva de outra pessoa. 

As criangas nesse estagio comegam a usar processos de 
pensamento logico limitado e conseguem formar series e ordenar 
e agrupar coisas em classes, com base em caracterfsticas comuns. 



Estagios de desenvolvimento intelectual postulados por Piaget 


Idade (anos) 

Periodo 

Caracterfsticas do desenvolvimento cognitivo 

0-1,5 (a 2) 

Sensorio-motor 

Dividido em seis estagios, caracterizados por: 

1. Reflexos motores e sensoriais inatos 

2. Reagao circular primaria 

3. Reagao circular secundaria 

4. Uso de meios familiares para alcangar os fins 

5. Reagao circular terciaria e descoberta por meio de experimentagao ativa 

6. Insight e permanencia do objeto 

2-7 

Subperfodo pre-operatorio 3 

Imitagao diferida, jogo simbolico, imagem grafica (desenho), imagem mental 
e linguagem 

7-11 

Operagoes concretas 

Conservagao de quantidade, peso, volume, tamanho e tempo baseada na re- 
versibilidade por inversao ou reciprocidade; operagoes; inclusao de classe 
e seriagao 

11 -fim da adolescencia 

Operagoes formais 

Sistema combinatorio, pelo qual variaveis sao isoladas e todas as combina- 
goes possfveis sao examinadas; pensamento hipotetico-dedutivo 


a Este subperfodo e considerado, por alguns autores, um perfodo separado do desenvolvimento. 
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TABELA 2.1-2 

Periodo sensorio-motor de desenvolvimento 
cognitivo de Piaget 


Idade 

Caracteristicas 

Nascimento- 

Usa reflexos motores e sensoriais inatos (sugar, 

2 meses 

segurar, olhar) para interagir e adaptar-se ao 
mundo externo 

2-5 meses 

Reagao circular primaria - coordena atividades 
do proprio corpo e com os cinco sentidos (p. 
ex., chupar o polegar); a realidade permanece 
subjetiva - nao procura estfmulos fora de seu 
campo visual; manifesta curiosidade 

5-9 meses 

Reagao circular secundaria - procura novos 
estfmulos no ambiente; comega a prever con- 
sequencias do proprio comportamento e a agir 
de forma propositada para mudar o ambiente; 
infcio do comportamento intencional 

9 meses- 

Mostra sinais preliminares de permanencia 

1 ano 

do objeto; tem um vago conceito de que os 
objetos existem alem de si mesmo; brinca de 
esconder; imita comportamentos novos 

1 ano- 

Reagao circular terciaria - busca novas expe¬ 

18 meses 

riences; produz comportamentos novos 

18 meses- 

Pensamento simbolico - usa representagoes 

2 anos 

simbolicas de acontecimentos e objetos; 
apresenta sinais de raciocmio (p. ex., usa um 
brinquedo para alcangar outro); compreende a 
permanencia de objetos 


O raciocmio silogistico, no qual uma conclusao logica e formada a 
partir de duas premissas, surge durante esse periodo. Por exemplo, 
todos os cavalos sao mamiferos (premissa). Todos os mamiferos tern 
sangue quente (premissa). Logo, todos os cavalos tem sangue quen- 
te (conclusao). Elas sao capazes de raciocinar e de seguir regras e 
regulamentos. Conseguem se regular e comegam a desenvolver um 
sentido moral e um codigo de valores. 

As criangas que se tornam excessivamente interessadas por re¬ 
gras podem apresentar comportamento obsessivo-compulsivo; as que 
resistem a formar um codigo de valores muitas vezes parecem teimo- 
sas e reativas. O resultado mais desejavel para o desenvolvimento nes- 
te estagio e que a crianga adquira um respeito saudavel e entenda que 
existem excegoes legftimas as regras. 

A conservagao e a capacidade de reconhecer que, embora a 
forma dos objetos possa mudar, eles ainda mantem ou conservam 
outras caracteristicas que os fazem ser reconhecidos como os mes- 
mos. Por exemplo, se uma bola de argila for transformada em uma 
forma alongada de salsicha, as criangas reconhecem que as duas 
formas contem a mesma quantidade de argila. A incapacidade de 
conservar (que e caracteristica do estagio pre-operatorio) e observa- 
da quando a crianga declara que ha mais argila na forma de salsicha, 
pois e mais longa. A reversibilidade e a aptidao para entender a rela- 
gao entre as coisas, para entender que uma coisa pode se transformar 
em outra e voltar a ser o que era - por exemplo, gelo e agua. 

O sinal mais importante de que as criangas ainda estao no 
estagio pre-operatorio e que elas nao realizaram a conservagao ou a 
reversibilidade. A capacidade de entender conceitos de quantidade e 
uma das mais importantes teorias do desenvolvimento cognitivo de 
Piaget. As medidas de quantidade incluem quantidade de substancia, 
comprimento, numero, lfquidos e area (Fig. 2.1-2). 


Conservagao de substancia (6-7 anos) 


A 



O experimentador apresenta duas bolas 
plasticas iguais. O sujeito reconhece 
que ambas tem quantidades 
iguais de material. 


Uma das bolas e deformada. 
Pergunta-se ao sujeito se elas ainda 
contem quantidades iguais. 


Conservagao de comprimento (6-7 anos) 

A B 


Dois palitos sao alinhados a frente do Um dos palitos e movido para a direita. 

sujeito. Ele admite que sao iguais. Pergunta-se ao sujeito se eles ainda 

tem o mesmo comprimento. 


Conservagao de area (9-10 anos) 

FIGURA 2.1-2 

Alguns testes simples de conservagao, 
com idades aproximadas de aquisigao. 
Quando o sentido de conservagao se 
em desenvolve, a crianga responde que 
B contem a mesma quantidade de A. 
(Modificada, com permissao, de Le- 
francois GR. Of Children: An Introduc¬ 
tion to Child Development. Wadswor¬ 
th: Belmont, CA; 1973:305.) 


W 


r n □ 

□ D □ 
i~i D n □ n 


O sujeito e o experimentador tem folhas 
de papelao identicas. Blocos de madeira 
sao colocados sobre as folhas em 
posigoes identicas. Pergunta-se ao 
sujeito se cada folha tem a mesma 
quantidade de espago restante. 


O experimentador espalha os blocc 
uma das folhas. Faz-se a mesma 
pergunta ao sujeito. 
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A crianga de 7 a 11 anos deve organizar e ordenar aconteci- 
mentos no mundo real. A capacidade de lidar com o futuro e suas 
possibilidades ocorre no estagio operacional formal. 

Estagio de operates formais 
(dos 11 anos ao fim da adolescencia) 

Esse estagio e assim chamado porque o pensamento dos jovens ope¬ 
ra de maneira formal, altamente logica, sistematica e simbolica. Ele 
e caracterizado pela capacidade de pensar de forma abstrata, de ra- 
ciocinar de forma dedutiva e de definir conceitos e tambem pelo sur- 
gimento de habilidades para lidar com permutagoes e combinagoes. 
Pessoas jovens conseguem entender o conceito de probabilidades. 
Os adolescentes tentam lidar com todas as relagoes e hipoteses pos- 
siveis para explicar dados e eventos durante esse estagio. O uso da 
linguagem e complexo, segue as regras formais da logica e e correto 
do ponto de vista gramatical. O pensamento abstrato e demonstrado 
pelo interesse dos adolescentes por uma variedade de questoes - fi- 
losofia, religiao, etica e politica. 

Pensamento hipotetico-dedutivo. E a organizagao mais ele- 
vada da cognigao e permite que as pessoas elaborem uma hipotese ou 
proposigao e a testem em relagao a realidade. O raciocmio dedutivo 
parte do geral para o particular e e um processo mais complicado do 
que o raciocmio indutivo, que avanga do particular para o geral. 

Como conseguem refletir sobre o proprio pensamento e o das 
outras pessoas, os jovens sao suscetiveis a comportamento autocons- 
ciente. A medida que buscam dominar novas tarefas cognitivas, po- 
dem retornar ao pensamento egocentrico, mas em um mvel superior 
em relagao ao do passado. Por exemplo, os adolescentes podem pen¬ 
sar que sao capazes de fazer qualquer coisa e que podem mudar os 
eventos usando apenas o pensamento. Nem todos entram no estagio 
operatorio formal no mesmo momento ou no mesmo grau. Depen- 
dendo da capacidade individual e das experiences intervenientes, 
alguns podem nunca atingir esse nfvel, permanecendo no modo ope¬ 
ratorio concreto por toda a vida. 

APLICAgOES PSIQUIATRICAS 

As teorias de Piaget tern muitas implicagoes psiquiatricas. Criangas 
hospitalizadas que estao no estagio sensorio-motor ainda nao atin- 
giram a permanencia de objetos e, portanto, sofrem de ansiedade 
de separagao. Seria melhor se as maes permanecessem com elas a 
noite. Aquelas que se encontram no estagio pre-operatorio, que nao 
conseguem lidar com conceitos e abstragoes, se beneficiam mais das 
situagoes e dos procedimentos medicos propostos por dramatizagao 
do que de descrigoes detalhadas referidas verbalmente. Por exem¬ 
plo, uma crianga que ira receber terapia intravenosa pode ser benefi- 
ciada dramatizando o procedimento com uma seringa de brinquedo 
e bonecos. 

Como nao entendem causa e efeito, as criangas no estagio 
pre-operatorio podem interpretar as doengas fisicas como punigoes 
por maus pensamentos ou agoes. E, como ainda nao dominam a ca¬ 
pacidade de conservar e nao entendem o conceito de reversibilidade 
(que em geral ocorre durante o estagio operatorio concreto), nao sao 
capazes de constatar que um osso quebrado pode se recuperar ou 
que o sangue perdido em um acidente e substituido. 

Durante o estagio de operagoes formais, o pensamento dos 
adolescentes pode parecer excessivamente abstrato, quando, na ver- 
dade, e um estagio normal do desenvolvimento. As perturbagoes 
adolescentes podem nao ser o anuncio de um processo psicotico, 
mas o resultado das descobertas de um adolescente sadio que co- 


mega a entender as capacidades recem-adquiridas para lidar com as 
possibilidades ilimitadas do mundo que o cerca. 

Adultos sob estresse podem regredir cognitiva e emocional- 
mente. O pensamento deles pode se tornar pre-operatorio, egocen¬ 
trico e, as vezes, animista. 

Implicates para a psicoterapia 

Piaget nao foi um psicologo clmico e nao desenvolveu as implica¬ 
goes de seu modelo cognitivo para intervengao psicoterapeutica. 
Contudo, seu trabalho formou uma das bases da revolugao cognitiva 
na psicologia. Um aspecto dessa revolugao foi a enfase crescente nos 
componentes cognitivos da experiencia terapeutica. Diferentemente 
da terapia psicodinamica classica, que se concentrava principalmente 
em impulsos e afetos, e da terapia comportamental, cujo foco eram 
os atos explicitos, as abordagens terapeuticas cognitivas se concen- 
traram nos pensamentos, incluindo suposigoes automaticas, crengas, 
pianos e intengoes. Ao incluirmos a “teoria da teoria” e “a teoria do 
script ”, podemos enxergar outras aplicagoes a psicoterapia. 

A teoria do desenvolvimento cognitivo influenciou as abor¬ 
dagens psicoterapeuticas de multiplas formas. Alguns terapeutas 
assimilaram as nogoes de desenvolvimento do trabalho de Piaget e 
desenvolveram tecnicas de intervengao. Outros desenvolveram mo- 
delos cognitivos de tratamento independentes de Piaget, mas com 
forte dependencia do papel da cognigao. Outros incluiram os concei¬ 
tos de Piaget em um conjunto de construtos mais amplo para emba- 
sar novas abordagens psicoterapeuticas desenvolvimentais. 

Primeiro, alguns psicoterapeutas aplicaram as nogoes piage- 
tianas diretamente as intervengoes com criangas. Susan Harter, por 
exemplo, discutiu tecnicas para ajudar criangas pequenas a tomar 
consciencia de emogoes divergentes ou contraditorias e para integrar 
essas emogoes complexas a uma classe de emogoes mais abstrata ou 
superior. Uma das tecnicas de Harter e pedir que a crianga faga um 
desenho que mostre sentimentos diferentes e confidantes em uma 
pessoa. Essa tecnica representa uma aplicagao da operagao concreta 
de inclusao de classe a esfera das emogoes. Seu trabalho aplicava 
os achados de Piaget ao problema terapeutico comum de ajudar as 
criangas a reconhecer, tolerar e integrar afetos mistos ou ambivalen- 
tes a relagoes objetais estaveis. 

Como tal, baseava-se na teoria cognitiva e na teoria psico¬ 
dinamica. Tecnicas semelhantes sao importantes no trabalho com 
criangas que foram expostas a trauma ou a abuso sexual. E um com- 
ponente essencial desse trabalho ajuda-las a rotular, diferenciar e 
aceitar toda a gama de emogoes decorrente dessas experiences. 

Segundo, outros psicoterapeutas desenvolveram modelos de 
tratamento que, apesar de nao se basearem diretamente na psicolo¬ 
gia piagetiana, enfatizavam ideias centrais bastante semelhantes as 
que Piaget descobriu em suas observagoes naturalistas do desenvol¬ 
vimento cognitivo. Esses modelos estao ainda mais estreitamente 
alinhados com os recentes desenvolvimentos da “teoria da teoria”. 
Aaron Beck, por exemplo, desenvolveu toda uma escola de terapia 
cognitiva que se concentra no papel das cognigoes em causar ou 
manter psicopatologias. Esse tipo de intervengao mostrou-se um tra¬ 
tamento eficaz para problemas tao diversos quanto a depressao, os 
transtornos de ansiedade e o abuso de substancias. 

Uma ideia central na terapia cognitiva e a de que o paciente 
desenvolveu certas crengas centrais, aspectos de autoesquemas e cren¬ 
gas de probabilidades condicionais como resultado de experiencias do 
desenvolvimento, e estes contribuem para problemas emocionais ou 
comportamentais. Por exemplo, pessoas deprimidas podem ter a cren- 
ga central “Eu sou antipatico”. Pessoas viciadas podem ter a crenga “A 
menos que eu beba, nao consigo me sentir feliz”. Na terapia cogniti- 
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va, a pessoa pode ser auxiliada a identificar pensamentos automaticos 
negativos e atitudes ou crengas subjacentes disfuncionais que contri- 
buem para a perturb agao emocional ou para o comportamento de vi- 
cio. O processo terapeutico fundamental apos a identificagao dos pen¬ 
samentos mal-adaptativos e ajudar o paciente a percebe-los de forma 
mais objetiva, em vez de aceita-los de maneira inquestionavel como 
verfdicos. Aqui, a terapia cognitiva enfatiza a evidencia, em confor- 
midade tanto com a teoria piagetiana quanto com a “teoria da teoria”. 
O paciente e ajudado a procurar evidencias para testar o pensamento 
negativo; mais do que escuta passiva, e necessario envolvimento ativo. 

O que o terapeuta cognitivo realiza por meio de tecnicas como 
o questionamento socratico e perguntando se existem outras formas 
de olhar para o mesmo acontecimento e semelhante ao que o pro¬ 
fessor talentoso faz ao orientar as criangas para uma compreensao 
mais adequada, mais inteligente, de tarefas operacionais. A nogao de 
equilibragao e relevante em ambos os casos. Ao ajudar o individuo a 
ver que as estruturas cognitivas anteriores sao, em alguns aspectos, 
inadequadas, o terapeuta ou o professor perturba a estrutura cognitiva 
antiga, e o paciente ou o estudante vivenciam a ruptura que leva a 
busca por estruturas mais adequadas. A compensagao para o distur- 
bio externo e o que Piaget denominou equilibragao. Novas estruturas 
podem ser construidas apenas por meio de um processo de acomo- 
dagao, permitindo que o individuo as simile uma serie mais ampla de 
dados, uma nova perspectiva ou informagoes mais complexas. 

Visto que isso requer pensamento sobre o pensamento , a tera¬ 
pia cognitiva parece demandar pensamento operatorio formal, em- 
bora isso nao tenha sido testado empiricamente. No minimo, exige a 
capacidade de reconhecer e articular afetos, de reconhecer e rotular 
eventos que dao origem aos afetos e de traduzir em pensamento o 
processo de mediagao que ocorre com rapidez entre o evento e o afe- 
to. Os modelos de psicoterapia cognitivo-comportamentais incluem 
tecnicas cognitivas e tecnicas mais comportamentais e interativas, 
tais como atividades cada vez mais prazerosas e melhora da comu- 
nicagao e das habilidades de resolugao de problemas. E possivel que 
as tecnicas menos cognitivas, mais comportamentais, mesmo reque- 
rendo um nivel mais baixo de desenvolvimento cognitivo, tambem 
possam levar a reuniao de evidencias e modificagao de expectativas, 
atribuigoes e autoesquemas especificos. 

Uma vez que tern uma base empirica, sao geradas por expe¬ 
riences repetitivas, em vez de abstragao reflexiva, e sao especificas 
do dominio, as abordagens psicoterapeuticas cognitivas baseadas na 
“teoria do script ” ou em modelos narrativos podem ter mesmo uma 
aplicagao mais geral na psicoterapia do que as teorias piagetianas 
classicas ou a “teoria da teoria”. Por exemplo, na terapia comporta- 
mental dialetica, os pacientes fornecem uma “analise encadeada” de 
eventos, sentimentos, pensamentos, estunulos situacionais e fatores 
interpessoais que levaram a um comportamento negativo ou autolesi- 
vo. Essa narrativa orienta o paciente e o terapeuta sobre onde e como 
intervir para prevenir comportamento semelhante subsequente. 

Psicoterapia baseada no desenvolvimento 

Desenvolvida por Stanley Greenspan, M.D., integra abordagens 
cognitivas, afetivas, de impulsos e baseadas em relacionamentos a 
uma nova compreensao dos estagios do desenvolvimento humano. 
O medico inicialmente determina o mvel de desenvolvimento do ego 
ou da personalidade do paciente e a presenga ou ausencia de deficits 
ou limitagoes. Por exemplo, a pessoa consegue regular suas ativida¬ 
des e sensagoes, relacionar-se com os outros, reconhecer simbolos 
afetivos nao verbais, representar as experiences, construir pontes 
entre as representagoes, integrar polaridades emocionais, sentimen¬ 
tos abstratos e refletir sobre desejos e sentimentos? 


Do ponto de vista do desenvolvimento, as partes integrais do 
processo terapeutico incluem aprender a regular as experiences; en- 
volver-se de forma mais completa e profunda nos relacionamentos; 
perceber, compreender e responder a comportamentos complexos e 
a padroes interativos; ser capaz de envolver-se em oportunidades, 
tarefas e desafios diferentes durante o curso da vida (p. ex., idade 
adulta e velhice); e observar e refletir sobre as proprias experien¬ 
cias e as de outras pessoas. Esses processos sao a base do ego e, de 
forma mais ampla, da personalidade. Sua presenga constitui saude 
emocional, enquanto sua ausencia gera um transtorno emocional. 
A abordagem do desenvolvimento descreve como tirar proveito des¬ 
ses processos fundamentais e, assim, ajudar os pacientes a mobilizar 
o proprio crescimento. 
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▲ 2.2 Teoria do apego 


APEGO E DESENVOLVIMENTO 

O apego pode ser definido como o tom emocional entre as criangas 
e seus cuidadores e e evidenciado quando o bebe procura e se agarra 
a pessoa que dele cuida, normalmente a mae. Em torno do primeiro 
mes, os bebes em geral ja comegaram a apresentar esse compor¬ 
tamento, que e manifestado para promover a aproximagao com a 
pessoa desejada. 

A teoria do apego teve origem no trabalho do psicanalista bri- 
tanico John Bowlby (1907-1990) (Fig. 2.2-1). Em seus estudos do 
apego e separagao dos bebes, ele salientou que o apego constituia 
uma forga motivacional central e que o apego mae-filho era um meio 
essencial de interagao humana que tinha consequencias importantes 
para o futuro desenvolvimento e funcionamento da personalidade. 
Por serem monotropicos, os bebes tendem a se apegar a uma pessoa, 
mas podem formar lagos com diversas, como o pai ou um substituto. 
O apego desenvolve-se gradualmente, resultando no desejo do bebe 
de estar com uma pessoa preferida, que e percebida como mais forte, 
mais sabia e capaz de reduzir a ansiedade ou a perturbagao. Assim, 
essa condigao proporciona sentimentos de seguranga. O processo e 
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FIGURA 2.2-1 

John Bowlby (1907-1990). 

facilitado pela interagao entre a mae e o bebe. A quantidade de tem¬ 
po que passam juntos e menos importante do que a quantidade de 
atividade entre os dois. 

O termo vinculo e usado as vezes como sinonimo de apego, 
mas os dois sao fenomenos diferentes. O vinculo diz respeito aos 
sentimentos da mae para com seu bebe. As maes, em grande par¬ 
te, nao precisam de seus bebes como fonte de seguranga, como no 
caso do comportamento de apego. Muitas pesquisas revelam que o 
vinculo ocorre quando ha contato de pele entre os dois ou quando 
outros tipos de contato sao feitos, como pela voz ou pelo olhar. Al- 
guns pesquisadores concluiram que a mae que tern contato de pele 
com seu bebe imediatamente apos o nascimento apresenta um pa- 
drao de vinculo mais forte e pode proporcionar um cuidado com 
mais atengao do que aquela que nao teve essa experiencia. Chegou- 
-se a propor um periodo critico logo apos o nascimento, durante o 
qual esse contato deve ocorrer para que o vinculo seja formado. Esse 
conceito e muito polemico, e muitas maes tern vinculos claros com 
seus filhos e apresentam um cuidado materno excelente apesar de 
nao terem tido contato de pele logo apos o parto. Como os humanos 
conseguem desenvolver modelos representatives de seus bebes no 
utero e mesmo antes da concepgao, esse pensamento representative 
pode ser tao importante para o processo de formagao de vinculos 
quanto o contato por meio da pele, da voz ou do olhar. 

Estudos etologicos 

Bowlby sugeriu uma base evolucionista darwiniana para o com¬ 
portamento de apego. Ou seja, essa atitude garante que os adultos 
protejam seus filhos. Os estudos etologicos mostram que primatas 
e outros animais apresentam padroes de comportamento de apego 
presumivelmente instintivos e governados por tendencias inatas. 
Um exemplo de um sistema de apego instintivo e o imprinting, no 
qual certos estimulos podem gerar padroes de comportamento ina- 


tos durante as primeiras horas do desenvolvimento comportamental 
de um animal. Assim, o filhote do animal se apega a sua mae em 
um periodo precoce de seu desenvolvimento. Um periodo sensivel 
ou critico semelhante durante o qual o apego ocorre foi postulado 
para bebes humanos. A presenga do comportamento de imprinting 
em humanos e muito discutivel, mas o comportamento de vinculo 
e de apego durante o primeiro ano de vida se aproxima bastante do 
periodo critico; em humanos, entretanto, esse periodo ocorre ao lon- 
go de alguns anos, e nao de horas. 

Harry Harlow. O trabalho de Harry Harlow com macacos e 
relevante para a teoria do apego. Ele demonstrou os efeitos emocio- 
nais e comportamentais de isolar macacos logo apos o nascimento, 
impedindo-os de formar apegos. Esses animais se tornaram retrai- 
dos, incapazes de se relacionar com seus pares, de procriar e de cui- 
dar de seus filhos. 

FASES DO APEGO 

Na primeira fase, as vezes chamada de estagio pre-apego (do 
nascimento a 8 ou 12 semanas), o bebe se orienta para sua mae, 
segue-a com os olhos ao longo de uma faixa de 180°, voltando-se 
e movendo-se de forma ritmica conforme a voz dela. Na segunda 
fase, tambem chamada d e formagao de apego (de 8 ou 12 semanas 
a 6 meses), o bebe se apega a uma ou mais pessoas do ambiente. 
Na terceira, conhecida como apego claro (de 6 a 24 meses), cho- 
ra e demonstra outros sinais de perturbagao quando separado do 
cuidador ou da mae. Essa fase pode ocorrer ja aos 3 meses em 
certos bebes. Ao retornar a mae, para de chorar e se segura nela, 
para se certificar de seu retorno. As vezes, enxergar a mae apos 
uma separagao ja e suficiente para que o choro pare. Na quarta fase 
(25 meses e mais), a figura materna e vista como independente, e 
um relacionamento mais complexo se forma entre ela e a crianga. 
A Tabela 2.2-1 resume o desenvolvimento do apego normal do nas¬ 
cimento aos 3 anos de idade. 

Mary Ainsworth 

Mary Aisnworth (1913-1999) foi uma psicologa do desenvolvimento 
canadense da Universidade de Toronto. Ela descreveu tres tipos prin¬ 
cipal de apego inseguro: inseguro-evitante, inseguro-ambivalente e 
inseguro-desorganizado. A crianga insegura-evitante, tendo vivencia- 
do parentalidade brusca ou agressiva, tende a evitar contato proximo 
com as pessoas e se mantem perto dos cuidadores em vez de abor- 
da-los diretamente diante de uma ameaga. A insegura-ambivalente 
considera dificil o jogo exploratorio, mesmo na ausencia de perigo, 
e se agarra a seus pais inconsistentes. As criangas inseguras-desorga- 
nizadas tern pais que sao emocionalmente ausentes com uma historia 
de abuso em suas infancias. Essas criangas tern a tendencia a se com- 
portar de forma bizarra quando se sentem ameagadas. De acordo com 
Ainsworth, a desorganizagao e uma forma grave de apego inseguro 
e um possivel precursor de transtorno da personalidade grave e de 
fenomenos dissociativos na adolescencia e inicio da vida adulta. 

Mary Ainsworth expandiu as observagoes de Bowlby e ve- 
rificou que a interagao entre a mae e seu bebe durante o periodo 
de apego influencia de maneira significativa o comportamento atual 
e futuro da crianga. Os padroes de apego variam entre os bebes. 
Por exemplo, alguns fazem sinais ou choram menos do que outros. 
A resposta sensivel aos sinais do bebe, como fazer carinho quando 
chora, o faz chorar menos nos meses seguintes, em vez de reforgar 
esse comportamento. O contato corporal proximo com a mae quan¬ 
do o bebe a chama tambem esta associado com o aumento da auto- 
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TABELA 2.2-1 
Apego normal 

Nascimento a 30 dias 
Reflexos no nascimento 
Reptagao 
Virar a cabega 
Sugar 
Deglutigao 
Mao na boca 
Segurar 

Extensao digital 

Chorar - sinal para determinado tipo de perturbagao 
Resposta e orientagao para rosto, olhos e voz da mae 
4 dias - comportamento de aproximagao antecipatoria na ama- 
mentagao 

3 a 4 semanas - bebe sorri preferencialmente ao ouvir a voz 
da mae 

30 dias a 3 meses 

Reciprocidade de vocalizagao e olhar mais elaborado de 1 a 3 
meses; balbucia com 2 meses, mais com a mae do que com 
estranhos 
Sorriso social 

Em situagao estranha, maior resposta de agarrar-se a mae 
4 a 6 meses 

Rapidamente tranquilizado e confortado com o som da voz da 
mae 

Busca a mae de forma espontanea e voluntaria 
Postura antecipatoria para ser pego no colo 
Preferencia diferencial pela mae se intensifica 
Integragao sutil de respostas a mae 
7 a 9 meses 

Comportamentos de apego mais diferenciados e concentrados 
especificamente na mae 

Perturbagao por separagao, diante de estranhos e em lugares 
desconhecidos 
10 a 15 meses 

Engatinha ou caminha em diregao a mae 
Expressoes faciais sutis (timidez, atengao) 

Dialogo responsivo com a mae claramente estabelecido 
Imitagao inicial da mae (inflexoes vocais, expressao facial) 
Perturbagao por separagao e preferencia pela mae mais desen- 
volvidas 

Gestos de apontar 
Caminha ao redor da mae 

Respostas afetivamente positivas a reuniao com a mae apos 
separagao ou, de modo paradoxal, esquiva rapida e ativa ou 
protesto posterior 
16 meses a 2 anos 

Envolvimento em jargao imitativo com a mae (12 a 14 meses) 
Sacode a cabega como "nao" (15 a 1 6 meses) 

Objeto transicional usado durante a ausencia da mae 
Ansiedade de separagao diminui 

Dormnio de situagoes e pessoas estranhas quando a mae esta 
por perto 

Evidencias de imitagao posterior 
Permanencia de objetos 
Jogo simbolico microcosmico 
25 meses a 3 anos 

Capaz de tolerar separagoes da mae sem perturbagao quando 
familiarizado com adjacencias e tranquilizado quanto ao 
retorno dela 

Fala usando 2 ou 3 palavras 
Ansiedade a estranhos muito reduzida 

Consistencia de objetos adquirida - mantem compostura e fun- 
cionamento psicossocial sem regressao na ausencia da mae 
Jogo microcosmico e jogo social; inicia cooperagao com os outros 

Baseada em material de Justin Call, M.D. 


confianga a medida que ele cresce, e nao com uma dependencia ape- 
gada. Maes que nao respondem a seu bebe geram criangas ansiosas. 
Nesses casos, as maes muitas vezes tem quocientes de inteligencia 
(QI) mais baixos e sao emocionalmente mais imaturas e mais jovens 
do que as mais responsivas. 

Ainsworth tambem confirmou que o apego serve ao proposito 
de reduzir a ansiedade. O que ela chamou de efeito da base segura 
permite que as criangas se afastem das figuras de apego e explorem 
o ambiente. Objetos inanimados, como um ursinho de pelucia ou um 
cobertor (chamados de objeto transicional por Donald Winnicott), 
tambem servem como bases seguras, que muitas vezes as acompa- 
nham enquanto investigam o mundo. 

Situagao estranha. Ainsworth desenvolveu a situagao estra- 
nha, um protocolo de pesquisa para avaliar a qualidade e a seguranga 
do apego. Nesse procedimento, o bebe e exposto a quantidades cres- 
centes de perturbagao. Por exemplo, o bebe e um dos pais entram em 
uma sala desconhecida, um adulto desconhecido entra na sala, e o 
genitor sai. O protocolo tem sete etapas (Tab. 2.2-2). De acordo com 
os estudos de Ainsworth, cerca de 65% dos bebes tem um apego 
seguro por volta dos 24 meses de idade. 

ANSIEDADE 

A teoria da ansiedade de Bowlby diz que a sensagao de perturba¬ 
gao durante a separagao e percebida e vivenciada como ansiedade, 
sendo o prototipo dela. Qualquer estfmulo que alarme a crianga e 
cause medo (p. ex., rufdos altos, quedas e golpes de ar frio) mobiliza 
indicadores (p. ex., choro) que fazem a mae responder de maneira 
carinhosa, acariciando e tranquilizando. A capacidade materna de 
aliviar a ansiedade ou o medo e fundamental para o crescimento do 
apego no bebe. Quando a mae esta perto de uma crianga que nao esta 
sentindo medo, esta adquire uma sensagao de seguranga, o oposto 
de ansiedade. Quando nao esta disponfvel por ausencia ffsica (p. ex., 
se a mae estiver na prisao) ou por problemas psicologicos (p. ex., 
depressao grave), o bebe desenvolve ansiedade. 

Expressa como choro ou irritabilidade, a ansiedade de sepa¬ 
ragao e a resposta da crianga isolada ou separada da mae ou de seus 
cuidadores. E mais comum aos 10 a 18 meses de idade e geralmente 
desaparece no fim do terceiro ano. Um pouco antes (por volta dos 
8 meses), a ansiedade a estranhos, uma resposta de ansiedade para 
com pessoas que nao o cuidador, aparece. 

fl TABELA 2.2-2 


A situagao estranha 


Episodio 3 

Pessoas presentes 

Mudanga 

1 

Mae, bebe 

Entra na sala 

2 

Mae, bebe, estranho 

Adulto desconhecido 
junta-se a dfade 

3 

Bebe, estranho 

Mae sai 

4 

Mae, bebe 

Mae retorna, estranho sai 

5 

Bebe 

Mae sai 

6 

Bebe, estranho 

Estranho retorna 

7 

Mae, bebe 

Mae retorna, estranho sai 


a Todos os episodios em geral duram 3 minutos, mas os episodios 3, 4 e 5 
podem ser reduzidos se o bebe ficar muito perturbado, e os episodios 4 e 
7 as vezes sao ampliados. (Reimpressa, com permissao, de Lamb ME, Nash 
A, Teti DM, Bornstein MH. Infancy. In: Lewis M, ed. Child and Adolescent 
Psychiatry: A Comprehensive Texbook, 2 nd . ed. Philadelphia: Williams & 
Wilkins, 1996:256.) 
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Indicadores 

Sao os sinais de perturbagao dos bebes que causam ou evocam 
uma resposta comportamental na mae. O primeiro sinal e o cho- 
ro. Existem tres tipos: fome (o mais comum), raiva e dor. Certas 
maes conseguem distingui-los, mas a maioria generaliza o choro 
de fome para representar perturbagao por dor, frustragao ou rai¬ 
va. Outros indicadores que reforgam o apego sao sorrisos, mur- 
murios, olhares. O som da voz humana adulta pode evocar esses 
elementos. 

Desfazendo apegos 

As reagoes das pessoas a morte de um dos genitores ou do conjuge 
podem ser rastreadas ate a natureza de seu apego passado ou pre¬ 
sente para com a figura perdida. A ausencia de uma demonstragao 
de pesar pode decorrer de experiences reais de rejeigao e da falta 
de proximidade no relacionamento. A pessoa pode ate passar cons- 
cientemente uma imagem idealizada do falecido. Aqueles que nao 
demonstram pesar tentam se mostrar em geral independentes e de- 
sinteressados em intimidade e apego. 

As vezes, entretanto, o rompimento do apego e traumatico. 
A morte de um dos genitores ou do conjuge pode precipitar um 
transtorno depressivo e ate o suicidio. A morte de um conjuge au- 
menta as chances de que o sobrevivente experimente um transtorno 
fisico ou mental no decorrer do ano seguinte. O imcio de depressao 
e de outros estados disforicos muitas vezes envolve a pessoa ja ter 
sido rejeitada por uma figura significativa em sua vida. 

TRANSTORNOS DO APEGO 

Os transtornos do apego caracterizam-se por patologias biopsicos- 
sociais que resultam de privagao materna e de falta de cuidados e 
interagoes com a mae ou o cuidador. Smdromes de fracasso, nanis- 
mo psicossocial, transtorno de ansiedade de separagao, transtorno da 
personalidade evitativa, transtornos depressivos, delinquencia, pro- 
blemas academicos e inteligencia limitrofe foram todos rastreados 
ate experiences de apego negativas. Quando o cuidado materno e 
deficiente porque (1) a mae e doente mental, (2) uma crianga e ins- 
titucionalizada por muito tempo ou (3) o objeto de apego primario 
morre, as criangas sofrem danos emocionais. Bowlby originalmente 
pensava que o dano era permanente e invariavel, mas revisou suas 
teorias para levar em conta o momento em que a separagao ocorre, 
o tipo e o grau de separagao, bem como o mvel de seguranga que a 
crianga vivenciava antes dela. 

Ele descreveu um conjunto de sequencias previsiveis de pa¬ 
droes comportamentais em criangas separadas de suas maes por 
longos perfodos (mais de tres meses): protesto, no qual a crianga 
reclama da separagao chorando, chamando e procurando a pessoa 
perdida; desespero, no qual parece perder a esperanga de que a mae 
retorne; e desapego, no qual ela se separa emocionalmente da mae. 
Bowlby acreditava que essa sequencia envolveria sentimentos ambi- 
valentes em relagao a mae. A crianga a quer de volta e fica com raiva 
dela por sua desergao. 

As criangas no estagio de desapego respondem de maneira in- 
diferente quando a mae retoma. Esta nao foi esquecida, mas a crian¬ 
ga esta com raiva por ela ter ido embora e teme que se va novamente. 
Algumas criangas tern personalidades desafeigoadas, caracterizadas 
por retraimento emocional, pouco ou nenhum sentimento e capaci- 
dade limitada de formar relacionamentos afetuosos. 


Depressao anaclitica 

Tambem conhecida como hospitalismo, foi descrita pela primeira 
vez por Rene Spitz em bebes que haviam formado apegos normais, 
mas que foram separados repentinamente de suas maes por tempos 
variaveis e colocados em instituigoes ou hospitais. As criangas tor- 
navam-se deprimidas, retraidas, indiferentes e vulneraveis a doengas 
fisicas, mas se recuperavam quando as maes retomavam ou quando 
havia mae substituta dispomvel. 

MAUS-TRATOS INFANTIS 

Criangas que sofrem abuso muitas vezes mantem seu apego para 
com os pais abusivos. Estudos com caes mostram que punigoes e 
maus-tratos graves aumentam o comportamento de apego. Quando 
as criangas estao com fome, doentes ou com dor, tambem apresen- 
tam comportamento de apego. De maneira semelhante, quando sao 
rejeitadas por seus pais ou tern medo deles, seu apego pode aumen- 
tar. Algumas querem permanecer com pais abusivos. Porem, quando 
devem escolher entre uma figura punitiva e uma nao punitiva, elas 
optam pela ultima, especialmente se a pessoa for sensivel as neces- 
sidades delas. 

APUCACOES PSIQUIATRICAS 

As aplicagoes da teoria do apego na psicoterapia sao inumeras. 
Quando o paciente consegue se apegar ao terapeuta, observa-se o 
efeito da base segura. Ele pode, entao, ser capaz de correr riscos, 
mascarar a ansiedade e praticar novos padroes de comportamento 
que, de outra forma, poderiam nem ser tentados. Pacientes cujas li- 
mitagoes podem se remeter ao fato de nunca terem formado apegos 
no comego da vida podem faze-lo pela primeira vez na terapia, com 
efeitos salutares. 

Aqueles cuja patologia decorre de apegos iniciais exagerados 
podem tentar replica-los na terapia. O terapeuta deve lhes proporcio- 
nar a chance de reconhecer a maneira como suas primeiras experien¬ 
ces interferiram em sua capacidade de alcangar a independence. 

Para criangas cujas dificuldades de apego podem ser mais 
evidentes do que as dos adultos, os terapeutas representam figuras 
consistentes e confiaveis que podem produzir um sentido de entu- 
siasmo e autoestima nelas, com frequence pela primeira vez. 

Transtornos do relacionamento 

A saude psicologica e o senso de bem-estar de uma pessoa depen- 
dem significativamente da qualidade de seus relacionamentos e seus 
apegos a outras pessoas, e uma questao fundamental em todos os 
contatos pessoais e estabelecer e regular essa conexao. Em uma inte- 
ragao de apego tipica, uma pessoa busca mais proximidade e afeigao, 
enquanto a outra demonstra reciprocidade, rejeigao ou desqualifica 
a intengao. Os padroes sao formados por meio de trocas repetidas, 
sendo observados diferentes estilos de apego. Os adultos com um 
estilo de apego ansioso-ambivalente tendem a ser obcecados por seus 
parceiros romanticos, sofrer de ciiime extremo e apresentar uma taxa 
de divorcio elevada. Aqueles com estilo de apego evitante sao relati- 
vamente desinteressados de relacionamentos mtimos, embora muitas 
vezes se sintam solitarios. Parecem temer a intimidade e sao propen- 
sos a se retrair quando ha estresse ou conflito no relacionamento. 
As taxas de rompimento sao altas. Pessoas com um estilo de apego 
seguro envolvem-se muito em seus relacionamentos e tendem a se 
comportar sem muito sentimento de posse ou medo de rejeigao. 
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A 2.3 Teoria da aprendizagem 


A aprendizagem e definida como uma mudanga no comportamento 
que resulta da pratica repetida. Os princfpios da aprendizagem estao 
sempre operando e influenciando a atividade humana. Com frequen- 
cia, eles estao profundamente envolvidos na etiologia e na manuten- 
gao de transtornos psiquiatricos, porque grande parte do compor¬ 
tamento humano (incluindo comportamento manifesto, padroes de 
pensamento e emogoes) e adquirida por meio de aprendizagem. Os 
processos de aprendizagem tambem tern forte influencia na psico- 
terapia, porque o comportamento humano muda. Na verdade, nao 
se pode dizer que algum metodo de terapia seja imune aos efeitos 
da aprendizagem. Mesmo a simples prescrigao de um medicamento 
pode por em jogo processos de aprendizagem, porque o paciente 
tera oportunidades de aprender sobre os beneffcios e os efeitos co- 
laterais da substancia e precisara aprender a seguir as instrugoes e 
orientagoes para usa-la e a superar qualquer resistencia a sua adesao. 

CONCEITOS BASICOS E CONSIDERAgOES 

Uma boa quantidade das pesquisas atuais sobre aprendizagem ain- 
da se concentra na aprendizagem operante pavloviana (classica). 
O condicionamento pavloviano, desenvolvido por Ivan Petrovich 
Pavlov (1849-1936), ocorre quando estfmulos neutros sao asso- 
ciados com um evento psicologicamente significativo. O principal 
resultado e que os estfmulos passam a evocar um conjunto de res- 
postas ou emogoes que podem contribuir para muitos transtornos 
clfnicos, incluindo de ansiedade e dependencia de drogas, mas nao 
limitados a estes. Os eventos no experimento de Pavlov com fre- 
quencia sao descritos com termos visando tomar o experimento apli- 
cavel a qualquer situagao. O alimento e o estfmulo nao condicionado 
(ENQ porque, de modo incondicional, induz a salivagao antes que 
o experimento se inicie. A campainha e conhecida como o estfmulo 
condicionado (EC) porque apenas induz a resposta de salivagao con- 
dicionada ao emparelhamento de seu som com o alimento. A nova 
resposta a campainha e correspondentemente chamada de resposta 
condicionada ( RC ), e a resposta natural ao proprio alimento e a res¬ 
posta nao condicionada ( RNC ). Estudos laboratoriais modernos do 
condicionamento usam uma variedade muito ampla de ECs e ENs e 
medem uma ampla gama de respostas condicionadas. 

O condicionamento operante, desenvolvido por B.F. Skinner 
(1904-1990), ocorre quando um comportamento (em vez de um es¬ 
tfmulo) e associado com um evento psicologicamente significativo. 


No laboratorio, o arranjo experimental mais famoso e aquele no qual 
um rato pressiona uma alavanca para obter porgoes de comida. Nes- 
se caso, em oposigao ao de Pavlov, diz-se que o comportamento e 
operante porque opera sobre o ambiente. A porgao de comida e um 
reforgador - um evento que aumenta a forga do comportamento do 
qual ele e uma consequencia. Uma ideia importante por tras desse 
metodo e que o comportamento do rato e “voluntario” no sentido de 
que o animal nao e forgado a dar a resposta (pode fazer isso sem¬ 
pre que “desejar”). Nesse sentido, ele e semelhante aos milhares 
de comportamentos operantes que os humanos escolhem praticar - 
com liberdade - em qualquer dia. Sem duvida, a ideia ainda maior e 
que, embora parega ser voluntario, o comportamento do rato e legi- 
timamente controlado por suas consequencias: se o experimentador 
parasse de fornecer a porgao de comida, o rato pararia de pressio- 
nar a alavanca, e, se o experimentador permitisse que a pressao da 
alavanca produzisse porgoes maiores, ou talvez porgoes com maior 
probabilidade ou ritmo, entao o ritmo do comportamento poderia 
aumentar. Entao, a questao dos experimentos de condicionamento 
operante e, em grande parte, compreender a relagao entre o compor¬ 
tamento e sua recompensa. 

O condicionamento pavloviano e o operante diferem em va- 
rios aspectos. Uma das diferengas mais fundamentals e que as res¬ 
postas observadas no experimento de Pavlov sao evocadas e, portan- 
to, controladas pela apresentagao de um estfmulo antecedente. Em 
contrapartida, a “resposta” observada no de Skinner nao e evocada 
ou forgada por um estfmulo antecedente de qualquer maneira obvia 
- ela e, em vez disso, controlada por suas consequencias. Essa di- 
ferenga entre operantes e respondentes e importante em contextos 
clfnicos. Se um paciente jovem e encaminhado ao medico por mau 
comportamento (acting out) na sala de aula, uma meta inicial do me¬ 
dico sera determinar se o comportamento e respondente ou operante 
e, entao, tratar de mudar ou seus antecedentes, ou suas consequen¬ 
cias, respectivamente, para reduzir a probabilidade de sua ocorrencia. 

Apesar da separagao academica de condicionamento operan¬ 
te e respondente, eles tern uma fungao comum importante: ambos os 
processos de aprendizagem visam, por evolugao, permitir que os orga- 
nismos se adaptem ao ambiente. A ideia e ilustrada pela consideragao 
da lei do efeito (Fig. 2.3-1), que diz que a forga de um comportamento 
operante aumentar ou diminuir depende do efeito que ele tern sobre o 
ambiente. Quando leva a um desfecho positivo, a agao e fortalecida; 
inversamente, quando leva a um desfecho negativo, temos a punigao, 
e a agao e enfraquecida. De maneira semelhante, quando uma agao 
diminui a probabilidade de um evento positivo, o comportamento 
tambem declina. (Tal procedimento e agora amplamente conhecido 
como intervalo do reforgo.) Quando uma agao termina ou previne a 
ocorrencia de um evento negativo, o comportamento se fortalecera. 
Ao possibilitar, portanto, que o organismo maximize sua interagao 
com eventos positivos e minimize sua interagao com eventos negati- 
vos, o condicionamento operante permite que o organismo otimize sua 
interagao com o ambiente. Sem duvida, eventos que uma vez foram 
positivos na historia evolutiva do ser humano sao tao predominantes 
na sociedade modema que nem sempre parecem adaptativos hoje. Por 
conseguinte, a aprendizagem por recompensa tambem fornece uma es- 
trutura para entender o desenvolvimento de comportamentos bastante 
mal-adaptativos, como comer em excesso (no qual o comportamento e 
reforgado por comida) e usar drogas (no qual os comportamentos sao 
reforgados pelos efeitos farmacologicos das drogas) - casos nos quais 
os princfpios da recompensa levam a psicopatologia. 

Existe um paralelo com a Figura 2.3-1 no condicionamento 
pavloviano, no qual se pode pensar igualmente se o EC esta as- 
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FIGURA 2.3-1 

A lei do efeito na aprendizagem instrumental/ope- 
rante. As agoes produzem ou previnem eventos 
bons ou ruins, e a forga da agao muda de acordo 
(seta). "Reforgo" refere-se a um fortalecimento do 
comportamento. Reforgo positivo ocorre quando 
uma agao produz um evento positivo, enquanto 
reforgo negativo ocorre quando uma agao previne 
ou elimina um evento negativo. (Cortesia de Mark 
E. Bouton, PhD.) 
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sociado com eventos positivos ou negativos (Fig. 2.3-2). Embora 
tal aprendizagem possa levar a uma ampla constelagao ou siste- 
ma de comportamentos, de uma forma muito geral, tambem leva 
a tendencias comportamentais de aproximagao ou afastamento. 
Logo, quando um EC sinaliza um ENC positivo, o EC tendera 
a evocar comportamentos de aproximagao - chamados rastrea- 
mento de sinal. Por exemplo, um organismo se aproximara de um 
sinal para comida. De forma analoga, quando um EC sinaliza um 
ENC negativo, evocara comportamentos que tendem a afastar o 
organismo do EC. Inversamente, ECs associados com diminuigao 
na probabilidade de uma coisa boa evocarao comportamentos de 
afastamento, enquanto ECs associados com a redugao na probabi¬ 
lidade de uma coisa ruim podem induzir aproximagao. Um exem¬ 
plo do ultimo caso poderia ser um estfmulo que sinaliza seguranga 
ou a redugao na probabilidade de um evento aversivo, que induz 
aproximagao em um organismo assustado. No fim, esses efeitos 
comportamentais muito basicos da aprendizagem tanto operante 
(ver Fig. 2.3-1) como pavloviana (ver Fig. 2.3-2) servem para ma- 
ximizar o contato do organismo com coisas boas e minimizar o 
contato com coisas ruins. 

Talvez porque tenham fungoes parecidas, tanto a aprendiza¬ 
gem pavloviana como a operante sao influenciadas por variaveis 
semelhantes. Por exemplo, em ambos os casos, o comportamento 
e especialmente forte se a magnitude do ENC ou do reforgador for 
grande ou se o ENC ou o reforgador ocorrem bem proximos no tem¬ 
po do EC ou da resposta operante. Em ambos os casos, o compor¬ 
tamento aprendido diminui se o ENC ou o reforgador que uma vez 
foi emparelhado com o EC ou a resposta, for eliminado da situagao. 
Esse fenomeno, denominado extingao, fomece um meio de eliminar 
comportamentos indesejados que foram aprendidos por qualquer 
forma de condicionamento e levaram a uma serie de terapias cogni- 
tivo-comportamentais muito eficazes. 


CONDICIONAMENTO PAVLOVIANO 

Efeitos do condicionamento 
sobre o comportamento 

Muitas pessoas leigas tern a impressao equivocada de que a apren¬ 
dizagem pavloviana seja um caso rfgido no qual um estfmulo fixo 
vem a evocar uma resposta fixa. Na verdade, o condicionamento 
e consideravelmente mais complexo e dinamico do que isso. Por 
exemplo, sinais para comida podem evocar um grande conjunto de 
respostas que funcionam a fim de preparar o organismo para digerir 
o alimento: eles podem induzir a secregao de acido gastrico, enzimas 
pancreaticas e insulina, alem da famosa resposta de salivagao de Pa¬ 
vlov. O EC tambem pode induzir comportamento de aproximagao 
(conforme ja descrito), aumento na temperatura corporal e estado de 
agitagao e excitagao. Quando um sinal para comida e apresentado a 
um animal ou humano saciados, ele(s) podem comer mais. Alguns 
desses efeitos podem ser motivacionais; por exemplo, outro efeito da 
apresentagao de um EC para comida e que ele pode revigorar com¬ 
portamentos operantes em curso que foram reforgados com alimento. 
Os ECs tambem tern um poderoso potencial comportamental. Sinais 
de comida evocam todo um sistema de comportamento funcional- 
mente organizado para procurar, encontrar e consumir alimentos. 

O condicionamento pavloviano tambem esta envolvido em 
outros aspectos da alimentagao. Por intermedio de condicionamen¬ 
to, humanos e outros animais podem aprender a gostar ou nao gostar 
de certos alimentos. Em animais, como os ratos, sabores associados 
com nutrientes (agucares, amidos, calorias, protefnas ou gorduras) 
passam a ser preferidos. Sabores associados com gosto doce tam¬ 
bem sao preferidos, enquanto os relacionados com gosto amargo 
sao evitados. Da mesma forma, sabores associados com doenga se 
tornam aversivos, como e ilustrado pela pessoa que fica doente ao 
ingerir uma bebida alcoolica e por isso aprende a detestar o sabor. 

Evento positivo Evento negativo 


FIGURA 2.3-2 

Rastreamento de sinal na aprendizagem pavloviana. Os estf- 
mulos condicionados (ECs) sinalizam aumento ou diminuigao 
da probabilidade de eventos bons ou ruins, e, consequente- 
mente, o EC em geral envoive comportamentos de aproxima¬ 
gao ou afastamento. (Cortesia de Mark E. Bouton, PhD.) 
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O fato de que ECs de sabor podem estar relacionados com tal varie- 
dade de consequencias biologicas (ENCs) e importante para animais 
omvoros que precisam aprender sobre novos alimentos. Tambem 
pode haver algumas implicagoes clmicas. Por exemplo, a quimiote- 
rapia pode deixar pacientes com cancer enjoados e, por conseguinte, 
causar o condicionamento de uma aversao a um alimento que foi 
comido recentemente (ou a propria clmica). Outra evidencia sugere 
que os animais possam aprender a nao gostar de um alimento que es- 
teja associado a adoecer com cancer. No entanto, o condicionamento 
pode viabilizar que sinais externos ativem o consumo e o desejo por 
comida, uma possivel influencia sobre a compulsao e a obesidade. 

O condicionamento pavloviano tambem ocorre quando orga- 
nismos ingerem drogas. Sempre que uma droga e usada, alem de re- 
forgar os comportamentos que levam a sua ingestao, ela constitui um 
ENC e pode estar associada com possiveis ECs que sao apresentados 
naquele momento (p. ex., quartos, odores, acessorios para injegao). 
ECs que estao relacionados com ENCs de droga as vezes podem 
ter uma propriedade interessante: eles com frequencia evocam uma 
resposta condicionada que parece oposta ao efeito nao condicionado 
da droga. Por exemplo, embora a morfina faga um rato sentir me- 
nos dor, um EC associado com morfina induz um aumento oposto, 
nao uma diminuigao, na sensibilidade a dor. De maneira semelhan- 
te, ainda que o alcool possa causar queda na temperatura corporal, 
uma resposta condicionada a um EC associado com alcool costuma 
ser um aumento na temperatura corporal. Nesses casos, diz-se que 
a resposta condicionada e compensatoria, porque neutraliza o efei¬ 
to da droga. Respostas compensatorias sao outro exemplo de como 
o condicionamento classico (pavloviano) ajuda os organismos a se 
prepararem para um ENC biologicamente significativo. 

As respostas condicionadas compensatorias tem implicagoes para 
o abuso de drogas. Primeiro, elas podem causar tolerancia, em que a ad- 
ministragao repetida de uma droga reduz sua eficacia. Quando uma droga 
e um EC sao repetidamente emparelhados, a resposta compensatoria ao 
EC se torna mais forte e mais eficaz para neutralizar o efeito da droga. 
Portanto, a droga tem menos impacto. Uma implicagao e que a tolerancia 
sera perdida se a droga for utilizada sem ser sinalizada pelo EC habi¬ 
tual. De acordo com essa ideia, administrar uma droga em um ambiente 
novo pode causar uma perda de tolerancia e aumentar a probabilidade 
de superdosagem. Uma segunda implicagao tem origem no fato de que 
respostas compensatorias podem ser desagradaveis ou aversivas. Um EC 
associado com um narcotico pode evocar diversas respostas compensato¬ 
rias - pode deixar o usuario mais sensfvel a dor, causar uma mudanga na 
temperatura corporal e talvez toma-lo hiperativo (o oposto de outro efeito 
do narcotico nao condicionado). O efeito desagradavel dessas respostas 
pode motivar o usuario a reutilizar a droga para livrar-se delas, um exem¬ 
plo de aprendizagem de fuga, ou reforgo negativo, e um exemplo classico 
de como os processos de aprendizagem pavloviano e operante poderiam 
interagir com facilidade. A ideia e que o impulso para consumir drogas 
possa ser mais forte na presenga de ECs que tenham sido associados com 
a substancia. A hipotese e compatfvel com autorrelatos de abusadores, 
que, apos um perfodo de abstinencia, sao tentados a usar a droga nova- 
mente quando tornam a ser expostos a sinais associados a ela. 

E possivel que a aprendizagem pavloviana esteja envoivida nos 
transtornos de ansiedade. ECs associados com ENCs assustadores po¬ 
dem evocar todo um sistema de respostas de medo condicionadas, com o 
objetivo de ajudar o organismo a enfrentar. Em animais, sinais associa¬ 
dos com eventos assustadores (tal como um breve choque no pe) indu- 
zem alteragoes na respiragao, na frequencia cardiaca e na pressao arterial 
e ate uma diminuigao (compensatoria) na sensibilidade a dor. ECs breves 
que ocorrem proximos no tempo ao ENC tambem podem suscitar re- 
flexos protetores adaptativamente programados. Por exemplo, o coelho 
pisca em resposta a um breve sinal que prediz um choque eletrico leve 
perto do olho. O mesmo EC, quando de duragao prolongada e empare- 


lhado com o mesmo ENC, evoca principalmente respostas de medo, e o 
medo causado por um EC pode potencializar a resposta condicionada 
de pestanejo evocada por outro EC ou uma resposta de sobressalto a um 
ruido repentino. Mais uma vez, ECs nao evocam meramente um simples 
reflexo, mas tambem um conjunto de respostas complexas e interativas. 

O condicionamento classico do medo pode contribuir para fo- 
bias (em que objetos especificos podem estar associados com um ENC 
traumatico), bem como para outros transtornos de ansiedade, como 
transtorno de panico e transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). 
No transtorno de panico, as pessoas que tem ataques de panico ines- 
perados podem se tornar ansiosas com a possibilidade de ter outro ata- 
que. Nesse caso, o ataque de panico (o ENC ou RNC) pode condicio- 
nar a ansiedade a situagao externa na qual ela ocorre (p. ex., um onibus 
superlotado) e tambem a ECs internos (“interoceptivos”) criados por 
sintomas anteriores do ataque (p. ex., tontura ou um subito disparo do 
coragao). Esses ECs podem, entao, evocar respostas de ansiedade ou 
panico. O transtorno de panico pode comegar porque sinais externos 
associados com panico podem despertar ansiedade, que pode, entao, 
exacerbar o proximo ataque de panico nao condicionado e/ou a res¬ 
posta de panico causada por um EC interoceptivo. E possivel que as 
reagoes emocionais induzidas por ECs possam nao requerer percepgao 
consciente de sua ocorrencia ou desenvolvimento. De fato, o condi¬ 
cionamento do medo pode ser independente da percepgao consciente. 

Alem de evocar respostas condicionadas, os ECs tambem mo- 
tivam comportamento operante contmuo. Por exemplo, apresentar um 
EC que evoca ansiedade pode aumentar o vigor dos comportamentos 
operantes que foram aprendidos para evitar ou fugir do ENC assusta- 
dor. Portanto, um individuo com um transtorno de ansiedade tera mais 
probabilidade de expressar esquiva na presenga de sinais de ansiedade 
ou medo. Efeitos semelhantes podem ocorrer com ECs que predizem 
outros ENCs (como drogas ou comida) - como ja foi mencionado, 
um EC associado a droga pode motivar o abusador a consumir mais 
drogas. Os efeitos motivadores de ECs podem se originar do fato de 
os ECs poderem estar associados tanto com as propriedades senso- 
riais como emocionais dos ENCs. Por exemplo, o sobrevivente de 
um descarrilamento traumatico de trem poderia relacionar estunulos 
que ocorrem pouco antes do descarrilamento (como o clarao azul que 
ocorre quando o trem se desprende da catenaria) com os aspectos 
emocionais e sensoriais da colisao. Consequentemente, quando o so¬ 
brevivente, mais tarde, se depara com outro clarao de luz azul (p. ex., 
as luzes de um carro de policia), o EC poderia evocar tanto respostas 
emocionais (mediadas por associagao com as qualidades emocionais 
do trauma) como sensoriais (mediadas por associagao com as qualida¬ 
des sensoriais do trauma). Ambas poderiam ter um papel nos pesade- 
los e nos fenomenos de “revivencia” que sao caracterfsticos de TEPT. 

A natureza do processo de aprendizagem 

As pesquisas a partir do fim da decada de 1960 comegaram a revelar 
alguns detalhes importantes sobre o processo de aprendizagem por 
tras do condicionamento pavloviano. Varios achados se revelaram 
especialmente importantes. Foi demonstrado, por exemplo, que o 
condicionamento nao e uma consequencia inevitavel do emparelha- 
mento de um EC com um ENC. Esses emparelhamentos nao causarao 
o condicionamento se houver um segundo EC presente que ja prediga 
o ENC. O achado (conhecido como bloqueio) demonstra que, para 
acontecer aprendizagem, um EC deve fornecer informagoes novas so¬ 
bre o ENC. A importancia do valor das informagoes do EC tambem e 
sugerida pelo fato de que um EC nao sera tratado como um sinal pelo 
ENC se o ENC ocorrer com igual frequencia (ou for igualmente pro- 
vavel) na presenga e na ausencia do EC. Em vez disso, o organismo 
trata o EC como um sinal para o ENC se a probabilidade do ENC for 
maior na presenga do EC do que em sua ausencia. Em vez disso, o or- 
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ganismo ira tratar o EC como um sinal para “sem ENC” se a probabi- 
lidade do ENC for menor na presenga do EC do que em sua ausencia. 
No ultimo caso, o sinal e chamado de inibidor condicionado, porque 
ira inibir o desempenho evocado por outros ECs. O fenomeno de ini- 
bigao condicionada e clinicamente relevante porque os ECs inibidores 
podem neutralizar RCs patologicas como medo ou ansiedade. Uma 
perda da inibigao permitiria o surgimento da resposta de ansiedade. 

Tambem existem variantes importantes do condicionamento 
classico. No pre-condicionamento sensorial, dois estimulos (A e B) sao 
primeiro emparelhados, e entao um deles (A) e depois emparelhado com 
o ENC. O estimulo A sem duvida evoca resposta condicionada, o mes- 
mo ocorrendo com o estimulo B - mas de forma indireta, por meio de 
sua associagao com A. Uma implicagao e que a exposigao a um ENC 
potente, como um ataque de panico, pode influenciar reagoes aos esti- 
mulos que nunca foram emparelhados com o ENC diretamente; a ansie¬ 
dade subita ao estimulo B poderia parecer espontanea e misteriosa. Um 
achado relacionado e o condicionamento de segunda ordem. Aqui, A e 
emparelhado com um ENC primeiro e, em seguida, emparelhado com 
o estimulo B. Mais uma vez, tanto A como B evocarao resposta. O pre- 
-condicionamento sensorial e o condicionamento de segunda ordem au- 
mentam a gama de estimulos que podem controlar a resposta condicio¬ 
nada. Uma terceira variante que merece ser mencionada ocorre, como ja 
foi indicado, quando o comego de um estimulo se torna associado com 
o resto desse estimulo, como quando um aumento subito na frequencia 
cardiaca causado pelo inicio de um ataque de panico vem para prever 
o resto do panico ou da sensagao, ou quando o inicio do efeito de uma 
droga pode prever o resto do efeito. Essas associates intraeventos po¬ 
dem ter um papel em muitas das fungoes regulatorias do corpo, de modo 
que uma mudanga inicial em alguma variavel (p. ex., pressao arterial ou 
nivel de glicose sanguinea) pode vir a sinalizar um novo aumento nessa 
variavel e, portanto, iniciar uma resposta compensator^ condicionada. 

As respostas emocionais tambem podem ser condicionadas por 
meio de observagao. Por exemplo, um macaco que apenas observe outro 
macaco assustado com uma cobra pode aprender a ter medo de cobra. O ob- 
servador aprende a associar a cobra (EC) com sua reagao emocional (ENC/ 
RNC) ao medo do outro macaco. Embora aprendam facilmente a ter medo 
de cobra, os macacos sao menos propensos a associar outros sinais proe- 
minentes (como flores coloridas) com medo da mesma maneira. Isso e um 
exemplo de preparagao no condicionamento classico - alguns estimulos 
sao sinais especialmente eficazes para alguns ENCs porque a evolugao os 
fez dessa forma. Outro exemplo e o fato de que os sabores sao relacionados 
com facilidade a doenga, mas nao a choque, enquanto sugestoes auditivas 
e visuais apresentam facil associagao com choque, mas nao com doenga. 
A preparagao pode explicar por que as fobias humanas tendem a ser por 
certas coisas (cobras ou aranhas) e nao por outras (facas ou tomadas eletri- 
cas), que podem, com a mesma frequencia, ter ligagao com dor ou trauma. 

Apagando a aprendizagem pavloviana 

Se a aprendizagem pavloviana desempenha um papel na etiologia 
dos transtornos comportamentais e emocionais, uma questao natu¬ 
ral diz respeito a como elimina-la ou desfaze-la. Pavlov estudou a 
extingao : a resposta condicionada diminui se o EC for apresentado 
repetidas vezes sem o ENC apos o condicionamento. A extingao e 
a base de muitas terapias comportamentais e cognitivo-comporta¬ 
mentais que visam a reduzir a resposta condicionada patologica por 
meio de exposigao repetida ao EC (terapia de exposigao) e e pro- 
vavel que seja uma consequencia de qualquer forma de terapia no 
curso da qual o paciente aprenda que sinais nocivos anteriores nao 
o sao mais. Outro procedimento de eliminagao e o contracondicio- 
namento, no qual o EC e emparelhado com um ENC/RNC muito 
diferente. Ele foi a inspiragao para a dessensibilizagao sistematica, 
uma tecnica de terapia do comportamento em que ECs assustadores 
sao associados deliberadamente com relaxamento durante a terapia. 


Ainda que reduzam respostas condicionadas indesejadas, a 
extingao e o contracondicionamento nao destroem a aprendizagem 
original, que permanece no cerebro, pronta para retornar o compor¬ 
tamento sob as circunstancias certas. Por exemplo, respostas condi¬ 
cionadas que foram eliminadas por extingao ou contracondiciona¬ 
mento podem ser recuperadas se passar o tempo antes que o EC seja 
apresentado novamente (recuperagao espontanea). Respostas condi¬ 
cionadas tambem podem retornar se o paciente voltar ao contexto 
de condicionamento apos a extingao em outro contexto ou se o EC 
for encontrado em um contexto que difira daquele no qual a extingao 
ocorreu (sao todos exemplos do efeito de renovagao). O efeito de re- 
novagao e importante porque ilustra o principio de que o desempenho 
da extingao depende de o organismo estar no contexto em que a extin¬ 
gao foi aprendida. Se o EC for encontrado em um contexto diferente, 
o comportamento extinguido pode recair ou retornar. Recuperagao e 
recaida tambem podem acontecer se o contexto atual for novamente 
associado com o ENC (“reinstalagao”) ou se o EC for emparelhado 
com o ENC outra vez (“reaquisigao rapida”). Uma abordagem teo- 
rica supoe que a extingao e o contracondicionamento nao destruam 
a aprendizagem original, mas, antes, acarretam nova aprendizagem 
que da ao EC um segundo significado (p. ex., “o EC e seguro”, alem 
de “o EC e perigoso”). Como ocorre com uma palavra ambigua, que 
tern mais de um significado, respostas evocadas por um EC extinto ou 
contracondicionado dependem fundamentalmente do contexto atual. 

A pesquisa sobre os efeitos do contexto na aprendizagem e na 
memoria de animais e humanos indica que uma ampla variedade de es¬ 
timulos pode desempenhar o papel de contexto (Tab. 2.3-1). As drogas, 
por exemplo, podem ser muito proeminentes nesse sentido. Quando e 
realizada a extingao do medo em ratos sob a influencia de um tranquili- 
zante benzodiazepfnico ou de alcool, o medo e renovado quando o EC 
e testado na ausencia do contexto proporcionado pela droga. Isso e um 
exemplo de aprendizagem dependente do estado, em que a retengao da 
informagao e melhor quando testada no mesmo estado em que foi apren¬ 
dida originalmente. A extingao do medo dependente do estado tern impli- 
cagoes obvias para a combinagao de terapia com medicamento. Tambem 
tern implicagoes para a administragao de medicamentos de forma mais 
geral. Por exemplo, se uma pessoa tivesse que tomar um medicamento 
para reduzir a ansiedade, essa redugao reforgaria o uso do medicamento. 
A extingao dependente do estado poderia, ainda, preservar qualquer an¬ 
siedade que pudesse, de outro modo, ser extinguida durante a exposigao 
natural as sugestoes que evocam ansiedade. Portanto, o uso do medica¬ 
mento poderia paradoxalmente preservar a ansiedade original, criando 
um ciclo autoperpetuado que poderia fornecer uma possivel explicagao 
para a ligagao entre transtornos de ansiedade e abuso de substancias. 
Um ponto dessa discussao e que os medicamentos podem ter multiplos 

TABELA 2.3-1 

Estimulos contextuais eficazes estudados em 
laboratories de pesquisa animal e humana 

Contexto exteroceptivo: 

Quarto, lugar, ambiente, outros estimulos externos de segundo 
piano 

Contexto interoceptivo: 

Estado de droga 
Estado hormonal 
Estado de humor 
Estado de privagao 
Eventos recentes 
Expectativa de eventos 
Passagem do tempo 

De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:652. 
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papeis na aprendizagem: eles podem ser, por um lado, ENCs ou refor¬ 
gadores, e, por outro, ECs ou contextos. E necessario ter em mente os 
possfveis efeitos comportamentais complexos dos medicamentos. 

Outra mensagem geral e a de que a teoria contemporanea des- 
taca o fato de que a extingao (e outros processos, como o contracon- 
dicionamento) envolve nova aprendizagem em vez de uma destruigao 
da antiga. Pesquisas psicofarmacologicas recentes basearam-se nesta 
ideia: se extingao e terapia constituem nova aprendizagem, entao os 
medicamentos que poderiam facilitar nova aprendizagem tambem po- 
deriam facilitar o processo de terapia. Por exemplo, tern havido um 
interesse recente consideravel na D-cicloserina, um agonista parcial 
do receptor de glutamato A-metil-D-aspartato (NMDA). O receptor 
NMDA esta envolvido na potenciagao de longo prazo, um fenome- 
no de facilitagao sinaptica que foi implicado em diversos exemplos 
de aprendizagem. De interesse e o fato de haver evidencias de que a 
administragao de D-cicloserina pode facilitar a aprendizagem da ex¬ 
tingao em ratos e talvez em humanos que estao passando por terapia 
de exposigao para transtornos de ansiedade. Nos estudos que apoiam 
essa conclusao, a administragao da droga aumentou a quantidade de 
extingao que era aparente apos um numero pequeno (e incompleto) de 
tentativas de extingao. Ainda que esses achados sejam promissores, e 
importante lembrar que a dependencia do contexto da extingao e, por- 
tanto, a probabilidade de recaida com uma mudanga de contexto po¬ 
dem facilmente permanecer. Em consonancia com essa possibilidade, 
embora a D-cicloserina permita que a extingao do medo seja aprendida 
em poucas tentativas, nao parece prevenir ou reduzir a forga do efeito 
de renovagao. Esses resultados salientam ainda mais a importancia da 
pesquisa comportamental - e da teoria do comportamento - na com- 
preensao dos efeitos de drogas na terapia. No entanto, a busca por dro- 
gas que poderiam aumentar a aprendizagem que ocorre em situagoes 
de terapia continuara sendo uma area de pesquisa importante. 

Outro processo que, em teoria, poderia modificar ou apagar uma 
memoria e ilustrado por um fenomeno chamado reconsolidagao. Me- 
morias recem-aprendidas sao temporariamente labeis e faceis de serem 
desfeitas antes de serem consolidadas em uma forma mais estavel no 
cerebro. A consolidagao da memoria requer a smtese de novas protei- 
nas e pode ser bloqueada pela administragao de inibidores da smtese 
de protema (p. ex., anisomicina). A pesquisa com animais sugere que 
memorias consolidadas que foram recem-reativadas poderiam tambem 
retornar em breve para um estado similarmente vulneravel; sua “re¬ 
consolidagao” pode, de igual modo, ser bloqueada por inibidores da 
smtese de protema. Por exemplo, varios estudos demonstraram que a 
reativagao de um medo condicionado por uma ou duas apresentagoes 
do EC apos uma experiencia breve de condicionamento do medo pode 
permitir que ele seja interrompido por anisomicina. Quando o EC e 
testado mais tarde, ha pouca evidencia de medo - como se a reativagao 
e, entao, a administragao da droga diminuissem a forga da memoria 
original. Entretanto, assim como os efeitos da extingao, esses efeitos de 
diminuigao do medo nao significant necessariamente que a aprendiza¬ 
gem original tenha sido destruida ou apagada. Ha algumas evidencias 
de que o medo do EC que foi diminuido dessa forma ainda possa retor¬ 
nar ao longo do tempo (i.e., recuperagao espontanea) ou com tratamen- 
tos de lembrangas. Esse tipo de resultado sugere que o efeito da droga 
seja, de algum modo, capaz de interferir na recuperagao ou no acesso a 
memoria, em vez de ser uma “reconsolidagao” real. 

De modo geral, a eliminagao de um comportamento apos te¬ 
rapia nao deve ser interpretada como apagamento do conhecimen- 
to subjacente. Por enquanto, pode ser mais seguro supor que, apos 
qualquer tratamento terapeutico, uma parte da aprendizagem origi¬ 
nal pode permanecer no cerebro, pronta para produzir recaida se for 
recuperada. Em vez de tentar encontrar tratamentos que destruam 
a memoria original, outra estrategia terapeutica poderia ser aceitar 


a possivel retengao da aprendizagem original e criar terapias que 
possibilitassem ao organismo prevenir ou enfrentar sua recuperagao. 
Uma probabilidade seria conduzir exposigao de extingao nos con¬ 
textos em que a recaida poderia ser mais problematica para o pacien- 
te e encorajar estrategias de recuperagao (como o uso de sugestoes 
de recuperagao, como cartoes de lembretes) que poderiam ajudar a 
lembrar o paciente da experiencia da terapia. 

APRENDIZAGEM OPERANTE/INSTRUMENTAL 
A relagao entre comportamento e recompensa 

A aprendizagem operante tern muitos paralelos com a aprendizagem 
pavloviana. Como exemplo, a extingao tambem ocorre na apren¬ 
dizagem operante se o reforgador for omitido apos o treinamento. 
Embora, mais uma vez, a extingao seja uma tecnica util para eli- 
minar comportamentos indesejados, como acabamos de ver com a 
aprendizagem pavloviana, ela nao destroi a aprendizagem original 
- efeitos de recuperagao espontanea, renovagao, reinstalagao e rea- 
quisigao rapida ainda permanecem. Ainda que os primeiros relatos 
de aprendizagem instrumental, comegando com Edward Thorndike, 
enfatizassem o papel do reforgador como “consolidando” a agao 
instrumental, abordagens mais modernas tendem a considera-lo um 
tipo de guia ou motivador de comportamento. Uma visao moderna, 
“sintetica”, do condicionamento operante (ver discussao posterior) 
sustenta que o organismo associa a agao ao desfecho, da mesma for¬ 
ma que se acredita que a aprendizagem de estimulo-desfecho esteja 
envolvida na aprendizagem pavloviana. 

O comportamento humano e influenciado por uma ampla varie- 
dade de reforgadores, incluindo os sociais. Por exemplo, foi demonstra- 
do que a simples atengao dos professores ou dos membros da equipe do 
hospital reforga o comportamento disruptivo ou problematico em estu- 
dantes ou pacientes. Em ambos os casos, quando a atengao e afastada 
e redirecionada para outras atividades, os comportamentos problema- 
ticos podem diminuir (i.e., sofrer extingao). O comportamento humano 
tambem e influenciado por reforgadores verbais, como o elogio, e, de 
modo mais geral, por reforgadores condicionados, como dinheiro, que 
nao tern valor intrfnseco exceto pelo valor derivado da associagao com 
recompensas “primarias”, mais basicas. Reforgadores condicionados 
foram usados em escolas e em contextos institucionais nas chamadas 
economias de fichas, em que comportamentos positivos sao reforgados 
com fichas que podem ser usadas para comprar artigos valorizados. Em 
contextos mais naturais, os reforgadores sempre sao fornecidos nos rela- 
cionamentos sociais, nos quais seus efeitos sao dinamicos e recfprocos. 
Por exemplo, o relacionamento entre um pai e um filho e pleno de con- 
tingencias operantes interativas e recfprocas, em que o fornecimento (e 
a retengao) de reforgadores e castigadores molda o comportamento de 
cada um. Assim como a aprendizagem pavloviana, a operante esta sem¬ 
pre operando e sempre influenciando o comportamento. 

A pesquisa sobre condicionamento operante no laboratorio tern 
oferecido muitos insights sobre a relagao da agao com sua recompensa. 
No mundo natural, poucas agoes sao reforgadas toda vez que sao reali- 
zadas; em vez disso, a maioria das agoes e reforgada apenas de forma 
intermitente. Em um esquema de razao do reforgo, o reforgador e direta- 
mente relacionado a quantidade de trabalho ou resposta que o organismo 
emite. Ou seja, ha algum requisito de trabalho que determina quando o 
proximo reforgador sera apresentado. Em um “esquema de razao fixa”, 
cada x agoes sao reforgadas; em um “esquema de razao variavel,” ha um 
requisito de razao medio, mas o numero de respostas requeridas para 
cada reforgador sucessivo varia. Os esquemas de razao, sobretudo os 
de razao variavel, podem gerar altas taxas de comportamento, como e 
visto no comportamento dirigido em uma maquina caga-nfqueis no cas- 
sino. Em um esquema de intervalo do reforgo, a apresentagao de cada 
reforgador depende de o organismo emitir a resposta apos algum perfodo 
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de tempo ter decorrido. Em um “esquema de intervalo fixo,” a primeira 
resposta apos x segundos terem decorrido e reforgada. Em um esquema 
de intervalo variavel, ha um requisito de intervalo para cada reforgador, 
mas a duragao desse intervalo varia. Uma pessoa que verifica e-mails ao 
longo do dia esta sendo reforgada em um esquema de intervalo variavel 
- uma nova mensagem nao esta presente para reforgar cada resposta ve- 
rificada, mas a presenga de uma nova mensagem se torna disponfvel apos 
pontos de tempo variaveis ao longo do dia. De interesse sobre esquemas 
de intervalo e que a taxa de resposta pode variar substancialmente sem 
influenciar a taxa global de reforgo. (Em esquemas de razao, ha uma 
relagao mais direta entre taxa de comportamento e taxa de reforgo.) Em 
parte devido a isso, os esquemas de intervalo tendem a gerar taxas de 
resposta mais lentas do que os de razao. 

A pesquisa classica sobre comportamento operante ressalta o fato 
de o desempenho de qualquer agao sempre envolver escolha. Ou seja, 
sempre que realiza um determinado comportamento, o individuo escolhe 
realizar aquela agao em detrimento de muitas outras alternativas possi- 
veis. Quando a escolha foi estudada permitindo ao organismo realizar 
um ou outro comportamento operante diferente (recompensando com 
seus proprios esquemas de reforgo separados), a taxa de comportamen¬ 
to operante depende nao apenas da taxa de reforgo do comportamento, 
mas tambem da taxa de reforgo de todos os outros comportamentos na 
situagao. Colocando de forma mais geral, a forga do Comportamento 1 
(p. ex., a taxa em que o Comportamento 1 e realizado) e dada por 

C l = KR l /(R l + RJ 

onde Cl pode ser visto como a forga do Comportamento 1, R } e a taxa 
na qual C 7 foi reforgado, e R 0 e a taxa na qual todos os comportamen¬ 
tos alternativos (ou “outros”) no ambiente foram reforgados; K e uma 
constante que corresponde a todo comportamento na situagao e pode ter 
um valor diferente para individuos diferentes. Esse principio, conhecido 
como lei quantitativa do efeito, captura varias ideias que sao relevantes 
para psiquiatras e psicologos clmicos. Ele indica que uma agao pode ser 
fortalecida pelo aumento de sua taxa de reforgo ( Rj ) ou pela diminui- 
gao da taxa de reforgo para comportamentos alternativos (RJ. De modo 
inverso, uma agao pode ser enfraquecida pela redugao de sua taxa de 
reforgo (RJ ou pelo aumento da taxa de reforgo para comportamentos 
alternativos (RJ. O ultimo ponto tern uma implicagao especialmente 
importante: em principio, pode-se lentificar o fortalecimento de com¬ 
portamentos novos, indesejaveis, fornecendo um ambiente que seja, de 
outra forma, rico em reforgo (R a alto). Assim, um adolescente que expe- 
rimenta drogas ou alcool teria menos probabilidade de se envolver nesse 
comportamento a uma taxa alta (C 7 alto) se seu ambiente fosse, de outra 
forma, rico em reforgadores (p. ex., fornecidos por atividades extracurri- 
culares, interesses externos, e assim por diante). 

A escolha entre agoes tambem e influenciada pelo tamanho 
de seus reforgadores correspondentes e por quando eles irao ocorrer. 
Por exemplo, os individuos as vezes tern de escolher entre uma agao 
que produz uma recompensa pequena, mas imediata (p. ex., tomar 
uma dose de uma droga), versus outra que produz uma recompensa 
maior, mas demorada (p. ex., assistir a aula e ganhar credito para um 
certificado de capacitagao educacional). Diz-se que os individuos 
que escolhem a recompensa mais imediata sao “impulsivos”, en- 
quanto aqueles que escolhem a demorada estao exercendo “autocon- 
trole”. De interesse e o fato de que os organismos com frequencia 
preferem recompensas pequenas imediatas a maiores demoradas, 
ainda que a longo prazo possa ser mal-daptativo faze-lo. E especial¬ 
mente dificil resistir a essas escolhas “impulsivas” quando a recom¬ 
pensa e iminente. Acredita-se que a escolha seja determinada pelo 
valor relativo das duas recompensas, sendo esse valor influenciado 
tanto pelo tamanho do reforgador como por sua demora. Quanto 
maior o reforgador, melhor e o valor, e quanto mais imediato o re¬ 
forgador, melhor tambem: quando uma recompensa e demorada, seu 


valor diminui ou e “deduzido” ao longo do tempo. Diante de uma 
escolha, o organismo sempre ira escolher a agao que leva a recom¬ 
pensa cujo valor seja mais alto no momento. 

Teonas do refor^o 

E possivel usar os principios do condicionamento operante ja men- 
cionados sem saber antecipadamente qual tipo de evento ou estimu- 
lo sera reforgador para o paciente. Nenhuma das regras de reforgo 
diz muito sobre que tipos de eventos no mundo de um organismo 
irao desempenhar o papel de reforgador. Skinner definiu um reforga¬ 
dor de maneira empirica, considerando seu efeito sobre um compor¬ 
tamento operante. Um reforgador foi definido como qualquer evento 
que pudesse demonstrar aumento da forga de um operante se ele 
fosse uma consequencia do operante. Essa visao empirica (alguns 
diriam “ateorica”) pode ser valiosa porque permite reforgadores 
idiossincraticos para individuos idiossincraticos. Por exemplo, se 
um terapeuta trabalha com uma crianga que esta provocando lesoes 
em si mesma, a abordagem aconselha que o terapeuta meramente 
investigue as consequencias do comportamento e as manipule para 
mante-lo sob controle. Assim, se, por exemplo, o comportamento 
autolesivo da crianga diminuir quando o pai parar de repreende-la 
por faze-lo, entao a repreensao e o reforgador, o que poderia parecer 
contraintuitivo para todos (incluindo o pai que pensa que a repreen¬ 
sao deva funcionar como um castigador). No entanto, tambem seria 
util saber que tipo de evento ira reforgar um individuo antes que o 
terapeuta tenha que tentar de tudo. 

Esse vazio e preenchido por varias abordagens de reforgo que 
permitem previsoes antecipadas. Talvez a mais util seja o principio 
de Premack , desenvolvido pelo pesquisador David Premack, o qual 
afhma que, para qualquer individuo, os reforgadores podem ser iden- 
tificados dando-lhe um teste de preferencia em que seja livre para se 
dedicar a qualquer numero de atividades. O individuo poderia passar 
a maior parte do tempo envolvido na atividade A, a segunda parte do 
tempo envolvido na atividade B, e a terceira parte do tempo envol¬ 
vido na atividade C. Pode-se dizer, portanto, que o comportamento 
A e preferido a B e C, e B e preferido a C. O principio de Premack 
afirma que o acesso a uma agao preferida reforgara qualquer agao 
que seja menos preferida. No exemplo presente, se fazer a atividade 
C permitir acesso a fazer A ou B, a atividade C sera reforgada - au- 
mentara em forga ou probabilidade. De modo similar, a atividade B 
sera reforgada pela atividade A (mas nao por C). O principio aceita 
diferengas individuais grandes. Por exemplo, em um primeiro estu- 
do, algumas criangas, diante de uma escolha, passaram mais tempo 
comendo balas do que jogando fliperama, enquanto outras passaram 
mais tempo jogando fliperama do que comendo balas. Comer balas 
reforgou jogar fliperama no primeiro grupo. Em contrapartida, jogar 
fliperama reforgou comer balas no ultimo grupo. Nao ha nada de par- 
ticularmente especial em relagao a alimentos (comer) ou a qualquer 
tipo especifico de atividade como um possivel reforgador. Qualquer 
comportamento que seja preferido a um segundo comportamento 
teoricamente ira reforgar esse segundo. 

O principio foi refinado ao longo dos anos. E reconhecido 
agora que mesmo um comportamento menos preferido pode refor¬ 
gar um mais preferido se o organismo foi privado de realizar o me¬ 
nos preferido abaixo de seu nivel normal. No exemplo mencionado, 
mesmo a atividade de baixa preferencia C poderia reforgar A ou B 
se ela fosse suprimida por um tempo abaixo de seu nivel basal de 
preferencia. Entretanto, a principal implicagao e que, a longo prazo, 
os reforgadores de uma pessoa podem ser descobertos simplesmente 
observando-se como ela reparte suas atividades quando o acesso a 
elas e livre e irrestrito. 
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Fatores motivacionais 

Frequentemente se diz que a agao instrumental e dirigida ao objetivo. 
Como Edward Tolman ilustrou em muitos experimentos conduzidos 
nas decadas de 1930 e 1940, os organismos podem realizar com fle- 
xibilidade qualquer uma de diversas agoes para atingir um objetivo; a 
aprendizagem instrumental, portanto, fomece um meio variavel para 
um resultado fixo. A perspectiva de Tolman voltou a favorecer os 
efeitos dos reforgadores. Ele afirmou que os reforgadores nao sao 
necessarios para a aprendizagem; em vez disso, sao importantes 
para motivar o comportamento instrumental. A ilustragao classica 
dessa questao e o experimento de aprendizagem latente. Ratos fo- 
ram submetidos a varias experiences em um labirinto complexo nas 
quais eram retirados do labirinto sem recompensa uma vez que che- 
gassem a uma determinada localizagao-meta. Quando a chegada a 
meta foi subitamente recompensada, os ratos comegaram a percorrer 
o labirinto com muito poucos erros. Logo, tinham aprendido o labi¬ 
rinto sem o beneficio do reforgador, mas o reforgador, no entanto, foi 
importante para motiva-los a atravessar o labirinto com eficiencia. O 
reforgador nao foi necessario para a aprendizagem, mas deu ao orga- 
nismo uma razao para traduzir seu conhecimento em agao. 

As pesquisas subsequentes identificaram muitos efeitos mo- 
tivadores da recompensa. Por exemplo, organismos que tiveram a 
experiencia de receber uma pequena recompensa podem mostrar 
um contraste positivo quando sao subitamente reforgados com uma 
recompensa maior. Ou seja, seu comportamento instrumental pode 
se tornar mais vigoroso do que o de individuos-controle que rece- 
beram a recompensa maior durante todo o tempo. Em contraste, os 
organismos mostram contraste negativo quando sao mudados de 
uma alta recompensa para uma mais baixa - seu comportamento 
se torna mais fraco do que o dos individuos-controle que tinham 
recebido a mesma recompensa menor durante todo o tempo. O con¬ 
traste negativo envolve frustragao e emocionalidade. Ambos os tipos 
de contraste sao congruentes com a ideia de que a eficacia atual de 
um reforgador depende do que o organismo aprendeu a esperar; um 
aumento da expectativa causa exaltagao, enquanto uma diminuigao 
causa frustragao. Ha uma nogao de que receber uma recompensa 
menor do que a esperada poderia, na verdade, parecer punigao. 

O contraste negativo e um exemplo de um efeito paradoxal da re¬ 
compensa - um conjunto de fenomenos comportamentais assim denomi- 
nado porque demonstra que a recompensa as vezes pode enfraquecer o 
comportamento e que a ausencia de recompensa as vezes pode fortalece- 
-lo. O mais conhecido e o efeito do reforgo parcial da extingao, no qual 
as agoes que foram reforgadas de forma intermitente (ou “parcial”) per- 
sistem por mais tempo quando os reforgadores sao completamente reti¬ 
rados do que agoes que foram reforgadas de maneira continua. O achado 
e considerado paradoxal porque uma agao que foi reforgada (digamos) 
metade das vezes que outra agao pode, no entanto, ser mais persistente. 
Uma explicagao e que a agao que teve reforgo parcial o foi na presenga 
de alguma frustragao - e e, portanto, persistente em nova adversidade ou 
novas fontes de frustragao. Outra evidencia indica que o esforgo e uma 
dimensao do comportamento que pode ser reforgada. Ou seja, humanos 
e animais participantes que tinham sido reforgados por apresentar res- 
postas esforgadas aprendem um tipo de “laboriosidade” que se transfere 
para novos comportamentos. Uma implicagao e que novos comporta- 
mentos aprendidos na terapia serao mais persistentes ao longo do tempo 
se o esforgo elevado for deliberadamente reforgado. 

A eficacia de um reforgador tambem e influenciada pelo estado 
emocional atual do organismo. Por exemplo, a comida e mais reforgado- 
ra para um organismo que tenha fome, e a agua e mais reforgadora para 
um que tenha sede. Esses resultados sao consonantes com muitas teorias 
do reforgo (p. ex., o principio de Premack) porque a presenga de fome 


ou sede, sem duvida, aumentaria a hierarquia de preferencia do organis¬ 
mo por comida ou agua. Entretanto, pesquisas recentes indicam que os 
efeitos dos estados emocionais sobre as agoes instrumentais nao sao tao 
automaticos. Especificamente, se um estado emocional vai influenciar 
uma agao instrumental, o indivfduo precisa primeiro aprender como o 
reforgador das agoes ira influenciar o estado motivacional. O processo 
de aprendizagem sobre os efeitos que o reforgador tern sobre o estado 
motivacional e chamado de aprendizagem por incentivo. 

A aprendizagem por incentivo e mais bem ilustrada por um 
exemplo experimental. Em 1992, Bernard Balleine relatou um estudo 
que ensinava ratos treinados que nao estavam com fome a pressionar 
uma alavanca para ganhar uma nova porgao de comida. Os animais 
foram, entao, privados de alimento e testados para sua pressao na 
alavanca sob condigoes nas quais esse ato nao mais produzia aquele 
resultado (porgoes de comida). O estado de fome nao tinha efeito 
sobre a taxa de pressao da alavanca; ou seja, ratos famintos nao pres- 
sionavam a alavanca mais do que os que nao foram privados de ali¬ 
mento. No entanto, se tivesse tido a experiencia separada de comer as 
porgoes enquanto estava privado de alimento durante o teste, o rato 
pressionava a alavanca a uma alta taxa. Portanto, a fome revigorava 
a agao instrumental apenas se o animal tivesse experimentado ante- 
riormente o reforgador naquele estado - o que lhe permitiu aprender 
que a substancia especifica influenciava o estado (aprendizagem por 
incentivo). A interpretagao desse resultado, e de outros semelhantes, 
sera desenvolvida mais adiante nesta segao. A ideia principal e a de 
que os individuos realizam uma agao instrumental quando sabem que 
ela produz um resultado desejavel no atual estado motivacional. As 
implicagoes clinicas sao pouco exploradas, mas poderiam ser sig- 
nificativas. Por exemplo, pessoas que abusam de drogas precisarao 
aprender que elas as fazem se sentir melhor no estado de abstinencia 
antes que a abstinencia motive a busca pela droga. Pessoas com an- 
siedade poderiam nao ser motivadas a tomar um medicamento bene- 
fico para seus sintomas ate que tivessem realmente a oportunidade 
de entender como o medicamento as faz se sentir melhor quando 
estao no estado ansioso, e uma pessoa com depressao pode precisar 
entender que reforgadores naturais de fato a fazem se sentir melhor 
quando esta deprimida. De acordo com a teoria, a experiencia direta 
com o efeito de um reforgador sobre o humor deprimido poderia ser 
necessaria antes que a pessoa ficasse interessada em realizar agoes 
para ajudar a melhorar o estado deprimido. 

APRENDIZAGEM PAVLOVIANA E 
OPERANTE JUNTAS 

Aprendizagem de esquiva 

As teorias do efeito motivador dos reforgadores em geral enfatiza- 
vam que os ECs pavlovianos no segundo piano tambem estao asso- 
ciados com o reforgador e que a expectativa do reforgador (ou estado 
motivacional condicionado) que os ECs despertam aumenta o vigor 
da resposta operante. Esta e a teoria de dois fatores, ou dois proces- 
sos: a aprendizagem pavloviana ocorre simultaneamente e motiva o 
comportamento durante a aprendizagem operante. 

A interagao dos fatores pavlovianos e instrumentais e sobre- 
maneira importante para a compreensao da aprendizagem de esquiva 
(ver Fig. 2.3-1). Em situagoes de esquiva, os organismos aprendem a 
realizar agoes que previnem o fornecimento ou a apresentagao de um 
evento aversivo. A explicagao dessa aprendizagem e sutil porque e di- 
ficil identificar um reforgador obvio. Embora prevenir a ocorrencia do 
evento aversivo seja evidentemente importante, como a nao ocorrencia 
desse evento pode reforgar? A resposta e que sugestoes no ambiente 
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(ECs pavlovianos) passam a prever a ocorrencia do evento aversivo 
e, por consequencia, despertam ansiedade ou medo. A resposta de es- 
quiva pode, portanto, ser reforgada se escapar ou reduzir esse medo. 
Assim, os fatores pavlovianos e operantes sao ambos importantes: o 
condicionamento do medo pavloviano motiva e permite o reforgo de 
uma agao instrumental por meio de sua redugao. Acredita-se que a 
fuga do medo ou da ansiedade tenha um papel significativo em muitos 
transtornos do comportamento humanos, incluindo os transtornos de 
ansiedade. Nessas condigoes, o paciente obsessivo-compulsivo checa 
ou lava suas maos repetidamente para reduzir a ansiedade, o agorafo- 
bico permanece em casa para fugir do medo de lugares associados com 
ataques de panico, e o bulfmico aprende a vomitar apos uma refeigao 
para reduzir a ansiedade aprendida evocada por ingerir a refeigao. 

Mesmo que a teoria dos dois fatores continue sendo uma vi¬ 
sao importante da aprendizagem de esquiva, esta pode ser obtida 
com sucesso no laboratorio sem reforgo: por exemplo, se for re- 
querido que um animal realize uma agao que lembre uma de suas 
respostas de medo naturais e aprendidas - as chamadas reagoes de- 
fensivas especificas da especie (RDEEs). Os ratos aprenderao facil- 
mente a congelar (permanecer imoveis) ou fugir (correr para outro 
ambiente) para evitar choque, dois comportamentos que evoluiram 
para evitar ou escapar de predagao. Congelamento e fuga tambem 
sao mais respondentes do que operantes; eles sao controlados por 
seus antecedentes (ECs pavlovianos que predizem choque) em vez 
de serem reforgados por suas consequencias (escapar do medo). 
Por isso, quando o rato pode usar uma RDEE para esquiva, a uni- 
ca aprendizagem necessaria e a pavloviana - o rato aprende sobre 
as sugestoes ambientais associadas com perigo, e estas despertam 
medo e evocam comportamentos defensivos, incluindo afastamen- 
to (rastreamento de sinal negativo; Fig. 2.3-2). Aprender a realizar 
uma agao que nao e semelhante a uma RDEE natural requer mais 
feedback ou reforgo pela redugao do medo. Um bom exemplo e 
a pressao da alavanca, que e facil para o rato aprender quando o 
reforgador e uma porgao de comida, mas dificil quando a mesma 
agao evita choque. Um trabalho mais recente com esquiva em huma¬ 
nos sugere um papel importante para as expectativas de EC-evento 
aversivo e de resposta-evento nao aversivo. A questao maior e que a 
aprendizagem pavloviana e importante na aprendizagem de esquiva; 
quando o animal pode evitar com uma RDEE, e a unica aprendiza¬ 
gem necessaria; quando a agao requerida nao e uma RDEE, a apren¬ 
dizagem pavloviana permite a expectativa de alguma coisa ruim. 

Uma perspectiva cognitiva sobre a aprendizagem aversiva 
tambem e encorajada por estudos da impotencia aprendida. Nesse 
fenomeno, os organismos expostos a eventos aversivos controla- 
veis ou incontrolaveis diferem em sua reatividade a eventos aversi¬ 
vos posteriores. Por exemplo, o achado tipico e o de um indivfduo 
exposto a um choque inevitavel em uma fase de um experimento 
ter menos sucesso em aprender a escapar do choque com um com¬ 
portamento completamente novo em uma segunda fase, enquanto 
individuos expostos a choque evitavel sao normals. Ambos os tipos 
de individuos sao expostos ao mesmo choque, mas sua dimensao 
psicologica (sua controlabilidade) cria uma diferenga, talvez porque 
os expostos ao choque inevitavel aprendam a independence de suas 
agoes e do desfecho. Embora esse achado (e interpretagao) ja tenha 
sido considerado um modelo de depressao, a visao atual e a de que a 
controlabilidade dos estressores modula principalmente sua pressao 
emocional e seu impacto negativo. Em um nfvel teorico, o resultado 
tambem implica que organismos recebendo contingencias instru¬ 
mentals, nas quais suas agoes levam a desfechos, poderiam aprender 
alguma coisa sobre a controlabilidade desses desfechos. 

Uma das conclusoes principals dos estudos sobre aprendizagem 
aversiva e que existem dimensoes tanto biologicas (i.e., evolucionarias) 


como cognitivas para aprendizagem instrumental. A possibilidade de que 
grande parte dessa aprendizagem seja controlada por contingencias pa- 
vlovianas tambem e compatfvel com pesquisas em que animais aprende- 
ram a responder a reforgadores positivos. Por exemplo, os pombos tern 
sido amplamente utilizados em experimentos de aprendizagem operante 
desde a decada de 1940. Nesse experimento tipico, o passaro aprende a 
bicar um disco de plastico em uma das paredes da camara (uma “cha- 
ve” de resposta) para obter alimento. Ainda que parega ser uma resposta 
operante, a bicada do pombo pode ser treinada pela mera iluminagao da 
chave por alguns segundos antes de apresentar o reforgador em uma serie 
de ensaios. Mesmo nao existindo requisito algum para o passaro bicar a 
chave, ele comegara a bicar a chave iluminada - um preditor pavloviano 
de alimento - de qualquer maneira. A resposta de bicada e apenas fra- 
camente controlada por suas consequencias: se o experimentador arran- 
jar as coisas de modo que as bicadas na verdade previnam a entrega de 
comida (que e, de outra forma, fornecida em ensaios sem bicadas), os 
passaros continuarao a bicar quase de forma indefinida em muitos en¬ 
saios. (Embora a bicada tenha uma correlagao negativa com comida, a 
iluminagao da chave continua sendo um preditor de comida fracamen- 
te positivo.) Portanto, esse comportamento “operante” classico e, pelo 
menos em parte, pavloviano. As contingencias pavlovianas nao podem 
ser ignoradas. Quando sao punidos com choque leve na pata por pressio- 
narem uma alavanca que de outro modo produz comida, ratos param de 
pressiona-la pelo menos parcialmente (e talvez de modo predominante) 
porque aprendem que a alavanca agora prediz choque e afastam-se dela. 
Uma crianga tambem poderia aprender a ficar afastada do genitor que 
fornece punigao em vez de se abster de realizar o comportamento punido. 
Muitos comportamentos em contextos de aprendizagem operante podem, 
na verdade, ser controlados por aprendizagem pavloviana e rastreamento 
de sinal em vez de por aprendizagem operante genufna. 

Uma visao sintetica da a^ao instrumental 

A ideia, entao, e que o comportamento em qualquer situagao de 
aprendizagem instrumental seja controlado por varias associagoes 
hipoteticas, como ilustrado na Figura 2.3-3. Muito comportamento, 
em um arranjo de aprendizagem instrumental, pode ser controlado 
por um fator pavloviano no qual o organismo associa sugestoes de 
segundo piano (ECs) com o reforgador (S*, significando um evento 
biologicamente significativo). Como ja foi discutido, esse tipo de 
aprendizagem pode permitir que o EC evoque uma variedade de 
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FIGURA 2.3-3 

Qualquer situagao de aprendizagem instrumental/operante permite 
inumeros tipos de aprendizagem, que estao sempre ocorrendo o 
tempo todo. R, comportamento operante ou agao instrumental; S, 
estfmulo no segundo piano; S*, evento biologicamente significativo 
(p. ex., reforgador, ENC). (Cortesia de Mark E. Bouton, Ph.D.) 
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Resultados do teste 



Blocos de 4 minutos 

FIGURA 2.3-4 

O efeito de desvalorizagao do reforgador. Resultados da sessao de 
teste. O resultado indica a importancia da associagao resposta- 
-reforgador na aprendizagem operante. Para ter o desempenho que 
teve durante a testagem, o organismo deve aprender qual agao leva 
a qual reforgador e entao escolher realizar a agao que leve ao des- 
fecho que atualmente gostou ou valorizou. R1, R2, comportamen- 
tos operantes ou agoes instrumentals. (Dados de Colwill e Rescorla 
[1986]. De Bouton ME: Learning and Behavior: A Contemporary 
Synthesis. Sunderland, MA: Sinauer; 2007.) 

comportamentos e reagoes emocionais (e estados motivacionais) 
que podem, alem disso, motivar a agao instrumental. 

Em termos atuais, o fator instrumental e representado pelo or¬ 
ganismo aprendendo a associagao direta, e semelhante, entre a agao 
instrumental (R) e o reforgador (S*). A evidencia para esse tipo de 
aprendizagem vem de experimentos sobre desvalorizagao do refor¬ 
gador (Fig. 2.3-4). Nesses experimentos, o organismo pode primeiro 
ser treinado para realizar duas agoes instrumentais (p. ex., pressionar 
uma alavanca e puxar uma alga), cada uma emparelhada com um 
reforgador diferente (p. ex., porgao de comida versus uma solugao de 
sacarose lfquida). Em uma segunda fase separada, um dos reforgado- 
res (p. ex., comida) e emparelhado com doenga, que cria o condicio- 
namento de uma aversao de gosto poderosa, ao reforgador. Em um 
ultimo teste, o organismo retoma a situagao instrumental, e e permi- 
tido que ele realize qualquer agao instrumental. Nao ha reforgadores 
presentes durante o teste. O resultado e que o organismo nao realiza 
mais a agao que produziu o reforgador que agora e aversivo. Para 
faze-lo, ele deve (1) ter aprendido que agao produziu qual reforgador 
e (2) ter combinado esse conhecimento com o conhecimento de que 
ja nao gosta ou valoriza esse reforgador. O resultado nao pode ser ex- 
plicado pela visao mais simples e mais tradicional de que os reforga¬ 
dores meramente consolidam ou fortalecem as agoes instrumentais. 

Os organismos tambem precisam aprender como os reforga¬ 
dores influenciam um estado motivacional em particular - o pro- 
cesso chamado “aprendizagem por incentivo”. Ele esta envolvido 
de forma crucial na aprendizagem instrumental como um processo 
por meio do qual o animal aprende o valor do reforgador. Portanto, 
no experimento de desvalorizagao do reforgador na Figura 2.3-4, 
uma coisa importante que ocorre na segunda fase e que o organismo 
deve, na verdade, entrar em contato com o reforgador e aprender que 
nao gosta dele. Como ja foi descrito, e provavel que a aprendizagem 
por incentivo sempre esteja envolvida em tornar os desfechos (e as 
agoes associadas que os produzem) mais ou menos desejaveis. 


Outros experimentos ilustraram as outras associagoes ao es- 
tfmulo que sao representadas na Figura 2.3-3. Alem de estar direta- 
mente associado com o reforgador, um estfmulo pode sinalizar uma 
relagao entre uma agao e um desfecho. Is so e chamado de definigao 
da ocasiao : em vez de evocar uma resposta direta, os estfmulos em 
situagoes operantes podem estabelecer a ocasiao para a resposta ope¬ 
rante. Ha uma boa evidencia de que eles o fagam sinalizando uma 
relagao resposta-reforgador especffica. Por exemplo, em um experi¬ 
mento, ratos aprenderam a pressionar a alavanca e puxar a alga na 
presenga de um rufdo e uma luz de fundo. Quando o rufdo estava 
presente, pressionar a alavanca produzia um reforgador de comida, 
e puxar a alga produzia sacarose. No entanto, quando a luz estava 
presente, as relagoes se invertiam: pressionar a alavanca produzia sa¬ 
carose, e puxar a alga produzia comida. Houve evidencias de que os 
ratos aprendiam relagoes correspondentes. Em uma segunda fase, as 
porgoes de comida foram associadas com doenga, portanto o rato ja 
nao valorizava a comida. Em um ultimo teste, foi permitido que os 
ratos pressionassem a alavanca ou puxassem a alga em extingao na 
presenga do rufdo ou na presenga de luz durante testes separados. Na 
presenga do rufdo, os animais puxaram a alga em vez de pressionar a 
alavanca. Quando a luz estava presente, pressionaram a alavanca em 
vez de puxar a alga. Desse modo, o rufdo informou ao rato que pres¬ 
sionar a alavanca produzia comida, e a luz informou que puxar a alga 
nao. Essa e a fungao de definigao da ocasiao ilustrada na Figura 2.3-3. 

Vale a pena observar que outros estfmulos alem de luzes e ruf- 
dos definem a ocasiao para o comportamento operante. A pesquisa 
moderna sobre aprendizagem em animais tern salientado a importancia 
de outros estfmulos, tais como sinais temporais e espaciais, e de certos 
processos de percepgao e memoria. Um exemplo particularmente inte- 
ressante de pesquisa sobre o controle do estfmulo do comportamento 
operante e a categorizagao. Pode-se mostrar a pombos imagens de car- 
ros, cadeiras, flores e gatos em uma tela de computador posicionada na 
parede de uma caixa de Skinner. A bicada em uma de quatro chaves 
na presenga dessas imagens e reforgada na presenga de qualquer figura 
contendo um carro, uma cadeira, uma flor ou um gato. O interessante 
e que, a medida que o numero de exemplares em cada categoria au- 
menta, o pombo comete mais erros enquanto aprende a discriminagao. 
Entretanto, mais exemplares criam melhor aprendizagem no sentido 
de que e mais facil transferir as novas imagens de teste - apos muitos 
exemplos de cada categoria, o pombo e mais preciso em categorizar 
(e responder com corregao a) novos estfmulos. Uma implicagao e que 
o treinamento de novos comportamentos em uma variedade de confi- 
guragoes ou formas ira aumentar a generalizagao a novas situagoes. 

A associagao final na Figura 2.3-3 e a simples aprendizagem 
por habito, ou uma associagao direta entre o estfmulo e a resposta. 
Por intermedio dessa associagao, o segundo piano pode evocar a agao 
instrumental diretamente, sem a cognigao interveniente de R-S* e a 
valorizagao de S*. Embora ja se tenha acreditado que a aprendizagem 
S-R dominava a aprendizagem, a visao atual considera que seu desen- 
volvimento ocorre apenas apos treinamento instrumental extensivo e 
consistente. De fato, agoes que foram realizadas repetidas vezes (e 
repetidas vezes relacionadas com o reforgador) se tornam automaticas 
e rotineiras. Uma fonte de evidencia e o fato de o efeito de desvalori¬ 
zagao do reforgador - que implica um tipo de mediagao cognitiva do 
comportamento operante - ja nao ocorrer apos treinamento instru¬ 
mental extensivo, como se o animal, de forma reflexiva, iniciasse a 
resposta sem lembrar o desfecho real que ela produz. Parece razoavel 
esperar que muitos comportamentos patologicos que chegam a clfni- 
ca tambem poderiam ser automaticos e cegos por meio de repetigao. 
As evidencias apontam que a eventual dominancia do habito S-R no 
comportamento nao substitui ou destroi a mediagao mais cognitiva 
pelas relagoes S-S*, R-S* e/ou S-(R-S*) aprendidas. Sob algumas 
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condigoes, mesmo uma resposta habitual poderia voltar ao controle 
da associagao agao-reforgador. A conversao de agoes para habitos e a 
relagao entre habito e cognigao sao areas ativas de pesquisa. 
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A 2.4 A biologia da memoria 


O tema da memoria e fundamental para a disciplina da psiquiatria. 
A memoria e a cola que une nossa vida mental, o andaime para nos- 
sa historia pessoal. A personalidade e, em parte, uma acumulagao de 
habitos que foram adquiridos, muitos no infcio da vida, que criam 
disposigoes e influenciam o modo como nos comportamos. No mes¬ 
mo sentido, as neuroses sao com frequencia produtos de aprendi- 
zagem - ansiedades, fobias e comportamentos mal-adaptativos que 
resultam de determinadas experiences. A propria psicoterapia e um 
processo pelo qual novos habitos e habilidades sao adquiridos por 
meio da acumulagao de novas experiencias. Nesse sentido, a memo¬ 
ria esta teoricamente no centro da preocupagao da psiquiatria com a 
personalidade, as consequencias das primeiras experiencias e a pos- 
sibilidade de crescimento e mudanga. 

A memoria tambem e de interesse clfnico porque transtomos 
de memoria e queixas sobre a memoria sao comuns em doengas neu- 
rologicas e psiquiatricas. O comprometimento da memoria tambem 
e um efeito colateral de certos tratamentos, como a eletroconvul- 
soterapia. Por isso, o medico eficaz precisa entender a biologia da 
memoria, as variedades de disfungao de memoria e como a memoria 
pode ser avaliada. 

DAS SINAPSES PARA A MEMORIA 

A memoria e um caso especial do fenomeno biologico geral de 
plasticidade neural. Os neuronios podem apresentar uma atividade 
dependente da historia, respondendo diferencialmente como uma 
fungao do estfmulo previo, e essa plasticidade das celulas nervosas e 
das sinapses forma a base da memoria. Na ultima decada do seculo 
XIX, pesquisadores propuseram que a persistencia da memoria po¬ 
deria ser explicada por crescimento de celulas nervosas. Essa ideia 
foi reapresentada muitas vezes, e o entendimento atual da sinapse 
como o local fundamental de mudanga e baseado em estudos ex- 
perimentais extensivos em animais com sistemas nervosos simples. 


A experiencia pode levar a mudanga estrutural na sinapse, incluindo 
alteragoes na forga das sinapses existentes e no numero de contatos 
sinapticos ao longo de vias especfficas. 

Plasticidade 

Evidencias neurobiologicas apoiam duas conclusoes basicas: pri- 
meiro, a plasticidade de curta duragao, que pode persistir por se- 
gundos ou minutos, dependendo de eventos sinapticos especfficos, 
incluindo aumento na liberagao de neurotransmissores; segundo, a 
memoria de longa duragao depende de nova srntese de protefna, do 
crescimento ffsico de processos neurais e de aumento no numero de 
conexoes sinapticas. 

Uma fonte de informagao importante sobre memoria veio de 
um estudo extenso sobre o molusco marinho Aplysia californica. 
Neuronios individuais e conexoes entre neuronios foram identifica- 
dos, e o diagrama do circuito de alguns comportamentos simples foi 
descrito. A Aplysia e capaz de aprendizagem associativa (incluindo 
condicionamento classico e condicionamento operante) e aprendi¬ 
zagem nao associativa (habituagao e sensibilizagao). A sensibiliza- 
gao foi estudada usando o reflexo de retragao da guelra, uma reagao 
defensiva na qual a estimulagao tatil causa a retragao da guelra e do 
sifao. Quando a estimulagao tatil e precedida por estimulagao sen¬ 
sorial a cabega ou a cauda, a retragao da guelra e facilitada. As alte¬ 
ragoes celulares subjacentes a essa sensibilizagao iniciam-se quando 
um neuronio sensorial ativa um interneuronio modular, que aumen- 
ta a forga das sinapses no circuito responsavel pelo reflexo. Essa 
modulagao depende do sistema de segundo mensageiro no qual as 
moleculas intracelulares (incluindo adenosina monofosfato cfclica 
[cAMP] e protefna quinase dependente de cAMP) levam ao aumen¬ 
to da liberagao do transmissor, que dura alguns minutos na via refle- 
xa. Tanto a plasticidade de curta duragao como a de longa duragao 
nesse circuito sao baseadas no aumento da liberagao do transmissor. 
A alteragao de longa duragao requer unicamente a expressao de ge¬ 
nes e a srntese de novas protefnas. Os mecanismos de etiquetagem 
sinaptica permitem aos produtos genicos que sao distribufdos ao 
longo de um neuronio aumentarem a forga sinaptica de maneira se- 
letiva em sinapses recem-ativadas. Alem disso, a alteragao de longo 
prazo, mas nao a de curto prazo, e acompanhada pelo crescimento 
de processos neurais de neuronios no circuito reflexo. 

Em vertebrados, a memoria nao pode ser estudada tao diretamen- 
te quanto no sistema nervoso simples da Aplysia. Contudo, sabe-se que 
as manipulagoes comportamentais tambem podem resultar em alteragoes 
mensuraveis na arquitetura do cerebro. Por exemplo, ratos criados em 
ambientes ricos, em oposigao a comuns, apresentam aumento no numero 
de sinapses terminando em neuronios individuais no neocortex. Essas 
alteragoes sao acompanhadas por pequenos aumentos na espessura cor¬ 
tical, no diametro dos corpos celulares neuronais e no numero e compri- 
mento dos ramos dendrfticos. A experiencia comportamental, portanto, 
exerce efeitos poderosos sobre os circuitos do cerebro. 

Muitas dessas mesmas alteragoes estruturais foram encontradas 
em ratos adultos expostos a um ambiente enriquecido, bem como em 
ratos adultos que receberam treinamento intensivo do labirinto. No caso 
do treinamento do labirinto, a visao foi restrita a um olho, e o corpo 
caloso foi seccionado para impedir que informagoes recebidas por um 
hemisferio chegassem ao outro hemisferio. O resultado foi que altera¬ 
goes estruturais na forma e na conectividade neuronais foram observadas 
apenas no hemisferio treinado. Isso exclui uma serie de influencias nao 
especfficas, entre as quais atividade motora, efeitos indiretos de hormo- 
nios e nfvel global de excitagao. Acredita-se que a memoria de longo 
prazo em vertebrados seja baseada em crescimento e alteragao morfolo- 
gica, incluindo aumentos na forga sinaptica ao longo de vias especfficas. 
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Potencia^ao de longo prazo 

O fenomeno de potenciagao de longo prazo (PLP) e um mecanis- 
mo candidato para a memoria de longo prazo dos mamiferos. A PLP 
e observada quando um neuronio pos-sinaptico e despolarizado de 
forma persistente apos um surto de alta frequencia de disparo neural 
pre-sinaptico. A PLP tern inumeras propriedades que a tornam ade- 
quada como um substrato fisiologico da memoria. Ela e estabelecida 
rapidamente e, entao, dura um longo tempo. E associativa, porque 
depende da coocorrencia de atividade pre-sinaptica e despolarizagao 
pos-sinaptica. Acontece apenas em sinapses potenciadas, nem todas 
as sinapses terminando na celula pos-sinaptica. Por fim, a PLP ocorre 
sobretudo no hipocampo, uma estrutura importante para a memoria. 

Sabe-se que a indugao de PLP sofre mediagao pos-sinaptica e en- 
volve ativagao do receptor A-metil-D-aspartato (NMDA), que permite o 
influxo de calcio na celula pos-sinaptica. A PLP e mantida por aumento 
no numero de receptores a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol-propi6- 
nico (AMPA; nao NMDA) na celula pos-sinaptica e tambem possivel- 
mente por aumento na liberagao de neurotransmissores. 

Um metodo promissor para elucidar os mecanismos moleculares da 
memoria apoia-se na introdugao de mutagoes especificas no genoma. Ao 
deletar um unico gene, podem-se produzir camundongos com receptores 
ou moleculas de sinalizagao celular especificos inativados ou alterados. 
Por exemplo, em camundongos com uma delegao seletiva de receptores 
NMDA no campo CA1 do hipocampo, muitos aspectos da fisiologia de 
CA1 permanecem intactos, mas os neuronios de CA1 nao exibem PLP, e 
e observado comprometimento da memoria em tarefas comportamentais. 
Manipulates geneticas introduzidas de forma reversivel em adultos sao 
particularmente vantajosas, uma vez que alteragoes moleculares especifi¬ 
cas podem ser induzidas em animais de desenvolvimento normal. 

Aprendizagem associativa 

O estudo do condicionamento classico forneceu muitos insights so- 
bre a biologia da memoria. Ele tern sido sobretudo bem estudado em 
coelhos, usando um tom como o estimulo condicionado e um sopro 
de ar no olho (que automaticamente evoca uma resposta de pestanejo) 
como o estimulo nao condicionado. Emparelhamentos repetidos do 
tom com o sopro de ar levam a uma resposta condicionada, uma vez 
que o tom sozinho evoca um pestanejo. Lesoes reversiveis dos nu- 
cleos profundos do cerebelo eliminam a resposta condicionada sem 
afetar a nao condicionada. Essas lesoes tambem impedem a ocorren- 
cia de aprendizagem inicial, e, quando a lesao e revertida, os coelhos 
aprendem normalmente. Portanto, o cerebelo contem circuitos essen- 
ciais para a associagao aprendida. A plasticidade relevante parece ser 
distribuida entre o cortex cerebelar e os niicleos profundos. 

Acredita-se que um padrao analogo de plasticidade cerebelar seja 
subjacente a aprendizagem motora no reflexo vestibulo-ocular e, talvez, 
a aprendizagem associativa de respostas motoras em geral. Com base 
na ideia de que as respostas motoras aprendidas dependem do controle 
coordenado de alteragoes no tempo e na forga da resposta, foi sugerido 
que as alteragoes sinapticas no cortex cerebelar sejam fundamentals para 
o tempo aprendido, enquanto as alteragoes sinapticas nos nucleos pro¬ 
fundos sao fundamentals para formar uma associagao entre um estimulo 
condicionado e um nao condicionado. 

O condicionamento do medo e os sobressaltos potenciados pelo 
medo sao tipos de aprendizagem que servem como modelos uteis para 
transtornos de ansiedade e condigoes psiquiatricas relacionadas. Por 
exemplo, camundongos exibem comportamento de congelamento quan¬ 
do devolvidos para o mesmo contexto no qual um choque aversivo foi 
apresentado em uma ocasiao anterior. Esse tipo de aprendizagem de¬ 
pende da codificagao dos aspectos contextuais do ambiente de aprendi¬ 
zagem. Adquirir e expressar esse tipo de aprendizagem requer circuitos 


neurais que incluem a amigdala e o hipocampo. A amigdala pode ser 
importante para a associagao do afeto negativo com novos estimulos 
e o hipocampo, para a representagao do contexto. Com o treinamento 
de extingao, quando o contexto ja nao e relacionado com um estimulo 
aversivo, a resposta de medo condicionada desaparece. Acredita-se que 
o cortex frontal tenha um papel-chave na extingao. 

ORGANIZA^AO CORTICAL DA MEMORIA 

Uma questao fundamental diz respeito ao local de armazenamento 
da memoria no cerebro. Na decada de 1920, Karl Lashley o procurou 
estudando o comportamento de ratos apos a remogao de diferentes 
quantidades de seu cortex cerebral. Ele registrou o numero de ten- 
tativas necessarias para reaprender um problema de labirinto que os 
ratos tinham aprendido antes da cirurgia e verificou que o deficit era 
proporcional a quantidade de cortex removida. O deficit nao parecia 
depender da localizagao especifica do dano cortical. Lashley concluiu 
que a memoria resultante da aprendizagem do labirinto nao estava 
localizada em parte alguma do cerebro; em vez disso, era distribuida 
de forma equivalente ao longo de todo o cortex. 

Pesquisas subsequentes levaram a reinterpretagoes desses 
resultados. A aprendizagem do labirinto em ratos depende de dife¬ 
rentes tipos de informagao, incluindo visual, tatil, espacial e olfati- 
va. Os neuronios que processam esses varios tipos de informagao 
sao segregados em diferentes areas do cortex cerebral do rato, e o 
armazenamento da memoria e segregado de maneira paralela. Por¬ 
tanto, a correlagao entre a capacidade de aprender um labirinto e o 
tamanho da lesao que Lashley observou e um resultado da invasao 
progressiva de lesoes maiores em areas corticais especializadas que 
atendem aos muitos componentes de processamento de informagao 
relevantes para a aprendizagem do labirinto. 

A organizagao funcional do cortex cerebral dos mamiferos foi 
revelada por analises neuropsicologicas de deficits apos dano cere¬ 
bral e por meio de estudos fisiologicos de cerebros intactos. As areas 
corticais responsaveis por processar e armazenar informagoes visuais 
foram estudadas mais extensivamente em primatas. Quase metade do 
neocortex dos primatas e especializada para fungoes visuais. 

As vias corticais para processamento de informagoes visuais 
se iniciam no cortex visual primario (VI) e prosseguem a partir dai 
ao longo de vias ou correntes paralelas. Uma corrente projeta-se 
ventralmente para o cortex inferotemporal e e especializada em pro¬ 
cessar informagoes relativas a identificagao visual de objetos. Outra 
corrente projeta-se dorsalmente para o cortex parietal e e especiali¬ 
zada em processar informagoes sobre localizagao espacial. 

As areas especificas de processamento visual nas correntes dorsal 
e ventral, junto com areas no cortex pre-frontal, registram a experiencia 
imediata de processamento perceptual. Os resultados desse processa¬ 
mento ficam disponiveis primeiro como memoria imediata. Memoria 
imediata refere-se a quantidade de informagao que pode ser mantida na 
mente (como um numero de telefone) de modo que fique disponivel para 
uso imediato. Ela pode ser estendida no tempo por repetigao ou por outro 
tipo de manipulagao da informagao, e, nesse caso, diz-se que o material 
armazenado esta na memoria de trabalho. 

As regioes do cortex visual nas porgoes dianteiras das correntes dor¬ 
sal e ventral servem como repositories finais de memorias visuais. O cor¬ 
tex inferotemporal, por exemplo, localiza-se na extremidade da corrente 
ventral, e lesoes inferotemporais levam a comprometimentos seletivos na 
percepgao visual do objeto e na memoria visual. Contudo, essas lesoes nao 
interrompem fungoes visuais elementares, como a acuidade. Estudos eletro- 
fisiologicos em macacos mostram que os neuronios na area TE, que e uma 
parte do cortex inferotemporal, registram aspectos especificos e complexos 
de estimulos visuais, como a forma, e respondem seletivamente a padroes 
e objetos. O cortex inferotemporal pode, portanto, ser pensado tanto como 
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um sistema de processamento visual de ordem superior quanto como um 
deposito das memorias visuais que resultam desse processamento. 

Em resumo, a memoria e distribuida e localizada no cortex 
cerebral. Ela e distribuida no sentido de que, como Lashley concluiu, 
nao existe um centro cortical dedicado somente ao armazenamento 
de memorias. Todavia, a memoria e localizada no sentido de que 
diferentes aspectos ou dimensoes de eventos sao armazenados em 
locais corticais especfficos - ou seja, nas mesmas regioes que sao 
especializadas em analisar e processar o que deve ser armazenado. 

MEMORIAE AMNESIA 

O principio de que a especializaqao funcional de regioes corticais de- 
termina tanto o locus de processamento de informaqao como o locus 
de armazenamento de informagoes nao fornece uma descrigao com- 
pleta da organizagao da memoria no cerebro. Se assim fosse, as lesoes 
cerebrais sempre incluiriam dificuldade na memoria para um tipo res- 
trito de informagao junto com perda da capacidade de processar infor¬ 
magoes dessa mesma especie. Esse tipo de comprometimento ocorre, 
por exemplo, nas afasias e nas agnosias. Entretanto, ha outro tipo de 
comprometimento que tambem pode ocorrer, chamado amnesia. 

A marca registrada da amnesia e uma perda da capacidade 
para novos aprendizados que se estende para todas as modalidades 
sensoriais e os dommios de estfmulo. Essa amnesia anterograda 
pode ser explicada pelo entendimento do papel das estruturas ce¬ 
rebrais fundamentais para a aquisiqao de informagoes sobre fatos e 
eventos. Normalmente, a amnesia anterograda ocorre junto com a 
amnesia retrograda, uma perda do conhecimento que foi adquirido 
antes do infcio da amnesia. Os deficits retrogrados com frequencia 
tern um gradiente temporal, seguindo um principio conhecido como 
lei de Ribot; os deficits sao mais graves para informaqoes que foram 
aprendidas em epoca mais recente. 

Um paciente com uma apresentagao de amnesia exibe defi¬ 
cits de memoria graves no contexto de preservaqao de outras fun- 
goes cognitivas, incluindo compreensao e produqao de linguagem, 
raciocmio, atenqao, memoria imediata, personalidade e habilidades 
sociais. A seletividade do deficit de memoria nesses casos indica 
que as funqoes intelectual e perceptual do cerebro sao separadas da 
capacidade de armazenar na memoria os registros que comumente 
resultam do envolvimento em trabalho intelectual e perceptual. 

Fun^ao especializada da memoria 

A amnesia pode resultar de dano a porqao medial do lobo temporal 
ou a regioes da linha media do diencefalo. Estudos de um paciente 
gravemente amnesico conhecido como HM estimularam a investiga- 
qao intensiva do papel do lobo temporomedial na memoria. 

HM tornou-se amnesico em 1953, aos 27 anos, quando sofreu uma 
ressecgao bilateral do lobo temporal medial para aliviar uma epilepsia 
grave. A remogao incluiu aproximadamente metade do hipocampo, a 
amigdala e a maior parte dos cortices entorrinal e perirrinal contfguos 
(Fig. 2.4-1). Apos a cimrgia, a condigao epileptica de HM melhorou 
muito, mas ele experimentou um esquecimento profundo. Suas fun- 
goes intelectuais, de modo geral, foram preservadas. Por exemplo, ele 
exibia memoria imediata normal e podia manter a atengao durante 
conversas. Apos uma interrupgao, entretanto, nao conseguia lembrar 
o que tinha ocorrido recentemente. A amnesia densa de HM foi per- 
manente e debilitante. Em suas proprias palavras, ele se sentia como 
se tivesse acabado de acordar de um sonho, porque nao tinha nenhu- 
ma lembranga do que tinha acabado de acontecer. 



FIGURA 2.4-1 

Imagens de ressonancia magnetica funcional dos cerebros dos pa- 
cientes HM e EP no nfvel do lobo temporal. O tecido comprometido e 
indicado por sinal brilhante nessas imagens axiais ponderadas em T2. 
Ambos os pacientes sofreram dano extensivo as estruturas temporo- 
mediais, como resultado de cirurgia para epilepsia, em HM, e de en- 
cefalite viral, em EP Barra de escala: 2 cm. E, lado esquerdo do cere¬ 
bro. (Reimpressa, com permissao, de Corkin S, Amaral EG, Gonzalez 
RG, Johnson KA, Hyman BT. H.M/s medial temporal lobe lesion: Fin¬ 
dings from magnetic resonance imaging. ) Neurosci. 1997; 17:3964; 
and Stefanacci L, Buffalo EA, Schmolck H, Squire LR. Profound amne¬ 
sia after damage to the medial temporal lobe: A neuroanatomical and 
neuropsychological profile of patient E.P. J Neurosci. 2000;20:7024.) 

Em macacos, foram demonstrados muitos paralelos com am¬ 
nesia humana apos dano cirurgico a componentes anatomicos do 
lobo temporomedial. Estudos cumulativos do comprometimento de 
memoria resultante identificaram as estruturas e as conexoes tempo- 
romediais cruciais para a memoria. Estas reunem o hipocampo - que 
inclui o giro denteado; os campos hipocampais CA1, CA2 e CA3; e 
o subfculo - e as regioes corticais adjacentes, incluindo os cortices 
entorrinal, perirrinal e para-hipocampal. 

Outra estrutura importante do lobo temporomedial e a amfg- 
dala. Ela esta relaconada com a regulaqao de grande parte do corn- 
portamento emocional. Em particular, o armazenamento de eventos 
emocionais envolve a amigdala. Os efeitos moduladores das pro- 
jegoes da amigdala para o neocortex sao responsaveis por produ- 
zir aumento da memoria para eventos emocionais ou estimulantes, 
comparados a eventos neutros. 

Estudos detalhados de pacientes amnesicos oferecem insights 
unicos sobre a natureza da memoria e sua organizagao no cerebro. 
Uma extensa serie de estudos informativos, por exemplo, descreveu 
o comprometimento da memoria do paciente ER 


EP foi diagnosticado com encefalite por herpes simples aos 72 
anos. O dano a regiao medial do lobo temporal (ver Fig. 2.4-1) pro- 
duziu uma amnesia persistente e profunda. Durante as sessoes de 
teste, EP era cordial e falava livremente sobre suas experiences de 
vida, mas baseava-se com exclusividade em historias de sua infan- 
cia e idade adulta jovem. Ele repetia a mesma historia muitas vezes. 
De forma surpreendente, seu desempenho em testes de memoria de 
reconhecimento nao era melhor do que se resultasse de adivinhaqao 
(Fig. 2.4-2A). Testes envolvendo fatos sobre sua vida e experien¬ 
cias autobiograficas revelaram memoria pobre para o tempo ate sua 
doenqa, mas memoria normal para sua infancia (Fig. 2.4-2B). EP 
tambem tinha bom conhecimento espacial sobre a cidade na qual 
viveu quando crianqa, mas foi incapaz de aprender o traqado do 
bairro onde viveu depois de se tornar amnesico (Fig. 2.4-2C). 







Contribuigoes das ciencias psicossociais 113 


Dada a gravidade dos problemas de memoria vivenciados 
por EP e por outros pacientes amnesicos, deve ser salientado que, 
apesar disso, eles apresentam desempenho normal em certos tipos 
de testes de memoria. O comprometimento diz respeito seletiva- 
mente a memoria para conhecimento factual e eventos autobiogra- 
ficos, chamados, em conjunto, de memoria declarativa. A amne¬ 
sia apresenta-se como um deficit global, uma vez que envoive a 
memoria para informagoes apresentadas em qualquer modalidade 
sensorial, mas o deficit e limitado, porque abrange apenas memoria 
para fatos e eventos. 

A 


A patologia hipocampal em pacientes com amnesia tambem 
pode ser revelada usando imagem de ressonancia magnetica (RM) 
de alta resolugao. Esses estudos indicam que o dano limitado ao hi- 
pocampo resulta em comprometimento da memoria significativo de 
uma perspectiva clinica. Alem do hipocampo, outras regioes do lobo 
temporomedial tambem contribuem de forma fundamental para a 
memoria. Portanto, um comprometimento de memoria moderada- 
mente grave resulta de dano a CA1, enquanto uma amnesia mais 
profunda e incapacitante e causada por dano ao lobo temporomedial, 
que inclui o hipocampo e o cortex adjacente. Comprometimento da 
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FIGURA 2.4-2 

Resultados de testes formais para o paciente EP, mostrando deficits anterogrados e retrogrados graves, com memoria remota intacta. A. As 
pontuagoes foram combinadas a partir de 42 testes diferentes de memoria de reconhecimento para palavras dadas ao paciente EP e a um 
grupo de cinco indivfduos-controle saudaveis. O formato do teste era ou escolha forgada de duas alternativas, ou reconhecimento de sim- 
-nao. Os colchetes para EP indicam o erro-padrao da media. Os pontos de dados para o grupo-controle indicam a pontuagao media de cada 
participante em todos os 42 testes de memoria de reconhecimento. O desempenho medio de EP (49,3% correto) nao foi diferente do acaso 
e foi de aproximadamente cinco desvios-padrao (DPs) abaixo do desempenho medio dos indivfduos-controle (81,1% correto. DP, 6,3). B. 
A lembranga autobiografica foi quantificada usando uma entrevista estruturada conhecida como Entrevista de Memoria Autobiografica. Os 
itens avaliaram conhecimento semantico pessoal (pontuagao maxima 21 para cada periodo de tempo). O desempenho para o periodo de 
tempo recente reflete memoria pobre para informagoes que poderiam ter sido adquiridas so depois do inicio de sua amnesia. Para EP, o 
desempenho para o periodo adulto jovem reflete deficits de memoria retrograda. O desempenho para o periodo da infancia reflete memoria 
remota boa. Resultados semelhantes para lembranga semantica e episodica foram obtidos desses periodos de tempo. (Dados de Kopelman 
MD, Wilson BA, Baddeley AD. The autobiographical memory interview: A new assessment of autobiographical and personal semantic me¬ 
mory in amnesic patients. } Clin Exp Neuropsychol. 1989;5:724; e Reed JM, Squire LR. Retrograde amnesia for facts and events: Findings 
from four new cases. J Neurosci. 1998;18:3943.) C. As avaliagoes da memoria espacial demonstraram memoria boa de EP para conhecimen¬ 
to espacial de sua infancia, junto com nova aprendizagem de informagoes espaciais extremamente pobre. O desempenho foi comparado 
com os de cinco individuos (circulos abertos) que frequentaram o ensino medio ao mesmo tempo que EP, viveram na regiao em torno do 
mesmo periodo de tempo e, como EP (circulos cheios), se mudaram quando adultos jovens. Desempenho normal foi encontrado para o 
percurso de casa para locais diferentes na area (percurso familiar), entre diferentes locais na area (percurso novo) e entre esses mesmos locais 
quando uma rua principal estava bloqueada (rotas alternativas). Os individuos tambem foram instruidos a apontar locais especificos enquan¬ 
to se imaginavam em um determinado local (indicagao de pontos de referenda) ou foram indagados sobre locais no bairro em que viviam 
atualmente (nova aprendizagem topografica). EP demonstrou dificuldade apenas nesse ultimo teste, porque tinha se mudado para sua resi¬ 
dence atual apenas apos se tornar amnesico. (Dados deTeng E, Squire LR. Memory for places learned long ago is intact after hippocampal 
damage. Nature. 1999;400:675.) (Adaptada de Stefanacci L, Buffalo EA, Schmolck H, Squire LR. Profound amnesia after damage to the me¬ 
dial temporal lobe: A neuroanatomical and neuropsychological profile of patient E.P. } Neurosci. 2000;20:7024. Impressa com permissao.) 
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TABELA 2.4-1 

Deficits cognitivos e de memoria associados com 
dano frontal 


Teste 

Amnesia 

Smdrome de 
Korsakoff 

Dano ao 
lobo frontal 

Lembranga atrasada 

+ 

+ 

- 

Escala de Avaliagao 
de Demencia: In¬ 
dice de memoria 

+ 

+ 


Escala de Avaliagao 
de Demencia: In¬ 
dice de iniciagao 
e perseveragao 


+ 

+ 

Teste Wisconsin de 
Classificagao de 
Cartas 


+ 

+ 

Memoria de ordem 
temporal 

+ 

++ 

++ 

Metamemoria 

- 

+ 

+ 

Liberagao de inter- 
ferencia proativa 

- 

+ 

- 


+, deficit; - sem deficit; ++, comprometimento desproporcional em relagao 
a lembranga do item. 

De Squire LR, Zola-Morgan S, Cave CB, Haist F, Musen G, Suzuki WA. Me¬ 
mory, organization of brain systems and cognition. Cold Spring Harb Symp 
Quant Biol. 1 990;55:1007. 

memoria devido a dano a esse lobo tambem e comum em pacien- 
tes com doenga de Alzheimer ou com comprometimento cognitivo 
leve por amnesia. A medida que a doenga de Alzheimer progride, a 
patologia afeta muitas regioes corticais e produz deficits cognitivos 
substanciais, alem de disfungao de memoria. 

A amnesia tambem pode resultar de dano a estruturas do 
diencefalo medial. As regioes crfticas comprometidas na amnesia 
diencefalica incluem os nucleos mamilares no hipotalamo, o nucleo 
dorsomedial do talamo, o nucleo anterior, a lamina medular interna 
e o trato mamilotalamico. Entretanto, permanece a incerteza quan¬ 


to a que lesoes especfficas sao requeridas para produzir amnesia 
diencefalica. A smdrome alcoolica de Korsakoff e o exemplo mais 
prevalente e mais bem estudado de amnesia diencefalica, e, nesses 
casos, o dano e encontrado em regioes cerebrais que podem ser es- 
pecialmente sensfveis a crises prolongadas de deficiencia de tiamina 
e abuso de alcool. Os pacientes com essa smdrome em geral exibem 
comprometimento de memoria devido a uma combinagao de dano 
diencefalico e patologia do lobo frontal. O dano frontal isolado pro¬ 
duz deficits cognitivos caracterfsticos junto com certos problemas 
de memoria (p. ex., recuperagao e avaliagao forgadas); entao, na 
smdrome de Korsakoff, o padrao de deficits se estende alem do que 
costuma ser encontrado em outros casos de amnesia (ver Tab. 2.4-1). 

A capacidade de lembrar eventos factuais e autobiograficos 
depende da integridade tanto das regioes corticais responsaveis por 
representar a informagao em questao como de varias regioes cere¬ 
brais encarregadas da formagao de memoria. Portanto, as areas me¬ 
dial temporal e diencefalica do cerebro trabalham em conjunto com 
areas difundidas do neocortex para formar e armazenar memorias 
declarativas (Fig. 2.4-3). 

Amnesia retrograda 

A perda de memoria na amnesia costuma afetar as memorias re- 
centes mais do que as remotas (Fig. 2.4-4). A amnesia classificada 
temporalmente foi demonstrada de forma retrospectiva em estudos 
de pacientes amnesicos e de forma prospectiva em estudos de maca¬ 
cos, ratos, camundongos e coelhos. Esses achados sao implicagoes 
importantes para a compreensao da natureza do processo de arma- 
zenamento da memoria. As memorias sao dinamicas, nao estaticas. 
A medida que o tempo passa apos a aprendizagem, algumas memo¬ 
rias sao esquecidas, enquanto outras se tomam mais fortes devido a 
um processo de consolidagao que depende de estruturas corticais, 
temporais mediais e diencefalicas. 

O estudo da amnesia retrograda tern sido importante para en- 
tender como a memoria muda ao longo do tempo. A natureza di- 
namica do armazenamento da memoria pode ser conceituada como 
segue. Um evento e vivenciado e codificado em virtude de uma serie 
de regioes corticais que estao envolvidas na representagao de uma 
combinagao de diferentes aspectos do evento. Ao mesmo tempo, o 
hipocampo e o cortex adjacente recebem informagao pertinente de 


FIGURA 2.4-3 

Regioes cerebrais consideradas essenciais para a for¬ 
magao e o armazenamento da memoria declarativa. 
As regioes do diencefalo medial e temporomediais 
sao fundamentals para o armazenamento da memo¬ 
ria declarativa. O cortex entorrinal e a principal fonte 
de projegoes do neocortex ao hipocampo, e quase 
dois tergos da informagao cortical para o cortex en¬ 
torrinal se originam nos cortices perirrinal e para- 
-hipocampal. O cortex entorrinal tambem recebe co- 
nexoes diretas do cingulado, da fnsula e dos cortices 
orbitofrontal e temporal superior. (Adaptada de Paller 
KA: Neurocognitive foundations of human memory. 
In: Medin DL, ed.: The Psychology of Learning and 
Motivation. Vol. 40. San Diego, CA: Academic Press; 
2008:121; e Gluck MA, Mercado E, Myers CE: Lear¬ 
ning and Memory: From Brain to Behavior. New York: 
Worth; 2008:109, Fig. 3.16.) 
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FIGURA 2.4-4 

A. Amnesia retrograda temporalmente limitada para lembranga livre 
de 251 eventos novos. As pontuagoes sao alinhadas em relagao ao 
infcio da amnesia nos pacientes (N = 6) e a um ponto no tempo 
correspondente em indivfduos saudaveis comparaveis por idade e 
educagao (N = 12). O perfodo de tempo apos o infcio da amnesia e 
classificado como AA (amnesia anterograda) para designar que esse 
ponto no tempo avaliou a memoria para eventos que ocorreram apos 
o infcio da amnesia. Os erros-padrao variaram de 2 a 10%. O dano 
cerebral no grupo de pacientes era limitado sobretudo a regiao hi¬ 
pocampal. B. Amnesia retrograda temporalmente limitada em ratos 
com lesoes do hipocampo e subfculo. Os ratos aprenderam a preferir 
um alimento com determinado odor como resultado de um encon- 
tro com outro rato com aquele odor em seu halito. O percentual de 
preferencia pelo alimento familiar foi observado para tres intervalos 
de treinamento-cirurgia. Um dia apos a aprendizagem, o grupo-con- 
trole apresentou desempenho melhor do que os ratos com lesoes 
(P < 0,05). Em 30 dias, os dois grupos apresentaram desempenho se- 
melhante, e ambos apresentaram desempenho bem acima do acaso. 
As barras de erro mostram desvios-padrao da media. (Adaptada, com 
permissao, de Manns JR, Hopkins RO, Squire LR. Semantic memory 
and the human hippocampus. Neuron. 2003;38:127; e Clark RE, 
Broadbent NJ, Zola SM, Squire LR. Anterograde amnesia and tem¬ 
porally graded retrograde amnesia for a nonspatial memory task after 
lesions of hippocampus and subiculum .) Neurosci. 2002;22:4663.) 


alto nfvel de todas as modalidades sensoriais. Posteriormente, quan- 
do o evento original e lembrado, o mesmo conjunto de regioes cor- 
ticais e ativado. Se um subconjunto das regioes corticais e ativado, o 
hipocampo e as estruturas relacionadas podem auxiliar na lembranga 
facilitando a ativagao das regioes corticais restantes (i.e., conclusao 


do padrao). Quando o evento original e recuperado e associado nova- 
mente com outra informagao, as redes hipocampais-corticais podem 
ser modificadas. Dessa forma, ocorre um processo de consolidagao 
gradual que altera a natureza do armazenamento da memoria (ver 
Fig. 2.4-3). Os componentes neocorticais representando alguns even¬ 
tos podem se ligar uns aos outros de maneira tao eficaz que, por fim, 
uma memoria pode ser recuperada sem qualquer contribuigao do 
lobo temporal medial. Como resultado, pacientes amnesicos podem 
exibir recuperagao normal de fatos e eventos remotos, bem como de 
memorias autobiograficas. As regioes neocorticais distribufdas sao 
os repositories permanentes dessas memorias duradouras. 

Em contrapartida ao que e observado apos dano restrito ao hipo¬ 
campo, comprometimentos retrogrados extensivos para fatos e eventos 
do passado distante tambem podem ocorrer. Dano aos lobos frontais, por 
exemplo, pode levar a dificuldade em organizar a recuperagao da memo¬ 
ria. A recuperagao precisa frequentemente comega com uma ativagao de 
perfodos da vida e prossegue para uma identificagao de classes de even¬ 
tos gerais e, entao, de eventos mais especfficos, mas esse processo se tor- 
na diffcil apos dano frontal. Dano a outras regioes corticais tambem pode 
comprometer o armazenamento de memorias. As redes no cortex tem¬ 
poral anterolateral, por exemplo, sao fundamentals para a recuperagao 
de informagoes armazenadas porque essas areas sao importantes para a 
propria armazenagem de longo prazo. Pacientes com amnesia retrogra¬ 
da focal exibem comprometimentos substanciais da memoria retrograda 
junto com comprometimento apenas moderado da capacidade de nova 
aprendizagem. Alguma capacidade para nova aprendizagem permanece, 
provavelmente porque as estruturas do lobo temporal medial sao capazes 
de se comunicar com outras areas do cortex que permanecem intactas. 

MULTIPLOSTIPOS DE MEMORIA 

A memoria nao e uma faculdade isolada da mente, mas consiste 
em varios subtipos. A amnesia afeta apenas um tipo de memoria, a 
declarativa. Memoria declarativa e ao que costumamos nos referir 
quando usamos o termo memoria na linguagem cotidiana. A me¬ 
moria declarativa apoia a lembranga consciente de fatos e eventos. 
O comprometimento classico na amnesia, portanto, diz respeito a 
memoria para rotas, listas, faces, melodias, objetos e outro material 
verbal e nao verbal, independentemente da modalidade sensorial na 
qual o material seja apresentado. 

Pacientes amnesicos podem exibir amplo comprometimento 
nesses componentes da memoria declarativa, enquanto uma serie de 
outras capacidades de memoria e preservada. O conjunto heteroge- 
neo de capacidades preservadas e denominado memoria nao declara¬ 
tiva. Esta inclui aprendizagem de habilidade, aprendizagem por habi- 
to, formas de condicionamento simples e um fenomeno chamado de 
pre-ativagao (priming ). Para esses tipos de aprendizagem e memoria, 
os pacientes amnesicos podem ter um desempenho normal. 

Em ambientes laboratoriais controlados, a aquisigao de uma va- 
riedade de habilidades perceptuais, perceptomotoras e cognitivas pode 
ser testada de maneira isolada, e foi verificado que pacientes amnesicos 
adquirem essas habilidades em taxas equivalentes as taxas nas quais indi¬ 
vfduos saudaveis as adquirem. Por exemplo, pacientes amnesicos podem 
aprender a ler textos invertidos no espelho normalmente, exibem a faci- 
litagao normal na velocidade de leitura com leituras sucessivas de prosa 
normal e melhoram de forma tao rapida quanto indivfduos saudaveis na 
leitura acelerada de palavras nao repetidas. Alem disso, pacientes amne¬ 
sicos, apos verem sequencias de letras geradas por um sistema de regras 
de estados finitos, podem classificar novas sequencias de letras como ba- 
seadas ou nao nas regras. O desempenho na classificagao e normal apesar 
do fato de os pacientes amnesicos apresentarem prejufzo na lembranga 
dos eventos de treinamento ou de itens especfficos que estudaram. 
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Priming (prepara^ao, pre-ativa^ao) 

Priming refere-se a uma facilitagao da capacidade de detectar ou 
identificar um determinado estfmulo com base em uma experiencia 
recente especffica. Muitos testes foram usados para medir o priming 
na amnesia, mostrando que ele fica intacto. Por exemplo, palavras 
poderiam ser apresentadas em uma fase do estudo e, entao, nova- 
mente, apos um intervalo, em uma fase do teste quando uma medida 
de priming, como a velocidade de leitura, e obtida. Nesse teste, os 
pacientes sao instruidos a ler as palavras do modo mais rapido pos- 
sfvel sem serem informados de que a memoria esta sendo avaliada. 

Em um teste de priming, os pacientes nomearam figuras de 
objetos apresentados previamente sem duvida com mais rapidez do 
que nomearam figuras de objetos novos, mesmo apos um intervalo 
de uma semana. Essa facilitagao ocorreu em mveis normais, apesar 
de os pacientes terem apresentado um comprometimento substan- 
cial na capacidade de reconhecer quais figuras tinham sido apre¬ 
sentadas anteriormente. Exemplos particularmente surpreendentes 
de priming preservado vem de estudos do paciente EP (Fig. 2.4-5), 
que exibia priming intacto para palavras, mas tinha desempenho de 
mveis de acaso quando precisou reconhecer quais palavras tinham 
sido apresentadas para estudo. Essa forma de memoria, denominada 
priming perceptual, e, portanto, uma classe de memoria distinta que 
e independente das regioes do lobo temporal medial via de regra 
comprometidas na amnesia. 

Outra forma de priming reflete uma melhora no acesso ao 
significado mais do que aos perceptos. Por exemplo, os individuos 
estudam uma lista de palavras, incluindo tenda e cinto, e, entao, 
solicita-se que associem livremente com outras palavras. Assim, sao 
dadas palavras como Iona e fita, e pede-se que pronunciem a pri- 
meira palavra que lhes vem a mente. O resultado e que eles sao mais 
propensos a mencionar tenda em resposta a Iona e cinto em resposta 
a fita do que se as palavras tenda e cinto nao tivessem sido apre¬ 
sentadas recentemente. Esse efeito, chamado de priming conceitual, 
tambem e preservado em pacientes amnesicos, ainda que eles nao 
consigam reconhecer as mesmas palavras em um teste de memoria 
convencional (Fig. 2.4-6). 

Nem todos os tipos de priming sao preservados na amnesia. 
Alguns testes de priming foram criados para examinar a formagao 
de novas associagoes. Quando os testes sao embasados nao no co- 
nhecimento preexistente, mas na aquisigao de novo conhecimento 
associative, o priming tende a ficar comprometido. Em outras pa¬ 
lavras, o priming, em certas situagoes complexas, pode requerer o 
mesmo tipo de ligagao entre multiplas regioes corticais, fundamen¬ 
tal para a memoria declarativa. 

Sistemas de memoria 

A Tabela 2.4-2 descreve um esquema para conceituar multiplos tipos 
de memoria. A memoria declarativa depende das estruturas temporo- 
medial e diencefalica da linha media junto com grandes porgoes do 
neocortex. Esse sistema possibilita a aprendizagem rapida de fatos 
(memoria semantica ) e eventos ( memoria episodica ). A memoria 
nao declarativa depende de varios sistemas cerebrais diferentes. Os 
habitos dependem do neocortex e do neoestriado, e o cerebelo e im- 
portante para o condicionamento da musculatura esqueletica, a amfg- 
dala, para a aprendizagem emocional, e o neocortex, para o priming. 

A memoria declarativa e a nao declarativa diferem em aspec- 
tos importantes. A declarativa e filogeneticamente mais recente do 
que a nao declarativa. Alem disso, as memorias declarativas estao 
dispomveis a lembranga consciente. A flexibilidade da memoria de¬ 
clarativa permite que a informagao recuperada esteja dispomvel para 
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FIGURA 2.4-5 

Priming preservado no paciente EP em relagao a sete indivfduos- 
-controle. A. Priming de conclusao do radical em seis testes separa- 
dos. O priming refletiu uma tendencia dos individuos a completar 
radicais de tres letras com palavras previamente encontradas quan¬ 
do foram instruidos a pronunciar a primeira palavra que viesse a 

mente (p. ex., MOT_completado para formar MOTEL). As pontua- 

goes de priming foram calculadas como o percentual de corregao 
para palavras estudadas menos o percentual de corregao para pala¬ 
vras de base (adivinhagao). B. Priming de identificagao perceptual 
em 12 testes separados. Os individuos tentaram ler 48 palavras que 
foram visual mente degradadas. As pontuagoes de priming foram 
calculadas como o percentual de identificagao correta de palavras 
ja estudadas menos o percentual de identificagao correta de pala¬ 
vras nao estudadas. Os colchetes indicam o desvio-padrao da me¬ 
dia. (Dados de Hamann SB, Squire LR. Intact perceptual memory in 
the absence of conscious memory. Behav Neurosci. 1997;111:850.) 
(Reproduzida de Stefanacci L, Buffalo EA, Schmolck H, Squire LR. 
Profound amnesia after damage to the medial temporal lobe: A neu- 
roanatomical and neuropsychological profile of patient E.P. J Neu¬ 
rosci. 2000;20:7024, com permissao.) 
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multiplos sistemas de resposta. A memoria nao declarativa e inaces- 
sfvel a consciencia e expressa apenas pelo envolvimento de sistemas 
de processamento especfficos. As memorias nao declarativas sao ar- 
mazenadas como alteragoes nesses sistemas de processamento - al- 
teragoes que sao encapsuladas de modo que a informagao armazena- 
da tenha acessibilidade limitada a outros sistemas de processamento. 
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FIGURA 2.4-6 

Priming conceitual preservado na amnesia. No teste de associagao livre, os indivfduos estudaram um conjunto de palavras (p.ex., limao ) e, 
5 minutos mais tarde, viram palavras de sugestao que inclufam associados das palavras estudadas (p. ex., laranja). Eles foram instrmdos a 
pronunciar a primeira palavra que Ihes viesse a mente em resposta a cada palavra de sugestao. Os resultados sao mostrados separadamente 
para o grupo-controle (CON; n = 12), pacientes amnesicos com lesoes grandes do lobo temporomedial (LTM, n = 2) e pacientes amnesicos 
com lesoes que se acreditava serem limitadas a regiao hipocampal (H; n = 3). O painel esquerdo mostra as pontuagoes de priming concei¬ 
tual calculadas como o percentual de palavras estudadas produzidas no teste de associagao livre menos uma medida basal da probabiIi- 
dade de produzi-las por acaso. Todos os grupos tiveram desempenho semelhante no teste de priming conceitual. O painel direito mostra 
os resultados de um teste de memoria de reconhecimento de sim-nao usando palavras comparaveis. Ambos os grupos de pacientes tinham 
comprometimentos em relagao ao grupo-controle. A linha tracejada indica desempenho pelo acaso. Os pontos de dados para os grupos 
LTM e H mostram as pontuagoes medias de pacientes individuals em quatro testes separados. Os colchetes mostram os desvios-padrao da 
media para o grupo-controle. (Reimpressa, com permissao, de Levy DA, Stark CEL, Squire LR. Intact conceptual priming in the absence of 
declarative memory. PsycholSci. 2004;15:680.) 


A memoria semantica, que diz respeito ao conhecimento 
geral do mundo, tern sido categorizada com frequencia como uma 
forma de memoria separada. Fatos que sao confiados a memoria 
normalmente se tornam independentes dos episodios originais nos 
quais foram aprendidos. Pacientes amnesicos as vezes podem obter 
informagoes que em geral seriam aprendidas como fatos, mas eles 
aprendem se baseando em um sistema cerebral diferente do sistema 
que apoia a memoria declarativa. 

Considere um teste que requeira a aprendizagem simultanea de oito 
pares de objetos. Indivfduos saudaveis podem aprender com rapidez qual e 
o objeto correto em cada par, enquanto pacientes gravemente amnesicos, 
como EP, aprendem apenas de modo gradual ao longo de muitas semanas e, 
no infcio de cada sessao, nao conseguem descrever a tarefa, as instrugoes ou 
os objetos. Em pacientes que nao tern amnesia grave, a informagao factual e 
em geral adquirida como conhecimento declarativo acessfvel a consciencia. 
Nesses casos, as estmturas cerebrais que permanecem no lobo temporome¬ 
dial provavelmente apoiem a aprendizagem. No entanto, quando a informa¬ 
gao factual e adquirida como conhecimento nao declarativo, como no caso 
da aprendizagem de EP de pares de objetos, e provavel que a aprendizagem 
ocorra diretamente como um habito, talvez apoiada pelo neoestriado. Os 

TABELA 2.4-2 
Tipos de memoria 

A. Memoria declarativa 

1. Fatos 

2. Eventos 

B. Memoria nao declarativa 

1. Habilidades e habitos 

2. Priming 

3. Condicionamento classico simples 

4. Aprendizagem nao associativa 


humanos, portanto, parecem ter uma grande capacidade para a aprendiza¬ 
gem por habito que opera fora da consciencia e e independente das estrutu- 
ras do lobo temporomedial, que estao comprometidas na amnesia. 

Contributes frontais a memoria 

Embora nao ocorra amnesia apos dano frontal limitado, os lobos 
frontais sao fundamentalmente importantes para a memoria decla¬ 
rativa. Indivfduos com lesoes frontais tern memoria pobre para o 
contexto em que a informagao foi adquirida, dificuldade para lem- 
brar sem ajuda e podem ate ter alguma dificuldade leve em testes de 
reconhecimento de itens. De forma mais geral, esses pacientes tern 
dificuldade para implementar estrategias de recuperagao de memo- 
rias e para avaliar e monitorar o desempenho de sua memoria. 

NEUROIMAGEM E MEMORIA 

O entendimento da memoria derivado de estudos de amnesia foi am- 
pliado por meio de estudos utilizando varios metodos para monitorar 
a atividade cerebral em indivfduos saudaveis. Por exemplo, a ativagao 
de regioes pre-frontais posteriores com tomografia por emissao de 
positrons (PET) e RM demonstrou que essas regioes estao envolvidas 
no processamento estrategico durante a recuperagao, bem como na 
memoria de trabalho. Regioes frontais anteriores proximas dos polos 
frontais foram associadas com fungoes como a avaliagao dos produ- 
tos da recuperagao. As conexoes frontais com as regioes neocorticais 
posteriores apoiam a organizagao da recuperagao e a manipulagao de 
informagoes na memoria de trabalho. De acordo com as evidencias de 
pacientes com lesoes frontais, as redes frontais posteriores podem ser 
consideradas instrumentais na recuperagao de memorias declarativas 
e no processamento imediato ( on-line ) de informagoes novas. 

A neuroimagem tambem identificou contribuigoes do cortex 
parietal para a memoria. Varias regioes parietais (incluindo os lobulos 
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parietais inferior e superior, o pre-cuneo, o cingulado posterior e o cor¬ 
tex retroespinal) sao ativadas junto com a lembranga de experiencias 
recentes. Embora muitas fungoes tenham sido propostas para explicar 
essa atividade parietal, uma posigao de consenso unica ainda nao foi 
alcangada, e e possfvel que varias fungoes diferentes sejam relevantes. 

Estudos de neuroimagem tambem esclareceram os fenomenos 
de priming e como eles diferem da memoria declarativa. O priming 
perceptual parece refletir alteragoes nos primeiros estagios das vias 
corticais que sao envolvidas durante o processamento perceptual. Por 
exemplo, no caso do priming de conclusao do radical, no qual os 
indivfduos estudam uma lista de palavras (p. ex., MOTEL) e entao 

sao testados com uma lista de radicais (p. ex., MOT_) e com ins- 

trugoes para completar cada radical com a primeira palavra que lhes 
vier a mente, estudos de neuroimagem e de campos visuais divididos 
implicaram os sistemas de processamento visual no cortex extraes- 
triado, especialmente no hemisferio direito. No entanto, a lembran- 
ga consciente das palavras lembradas envolve areas do cerebro em 
estagios de processamento posteriores. Os mecanismos neurais que 
apoiam o priming e a recuperagao de memoria declarativa tambem 
foram diferenciados na atividade eletrica cerebral registrada no cou- 
ro cabeludo (Fig. 2.4-7). Em resumo, o priming difere da memoria 



Faces vistas, mas nao 
lembradas 


FIGURA 2.4-7 

Potenciais cerebrais associados com priming perceptual versus re¬ 
cuperagao de memoria declarativa. Paller e colaboradores (2003) 
estudaram 16 voluntarios, os quais fizeram urn teste de memoria en- 
volvendo tres tipos de faces: faces novas, faces que tinham visto re- 
centemente e de que lembravam bem e faces que tinham visto, mas 
nao lembravam porque tinham sido apresentadas de modo muito 
breve para serem processadas de maneira eficaz. Em urn experi- 
mento associado com urn teste de priming , respostas de velocidade 
foram encontradas, indicativas de priming. Os registros frontais de 
ondas cerebrais evocadas pelas faces vistas inclufram potenciais ne- 
gativos de 200 a 400 ms apos apresentagao da face que diferiam das 
ondas cerebrais evocadas por faces novas. Essas diferengas foram 
particularmente grandes para tentativas com as respostas mais rapi- 
das (os dados mostrados foram das tentativas com respostas mais ra- 
pidas do que o tempo de reagao medio). As faces lembradas evoca- 
ram de forma inequfvoca ondas cerebrais positivas que comegaram 
cerca de 400 ms apos a apresentagao da face. Correlatos potenciais 
cerebrais de lembranga da face ocorreram mais tarde do que os para 
priming perceptual e eram maiores ao longo das regioes posteriores 
do cerebro. (Adaptada, com permissao, de Pal ler KA, Hutson CA, 
Miller BB, Boehm SG. Neural manifestations of memory with and 
without awareness. Neuron. 2003;38:507.) 


declarativa porque ele e sinalizado por atividade cerebral que ocorre 
anteriormente e que se origina em diferentes regioes cerebrais. 

A atividade hipocampal associada com formagao e recupera¬ 
gao de memorias declarativas tambem foi investigada com neuroima¬ 
gem. De acordo com as evidencias neuropsicologicas, o hipocampo 
parece estar envolvido na lembranga de eventos recentes (Fig. 2.4-8). 
Atividade hipocampal relacionada a recuperagao foi observada em 
testes de memoria com muitos tipos diferentes de estfmulos. O hipo¬ 
campo tambem e ativo durante o armazenamento inicial de informa- 
goes. Enquanto o cortex pre-frontal inferior esquerdo esta envolvido 
como resultado de tentativas de codificar uma palavra, a atividade 
hipocampal na codificagao mostra associagao mais estreita como se a 
codificagao levasse a memoria estavel que pode ser recuperada pos- 
teriormente (Fig. 2.4-9). Esses achados confirmam e ampliam a ideia 
de que as regioes temporal e frontal sao importantes para o armaze¬ 
namento de memoria e de que contribuem de maneiras diferentes. 

SONO E MEMORIA 

A especulagao de que as memorias sao processadas durante o sono tern 
uma longa historia. Freud observou que os sonhos podem revelar frag- 
mentos de experiencias recentes na forma de resfduos do dia. Embora 
muitas questoes sobre como e por que as memorias podem ser proces¬ 
sadas durante o sono permanegam sem resposta, experimentos recentes 
forneceram um novo apoio empfrico a ideia de que o processamento da 
memoria durante o sono exerga uma fungao adaptativa. E nftido agora 
que o desempenho da memoria pode ser facilitado quando o sono ocor¬ 
re apos a aprendizagem inicial e que a facilitagao relacionada ao sono 
pode ser observada para muitos tipos diferentes de memoria. 

O armazenamento da memoria parece ser especificamente au- 
xiliado pelo processamento durante o sono profundo no perfodo de 
poucas horas apos a aprendizagem, sobretudo nos estagios 3 e 4 (sono 
de ondas lentas). Alguns resultados indicam que o sono de ondas len- 
tas facilita o armazenamento de memorias declarativas, mas nao de 
nao declarativas. A evidencia direta para essa proposigao foi obtida 
usando estimulagao com incentivos olfativos (Fig. 2.4-10), com cor- 
rente eletrica na frequencia aproximada das ondas lentas eletrencefalo- 
graficas e outros metodos. Alem disso, registros neuronais em animais 
revelaram um fenomeno de repetigao hipocampal, no qual padroes 
de atividade expressos durante o dia sao depois observados durante o 
sono. Em resumo, as memorias declarativas adquiridas durante a vigf- 
lia podem ser processadas novamente durante o sono, e esse processa¬ 
mento pode influenciar a probabilidade de subsequente recuperagao de 
memoria quando o indivfduo estiver acordado. A facilitagao da memo¬ 
ria declarativa e em geral manifestada como redugao na quantidade de 
esquecimento que ocorre, nao como melhora na memoria. 

AVALIAgAO DAS FUNgOES DE MEMORIA 

Existe uma variedade de metodos quantitativos disponfveis para ava- 
liar as fungoes de memoria em pacientes neurologicos e psiquiatricos. 
Esses metodos sao uteis para avaliar e acompanhar pacientes lon- 
gitudinalmente e tambem realizar um exame unico para determinar 
as condigoes da fungao de memoria. E desejavel obter informagoes 
sobre a gravidade da disfungao de memoria e tambem determinar se 
a memoria e afetada de forma seletiva ou se problemas de memoria 
estao ocorrendo, como costuma acontecer, no contexto de outros defi¬ 
cits intelectuais. Embora alguns testes amplamente disponfveis, como 
a Escala de Memoria Wechsler, fornegam medidas de memoria uteis, 
a maioria dos testes individuais avalia a memoria de forma bastante 
limitada. Mesmo as baterias neuropsicologicas de fmalidade geral 
fornecem uma testagem apenas limitada das fungoes de memoria. 
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FIGURA 2.4-8 

Atividade nas regioes hipocampais esquerda e direita medida com imagem de ressonancia magnetica funcional (RMf) durante recuperagao 
de memoria declarativa. Os dados foram coletados de 11 participantes que viram as palavras no estudo e no teste e de 11 participantes dife- 
rentes que viram figuras de objetos identificaveis no estudo e no teste. A precisao da memoria de reconhecimento foi de 80,2% de corregao 
para palavras e de 89,9% de corregao para objetos. As areas de mudanga de sinal de RMf significativa (alvos vs despistes) sao mostradas em 
cortes sagitais como sobreposigoes de cores em imagens estruturais medias. A caixa sobre a imagem indica a area na qual dados confiaveis 
estavam disponfveis para todos os indivfduos. Com palavras, atividade relacionada a recuperagao foi observada no hipocampo do lado es¬ 
querdo, (A) mas nao do lado direito (B). Com objetos identificaveis, atividade relacionada a recuperagao foi observada no hipocampo tanto 
do lado esquerdo (C) como do lado direito (D). (Reimpressa, com permissao, de Stark CE, Squire LR. Functional magnetic resonance imaging 
(fMRI) activity in the hippocampal region during recognition memory. J Neurosci. 2000;20:7776.) 
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FIGURA 2.4-9 

Ativagoes funcionais das regioes pre-frontal e temporomedial que foram preditivas de posterior desempenho da memoria. Palavras isoladas 
foram apresentadas visualmente, cada uma seguida por uma instrugao para lembrar (sugestao L) ou esquecer (sugestao E). As tentativas foram 
classificadas com base na instrugao de lembrar ou esquecer e no desempenho de reconhecimento subsequente. A atividade no cortex pre-fron¬ 
tal inferior esquerdo e no hipocampo esquerdo foi preditiva de reconhecimento subsequente, mas por razoes diferentes. A ativagao pre-frontal 
inferior esquerda (A) foi associada com tentativa de codificagao, uma vez que as respostas foram maiores para tentativas com uma sugestao 
para lembrar, fosse a palavra depois realmente reconhecida ou nao. O curso de tempo da atividade nesta regiao (B) foi calculado com base nas 
respostas com tempo bloqueado para o irncio da palavra (tempo 0). A atividade pre-frontal inferior esquerda aumentou para palavras que foram 
lembradas depois, mas houve uma associagao mais forte com tentativa de codificagao, porque as respostas foram maiores para palavras apos 
uma sugestao L que foram posteriormente esquecidas do que para palavras apos uma sugestao E que foram lembradas mais tarde. Em contraste, 
a ativagao para-hipocampal esquerda e hipocampal posterior (C) estava associada com sucesso da codificagao. Como e demonstrado pelo cur¬ 
so de tempo de atividade nesta regiao (D), as respostas foram maiores para palavras que foram lembradas a seguir, fosse a sugestao para lembrar 
ou para esquecer. (Reimpressa, com permissao, de Reber PJ, Siwiec RM, Gitelman DR, Parrish TB, Mesulam MM, Paller KA. Neural correlates 
of successful encoding identified using functional magnetic resonance imaging. J Neurosci. 2002;22:9541.) 
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FIGURA 2.4-10 

Evidencia de processamento de memoria durante o sono. Os indivfduos primeiro aprenderam associagoes de objeto-localizagao quando 
um aroma de rosas estava presente. Apos a aprendizagem, eles dormiram usando urn dispositivo para liberar aromas para o nariz, e o aro¬ 
ma de rosas foi administrado durante os dois primeiros perfodos de ondas lentas da noite (em perfodos de 30 segundos, para prevenir a 
habituagao). Foi observada facilitagao da memoria quando as associagoes objeto-localizagao foram testadas na manha seguinte na ausencia 
de estimulagao por odor. Nao foi encontrada memoria facilitada quando a estimulagao ocorreu durante o sono de ondas lentas, mas nao 
durante a aprendizagem, quando a estimulagao ocorreu durante a aprendizagem e, entao, durante sono de movimentos oculares rapidos 
(REM) ou quando os indivfduos foram mantidos acordados. Alem disso, foi verificado que a estimulagao por odor durante o sono de ondas 
lentas produziu ativagao hipocampal anterior e posterior (paineis inferiores). (Reimpressa, com permissao, de Rasch B, Biichel C, Gais S, 
Born J. Odor cues during slow-wave sleep prompt declarative memory consolidation. Science. 2007;315:1426.) 


Uma avaliagao completa costuma envolver uma serie de testes espe- 
cializados que fornecem amostras de fungoes intelectuais, capacidade 
para nova aprendizagem, memoria remota e autorrelato de memorias. 

A avaliagao das fungoes intelectuais gerais e fundamental para 
qualquer exame neuropsicologico. No caso da testagem da memoria, 
os achados sobre as fungoes intelectuais fornecem informagoes so- 
bre a capacidade geral do paciente para realizar o teste e uma forma 
de avaliar a seletividade do comprometimento da memoria. Os testes 
uteis incluem a Escala de Inteligencia Wechsler para Adultos; um tes¬ 
te de nomeagao de objetos, como o Teste de Nomeagao de Boston; 
uma escala para avaliar a possibilidade de demencia global; um teste 
de fluencia verbal; e testes especializados da fungao do lobo frontal. 

Capacidade para nova aprendizagem 

Os testes de memoria sao sensfveis a comprometimento da capa¬ 
cidade de aprendizagem nova quando aceitam dois princfpios im- 
portantes. Primeiro, os testes sao sensfveis a comprometimento da 
memoria quando sao apresentadas mais informagoes do que a me¬ 


moria imediata pode conter. Por exemplo, os pacientes poderiam ser 
instrufdos a memorizar uma lista de 10 faces, palavras, sentengas 
ou numeros, visto que 10 itens e mais do que pode ser mantido na 
mente. A tarefa de aprendizagem de associagao de pares e um teste 
especialmente sensfvel desse tipo. Nessa tarefa, o examinador pede 
ao paciente que aprenda uma lista de pares de palavras nao rela- 
cionadas (p. ex., rainha-jardim, escritorio-rio) e, entao, responda a 
primeira palavra em cada par lembrando a segunda palavra. 

Segundo, os testes sao sensfveis a comprometimento da me¬ 
moria quando um intervalo, preenchido com distragao, e interposto 
entre a fase de aprendizagem e a de teste. Nesse caso, os examina- 
dores normalmente pedem aos pacientes que aprendam uma peque- 
na quantidade de informagoes e, entao, os distraem com conversas 
por varios minutos para impedir a repetigao (ensaio). A lembranga 
e, a seguir, avaliada para o material que havia sido apresentado. A 
memoria pode ser testada pela lembranga sem ajuda do material ja 
estudado (lembranga livre), apresentando-se uma “sugestao” (cue) 
para ajudar a lembranga (lembranga sugerida) (cued recall ) ou tes- 
tando a memoria de reconhecimento. Em testes de memoria de re- 
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conhecimento de multipla escolha, o paciente tenta escolher itens 
previamente estudados de um grupo de itens estudados e nao estu- 
dados. Em testes de reconhecimento de sim-nao, os pacientes veem 
itens estudados e nao estudados, um de cada vez, e devem responder 
“sim” se o item ja havia sido apresentado e “nao” se nao fora. Esses 
metodos para avaliar material aprendido recentemente variam em 
termos de sua sensibilidade para detectar comprometimento da me- 
moria, sendo a associagao livre mais sensivel, a lembranga sugerida 
(cued recall ) intermediary, e o reconhecimento, menos sensivel. 

A especializagao da fungao dos dois hemisferios cerebrais 
em humanos significa que dano unilateral esquerdo e direito esta 
associado com diferentes tipos de problemas de memoria. Por con- 
sequencia, diferentes tipos de testes de memoria devem ser usados 
quando dano unilateral e uma possibilidade. Em geral, dano as es- 
truturas temporomedial ou diencefalica no hemisferio cerebral es¬ 
querdo causa dificuldades para lembrar material verbal, tal como lis- 
tas de palavras e historias. Dano as mesmas estruturas no hemisferio 
cerebral direito prejudica a memoria para faces, tragados espaciais e 
outro material nao verbal que e normalmente codificado sem rotulos 
verbais. Dano temporomedial esquerdo pode levar a comprometi¬ 
mento da memoria para texto falado e escrito. Dano temporome¬ 
dial direito pode levar a aprendizagem comprometida para series 
espaciais, sejam os tragados examinados por visao ou por tato. Uma 
forma util de testar a memoria nao verbal e pedir ao paciente que 
copie uma figura geometrica complexa e, entao, apos um intervalo 
de varios minutos, sem aviso, pedir-lhe que a reproduza. 

Memoria remota 

As avaliagoes de perda de memoria retrograda devem tentar deter- 
minar a gravidade de qualquer perda de memoria e o perfodo de 
tempo que ela abrange. A maioria dos testes quantitativos de memo¬ 
ria remota e composta de material de dominio publico que pode ser 
comprovado. Por exemplo, foram utilizados testes que dizem respei- 
to a eventos novos, a fotografias de pessoas famosas ou a temporada 
anterior de um seriado de televisao. Uma vantagem desses metodos 
e que se pode amostrar numeros de eventos e, com frequencia, visar 
a perfodos de tempo especificos. Uma desvantagem e que esses tes¬ 
tes nao sao tao uteis para detectar perda de memoria para informa- 
goes aprendidas durante as semanas ou meses logo antes do imcio da 
amnesia. Os testes de memoria mais remota amostram perfodos de 
tempo grosseiramente e nao podem detectar um comprometimento 
da memoria retrograda que abranja apenas poucos meses. 

Por sua vez, os testes de memoria autobiografica tern a pos¬ 
sibilidade de fornecer informagoes refinadas sobre a memoria re¬ 
trograda de um paciente. Na tarefa de sondagem de palavras, usada 
pela primeira vez por Francis Galton, em 1879, os pacientes sao 
instruidos a lembrar episodios especificos de seu passado em res- 
posta a uma palavra sugerida (p. ex., passaro e bilhete) e a datar 
os episodios. O numero de episodios lembrados tende a estar siste- 
maticamente relacionado ao perfodo de tempo do qual o episodio e 
extraido. A maioria das memorias costuma ir de perfodos de tempo 
recentes (os ultimos 1 a 2 meses), enquanto pacientes com amne¬ 
sia, via de regra, exibem amnesia retrograda classificada temporal- 
mente, extraindo poucas memorias episodicas do passado recente, 
mas produzindo tantas memorias autobiograficas remotas quanto os 
individuos sadios (ver Fig. 2.4-4). 

Autorrelatos de memorias 

Os pacientes com frequencia podem fornecer descrigoes de seus 
problemas de memoria que sao extremamente uteis para compreen- 


der a natureza de seu comprometimento. Os testes da capacidade de 
julgar as proprias habilidades de memoria sao denominados testes 
de metamemdria. Existem escalas de autoavaliagao que produzem 
informagao quantitativa e qualitativa sobre o comprometimento da 
memoria. Como resultado, e possivel diferenciar queixas de memo¬ 
ria associadas com depressao de queixas de memoria relacionadas 
com amnesia. Pacientes deprimidos tendem a avaliar sua memoria 
como deficiente de uma forma bastante indiferenciada, confirmando 
igualmente todos os itens em um formulario de autoavaliagao. Em 
contraste, pacientes amnesicos tendem a confirmar alguns itens mais 
do que outros; ou seja, ha um padrao para suas queixas de memoria. 
Eles nao relatam dificuldade para lembrar eventos muito remotos ou 
para acompanhar o que lhes esta sendo dito, mas relatam ter dificul¬ 
dades para lembrar um evento poucos minutos apos ele ter aconte- 
cido. De fato, os autorrelatos podem coincidir muito estreitamente 
com a descrigao de disfungao de memoria que surge de testes obje- 
tivos. De maneira especifica, a capacidade para nova aprendizagem 
e afetada, a memoria imediata e intacta, e a memoria muito remota 
e intacta. Alguns pacientes amnesicos, entretanto, tendem a subes- 
timar muito o comprometimento de sua memoria. Em individuos 
com smdrome de Korsakoff, por exemplo, sua metamemoria pobre 
origina-se de disfungao do lobo frontal. De qualquer modo, interro- 
gar o paciente com detalhes sobre seu sentido de comprometimento 
e administrar escalas de autoavaliagao sao adjuvantes valiosos e in- 
formativos a testagem de memoria mais formal. 

Amnesia psicogenica 

Os pacientes as vezes exibem um comprometimento da memoria 
que difere acentuadamente dos padroes normais de perda de me¬ 
moria que se seguem a dano cerebral. Por exemplo, alguns casos de 
amnesia se apresentam com um imcio subito de amnesia retrograda, 
uma perda da identidade pessoal e amnesia anterograda minima. 
Esses pacientes podem mesmo ser incapazes de lembrar o proprio 
nome. Dadas as forgas psicologicas que levam ao imcio da amnesia 
nesses casos, elas sao comumente denominadas amnesia psicogeni¬ 
ca, ou, as vezes, amnesia histerica, amnesia funcional ou amnesia 
dissociativa. 

A diferenciagao entre amnesia psicogenica e um disturbio da me¬ 
moria resultante de lesao ou doenga neurologica muitas vezes e direta. 
As amnesias psicogenicas normalmente nao afetam a capacidade para 
nova aprendizagem. Os pacientes entram no hospital capazes de registrar 
uma sucessao continua de eventos diarios. No entanto, problemas com 
nova aprendizagem tendem a ser centrais a amnesia neurologica. O prin¬ 
cipal sintoma positivo na amnesia psicogenica e amnesia retrograda ex- 
tensiva e grave. Os pacientes podem ser incapazes de lembrar informa¬ 
goes pertinentes da infancia ou de alguma parte de seu passado. Testes 
neuropsicologicos formais tern demonstrado que o padrao de deficits de 
memoria varia bastante de um paciente para outro. Essa variabilidade 
pode refletir os conceitos de memoria comuns de um indivfduo, mesmo 
quando os sintomas nao resultam de tentativas conscientes de simular 
amnesia. Alguns pacientes podem ter um desempenho pobre apenas 
quando solicitados a lembrar eventos autobiograficos passados. Outros 
tambem podem nao conseguir lembrar novos eventos passados. Alguns 
tern bom desempenho quando os testes de memoria parecem avaliar co- 
nhecimentos gerais, tal como lembrar os nomes de celebridades ou de 
cidades. A aprendizagem de material novo e, em geral, intacta, tal vez 
porque esses testes parecem dizer respeito ao momento presente, nao 
entrando no passado. Ocasionalmente, individuos com amnesia psicoge¬ 
nica exibem deficits de memoria amplos, de modo que nao conseguem 
realizar habilidades que antes eram familiares ou identificar objetos ou 
palavras comuns. 
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Por sua vez, indivfduos com amnesia neurologica nunca esque- 
cem o proprio nome, e a memoria remota para os eventos da infancia e 
da adolescencia, via regra, e normal, a menos que haja dano aos lobos 
temporais laterals ou frontais. Pacientes com amnesia psicogenica as 
vezes mostram evidencia de traumatismo craniano ou lesao cerebral, 
mas, apesar disso, o padrao de deficits nao pode ser considerado re- 
sultado direto de insulto neurologico. O desafio do medico nao e dife- 
renciar amnesia psicogenica de amnesia neurologica, e sim diferenciar 
de simulagao. Na verdade, pode ser dificil fundamentar o diagnostico 
desse tipo de amnesia, e ele pode ser recebido com ceticismo pela equi- 
pe do hospital. Algumas caracterfsticas que justificam um diagnostico 
de transtomo psicogenico genufno incluem: (1) as pontuagoes de testes 
de memoria nao sao tao baixas quanto possfvel e nunca piores do que os 
nfveis de acaso; (2) o acesso a memoria e melhorado por hipnose ou en- 
trevista com amobarbital; e (3) existe historia psiquiatrica pre-morbida 
significativa. Em alguns casos, foi observado que a amnesia psicogenica 
se dissipou apos um perfodo de dias, mas, em muitos, ela persistiu como 
um aspecto potencialmente permanente da personalidade. 

IMPLICACOES 
Distorgao da memoria 

O entendimento atual da biologia da memoria tern implicates sig- 
nificativas para varias questoes fundamentals na psiquiatria. Dada a 
natureza seletiva e construtiva da lembranga autobiografica e a na- 
tureza imperfeita da recuperagao de memoria de modo mais geral, 
e surpreendente que a memoria seja precisa com tanta frequencia. 
O quanto podemos confiar em nossas memorias? Os sentimentos de 
confianga subjetivos aparentemente nao sao indicadores perfeitos da 


precisao da memoria recuperada. Alem disso, a distorgao da memoria 
pode com clareza levar a consequencias infelizes, como quando tes- 
temunhas oculares equivocadas prejudicam um indivfduo inocente. 

De fato, e possfvel lembrar com confianga eventos que nunca 
aconteceram. Por exemplo, podemos confundir um acontecimento 
que foi apenas imaginado ou sonhado com um que realmente acon- 
teceu. Um fator que contribui para a distorgao da memoria e que 
regioes cerebrais semelhantes sao importantes tanto para as imagens 
visuais quanto para o armazenamento a longo prazo de memorias 
visuais (Fig. 2.4-11). 

Outro fator que contribui para a distorgao da memoria e que 
ela funciona melhor para lembrar a essencia de um evento, nao as 
particularidades das quais a essencia e derivada. Em uma celebre de- 
monstragao, as pessoas escutam uma lista de palavras: bala, amargo, 
agucar, dente, coragao, gosto, sobremesa , sal, lanche, mel, comer e 
sabor. Subsequentemente, quando solicitadas a escrever as palavras 
que ouviram, 40% delas escrevem a palavra doce, ainda que essa pala- 
vra nao aparega na lista. Portanto, muitas pessoas nessa demonstragao 
nao discriminaram entre as palavras que tinham sido apresentadas e 
uma palavra que estava fortemente associada com todas elas, mas nao 
tinha sido apresentada. A palavra doce pode ser pensada como uma 
palavra-essencia, uma palavra que representa as outras e que captura o 
significado de toda a lista. E provavel que as palavras na lista de estudo 
evocassem um pensamento da palavra doce no momento da aprendi- 
zagem ou durante o teste de memoria, e as pessoas, entao, tenderam a 
confundir apenas pensar na palavra com realmente ouvi-la. 

A natureza reconstrutiva da lembranga significa que a inter- 
pretagao da testemunha ocular nao e direta. Episodios inteiros nao 
ficam disponfveis no neocortex; em vez disso, devem ser reunidos 


2.000 ms 



FIGURA 2.4-11 


ativagoes prevendo lembranga correta 
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Substratos neurais de memorias falsas. A. Dados de imagem de ressonancia magnetica funcional foram obtidos em uma fase de aprendiza- 
gem, quando os indivfduos liam nomes de objetos e visualizavam os referentes. Metade dos nomes era seguida, 2 segundos mais tarde, por 
uma figura do objeto. B. Em um teste de memoria de surpresa feito fora do scanner, os indivfduos escutavam os nomes dos objetos e deci- 
diam se tinham visto uma figura do objeto correspondente. Em algumas tentativas, eles alegaram ter visto uma figura de um objeto que ti¬ 
nham apenas imaginado. C. Os resultados mostraram que o cortex pre-frontal inferior esquerdo e o hipocampo anterior esquerdo eram mais 
ativos durante a aprendizagem em resposta a figuras posteriormente lembradas, em comparagao com figuras posteriormente esquecidas. D. 
Varias areas diferentes do cerebro mostraram uma resposta maior a palavras na fase de aprendizagem que depois foram falsamente lembra- 
das como figuras, comparadas com palavras nao lembradas de forma incorreta. Ativagoes que previram lembranga falsa foram encontradas 
em uma rede do cerebro importante para a geragao de imagens visuais em resposta a nomes de objetos (pre-cuneo, cortex parietal inferior 
e cingulado anterior, mostrados nas imagens esquerda, do meio e direita, respectivamente). (Reimpressa, com permissao, de Gonsalves B, 
Reber PJ, Gitelman DR, Parrish TB, Mesulam MM, Paller KA. Neural evidence that vivid imagining can lead to false remembering. Psychol 
5c/. 2004;! 5:655.) 

































Contribuiqoes das ciencias psicossociais 123 


com base em componentes fragmentares e no contexto de influen- 
cias potencialmente enganadoras presentes no momento da recupe¬ 
ragao. Estudos com adultos e criangas documentaram que memorias 
ilusorias podem ser criadas. As criangas sao sobremaneira susce- 
tfveis a esses efeitos, em especial quando submetidas a perguntas 
capciosas e sugestoes falsas. 

Em vista dessas caracterfsticas da memoria, quando uma me- 
moria de abuso na infancia e lembrada apos muitos anos, e prudente 
perguntar se ela e correta. Exemplos genumos de recuperagao de me¬ 
moria foram documentados, por meio da qual um individuo produz 
uma memoria verfdica para um evento traumatico passado apos nao 
lembrar o evento por perfodos de tempo prolongados. Inumeros exem¬ 
plos de aparente recuperagao de memoria tambem se revelaram, mais 
tarde, casos de memoria falsa. Infelizmente, nao existe um metodo 
perfeito, na ausencia de comprovagao independente, para determinar 
se uma experiencia rememorativa e baseada em um evento real. 

Amnesia infantil 

A biologia da memoria tambem forneceu insights relevantes para 
o fenomeno da amnesia infantil - a ausencia aparente de memoria 
consciente de experiencias para aproximadamente os primeiros 3 
anos de vida. As visoes tradicionais da amnesia infantil tern enfatiza- 
do a repressao (teoria psicanalitica) e a falha de recuperagao (psico- 
logia do desenvolvimento). Uma suposigao comum tern sido a de que 
os adultos retem memorias de eventos precoces, mas nao conseguem 
traze-las para a consciencia. Entretanto, parece agora que a capaci- 
dade para memoria declarativa nao se torna totalmente disponivel ate 
cerca do terceiro ano de vida, enquanto a memoria nao declarativa 
surge cedo na infancia (p. ex., condicionamento classico e aprendi- 
zagem de habilidades). Portanto, a amnesia infantil resulta nao do 
fracasso do adulto em recuperar memorias precoces, mas do fracasso 
da crianga em armazena-las de maneira adequada em primeiro lugar. 

Contudo, estudos em bebes mostram que uma capacidade 
rudimentar para memoria declarativa esta presente mesmo com pou- 
cos meses de idade. A medida que a crianga se desenvolve, as me¬ 
morias podem ser retidas por intervalos de tempo cada vez maiores, 
e o que e representado se torna correspondentemente mais rico e 
mais pleno de detalhes. As regioes temporomedial e diencefalica pa- 
recem ser desenvolvidas o suficiente durante esses primeiros meses 
e anos. O que limita a capacidade para a memoria declarativa parece 
ser o desenvolvimento e a diferenciagao graduais do neocortex. 

A proporgao que o neocortex se desenvolve, as memorias la re- 
presentadas se tornam mais complexas, as capacidades de linguagem 
permitem descrigoes verbais dos eventos mais elaboradas, e um sentido 
de identidade crescente apoia o conhecimento autobiografico. A medida 
que novas estrategias surgem para organizar as informagoes recebidas, as 
memorias declarativas se tornam mais persistentes, mais ricamente codi- 
ficadas e interligadas com outras informagoes. Nao e correto afirmar que 
memorias da infancia formadas em sua totalidade sejam armazenadas, 
mas nao possam ser recuperadas. A perspectiva em consonancia com o 
entendimento atual da biologia da memoria e a de que as memorias decla¬ 
rativas formadas muito cedo na vida sao fragmentares, simples e ligadas 
ao contexto especifico da compreensao do mundo de um bebe. Elas sao 
diferentes das memorias declarativas tfpicas em adultos, que sao imbuf- 
das de significado e de um entendimento complexo dos acontecimentos. 

Memorias e o inconsciente 

A existencia de multiplos sistemas de memoria tambem tern im- 
plicagoes para questoes centrais a teoria psicanalitica, incluindo o 
construto do inconsciente. O modo como se acredita que a experien¬ 


cia passada influencie o comportamento atual depende da visao que 
se tern da natureza da memoria. Pela visao tradicional, a memoria 
e uma faculdade unitaria, e as representagoes na memoria variam 
principalmente em forga e acessibilidade. O material inconsciente 
esta abaixo de algum limiar de acessibilidade, mas teria a possibili- 
dade de ser disponibilizado para a consciencia. 

A visao biologica, moderna, comega com a distingao en- 
tre um tipo de memoria que pode ser trazido a mente - memoria 
declarativa - e outros tipos que sao, por natureza, inconscientes. 
As memorias nao declarativas armazenadas sao expressas por 
meio do desempenho sem dispor de qualquer conteudo de me¬ 
moria consciente. Nossas personalidades sao moldadas por me¬ 
morias nao declarativas na forma de inumeros habitos e respostas 
condicionadas. Nessa visao, o comportamento e de fato afetado 
por eventos do imcio da vida, mas os efeitos das primeiras ex¬ 
periencias persistem de uma forma nao declarativa sem necessa- 
riamente incluir um registro explfcito e consciente dos eventos. 
O comportamento aprendido pode ser expresso por meio de dispo- 
sigoes alteradas, preferences, respostas condicionadas, habitos e 
habilidades, mas a exibigao de tal comportamento nao precisa ser 
acompanhada pela consciencia de que esse comportamento esta 
sendo influenciado por experiencias passadas, nem ha uma neces- 
sidade de que qualquer experiencia passada em particular tenha 
sido registrada como um episodio completo. Ou seja, uma influen¬ 
ce de experiencias passadas nao requer uma memoria de qualquer 
episodio especifico. Pode-se ter medo de caes sem lembrar de ter 
sido derrubado por um quando crianga. Nesse caso, o medo de 
caes nao e vivenciado como uma memoria, mas como uma par¬ 
te da personalidade. Alem disso, um forte medo de caes nao traz 
consigo implicagao alguma de que o cerebro retenha um registro 
especifico de qualquer experiencia passada que subsequentemente 
tenha resultado em medo de caes. 

Mudanga comportamental pode ocorrer quando uma pes- 
soa adquire novos habitos que suplantam antigos ou se torna tao 
consciente de um habito que pode, em alguma medida, isola-lo, 
revoga-lo ou limitar os estimulos que ele evoca. Entretanto, nao e 
necessario ter a consciencia de qualquer evento formativo precoce 
no mesmo sentido em que se conhece o conteudo de uma memoria 
declarativa. O inconsciente nao se torna consciente. Varias formas 
de memoria nao declarativa simplesmente influenciam o compor¬ 
tamento sem ter a capacidade adicional de tornar essas influences 
acessiveis a percepgao consciente. 
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A 2.5 Normalidade e saude mental 


Houve um pressuposto implfcito de que saude mental poderia ser 
definida como antonimo de doenqa mental. Em outras palavras, sau¬ 
de mental era a ausencia de psicopatologia e sinonimo de normal. 
Alcanqar a saude mental por meio do alivio dos sinais e sintomas 
patologicos grosseiros de doenqa tambem e a definiqao do modelo 
de saude mental defendido com veemencia por terceiras partes pa- 
gadoras. De fato, ver a saude mental simplesmente como a ausencia 
de doenqa mental e um tema central de grande parte das discussoes 
relativas a politicas de saude mental. Os grandes estudos epidemio- 
logicos do seculo passado tambem se concentraram em quern era 
mentalmente doente, e nao em quern estava bem. 

DEFINICAO DE SAUDE MENTAL 

Varios passos sao necessarios na definiqao de saude mental positiva. 
O primeiro e observar que “medio” nao e saudavel; sempre inclui 
misturar com o saudavel a quantidade de psicopatologia predomi- 
nante na populaqao. Por exemplo, na populaqao em geral, ter peso 
ou visao “medios” nao e saudavel, e, se todas as fontes de patologia 
biopsicossocial forem excluidas da populaqao, o QI medio seria sig- 
nificativamente maior que 100. 

O segundo passo na discussao da saude mental e entender a 
advertencia de que o que e saudavel as vezes depende da geografia, 
da cultura e do momento historico. O traqo falciforme e doenqa na 
cidade de Nova York, mas, nos tropicos, onde a malaria e endemica, 
o afoiqamento das hemacias pode salvar vidas. 

O terceiro passo e deixar claro se esta sendo discutido traqo 
ou estado. Quern e fisicamente mais saudavel - um corredor olim- 
pico incapacitado por uma torqao no tornozelo simples, mas tempo- 
raria (estado), ou um diabetico tipo 1 (traqo) com aqucar sangumeo 
temporariamente melhor? Em estudos entre culturas, essas diferen- 
qas se tornam muito importantes. De uma perspectiva superficial, 
um mfstico indiano em estado de transe pode lembrar uma pessoa 
com esquizofrenia catatonica, mas nao lembra alguem na condiqao 
esquizofrenica o tempo todo. 

O quarto, e mais importante, e entender o perigo duplo da 
“contaminaqao por valores”. A antropologia cultural nos ensina 
o quanto qualquer definiqao de saude mental pode ser enganado- 
ra. Competitividade e asseio meticuloso podem ser saudaveis em 
uma cultura e considerados transtornos da personalidade em ou- 
tra. Alem disso, se saude mental e uma coisa “boa”, para o que ela 
e boa? Para si mesmo ou para a sociedade? Para “ajustar-se” ou 
para criatividade? Para felicidade ou sobrevivencia? E quern deve 
ser o juiz? 

MODELOS DE SAUDE MENTAL 

Este capitulo compara seis abordagens empfricas diferentes a saude 
mental. Primeiro, saude mental pode ser conceituada como acima do 
normal e como um estado mental objetivamente desejavel, como na 
definiqao de Sigmund Freud, que considera saude mental a capacida- 
de de trabalhar e amar. Segundo, do ponto de vista do desenvolvimen- 


to adulto saudavel, pode ser conceituada como maturidade. Terceiro, 
saude mental pode ser defmida nos termos da psicologia positiva - 
como simbolizada pela presenqa de multiplas forqas humanas. Quar¬ 
to, pode ser descrita como inteligencia emocional e relaqoes objetais 
bem-sucedidas. Quinto, pode ser conceituada como bem-estar sub- 
jetivo - um estado mental que e subjetivamente vivenciado como fe- 
liz, satisfeito e desejado. Sexto, pode ser explicada como resiliencia, 
como a capacidade de adaptaqao e homeostase bem-sucedidas. 

Modelo A: saude mental como acima do normal 

Esta primeira perspectiva difere da abordagem medica tradicional a 
saude e doenqa. Nenhuma psicopatologia evidente e igual a saude 
mental. Nesse modelo medico, se colocassemos todos os individuos 
em um continuum , a normalidade abrangeria a maior parte dos adul- 
tos, e a anormalidade seria a pequena parte restante. Essa definiqao 
de saude correlaciona-se com o modelo de papel tradicional do me¬ 
dico que tenta livrar seu paciente de sinais de doenqa grosseiramente 
observaveis. Em outras palavras, nesse contexto, saude refere-se a 
um estado de funcionamento mais razoavel do que ideal. Contudo, 
como ja foi salientado, saude mental nao e normal; e acima da me¬ 
dia. Alguns acreditam que saude mental verdadeira seja a exceqao, 
nao a regra. Alem disso, ate recentemente, alguns acreditavam que 
saude mental fosse imaginaria. 

Modelo B: saude mental como maturidade 

Diferentemente de outros orgaos do corpo que se destinam a 
permanecer os mesmos, o cerebro e projetado para ser plastico. 
Portanto, assim como o desenvolvimento ideal do cerebro requer 
quase uma vida inteira, o mesmo ocorre para a avaliaqao de sau¬ 
de mental positiva. Os pulmoes e os rins de uma crianqa de 10 
anos tern mais probabilidade de refletir funqao ideal do que os de 
uma pessoa de 60 anos, mas isso nao e verdadeiro para o sistema 
nervoso central dessa mesma crianqa. Em alguma medida, entao, 
saude mental adulta reflete um processo contmuo de desdobra- 
mento maturacional. Segundo a estatistica, pessoas de 70 anos 
fisicamente saudaveis sao mentalmente mais saudaveis do que 
eram aos 30 anos; por exemplo, Laura Carstensen constatou, por 
meio de estudos prospectivos, que os individuos sao menos depri- 
midos e apresentam maior modulaqao emocional aos 70 anos do 
que aos 30 anos de idade. 

Entretanto, se os estudos prospectivos de desenvolvimento 
adulto revelam que o cerebro imaturo funciona menos bem do que 
o cerebro maduro, isso significa que os adolescentes sao mental¬ 
mente mais saudaveis do que as crianqas de 1 a 3 anos? Pessoas de 
meia-idade sao mentalmente mais saudaveis do que os adolescen¬ 
tes? A resposta e sim e nao, mas a questao ilustra que, a fim de en¬ 
tender a saude mental, devemos primeiro entender o que queremos 
dizer com maturidade. 

Para confirmar a hipotese de que maturidade e saude mental 
positiva sao quase sinonimos, e necessario estudar o comportamento 
e os estados emocionais das pessoas ao longo da vida. Embora esses 
estudos longitudinais tenham sido viabilizados apenas recentemen¬ 
te, todos eles ilustram a associaqao de maturidade com aumento da 
saude mental. Apos os 50 anos, sem duvida, a associaqao entre sau¬ 
de mental e maturidade e dependente de um sistema nervoso central 
saudavel. Os efeitos devastadores de doenqas como traumatismo 
craniano, depressao maior, arteriosclerose, doenqa de Alzheimer e 
alcoolismo devem ser evitados. 

A associaqao de doenqa mental com maturidade provavel- 
mente seja intermediada nao apenas pela progressiva mielinizaqao 
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do cerebro na sexta decada de vida, mas tambem pela evolugao 
da inteligencia emocional e social por meio da experiencia. Erik 
Erikson conceituou que tal desenvolvimento produzia uma “ex- 
pansao do raio social”. Nessa visao, a vida apos os 50 anos ja 
nao era para ser uma escadaria levando para baixo, como nos qua- 
drinhos sobre a expectativa de vida dos Amish, mas um caminho 
levando para o exterior. No modelo de Erikson, o raio social do 
adulto expandia-se ao longo do tempo pelo dommio de certas tare- 
fas, como “Identidade versus Difusao de Identidade”, “Intimidade 
versus Isolamento”, “Generatividade versus Estagnagao” e “Inte- 
gridade versus Desespero”. 

Identidade. Neste modelo, o raio social de cada tarefa do desen¬ 
volvimento do adulto se encaixa no seguinte. Primeiro, os adoles- 
centes devem alcangar uma identidade que lhes permita se tomarem 
separados de seus pais, pois a saude mental e o desenvolvimento 
adulto nao podem evoluir por meio de um self falso. A tarefa de 
Identidade requer o dommio da ultima tarefa da infancia: separagao 
continuada da dependencia social, residencial, economica e ideolo- 
gica da familia de origem. Identidade nao e apenas um produto de 
egocentrismo, de fugir de casa ou de casar para sair de uma familia 
disfuncional. Ha um mundo de diferenga entre o ato instrumental 
de fugir de casa e a tarefa do desenvolvimento de saber onde os 
valores familiares terminam e seus proprios valores comegam. Essa 
separagao deriva tanto da identificagao e intemalizagao dos amigos 
adolescentes e de mentores fora da familia importantes quanto do 
simples amadurecimento biologico. Por exemplo, nossas caracterfs- 
ticas tornam-se relativamente fixas por volta dos 16 anos e refletem 
mais as de nosso grupo igual adolescente do que as de nossos pais. 

Intimidade. Entao, os adultos jovens devem desenvolver a In¬ 
timidade , que lhes permite se envolverem reciprocamente, e nao 
egoisticamente, com um parceiro. Entretanto, viver com apenas 
uma outra pessoa de uma forma interdependente, recfproca, com- 
prometida e satisfeita por anos e anos pode parecer nem desejavel, 
nem possivel para um adulto jovem. Uma vez alcangada, porem, 
a capacidade para intimidade pode parecer tao natural e desejavel 
quanto andar de bicicleta. As vezes, o relacionamento e com uma 
pessoa do mesmo genero; as vezes, e completamente assexual; e, as 
vezes, como nas ordens religiosas, a interdependence e com uma 
comunidade. Superficialmente, o dommio da intimidade pode assu- 
mir formas muito diferentes em culturas e epocas diferentes, mas a 
“parceria para a vida toda” e o “amor do tipo casamento” sao tarefas 
do desenvolvimento incorporadas nos repertories evolucionistas de 
muitas especies de sangue quente, incluindo a nossa. 

Consolidagao da carreira. Tarefa que e geralmente reali- 
zada junto ou em seguida ao dommio da intimidade. O dommio 
desta tarefa permite que os adultos encontrem uma carreira tao sa- 
tisfatoria quanto um dia almejaram. Em uma ilha deserta, pode-se 
ter um passatempo, mas nao uma carreira, porque carreira envolve 
ser de valor para outras pessoas. Existem quatro criterios de desen¬ 
volvimento cruciais que transformam um “trabalho” ou um passa¬ 
tempo em uma “carreira”: satisfagao, compensagao, competencia 
e compromisso. Obviamente, essa carreira pode ser de “esposa 
e mae” - ou, em tempos mais recentes, de “marido e pai”. Para 
quern esta de fora, o processo de Consolidagao da Carreira com 
frequencia parece “egofsta”, mas, sem esse “egofsmo”, a pessoa 
se torna “abnegada” e nao tern um “ego” para doar no estagio se¬ 
guinte da generatividade. Pessoas com esquizofrenia e indivfduos 
com transtorno da personalidade grave costumam manifestar uma 
incapacidade ao longo da vida de alcangar uma intimidade ou um 
emprego continuado e gratificante. 


Generatividade. Envolve a demonstragao de uma capacidade 
clara de cuidar e orientar a proxima geragao. A pesquisa revela que, 
em algum momento entre as idades de 35 e 55 anos, nossa neces- 
sidade de realizagao declina e nossa necessidade por comunidade 
e associagao aumenta. Dependendo das oportunidades que a socie- 
dade disponibiliza, generatividade pode significar servir como con- 
suitor, orientador, mentor ou treinador para adultos jovens na socie- 
dade mais ampla. Como a lideranga, generatividade significa estar 
em um relacionamento de carinho no qual se abre mao de grande 
parte do controle que os pais detem sobre os filhos pequenos. Bons 
mentores aprendem a “prender com liberdade” e a compartilhar res- 
ponsabilidades. A generatividade reflete a capacidade de doar o ego 
- afinal completada por meio do dommio das tres primeiras tarefas 
do desenvolvimento adulto. Seu dommio tern forte correlagao com 
adaptagao bem-sucedida a velhice. Isso porque na velhice ha perdas 
inevitaveis, e estas podem nos esmagar se nao tivermos continuado a 
crescer alem de nossa familia imediata. 

Integridade. Finalmente, na velhice, e comum sentir que existe 
alguma vida apos a morte e que somos parte de alguma coisa maior 
do que nos mesmos. Portanto, a ultima tarefa da vida nas palavras de 
Erikson e a Integridade , a tarefa de alcangar alguma sensagao de paz 
e unidade com respeito tanto a nossa vida como ao mundo inteiro. 
Erikson descreveu integridade como “uma experiencia que transmi¬ 
te alguma ordem e um sentido espiritual ao mundo. Nao importa o 
quanto se pagou por isso, e a aceitagao do nosso proprio ciclo de 
vida como algo que tinha de ser e que, por necessidade, nao permitia 
alternativas”. 

Deve-se ter em mente que o dommio de uma tarefa de vida 
nao e necessariamente mais saudavel do que o dommio de outra, 
porque o desenvolvimento adulto nao e uma competigao nem um 
imperativo moral. Antes, essa sequencia de tarefas e oferecida como 
um roteiro para ajudar os medicos a entender onde eles estao e onde 
seus pacientes poderiam estar localizados. Pode-se ser maduro aos 
20 anos, ou seja, saudavel. Pode-se ser imaturo aos 50 anos, o que 
pode ser doentio. Contudo, adquirir um raio social que se expan- 
de para alem da pessoa, por definigao, permite mais flexibilidade 
e, portanto, costuma ser mais saudavel do que a preocupagao consi- 
go mesmo. A generatividade na idade de 40 a 50 anos constitui um 
prognosticador poderoso de uma velhice satisfeita. 

Modelo C: saude mental como emogoes 
positivas ou "espirituais" 

Este modelo define saude mental e saude espiritual como o amal- 
gama das emogbes positivas que nos ligam a outros seres humanos. 
Amor, esperanga, alegria, perdao, compaixao, fe, respeito e grati- 
dao abrangem as emogbes positivas e “morais” importantes incluf- 
das neste modelo. De grande importancia, essas emogbes positivas 
selecionadas envolvem conexao humana. Nenhuma das emogoes 
listadas e apenas sobre o self Essas emogoes positivas parecem ser 
um denominador comum de todas as grandes religioes. Sao omiti- 
das da lista outras cinco emogbes positivas - excitagao, interesse, 
contentamento (felicidade), humor e um senso de dommio, porque 
uma pessoa pode sentir essas ultimas cinco emogbes sozinha em 
uma ilha deserta. 

Emogbes negativas originadas no hipotalamo, como medo e 
raiva, sao elaboradas na amigdala humana (maior em humanos do 
que em outros mamiferos). De grande importancia para a sobrevi- 
vencia do indivfduo, as emogbes negativas sao todas sobre “mim”. 
Por sua vez, as emogbes positivas, aparentemente geradas no sis- 
tema lhnbico e unicas aos mamfferos, tern o potencial de libertar 
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o self de si mesmo. As pessoas sentem tanto emogoes de vinganga 
como de perdao de maneira profunda, mas os resultados a longo 
prazo dessas duas emogoes sao muito diferentes. As emogoes ne- 
gativas sao cruciais para a sobrevivencia no momento presente. As 
positivas sao mais expansivas e nos ajudam a ampliar e construir. 
No futuro, elas aumentam nossa tolerancia por estranhos, expandem 
nossa bussola moral e aumentam nossa criatividade. Enquanto as 
emogoes negativas limitam a atengao e impedem a visao do quadro 
inteiro por se focarem nos detalhes, as positivas, especialmente a 
alegria, tornam os padroes de pensamento mais flexiveis, criativos, 
integrativos e eficientes. 

O efeito das emogoes positivas sobre o sistema nervoso auto- 
nomo (visceral) tern muito em comum com a resposta de relaxamen- 
to da meditagao. Diferentemente da excitagao metabolica e cardiaca 
que a resposta de luta ou fuga das emogoes negativas induz em nos- 
so sistema nervoso autonomo simpatico, as emogoes positivas, pela 
via de nosso sistema nervoso paras simpatico, reduzem o metabo- 
lismo basal, a pressao arterial, a frequencia cardiaca, a frequencia 
respiratoria e a tensao muscular. Estudos de imagem por ressonancia 
magnetica funcional (RMf) de praticantes de ioga Kundalini de- 
monstram que a meditagao aumenta a atividade do hipocampo e da 
armgdala lateral direita, que, por sua vez, leva a estimulagao paras- 
simpatica e a sensagao de profunda tranquilidade. 

As emogoes positivas tern uma base biologica, isto e, evolui- 
ram por meio de selegao natural. E provavel que as emogoes pro-so- 
ciais reflitam adaptagoes que permitiram a sobrevivencia do Homo 
sapiens relativamente indefeso e seus filhos extremamente indefesos 
na savana africana, 1 a 2 milhoes de anos atras. 

Evidencia de emogoes positivas. Foram precisos desen- 
volvimentos recentes na neurociencia e na etologia para tornar as 
emogoes positivas uma materia adequada para estudo cientifico. Por 
exemplo, o autismo infantil, um transtorno genetico do apego emo- 
cional nao incomum, so foi descoberto em 1943, por um psiquia- 
tra infantil da Johns Hopkins, Leo Kanner - em seu proprio filho. 
Ate entao, nao era possivel para a medicina articular uma emogao 
positiva tao basica, mas tao cognitivamente sutil, como o apego. 
Hoje, a ausencia congenita de empatia e as dificuldades de apego no 
autismo da infancia podem ser reconhecidas por qualquer pediatra 
competente. 

Localizar emogoes positivas no sistema limbico de mamife- 
ros tern sido um processo lento e arduo. Em 1955, James Olds, um 
neuropsicologo inovador, observou que 35 de 41 eletrodos coloca- 
dos no sistema limbico de ratos, mas apenas 2 de 35 colocados fora 
do sistema limbico, se revelaram suficientemente gratificantes para 
levar a autoestimulagao. Tambem na decada de 1950, o neurobio¬ 
logo Paul MacLean assinalou que as estruturas limbicas governam 
nossa capacidade de mamiferos nao apenas de lembrar (cognigao), 
mas tambem de brincar (alegria), de protestar na separagao (fe/con- 
fianga) e de cuidar dos nossos (amor). Exceto pela memoria rudi- 
mentar, os repteis nao expressam nenhuma dessas qualidades. 

Estudos com imagem por RMf demonstraram que, quando os 
individuos vivenciam subjetivamente estados existenciais de medo, 
tristeza ou prazer, o fluxo sangumeo aumenta nas areas limbicas e 
diminui em muitas areas cerebrais superiores. Varios estudos locali- 
zaram as experiences prazerosas humanas (comer chocolate, ganhar 
dinheiro, admirar faces bonitas, apreciar musica e experimentar o 
extase do orgasmo) nas areas limbicas - especialmente na regiao 
orbitofrontal, no cingulado anterior e na insula. Essas diferentes es¬ 
truturas sao estreitamente integradas e organizadas para nos ajudar a 
buscar e reconhecer tudo o que e incluido sob a rubrica de amor de 
mamiferos e espiritualidade humana. 


O giro do cmgulo anterior liga Valencia e memoria para criar 
o apego. Junto com o hipocampo, o cingulado anterior e a regiao 
cerebral mais responsavel por tornar o passado significativo. Em ter- 
mos de mediagao do apego, essa regiao recebe uma das inervagoes 
dopaminergicas mais ricas de qualquer area cortical. Portanto, o giro 
do cmgulo fornece a proeminencia motivacional nao apenas para os 
amantes, mas tambem para os viciados em drogas. O cingulado ante¬ 
rior e crucial para orientar de quern devemos nos aproximar e quern 
devemos evitar. O toque, o calor do corpo e o odor maternos pela via 
do sistema limbico e especialmente pela via do cingulado anterior 
regulam o comportamento, a neuroquimica, a liberagao endocrina e 
o ritmo circadiano de um filhote de rato. Estudos de imagem cerebral 
revelam que o giro do cmgulo anterior nao e estimulado nem pelo 
reconhecimento facial de amigos per se, nem por estimulagao sexual 
per se. Em vez disso, as imagens do cingulado anterior na imagem 
por RMf sao mais claras quando um amante olha a figura do rosto 
de um parceiro ou quando uma nova mae ouve o choro de seu bebe. 

Talvez nenhuma area do cerebro seja mais ambigua em sua 
heranga evolutiva ou mais crucial para a saude mental do que nosso 
cortex pre-frontal. Ele e encarregado de estimar as recompensas e 
as punigoes e tern um papel fundamental na adaptagao e regulagao 
de nossa resposta emocional a situagoes novas. Portanto, os lobos 
pre-frontais estao profundamente envolvidos nas vidas emocional, 
“moral” e “espiritual”. 

De um ponto de vista evolucionista, os lobos frontais humanos 
nao sao diferentes dos de chimpanzes em termos de numero de neu¬ 
ronios. A substancia branca do lobo frontal (a conectividade entre os 
neuronios por meio de fibras mielinizadas) e que responde pelos lobos 
frontais maiores dos seres humanos. Essa conectividade ao sistema lim- 
bico ressalta sua fungao “executiva”, que inclui a capacidade de adiar 
gratificagao, compreender linguagem simbolica e, mais importante, es- 
tabelecer sequencias temporais. Por ser capaz de conectar memoria do 
passado a “memoria do futuro”, esses lobos estabelecem causa e efeito 
previsfveis para o Homo sapiens. 

A ablagao cirurgica ou traumatica do cortex pre-frontal ven¬ 
tromedial pode transformar um adulto escrupuloso e responsavel em 
um imbecil moral sem qualquer outra evidencia de comprometimento 
intelectual. 

A insula e outra parte do sistema limbico que esta apenas come- 
gando a ser compreendida. Ela e um giro cortical medial localizado entre 
a armgdala e o lobo frontal. O cerebro nao tern sensagoes; os humanos 
sentem emogao apenas em seus corpos. A insula ajuda a trazer esses 
sentimentos viscerais para a consciencia: a dor no coragao da tristeza, o 
calor no coragao do amor e o aperto no estomago pelo medo encontram 
seu caminho para a consciencia por intermedio da insula. 

Tanto o cingulado anterior limbico como a insula parecem ser ati- 
vos nas emogoes positivas de humor, confianga e empatia. Os simios su¬ 
periores sao separados de outros mamiferos por um componente neural 
unico chamado de celula fusiforme. Os humanos tern 20 vezes mais celulas 
fusiformes do que os chimpanzes ou os gorilas (os chimpanzes adultos 
tern em media 7 mil; humanos recem-nascidos tern quatro vezes mais; e 
humanos adultos tern quase 200 mil). Em macacos e outros mamiferos, 
com a possivel excegao das baleias e dos elefantes, essas celulas especiais 
estao totalmente ausentes. Esses neuronios fusiformes ou de “von Econo- 
mo” grandes, em forma de charuto, parecem ser centrais ao controle das 
emogoes sociais e do julgamento moral. As celulas fusiformes podem ter 
ajudado os simios superiores e os humanos a integrarem seu sistema limbi¬ 
co com seus crescentes neocortices. As celulas fusiformes concentram-se 
no cortex cingulado anterior, no cortex pre-frontal e na insula. Em epoca 
mais recente, os cientistas descobriram um grupo especial de “neuronios- 
-espelho” localizados na insula e no cingulado anterior. Esses neuronios 
sao mais altamente desenvolvidos em humanos do que em primatas e pare¬ 
cem intermediar a empatia - a experiencia de “sentir” as emogoes do outro. 
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Embora as aplicagoes praticas desse modelo mais recente de 
saude mental ainda estejam a muitos anos de distancia, esses acha- 
dos fornecem novas evidencias de que o cerebro e a mente sao um 
so. Em varios estudos, a atividade biologica pro-social do cortex cin- 
gulado anterior e da insula era mais alta em individuos com os niveis 
mais altos de consciencia social (embasado em testes de pontuagao 
objetiva). Em outras palavras, nao existem apenas diferengas indivi¬ 
duals biologicas para a saude mental negativa, mas tambem para a 
saude mental positiva. 

Modelo D: saude mental como inteligencia 
socioemocional 

Inteligencia socioemocional alta reflete saude mental acima da 
media da mesma forma que um quociente de inteligencia (QI) alto 
reflete aptidao intelectual acima da media. Essa inteligencia emocio- 
nal esta no ceme da saude mental positiva. No livro Etica a Nicoma- 
co ( Nicomaqueia ), Aristoteles definiu inteligencia emocional como 
segue: “Qualquer um pode se encolerizar - isso e facil; mas faze-lo a 
pessoa que convem, na medida, na ocasiao, pelo motivo e da manei- 
ra que convem, eis o que nao e para qualquer um”. 

Todas as emogoes existem para auxiliar a sobrevivencia. Embo¬ 
ra o numero exato de emogoes primarias seja discutivel, sete emogoes 
sao atualmente distinguidas de acordo com expressoes facials caracte- 
risticas denotando raiva, medo, excitagao, interesse, surpresa, aversao 
e tristeza. A capacidade de identificar essas diferentes emogoes em 
nos mesmos e nos outros tern um papel importante na saude mental. 
Os beneffcios de ser capaz de ler os sentimentos a partir de sinais nao 
verbais foram demonstrados em inumeros pafses. Esses beneffcios in- 
cluem ser mais bem ajustado emocionalmente, mais popular e mais 
responsivo aos outros. Criangas empaticas, sem serem mais inteligen- 
tes, se saem melhor na escola e sao mais populares do que seus pares. 
O Head Start Program (Programa Head Start) do Departamento de 
Saude e Servigos Humanos dos Estados Unidos, que fornece educagao 
e outros servigos para criangas de baixa renda e suas famflias, revelou 
que sucesso escolar precoce foi alcangado nao por inteligencia, mas 
por saber que tipo de comportamento e esperado, saber como conter 
o impulso de se comportar mal, ser capaz de esperar e saber como 
conviver com outras criangas. Ao mesmo tempo, a crianga deve ser 
capaz de comunicar suas necessidades e pedir a ajuda dos professores. 

No sentido etologico, as emogoes sao fundamentals para a 
comunicagao dos mamfferos. Visto que essas comunicagoes nem 
sempre sao reconhecidas conscientemente, quanto mais habeis os 
individuos sao em identificar suas emogoes, mais habeis serao na 
comunigao com os outros e em reconhecer de forma empatica as 
emogoes deles. Dito de outra forma, quanto mais habilidade em em- 
patia, mais se e valorizado pelos outros e, portanto, maiores serao os 
apoios sociais, a autoestima e os relacionamentos fntimos. 

Inteligencia social e emocional pode ser definida pelos se- 
guintes criterios: 

► Percepgao consciente e monitoragao correta das proprias 
emogoes. 

► Modificagao das emogoes de modo que sua expressao seja 
adequada. Isso envolve a capacidade de acalmar a ansiedade 
social e livrar-se de desesperanga e tristeza. 

► Reconhecimento e resposta correta as emogoes nos outros. 

► Habilidade para negociar relacionamentos fntimos com os 
outros. 

► Capacidade de focar as emogoes (motivagao) em um objetivo 
desejado. Isso envolve adiar gratificagao e afastar e canalizar 
impulsos de forma adaptativa. 


Alguns cientistas comportamentais dividem as emogoes em 
positivas e negativas, como se as negativas fossem doentias (esse 
ponto de vista foi enfatizado no Modelo C). Essa tendencia e de- 
masiado simplista. Como ocorre com o pus, a febre e a tosse, as 
emogoes negativas de tristeza, medo e raiva tambem sao importantes 
para a autopreservagao saudavel. Por um lado, emogoes positivas 
como alegria, amor, interesse e excitagao estao associadas com satis- 
fagao subjetiva; por outro, embora as emogoes negativas interfiram 
na satisfagao, sua expressao pode ser igualmente saudavel. 

Avangos no estudo da inteligencia emocional. Ao longo 
dos ultimos 15 anos, tres passos empfricos importantes foram dados 
em nosso entendimento da relagao de inteligencia socioemocional 
com saude mental positiva. 

O primeiro passo e que tanto os estudos de imagem por RMf 
como a experimentagao neurofisiologica levaram a avangos em nos¬ 
so entendimento da integragao do cortex pre-frontal com o sistema 
lfmbico, especialmente com a amfgdala e suas conexoes. Como foi 
observado no modelo anterior, esses avangos da pesquisa nos trou- 
xeram para mais proximo de um entendimento das emogoes mais 
como fenomenos neurofisiologicos do que como abstragoes plato- 
nicas. O cortex pre-frontal e a regiao do cerebro responsavel pela 
memoria de trabalho, e os lobos frontais, por meio de suas conexoes 
com a amfgdala, o hipocampo e outras estruturas lfmbicas, codifi- 
cam a aprendizagem emocional de uma maneira bastante distinta do 
condicionamento convencional e da memoria declarativa. 

O segundo passo foi o progresso lento, mas constante, na 
conceituagao e mensuragao da “inteligencia emocional”. Durante 
a decada passada, as medidas de inteligencia emocional evolufram 
rapidamente. 

O terceiro avango e o uso do videoteipe para mapear a intera- 
gao emocional. Videos de interagoes familiares sustentadas revelam 
que o aspecto mais importante do desenvolvimento infantil saudavel, 
do desenvolvimento do adolescente e da harmonia conjugal e como 
os parceiros ou pais respondem a emogao nos outros. Ignorar, punir 
e ser intimidado ou desdenhar como o outro se sente e desastroso. 
Os filhos de pais emocionalmente sintonizados lidam melhor com 
suas emogoes e sao mais eficazes em se acalmar quando perturbados. 
Essas criangas manifestam ate niveis mais baixos de hormonios do 
estresse e de outros indicadores fisiologicos de excitagao emocional. 

Existem hoje muitos exercfcios para lidar com os relaciona¬ 
mentos, os quais ajudam casais, executivos e diplomatas a se tor- 
narem mais habeis na resolugao de conflitos e nas negociagoes. 
Na ultima decada, tambem houve um aumento nos esforgos para 
ensinar nas escolas competences emocionais e sociais basicas, as 
vezes denominadas “alfabetizagao emocional”. A relevancia para a 
psiquiatria desses avangos na psicologia inclui ensinar a reconhe¬ 
cer e diferenciar as emogoes nos transtomos alimentares e ensinar a 
modular a raiva e encontrar solugoes criativas para impasses sociais 
para os transtornos do comportamento. 

Modelo E: saude mental como 
bem-estar subjetivo 

A saude mental positiva nao envolve apenas ser uma alegria para 
os outros; deve-se tambem vivenciar um bem-estar subjetivo. Muito 
antes de a humanidade considerar as definigoes de saude mental, ela 
ja ponderava os criterios para felicidade subjetiva. Por exemplo, o 
apoio social objetivo pouco realiza se subjetivamente o indivfduo 
nao puder se sentir amado. Portanto, a capacidade para o bem-estar 
subjetivo se torna um modelo importante de saude mental. 
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O bem-estar subjetivo nunca e categorico. Pressao arterial 
saudavel e a ausencia objetiva de hipotensao e hipertensao, mas a 
felicidade e menos neutra. O bem-estar subjetivo nao e apenas a au¬ 
sencia de sofrimento, mas a presenga de satisfagao positiva. Contu- 
do, se for uma dimensao inescapavel da saude mental, a felicidade 
em geral e considerada com ambivalencia. Se, ao longo dos seculos, 
os filosofos as vezes consideraram a felicidade o bem mais almeja- 
do, os psicologos e psiquiatras tenderam a ignora-la. 

A felicidade subjetiva pode ter facetas mal-adaptativas, bem 
como adaptativas. A busca pela felicidade pode parecer egoista, nar- 
cisista, superficial e banal. Os prazeres podem vir facilmente e logo 
desaparecer. A felicidade muitas vezes e baseada em ilusao ou em 
estados dissociativos. A felicidade ilusoria e vista na estrutura de 
carater associada com transtornos bipolares e dissociativos. A feli¬ 
cidade mal-adaptativa pode trazer extase temporario, mas nao tern 
poder de coesao. No Estudo do Desenvolvimento Adulto, a esca- 
la de medidas de “felicidade” teve pouco poder preditivo e, com 
frequencia, uma associagao sem significance com outras medidas 
subjetivas e objetivas de satisfagao. Devido a essa ambiguidade de 
sentido e que, ao longo desta segao, o termo bem-estar subjetivo ira 
sub stituir felicidade . 

Evidencia empfrica. As questoes de saude mental envolvidas 
no bem-estar subjetivo sao complicadas e obscurecidas por relativis- 
mo historico, julgamento de valor e ilusao. Os europeus sempre fo- 
ram ceticos a respeito da preocupagao da America com a felicidade. 
Apenas na ultima decada e que os pequisadores assinalaram que uma 
fungao primaria dos estados emocionais positivos e do otimismo e 
que eles facilitam o autocuidado. O bem-estar subjetivo disponibiliza 
recursos pessoais que podem ser dirigidos a inovagao e criatividade 
em pensamento e agao. Assim, o bem-estar subjetivo, como o oti¬ 
mismo, se torna um antidoto para o desamparo aprendido. Mais uma 
vez, controlando renda, educagao, peso, fumar, beber e doenga, as 
pessoas felizes tern apenas metade da probabilidade de pessoas infe- 
lizes de morrer em uma idade precoce ou de se tomar incapacitadas. 

Uma diferenciagao entre prazer e gratificagao pode ser feita. 
O prazer esta no momento, e estreitamente associado com felicidade 
e envolve a satisfagao dos impulsos e de necessidades biologicas. 
Ele e muito suscetivel a habituagao e saciedade. Se o prazer envolve 
a satisfagao dos sentidos e das emogoes, a gratificagao envolve ale- 
gria, proposito e a satisfagao de “ser o melhor que se pode ser” e de 
suprir necessidades esteticas e espirituais. 

A angustia subjetiva (infelicidade) pode ser saudavel. Con- 
forme pesquisadores de inclinagao etologica ja salientaram, afetos 
negativos subjetivos (p. ex., medo, raiva e tristeza) podem ser lem- 
bretes saudaveis para buscar seguranga ambiental e nao se afogar no 
bem-estar subjetivo. Se as emogoes positivas facilitam o otimismo e 
a satisfagao, o medo e a primeira protegao contra ameaga externa; a 
tristeza protesta contra perda e pede ajuda, e a raiva sinaliza ofensa. 

Esclarecendo o bem-estar subjetivo. Desde a decada de 
1970, os pesquisadores tern feito grandes esforgos para tratar os pa- 
rametros de definigao e causa do bem-estar subjetivo e assim enfo- 
car questoes importantes. Uma delas e: o bem-estar subjetivo e mais 
em razao de boa sorte ambiental ou de um temperamento inato, com 
base na genetica? Dito de outra forma, o bem-estar subjetivo refle- 
te trago ou estado? Se o bem-estar subjetivo reflete um ambiente 
seguro e a ausencia de estresse, pode oscilar ao longo do tempo, e 
aqueles individuos que sao felizes em uma esfera ou um tempo em 
suas vidas poderiam nao ser felizes em outros. 

Uma segunda questao, mas relacionada a primeira, e o que 
e causa e o que e efeito. As pessoas felizes sao mais propensas a 


conseguir empregos prazerosos e bons casamentos, ou a estabilidade 
conjugal e a satisfagao na carreira levam ao bem-estar subjetivo? Ou 
essas associagoes positivas sao resultado de um terceiro fator? Por 
exemplo, a ausencia de uma tendencia genetica para alcoolismo, para 
depressao maior, para trago de neuroticismo e mesmo para a pre- 
senga de um desejo cronico de dar respostas socialmente desejaveis 
(gerenciamento de impressoes) poderia facilitar tanto o bem-estar 
subjetivo como os relatos de bom casamento e satisfagao na carreira. 

Assim como a homeostase fisiologica, a evolugao preparou os se¬ 
res humanos para fazer ajustes subjetivos as condigoes ambientais. Por- 
tanto, as pessoas podem se adaptar a acontecimentos bons e ruins a fim 
de nao permanecer em um estado de exaltagao ou desespero. Entretanto, 
os humanos tern dificuldade para se ajustar aos seus genes. Estudos de 
gemeos adotados separados demonstraram que metade da variancia no 
bem-estar subjetivo se deve a hereditariedade. O bem-estar subjetivo de 
gemeos monozigoticos criados separados e mais semelhante do que o 
de gemeos dizigoticos criados juntos. Entre os fatores hereditarios que 
tern uma contribuigao significativa para o alto bem-estar subjetivo es- 
tao baixo trago de neuroticismo, alto trago de extroversao, ausencia de 
alcoolismo e ausencia de depressao maior. Em contraste com os testes 
de inteligencia, quando as variaveis hereditarias sao controladas, o bem- 
-estar subjetivo nao e afetado por fatores ambientais como renda, classe 
social dos pais, idade e educagao. 

Se o bem-estar subjetivo fosse devido, em grande parte, a satisfa¬ 
gao de necessidades basicas, entao deveria haver uma correlagao relati- 
vamente baixa entre bem-estar subjetivo no trabalho e bem-estar subje¬ 
tivo em contextos recreativos ou entre bem-estar subjetivo em situagoes 
sociais versus em situagoes solitarias. Visto que as mulheres vivenciam 
mais depressao clinica objetiva do que os homens, o fato de o gene- 
ro nao ser um fator determinante no bem-estar subjetivo e interessante. 
Uma explicagao e que as mulheres parecem relatar afetos tanto positivos 
como negativos mais intensamente do que os homens. Em um estudo, o 
genero explicou apenas 1 % da variagao na intensidade de experiencias 
emocionais relatadas. 

Outras fontes de bem-estar. Em alguns casos, o ambiente 
pode ser importante para o bem-estar subjetivo. Viuvas jovens per- 
manecem subjetivamente deprimidas por anos. Ainda que sua pobre- 
za tenha sido suportada por seculos, os respondentes em nagoes mui¬ 
to pobres, como India e Nigeria, relatam bem-estar subjetivo mais 
baixo do que outras nagoes mais prosperas. A perda de um filho nun¬ 
ca para de doer. Embora atingir objetivos concretos, como dinheiro 
e fama, nao leve a um aumento permanente no bem-estar subjetivo, 
a comparagao social, como ver seu vizinho do lado se tornar mais 
rico que voce, exerce um efeito negativo sobre o bem-estar subjetivo. 

A manutengao de autoeficacia, agencia e autonomia e uma 
contribuigao ambiental adicional ao bem-estar subjetivo. Por exem¬ 
plo, os idosos usarao a renda discricionaria para viver de forma in- 
dependente mesmo que isso signifique viver sozinho em vez de com 
parentes. O bem-estar subjetivo e geralmente mais alto nas democra- 
cias do que nas ditaduras. Assumir a responsabilidade por desfechos 
favoraveis ou desfavoraveis (internalizagao) e outro fator importante 
que leva ao bem-estar subjetivo. Colocar a culpa em outras coisas 
(extemalizagao) o reduz de forma significativa. Em outras palavras, 
os mecanismos mentais de paranoia e projegao fazem as pessoas se 
sentirem pior, nao melhor. 

Os metodos refinados para medir estados subjetivos da mente 
tern incluido a Positive and Negative Affect Scale (Escala de Afeto 
Positivo e Negativo) (PANAS), que avalia tanto afeto positivo quan¬ 
to negativo, cada um com 10 itens de afeto. A Satisfaction with Life 
Scale (Escala de Satisfagao com a Vida) representa a evolugao mais 
recente de uma escala de satisfagao de vida geral. Em epoca mais 
recente, o amplamente validado Formulario Abreviado 36 (SF-36) 
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permitiu aos medicos avaliar o custo/beneficios subjetivos das in- 
tervengoes clmicas. Visto que variaveis ambientais de curta duragao 
podem distorcer o bem-estar subjetivo, esta surgindo o consenso 
de que os metodos naturalistas de amostragem da experiencia sao 
a forma mais valida de avaliar o bem-estar subjetivo. Com esses me¬ 
todos de amostragem, os individuos de pesquisa sao contatados por 
pagers em horarios aleatorios durante o dia, por dias ou semanas, e, 
em cada intervalo, e solicitado que avaliem seu bem-estar subjetivo. 
Esse metodo fomece um relato mais estavel do bem-estar subjetivo. 
Por fim, para obter um autorrelato verbal da experiencia subjetiva 
real, medidas fisiologicas de estresse (p. ex., medir a resposta cuta¬ 
nea galvanica e o cortisol salivar e filmar a expressao facial por ca¬ 
meras ocultas) tambem se mostraram uteis. 

Modelo F: saude mental como resiliencia 

Existem tres amplas classes de mecanismos de enfrentamento usa- 
das para superar situagoes estressantes. Primeiro, ha a forma na qual 
um individuo solicita ajuda de outras pessoas adequadas: ou seja, 
buscando conscientemente apoio social. Segundo, existem estra- 
tegias cognitivas conscientes que os individuos usam de modo in- 
tencional para dominar o estresse. Terceiro, existem mecanismos de 
enfrentamento involuntarios adaptativos (com frequencia denomi- 
nados “mecanismos de defesa”) que distorcem nossa percepgao da 
realidade interna ou externa a fim de reduzir o sofrimento subjetivo, 
a ansiedade e a depressao. 

Mecanismos de enfrentamento involuntarios. Esses me¬ 
canismos reduzem o conflito e a dissonancia cognitiva durante mu- 
dangas repentinas na realidade interna e externa. Se nao forem “dis- 
torcidas” e “negadas”, essas mudangas na realidade podem resultar 
em ansiedade e/ou depressao incapacitantes. Essas “defesas” mentais 
homeostaticas protegem-nos de mudangas repentinas nos quatro refe- 
renciais de conflito: impulso (afeto e emogao), realidade, pessoas (re- 
lacionamentos) e aprendizagem (consciencia) social. Primeiro, esses 
mecanismos mentais involuntarios podem restaurar a homeostase psi- 
cologica ignorando ou desviando aumentos repentinos no referencial 
de impulso - afeto e emogao. Os psicanalistas chamam esse referen¬ 
cial de “id”, os fundamentalistas religiosos o chamam de “pecado”, os 
psicologos cognitivos o chamam de “cognigao quente”, e os neuroa- 
natomistas apontam para as regioes cerebrais hipotalamica e lunbica. 

Segundo, esses mecanismos involuntarios fomecem um inter¬ 
valo mental para ajustarem-se as mudangas repentinas na realidade 
e na autoimagem, que nao podem ser integradas imediatamente. In¬ 
dividuos que a princfpio responderam as imagens da televisao da su- 
bita destruigao do World Trade Center, de Nova York, como se fosse 
um filme sao um exemplo vivo da negagao de uma realidade externa 
que estava mudando rapido demais para uma adaptagao voluntaria. 
Boas notfcias repentinas - a transigao instantanea de estudante para 
medico ou o premio de uma loteria - podem evocar mecanismos 
mentais involuntarios tao frequentemente quanto um acidente ou um 
diagnostico de leucemia inesperado. 

Terceiro, mecanismos mentais involuntarios podem atenuar 
conflitos subitos nao resolvidos com pessoas importantes, vivas ou 
mortas. As pessoas se tornam um referencial de conflito quando nao 
se pode viver com elas e, no entanto, nao se pode viver sem elas. 
A morte e um exemplo; outro e uma proposta de casamento ines- 
perada. As representagoes internas de pessoas importantes podem 
continuar causando conflito por decadas apos elas terem morrido, 
continuando a evocar resposta mental involuntaria. 

Por fim, a quarta fonte de conflito ou depressao ansiosa e a 
aprendizagem ou consciencia social. A psicanalise a chama de “su¬ 


perego”, os antropologos a chamam de “tabus”, os behavioristas, de 
“condicionamento”, e os neuroanatomistas apontam para o cortex 
associative e para a amfgdala. Esse referencial nao e apenas o re- 
sultado das advertencias de nossos pais que absorvemos antes dos 
5 anos de idade; ele e formado por toda nossa identificagao com a 
cultura, e, as vezes, pela aprendizagem irreversfvel que resulta de 
traumas esmagadores. 

Mecanismos mentais involuntarios saudaveis. Estudos 
longitudinais do Instituto de Desenvolvimento Humano de Berkeley 
e do Estudo de Desenvolvimento Adulto de Harvard ilustraram a 
importancia das defesas maduras para a saude mental. 

HUMOR. O humor torna a vida mais facil. Com humor, ve-se 
tudo, sente-se muito, mas nao se age. Ele permite a descarga de 
emogoes sem desconforto individual e sem efeitos desagradaveis 
nos outros. O humor maduro permite aos individuos que olhem dire- 
tamente para o que e doloroso, enquanto a dissociagao e a palhagada 
os distraem de olhar para outro lugar. Entretanto, como as outras 
defesas maduras, o humor requer a mesma delicadeza de construir 
um castelo de cartas - o momento e tudo. 

ALTRUISMO. Quando usado para controlar conflito, o altruismo 
envoive um individuo que tern prazer em dar aos outros o que ele 
teria gostado de receber. Por exemplo, usando a formagao reativa, 
um ex-alcoolista trabalha para banir a venda de alcool em sua cidade 
e “aporrinha” seus amigos bebedores sociais. Usando altruismo, o 
mesmo ex-alcoolista serve de padrinho para um novo membro do 
Alcoolicos Anonimos - alcangando um processo transformador que 
pode salvar a vida de quern da e de quern recebe. E obvio que muitos 
atos de altruismo envolvem livre-arbitrio, mas outros involuntaria- 
mente aliviam as necessidades nao satisfeitas. 

SUBLIMAQAO. O sinal de uma sublimagao bem-sucedida nao e 
calculo de custos cuidadoso nem concessao perspicaz; e alquimia 
psiquica. Por analogia, a sublimagao permite a ostra que transfor¬ 
me um irritante grao de areia em uma perola. Ao escrever sua Nona 
Sinfonia, o surdo, colerico e solitario Beethoven transformou sua 
dor em triunfo musicando a “Ode a Alegria” de Schiller. 

SUPRESSAO. E uma defesa que modula o conflito emocional ou 
os estressores internos/extemos por meio do estoicismo. A supres- 
sao minimiza e adia, mas nao ignora, a gratificagao. De maneira em- 
pirica, essa e a defesa mais altamente associada com outras facetas 
da saude mental. Usada com eficacia, a supressao e analoga a um 
velame em boas condigoes; cada restrigao e calculada com precisao 
para explorar, nao encobrir, os ventos da paixao. A evidencia de que 
a supressao nao e simplesmente uma “estrategia cognitiva” e forne- 
cida pelo fato de que as cadeias estariam vazias se os delinquentes 
pudessem aprender apenas a dizer “nao”. 

ANTECIPAQAO. Se a supressao reflete a capacidade de manter 
o impulso na mente e controla-lo, a antecipagao e a capacidade de 
manter na mente a resposta afetiva a um evento futuro insuportavel 
em doses manejaveis. A defesa de antecipagao reflete a capacidade 
de perceber perigo futuro afetiva e cognitivamente e, por esse meio, 
controlar o conflito em pequenos passos. Exemplos sao os fatos de 
quantidades moderadas de ansiedade antes da cirurgia promoverem 
a adaptagao pos-cirurgica e de o luto antecipado facilitar a adaptagao 
dos pais de filhos com leucemia. 

A psiquiatria precisa entender como facilitar melhor a trans- 
mutagao de defesas menos adaptativas em defesas mais adaptativas. 
Uma sugestao tern sido, primeiro, aumentar os apoios sociais e a 
seguranga interpessoal e, segundo, facilitar a integridade do siste- 
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ma nervoso central (p. ex., repouso, nutriqao e sobriedade). As for¬ 
mas mais modernas de psicoterapias integrativas usando videoteipe 
tambem podem catalisar essa mudanqa permitindo que os pacientes 
realmente vejam seu estilo de enfrentamento involuntario. 
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Contribuigoes das ciencias socioculturais 


A 3.1 Sociobiologia e etologia 


SOCIOBIOLOGIA 

O termo sociobiologia foi criado em 1975 por Edward Osborne 
Wilson, um biologo norte-americano cujo livro, Sociobiology , enfa- 
tizou o papel da evolugao para moldar o comportamento. Sociobio¬ 
logia e o estudo do comportamento humano com base na transmis- 
sao e modificagao de tragos comportamentais de influencia genetica. 
Ela explora a questao ultima de por que comportamentos ou outros 
fenotipos especlficos vieram a existir. 

EVOLUCAO 

E descrita como qualquer mudanga na constituigao genetica de uma 
populagao. E o paradigma fundamental do qual surge toda a biolo- 
gia. Ela une etologia, biologia populacional, ecologia, antropologia, 
teoria dos jogos e genetica. Charles Darwin (1809-1882) postulou 
que a selegao natural opera por meio de reprodugao diferencial, em 
um ambiente competitivo, pela qual certos indivlduos sao mais bem- 
-sucedidos do que outros. Visto que as diferengas entre os indivlduos 
sao pelo menos um tanto hereditarias, qualquer vantagem compara- 
tiva resultara em uma redistribuigao gradual de tragos em geragoes 
sucessivas, de modo que as caracterlsticas favorecidas serao repre- 
sentadas em maior proporgao ao longo do tempo. Na terminologia 
de Darwin, aptidao significava sucesso reprodutivo. 

Competi^ao. Os animais competem por recursos e territorio, a 
area que e defendida para seu uso exclusivo e que assegura o acesso 
aos alimentos e a reprodugao. A capacidade de um animal defender 
um territorio ou recurso disputado e denominada potencial de man- 
ter recursos. Quanto maior esse potencial, mais bem-sucedido e o 
animal. 

Agressividade. E um recurso que serve para expandir o territo¬ 
rio e eliminar competidores. Os animais derrotados podem emigrar, 
dispersar ou permanecer no grupo social como subordinados. Uma 
hierarquia de dominagao, na qual os animais se associam de manei- 
ras sutis, porem definidas, faz parte de todo padrao social. 

Reprodugao. Como sao influenciados pela hereditariedade, os 
comportamentos que promovem a reprodugao e a sobrevivencia da 
especie estao entre os mais importantes. Os homens tendem a ter 
uma variancia mais alta no sucesso reprodutivo do que as mulheres, 
portanto, inclinando-os a serem competitivos com outros homens. 
A competigao entre os machos pode assumir varias formas; por 


exemplo, pode-se pensar que os espermatozoides competem pelo 
acesso ao ovulo. A competigao entre as mulheres, embora genulna, 
normalmente envolve mais depreciagao ( underming ) social do que 
violencia aberta. O dimorfismo sexual, ou os padroes comportamen¬ 
tais diferentes para machos e femeas, evolui para garantir a manu- 
tengao dos recursos e a reprodugao. 

Altruismo. E definido pelos sociobiologos como um compor¬ 
tamento que reduz o sucesso reprodutivo pessoal do promotor en- 
quanto aumenta o do receptor. De acordo com a teoria darwiniana 
tradicional, o altruismo nao deve ocorrer na natureza porque, por 
definigao, a selegao age contra qualquer trago cujo efeito seja di- 
minuir sua representagao em geragoes futuras; contudo, uma serie 
de comportamentos altrulstas ocorre entre mamlferos selvagens e 
entre humanos. De certa forma, o altruismo e egolsta no nlvel do 
gene, mas nao no nlvel do animal individual. Um caso classico de al- 
trulsmo sao as classes operarias femininas de certas abelhas, vespas 
e formigas. Essas operarias sao estereis e nao se reproduzem, mas 
trabalham de forma altrulsta para o sucesso reprodutivo da rainha. 

Outro posslvel mecanismo e a selegao de grupo. Se os grupos 
que contem altrulstas tiverem mais sucesso do que os compostos 
apenas de membros egolstas, aqueles terao sucesso a custa destes, 
e o altruismo evolui. Porem, em cada grupo, os altrulstas estao em 
grande desvantagem em relagao aos membros egolstas, independen- 
temente do sucesso do grupo como um todo. 

Implicates para a psiquiatria. A teoria evolucionista pro- 
poe posslveis explicagoes para determinados transtornos. Alguns 
deles podem ser manifestagoes de estrategias adaptativas. Por exem¬ 
plo, casos de anorexia nervosa podem ser parcialmente compreen- 
didos como uma estrategia para protelar a selegao de parceiros, a 
reprodugao e a maturagao em situagoes em que os machos sejam 
percebidos como escassos. Pessoas que correm riscos podem faze-lo 
para obter recursos e dispor de influencia social. Um dellrio ero- 
tomanlaco em uma mulher solteira na pos-menopausa pode repre- 
sentar uma tentativa de compensar o doloroso reconhecimento do 
fracasso reprodutivo. 

Estudos de gemeos identicos criados separados: 
natureza versus cria^ao 

Os estudos em sociobiologia estimulam um dos debates mais an- 
tigos da psicologia. O comportamento humano deve mais a here¬ 
ditariedade ou ao ambiente? Curiosamente, costuma-se aceitar sem 
hesitagao o fato de que os genes determinam a maior parte dos com¬ 
portamentos dos nao humanos, mas ha uma tendencia a atribuir o 
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comportamento humano quase com exclusividade a criaqao. Con- 
tudo, dados recentes identificam de maneira inequivoca que nossa 
dotaqao genetica e um fator igualmente importante, se nao mais 
importante. 

Os melhores “experimentos da natureza” que permitem uma 
avaliaqao das influencias relativas da natureza e da criaqao sao casos 
de gemeos identicos separados ainda bebes e criados sob condiqoes 
sociais diferentes. Se o ambiente fosse o determinante mais impor¬ 
tante do comportamento, ambos deveriam se comportar de maneira 
diferente. No entanto, se a hereditariedade dominar, serao muito pa- 
recidos, apesar de nunca terem se encontrado. Centenas de pares 
de gemeos separados ainda bebes, criados em ambientes diferentes 
e, entao, reunidos na idade adulta foram analisados rigorosamente. 
A hereditariedade emergiu como um determinante fundamental do 
comportamento humano. 

Laura R. e Catherine S. foram reunidas aos 35 anos de idade. 
Eram gemeas identicas que tinham sido adotadas por duas fanu- 
lias diferentes em Chicago. Elas cresceram sem saber da exis- 
tencia uma da outra. Quando crianqas, ambas tiveram uma gata 
chamada Lucy e tinham o habito de estalar os dedos. As duas 
comeqaram a ter enxaquecas a partir dos 14 anos. As duas foram 
escolhidas para ser oradoras em sua formatura do ensino medio e 
se formaram em jornalismo na universidade. Tinham casado com 
homens chamados John e tinham tido uma filha. Os casamen- 
tos de ambas terminaram apos dois anos. As gemeas cultivavam 
rosas e faziam aulas de spin em uma academia local. Ao se en- 
contrarem, descobriram que a outra tambem tinha dado o nome 
de Erin a filha e tinham um cao pastor alemao chamado Rufus. 
Elas tinham vozes, gestos das maos e maneirismos semelhantes. 


Jack Y. e Oskar S., gemeos identicos nascidos em Trinidad, em 
1933, e separados ainda bebes devido ao divorcio dos pais, foram 
reunidos aos 46 anos de idade. Oskar foi criado pela mae e a avo 
catolicas na cidade de Sudetenland, na Tchecoslovaquia ocupada 
pelos nazistas. Jack foi criado por seu pai, um judeu ortodoxo, em 
Trinidad e passou algum tempo em um kibutz em Israel. Ambos 
usavam oculos de aviador e camisa esporte azul com aberturas 
nos ombros, tinham um pequeno bigode aparado, gostavam de be- 
bidas doces, guardavam elasticos nos pulsos, liam livros e revistas 
de tras para a frente, mergulhavam suas torradas com manteiga 
no cafe, puxavam a descarga no banheiro antes e depois de usa- 
-lo, gostavam de espirrar de forma ruidosa em elevadores lotados 
para assustar os outros passageiros e, as vezes, pegavam no sono 
a noite assistindo a televisao. Ambos eram impacientes, sensiveis 
a germes e gregarios. 


Bessie e Jessie, gemeas identicas separadas com 8 meses de idade, 
apos a morte da mae, foram reunidas aos 18 anos. Ambas haviam 
tido tuberculose e tinham vozes, nfveis de energia, talentos admi- 
nistrativos e estilos de tomar decisoes semelhantes. Ambas tinham 
usado o cabelo curto na adolescencia. Jessie havia feito faculdade, 
enquanto Bessie teve apenas quatro anos de educaqao formal. Po- 
rem, Bessie teve uma pontuaqao de 156 no teste de quociente de 
inteligencia, enquanto Jessie teve 153. Ambas liam muito, o que 
pode ter compensado a baixa escolaridade de Bessie. Ela havia 
criado um ambiente compativel com seu potencial hereditario. 


Resultados de testes neuropsicologicos 

Uma influencia dominante da genetica sobre o comportamento foi 
documentada em diversos pares de gemeos identicos no Minnesota 
Multiphasic Personality Inventory (Inventario Multifasico Minneso¬ 
ta da Personalidade) (MMPI). Gemeos criados separados em geral 
apresentavam o mesmo grau de influencia genetica em diferentes es- 
calas daqueles criados juntos. Dois pares de gemeos identicos parti- 
cularmente fascinantes, apesar de criados em continentes diferentes, 
em pafses com sistemas politicos e linguas diferentes, produziram 
pontuaqoes com a maior correlaqao em 13 escalas do MMPI do que 
a correlaqao ja estreita observada entre todos os pares de gemeos 
identicos testados, cuja maioria havia compartilhado uma criaqao 
semelhante. 

Os estudos de gemeos criados separados relatam uma corre¬ 
laqao alta (r = 0,75) para similaridade do quociente de inteligencia 
(QI). Em comparaqao, a correlaqao dessa variavel para gemeos nao 
identicos criados separados e de 0,38, e, para pares de irmaos em ge¬ 
ral, fica na faixa de 0,45 a 0,50. De maneira surpreendente, as apro- 
ximaqoes de QI nao sao influenciadas por similaridades no acesso a 
dicionarios, telescopios e trabalhos de artes originais; na educaqao 
e condiqao socioeconomica dos pais; ou nas praticas de criaqao ca- 
racteristicas. Esses dados gerais indicam que a inteligencia testada e 
determinada em aproximadamente dois terqos pelos genes e em um 
terqo pelo ambiente. 

Esse tipo de pesquisa tambem revela uma influencia genetica 
sobre uso de alcool, abuso de substancias, comportamento anti¬ 
social na infancia e na idade adulta, aversao a riscos e habilidades 
visuais e motoras, bem como sobre as reaqoes psicofisiologicas a 
musica, vozes, rufdos repentinos e outras formas de estimulaqao, 
conforme revelado por padroes de ondas cerebrais e testes de condu- 
tividade cutanea. Alem disso, os gemeos criados separados mostram 
que a influencia genetica e ampla, afetando praticamente todos os 
traqos comportamentais medidos. Por exemplo, muitas preferences 
individuals que antes se atribmam a criaqao (p. ex., interesses reli- 
giosos, atitudes sociais, interesses vocacionais, satisfaqao no empre- 
go e valores associados ao trabalho) sao fortemente determinadas 
pela natureza. 

Um glossario selecionado de alguns termos usados nesta se- 
qao e de outros termos etologicos e apresentado na Tabela 3.1-1. 

ETOLOGIA 

O estudo sistematico do comportamento dos animais e conhecido 
como etologia. Em 1973, o Premio Nobel de psiquiatria e medici- 
na foi conferido a tres etologistas, Karl von Frisch, Konrad Lorenz 
e Nikolaas Tinbergen. Essas premiaqoes enfatizaram a relevancia da 
etologia nao apenas para a medicina, mas tambem para a psiquiatria. 

Konrad Lorenz 

Nascido na Austria, Konrad Lorenz (1903-1989) e mais conhecido por 
seus estudos do imprinting, o qual implica que, durante um curto periodo 
do desenvolvimento, um animal jovem e muito sensfvel a um determi- 
nado estfmulo que naquele momento, mas nao em outros, provoca um 
padrao de comportamento especffico. Lorenz descreveu gansos recem- 
-nascidos que eram programados para seguir um objeto em movimen- 
to e, assim, se tornarem rapidamente marcados ( imprinted ) para seguir 
aquele objeto e, talvez, objetos semelhantes. Em geral, a mae e o primei- 
ro objeto movel que o gansinho ve, mas, se enxergar outra coisa antes, a 
seguira. Por exemplo, um filhote de ganso marcado por Lorenz seguia o 
pesquisador e recusava-se a seguir um ganso (Fig. 3.1-1). E importante 
que os psiquiatras entendam o conceito do imprinting em suas tentativas 
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TABELA 3.1-1 

Glossario selecionado de termos etologicos 


Energia especffica da agao 

Agressividade 
Comportamento apetitivo 

Resposta consumatoria 

Perfodo crftico 
Atividade de deslocamento 

Etologia 

Padrao fixo de agao (PFA) 

Imprinting 

Inatos 

Mecanismo deflagrador inato (MDI) 
Instinto 

Atividade de redirecionamento 
Ritualizagao 


Energia associada ao mecanismo deflagrador inato e especffica a determinado padrao de corn- 
portamento, a qual se acumula se esse mecanismo nao estiver presente para ativar o padrao de 
comportamento, tambem sendo exaurida pela repetigao. 

Conflito intraespecffico manifestado por ataques ffsicos ou sinal social. 

Fase que envolve a busca ativa de estfmulos-sinais e que se considera motivada pela energia es¬ 
pecffica da agao acumulada pela inatividade do padrao de comportamento especffico. 

Fase do comportamento na qual a energia que motiva a fase apetitiva e liberada. Envolve a per- 
cepgao de estfmulos-sinais, a ativagao do mecanismo desencadeador inato e a realizagao do 
padrao fixo de agao (PFA). 

Tempo durante o qual o imprinting deve ocorrer, normalmente logo apos o nascimento ou no 
infcio da vida. Tambem chamado de "perfodo sensfvel". 

Conjunto de padroes de comportamento que ocorrem junto com padroes de comportamentos 
desconectados. Originalmente, movimentos irrelevantes do sistema comportamental que ocor¬ 
rem na presenga de impulsos poderosos, mas distorcidos, de outro sistema comportamental. 

Estudo biologico do comportamento. Do grego ethos, que significa costume, uso, maneira, habi- 
to. Sua acepgao moderna e atribufda a Oskar Heinroth, professor de Konrad Lorenz. 

Padrao de comportamento geneticamente determinado iniciado por estfmulos especfficos e que 
consiste em movimentos estereotipados proprios de uma especie. 

Forma especializada de aprendizagem que ocorre no infcio da vida e tende a influenciar o com¬ 
portamento posterior. A exposigao a situagao de estfmulo deve ocorrer durante determinado 
perfodo, o perfodo crftico, e pode ser de curta duragao e sem recompensas claras. Essa apren¬ 
dizagem e particularmente resistente a mudangas. 

Padroes de comportamento geneticamente determinados. Em tese, nao sao influenciados pela 
experiencia. 

Mecanismo sensorial que responde de forma seletiva a certos estfmulos externos e e responsavel 
por desencadear a resposta motora estereotipada. 

Processo evolutivo que resulta em comportamentos tfpicos da especie. 

Liberagao de um entre dois ou mais impulsos incompatfveis, mas que sao ativados simultanea- 
mente sobre um terceiro animal ou objeto. 

Processo em que um padrao de comportamento e incorporado por meio da evolugao em uma 
fungao sinalizadora primaria, frequentemente com exagero e embelezamento de alguns dos 
movimentos. 


(Cortesia de William T. McKinney, Jr., M.D.) 


de associar as primeiras experiencias do desenvolvimento a comporta¬ 
mentos posteriores. 

Lorenz tambem estudou os comportamentos que funcionam 
como estfmulos-sinais - ou seja, ativadores sociais - na comunicagao 
entre animais da mesma especie. Muitos sinais tern o carater de padroes 
motores fixos que aparecem automaticamente. A reagao de outros mem- 
bros da especie aos sinais e tambem automatica. 

Lorenz tambem e bastante conhecido por seu estudo sobre a agres¬ 
sividade. Ele escreveu a respeito de sua fungao pratica, como a defesa 
territorial de peixes e passaros. A agressividade entre membros da mesma 
especie e comum, mas Lorenz mostrou que, em condigoes normais, rara- 
mente resulta em morte ou mesmo em lesoes graves. Embora os animais 
ataquem uns aos outros, parece haver um certo equilfbrio entre as ten- 
dencias de luta e fuga, sendo a tendencia a lutar mais forte no centra do 
territorio, e a tendencia a fugir, mais forte a uma distancia do centra. 

Em muitos trabalhos, Lorenz tentou tirar conclusoes, a partir de 
seus estudos etologicos de animais, que tambem pudessem ser aplicadas a 
problemas humanos. A postulagao de uma necessidade basica de agressi¬ 
vidade em humanos, cultivada pela pressao da selegao do melhor territo¬ 
rio, e um exemplo importante. Tal necessidade pode ter tido uma fungao 
pratica no comego, quando se vivia em pequenos grupos que precisavam 
se defender de outros grupos. A competigao com grupos vizinhos poderia 
se tornar um fator importante na selegao. Contudo, Lorenz observou que 
essa propensao havia sobrevivido ao advento das armas, que podem ser 


usadas nao apenas para matar indivfduos, mas tambem para acabar com 
todos os humanos. 

Nikolaas Tinbergen 

Nascido na Holanda, o zoologo britanico Nikolaas Tinbergen (1907-1988) 
conduziu uma serie de experimentos para analisar varios aspectos do com¬ 
portamento dos animais. Tambem teve sucesso em quantificar o compor¬ 
tamento e mensurar o poder ou a forga de varios estfmulos para produzir 
determinados comportamentos. Descreveu atividades de deslocamento, as 
quais foram estudadas em muitos passaros. Por exemplo, em uma situagao 
de conflito, quando as necessidades de luta e fuga tern aproximadamente a 
mesma forga, os passaros as vezes nao reagem nem de uma, nem de outra 
forma. Em vez disso, apresentam um comportamento que parece ser irrele- 
vante para a situagao (p. ex., uma gaivota, ao defender seu territorio, pode 
comegar a bicar a grama). Atividades de deslocamento desse tipo variam 
de acordo com a situagao e as especies envolvidas. Os humanos podem ter 
estrategias de deslocamento quando estao sob estresse. 

Lorenz e Tinbergen tambem descreveram os mecanismos libera- 
dores inatos, respostas de animais desencadeadas por deflagradores am- 
bientais especfficos. Os deflagradores (incluindo formas, cores e sons) 
evocam respostas sexuais, agressivas ou outras. Por exemplo, em bebes 
humanos, olhos grandes demandam mais comportamento de cuidado do 
que olhos pequenos. 
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FIGURA 3.1-1 

Em um famoso experimenter Konrad Lorenz demonstrou que fi- 
Ihotes de ganso respondiam-lhe como se ele fosse a mae natural. 
(Reimpressa, com permissao, de Hess EH. Imprinting: An effect of 
an early experience. Science. 1959;130:133.) 

Em seu ultimo trabalho, Tinbergen, junto com sua esposa, estudou 
o transtorno autista precoce da infancia. Ambos comegaram observando 
o comportamento de criangas autistas e sadias quando encontravam estra- 
nhos, de forma analoga as tecnicas usadas para observar o comportamen¬ 
to animal. Em particular, observaram nos animais o conflito que surge 
entre o medo e a necessidade de contato e perceberam que o conflito 
pode implicar comportamentos semelhantes aos de criangas autistas. Eles 
cogitaram a hipotese de que, em certas criangas predispostas, o medo 
pode predominar, sendo provocado por estrmulos que normalmente tern 
um valor positivo para a maioria das criangas. Essa abordagem inovadora 
ao estudo do transtorno autista infantil abriu novos caminhos de investi- 
gagao. Embora suas conclusoes sobre medidas preventivas e tratamento 
devam ser consideradas experimentais, o metodo demonstra outro aspec- 
to a que a etologia e a psiquiatra podem estar relacionadas. 

Karl von Frisch 

Nascido na Austria, Karl von Frisch (1886-1982) conduziu estudos 
sobre mudangas de cor em peixes e demonstrou que eles podiam 
aprender a distinguir varias cores e que seu sentido de cor era bas- 
tante congruente com o de humanos. Depois, comegou a estudar a 
visao colorida e o comportamento das abelhas, sendo mais conheci- 
do por sua analise de como elas se comunicam entre si - ou seja, sua 
linguagem, ou o que e conhecido como suas dangas. Sua descrigao 
do comportamento extremamente complexo das abelhas motivou 
uma investigagao dos sistemas de comunicagao em outras especies 
de animais, incluindo os humanos. 

Caracteristicas da comunicagao humana 

Tradicionalmente, a comunicagao e vista como uma interagao na 
qual no mrnimo dois participantes - um emissor e um receptor - 


compartilham o mesmo objetivo: a troca de informagoes precisas. 
Embora esse objetivo permanega valido em algumas esferas de si- 
nalizagao animal - em especial em casos bem documentados como 
a “danga das abelhas”, por meio da qual as forrageiras informam as 
outras operarias sobre a localizagao das fontes de alimento -, um 
modelo mais egofsta e, no caso da interagao social, mais preciso da 
comunicagao animal substituiu largamente esse conceito. 

Analises sociobiologicas da comunicagao enfatizam que, de- 
vido a distingao genetica dos indivfduos, seus interesses voluntaries 
sao tambem distintos, embora reconhecidamente com significativa so- 
breposigao de aptidoes, sobretudo entre parentes, reciprocadores, pais 
e filhos e pares acasalados. Os emissores sao motivados a transmitir 
informagoes que induzem os receptores a se comportarem de uma 
maneira que aumente a aptidao do emissor. Os receptores, da mes- 
ma forma, estao interessados em responder a comunicagao apenas na 
medida em que tal resposta aumente sua propria aptidao. Uma forma 
importante de aumentar a confiabilidade e tornar o sinal dispendioso; 
por exemplo, um animal poderia indicar com honestidade sua aptidao 
ffsica, liberdade de parasitas e de outros patogenos e talvez tambem 
sua qualidade genetica pelo crescimento de caracteristicas sexuais se- 
cundarias elaboradas e metabolicamente dispendiosas, como a cauda 
de grandes dimensoes do pavao. Os seres humanos, da mesma forma, 
podem sinalizar sua riqueza por meio do consumo conspfcuo. Essa 
abordagem, conhecida como o principio da desvantagem, sugere que a 
comunicagao eficaz possa exigir que o sinalizador se envolva em com¬ 
portamentos especialmente dispendiosos para assegurar o sucesso. 

DESENVOLVIMENTO DE 
PRIMATAS SUB-HUMANOS 

Uma area da pesquisa animal relevante para o comportamento e a 
psicopatologia dos seres humanos e o estudo longitudinal de prima- 
tas. Macacos foram observados do nascimento a maturidade, nao 
apenas em seus habitats naturais como em laboratorio, mas tambem 
em cenarios artificiais que envolvem varios graus de privagao social 
no comego da vida. Uma privagao social foi produzida em duas con- 
digoes predominantes: isolamento social e separagao. Os macacos 
socialmente isolados sao criados em varios graus de isolamento, e 
nao e permitido que desenvolvam vfnculos de apego normais. Os 
que sao separados de seus cuidadores primarios vivenciam, assim, 
a ruptura de um vinculo ja desenvolvido. As tecnicas de isolamento 
social ilustram os efeitos do primeiro ambiente social do bebe sobre 
seu desenvolvimento subsequente (Figs. 3.1-2 e 3.1-3), e as tecnicas 
de separagao ilustram os efeitos da perda de uma figura de apego 
significativa. O nome mais associado aos estudos de isolamento e 
separagao e Harry Harlow. Um resumo de seu trabalho e apresenta- 
do naTabela 3.1-2. 

Em uma serie de experimentos, Harlow separou macacos 
rhesus de suas maes durante as primeiras semanas de vida. Nesse 
periodo, o macaco bebe depende de sua mae para obter nutrigao e 
protegao, assim como afeto ffsico e seguranga emocional - conforto 
por contato , como Harlow chamou em 1958. Ele substituiu a mae 
verdadeira por maes substitutas feitas de pano ou de arame. Os be- 
bes preferiram a mae substituta de pano, que proporcionava conforto 
por contato, aquela feita de arame, que fornecia alimento, mas nao 
conforto por contato (Fig. 3.1-4). 

Tratamento do comportamento anormal 

Stephen Suomi demonstrou que macacos isolados podem ser reabili- 
tados se postos em contato com macacos que promovam contato ffsico 
sem ameaga-los com agressividade ou interagoes complexas demais. 
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FIGURA 3.1-2 

Isolado social apos a remogao da tela de isolamento. 


Estes sao chamados de macacos terapeutas. Para cumprir esse papel 
terapeutico, Suomi escolheu macacos sadios jovens que brincassem 
de forma gentil com os isolados e se aproximassem e se agarrassem 
a eles. Em duas semanas, os isolados estavam retribuindo o conta- 
to social, e a incidencia de comportamentos autodirigidos anormais 
comegou a diminuir de maneira significativa. Ao fim do perfodo de 
terapia de seis meses, estavam ativamente iniciando brincadeiras com 
o terapeuta e entre eles mesmos, e a maioria dos comportamentos au¬ 
todirigidos havia desaparecido. Os isolados foram observados pelos 
dois anos seguintes, e seu repertorio comportamental nao regrediu 
com o tempo. Os resultados desse e de outros estudos subsequentes a 
respeito de macacos terapeutas enfatizam a reversibilidade potencial 



TABELA 3.1-2 

Privagao social em primatas 


Tipo de privagao social Efeitos 


Isolamento total (nao se 
permitiu o desenvolvi- 
mento de vmculos com 
cuidadores ou outros 
macacos) 


Criado apenas pela mae 


Criado apenas com outros 
macacos 


Isolamento parcial (conse- 
gue ver, ouvir e cheirar 
outros macacos) 
Separagao (tirado do cui- 
dador apos ter desenvol- 
vido vinculo) 


Auto-oral idade, postura encolhida, 
medroso quando colocado com 
outros macacos, incapaz de co- 
pular. Se fecundada, a femea e in¬ 
capaz de cuidar dos filhotes (mae 
orfa de mae). Se o isolamento for 
alem dos 6 meses, a recuperagao 
nao e possfvel. 

Incapaz de deixar a mae e explorar. 
Aterrorizado quando exposto a 
outros macacos. Incapaz de brin- 
car ou de copular. 

Auto-oralidade, agarra-se aos ou¬ 
tros, facilmente assustado, relutan- 
te para explorar, timido quando 
adulto, o brincar e minimo. 

Olhar vago no espago, automutila- 
gao, padroes de comportamento 
estereotipado. 

Estagio inicial de protesto muda 
para desespero 48 horas apos a 
separagao; recusa-se a brincar. 
Apego rapido quando devolvido 
para a mae. 


(Adaptada do trabalho de Harry Harlow, M.D.) 


de deficits cognitivos e sociais precoces no nfvel humano. Os estudos 
tambem serviram como modelo para desenvolver tratamentos tera- 
peuticos para criangas socialmente retardadas e retrafdas. 

Diversos pesquisadores ja argumentaram que as manipula- 
goes da separagao social com primatas proporcionam uma base in- 
teressante para modelos animais de depressao e ansiedade. Alguns 



FIGURA 3.1-3 

Fenomeno do trenzinho em bebes de 
macacos rhesus que cresceram apenas 
com outros macacos iguais. 
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FIGURA 3.1-4 

Bebe macaco com a mae natural (esquer- 
da) e com a substituta de pano (direita). 



macacos reagem a separates com sintomas comportamentais e 
fisiologicos semelhantes aos percebidos em pacientes depressivos. 
A eletroconvulsoterapia e os agentes tricfclicos sao efetivos para re¬ 
verter os sintomas em macacos. Nem todas as separates produzem 
neles reagoes depressivas, assim como nao precipitam depressao em 
humanos, jovens ou idosos. 

Diferengas individuals 

Pesquisas recentes revelaram que alguns bebes rhesus demonstram 
medo e ansiedade de maneira consistente em situagoes nas quais 
macacos criados de modo semelhante apresentam comportamento 
exploratorio e brincam. Em geral, essas situates envolvem a expo- 
sigao a uma situagao ou a um objeto novos. Quando o objeto ou a 
situagao se tornam familiares, as diferengas comportamentais entre 
os bebes timidos ou propensos a ter ansiedade e seus pares extro- 
vertidos desaparecem, mas as diferengas individuais parecem ser 
estaveis durante o desenvolvimento. Os bebes macacos de 3 a 6 me- 
ses de idade, que correm um risco elevado de apresentar reagoes de 
medo ou ansiedade, tendem a permanecer em alto risco para essas 
reagoes, pelo menos ate a adolescencia. 

Um estudo de acompanhamento de longo prazo revelou algu- 
mas diferengas comportamentais entre filhotes femeas que tinham e nao 
tinham medo quando se tornaram adultas e tiveram seus primeiros fi¬ 
lhotes. As macacas medrosas que cresceram em ambientes socialmente 
estaveis e benignos, em sua maioria, se tornaram boas maes, mas aquelas 
que haviam reagido com depressao a separagoes sociais frequentes du¬ 
rante a infancia tiveram maior risco de disfungao materna. Mais de 80% 
delas negligenciavam ou agrediam seus filhotes. Ainda assim, macacas 
que nao tinham medo e que haviam sido submetidas ao mesmo numero 
de separagoes sociais, mas que nao reagiram a nenhuma delas com de¬ 
pressao, se tornaram boas maes. 

TRANSTORNOS EXPERIMENTAL 
Sindromes de estresse 

Varios pesquisadores, incluindo Ivan Petrovich Pavlov, na Russia, 
e W. Horsley Gantt e Howard Scott Liddell, nos Estados Unidos, 
estudaram os efeitos de ambientes estressantes sobre animais como 


caes e ovelhas. Pavlov produziu um fenomeno em caes, que chamou 
de neurose experimental , mediante o uso de uma tecnica de condi- 
cionamento que levava a sintomas de agitagao extrema e persistente. 
A tecnica envolvia ensinar caes a discriminar entre um cfrculo e uma 
elipse e, entao, progressivamente diminuir a diferenga entre os dois. 
Gantt usou o termo transtornos do comportamento para descrever 
as reagoes que produziu em caes forgados em situagoes de apren- 
dizagem confidantes semelhantes. Liddell descreveu a resposta de 
estresse que obteve em ovelhas, cabras e caes como neurastenia ex¬ 
perimental , que foi produzida, em alguns casos, apenas duplicando 
o numero de testes diarios de forma imprevista. 

Impotencia aprendida 

O modelo de impotencia aprendida ( learned helplessness ) da de¬ 
pressao, desenvolvido por Martin Seligman, e um bom exemplo 
de transtorno experimental. Caes foram expostos a choques eletri- 
cos dos quais nao conseguiam escapar. Eles acabavam desistindo 
e nao faziam novas tentativas de escapar dos choques. A aparente 
desistencia era generalizada para outras situagoes, e os caes sem- 
pre acabavam parecendo desamparados e apaticos. Como os deficits 
cognitivos, motivacionais e afetivos que apresentavam eram seme¬ 
lhantes aos sintomas comuns aos transtornos depressivos humanos, 
a impotencia aprendida, embora controversa, foi proposta como 
um modelo animal da depressao humana. Em relagao a impotencia 
aprendida e a expectativa da punigao inescapavel, as pesquisas reve¬ 
laram liberagao cerebral de opioides endogenos, efeitos destrutivos 
sobre o sistema imunologico e elevagao do limiar de dor. 

Uma aplicagao social desse conceito envolve alunos que 
aprenderam que irao fracassar na escola, independentemente do que 
fizerem. Eles se consideram perdedores indefesos, e esse autocon- 
ceito os faz pararem de tentar. Ensina-los a persistir pode reverter 
o processo, com excelentes resultados para o respeito proprio e o 
desempenho escolar. 

Estresse imprevisivel 

Ratos submetidos a estresse cronico imprevisivel (aglomeragao, 
choques, alimentagao irregular e sono interrompido) apresentam di- 
minuigoes nos movimentos e no comportamento exploratorio; esse 
achado ilustra os papeis da imprevisibilidade e da falta de controle 
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FIGURA 3.1-5 

O macaco a esquerda, conhecido como macaco executivo, controla se ambos receberao choque eletrico ou nao. Uma tarefa de tomada de 
decisao produz urn estado de tensao cronico. Note a atitude mais relaxada do que esta a direita. (Com permissao de U.S. Army photographs.) 


ambiental na produgao de estresse. Essas mudangas comportamen- 
tais podem ser revertidas por medicagao antidepressiva. Animais 
sob estresse experimental (Fig. 3.1-5) tornam-se tensos, inquietos, 
hiperirritaveis ou inibidos em certas situagoes de conflito. 

Dominagao 

Animais em posigao dominante em uma hierarquia tern certas van- 
tagens (p.ex., no acasalamento e na alimentagao). O fato de ser mais 
dominante do que seus pares esta associado a entusiasmo, e a per- 
da de posigao na hierarquia esta associada a depressao. Quando as 
pessoas perdem o emprego, sao substituidas nas organizagoes ou 
tern sua posigao de dominagao ou hierarquia alterada, podem entrar 
em depressao. 


Temperamento 

O temperamento mediado pela genetica desempenha um papel no 
comportamento. Por exemplo, um grupo de caes perdigueiros foi 
criado com medo e antipatia por pessoas, e outro grupo foi criado 
para caracteristicas opostas. Os caes fobicos eram timidos e me- 
drosos ao extremo e apresentavam menor capacidade exploratoria, 
maior resposta de sobressalto e arritmias cardiacas. Benzodiazepmi- 
cos diminmram essas respostas de medo e ansiedade, e anfetaminas 
e cocama agravaram as reagoes dos caes geneticamente nervosos em 
um mvel maior do que foi percebido em caes estaveis. 

Estimula^ao cerebral 

Sensagoes prazerosas foram produzidas em humanos e em animais 
por autoestimulagao de certas areas cerebrais, como o feixe do pro- 
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sencefalo medial, a area septal e o hipotalamo lateral. Ratos autoesti- 
mularam-se (2 mil estimulagoes por hora) para ganhar recompensas. 
A produgao de catecolaminas aumenta com a autoestimulagao da area 
cerebral, e as drogas que reduzem as catecolaminas tambem dimi- 
nuem o processo. Os centros de prazer sexual e recepgao de opioides 
apresentam estreita relagao anatomica. Viciados em herofna relatam 
que a sensagao de prazer (rush) que experimentam apos uma injegao 
intravenosa da droga e semelhante a um orgasmo intenso. 

Smdromes farmacologicas 

Com o surgimento da psiquiatria biologica, muitos pesquisadores 
tern usado meios farmacologicos para produzir analogos de smdro¬ 
mes em animais. Dois exemplos classicos sao o modelo da reserpina 
para depressao e o modelo da psicose da anfetamina para esquizo- 
frenia paranoide. Nos estudos da depressao, animais que receberam 
a substancia, que e redutora de norepinefrina, apresentaram anor- 
malidades comportamentais analogas as do transtorno depressivo 
maior em humanos. As anormalidades comportamentais produzidas 
em geral foram revertidas com antidepressivos. Esses estudos iden- 
tificaram uma tendencia a comprovar a teoria de que a depressao em 
humanos resulta, em parte, de nfveis mais baixos de norepinefrina. 
De maneira semelhante, os animais que receberam anfetaminas agi- 
ram de modo estereotipado, inadequadamente agressivo e um tanto 
assustado, que lembrava sintomas psicoticos paranoides em huma¬ 
nos. Ambos os modelos sao considerados simplistas demais em seus 
conceitos de causa, mas permanecem como os primeiros paradigmas 
para esse tipo de pesquisa. 

Tambem foram realizados estudos sobre os efeitos de drogas 
redutoras de catecolaminas em macacos durante perfodos de sepa- 
ragao e reuniao. Eles evidenciaram que a redugao de catecolaminas 
e a separagao social podem interagir de maneira bastante sinergica, 
produzindo sintomas depressivos em sujeitos para os quais a sim¬ 
ples separagao ou um tratamento com baixas doses nao seriam sufi- 
cientes para causar depressao. 

A reserpina produziu depressao grave em humanos e, como re- 
sultado, raramente e usada como anti-hipertensivo (sua indicagao ori¬ 
ginal) ou antipsicotico. De modo similar, a anfetamina e seus conge- 
neres (incluindo a cocafna) podem induzir comportamentos psicoticos 
em pessoas que a utilizam em superdosagem ou por longos perfodos. 

PRIVACAO SENSORIAL 

A historia da privagao sensorial e de seus efeitos potencialmente 
deleterios evoluiu a partir de casos de comportamento mental altera- 
do em exploradores, naufragos e prisioneiros em confinamento em 
solitaria. Perto do fim da II Guerra Mundial, confissoes chocantes 
de prisioneiros de guerra submetidos a lavagens cerebrais causaram 
aumento no interesse por esse fenomeno psicologico causado pela 
redugao deliberada de estfmulos sensoriais. 

Para testar a hipotese de que um elemento importante da la- 
vagem cerebral e a exposigao prolongada ao isolamento sensorial, 
D. O. Hebb e colaboradores reproduziram, em laboratorio, o con¬ 
finamento em solitaria e demonstraram que indivfduos voluntaries 
- sob condigoes de privagao visual, auditiva e tatil por perfodos de 
ate sete dias - reagiam com maior sugestibilidade. Alguns tambem 
apresentaram sintomas caracterfsticos do estado de privagao senso¬ 
rial: ansiedade, tensao, incapacidade de se concentrar ou organizar 
os pensamentos, maior sugestibilidade, ilusoes corporais, queixas 
somaticas, perturbagao emocional subjetiva intensa e imagens sen¬ 


soriais vfvidas - geralmente visuais, mas tambem atingindo propor- 
goes de alucinagoes de carater delirante. 

Teorias psicologicas 

Antecipando a explicagao psicologica, Sigmund Freud escreveu: “E 
interessante especular sobre o que poderia acontecer com o funcio- 
namento do ego se as excitagoes ou estfmulos do mundo exterior 
fossem drasticamente reduzidos ou repetitivos. Haveria uma altera- 
gao nos processos mentais inconscientes e um efeito sobre a concei- 
tuagao do tempo?”. 

De fato, sob condigoes de privagao sensorial, a anulagao das 
fungoes do ego, como contato perceptivo com a realidade e pensa- 
mento logico, causa confusao, irracionalidade, fantasias, atividade 
alucinatoria e reagoes mentais dominadas por desejos. Na situagao 
de privagao sensorial, o sujeito se torna dependente do experimen- 
tador e deve confiar nele para a satisfagao de necessidades basicas 
como alimentagao, uso do toalete e seguranga ffsica. Um paciente 
submetido a psicanalise pode estar em um tipo de sala de privagao 
sensorial (p. ex., a prova de som, com luzes reduzidas e um diva) na 
qual a atividade mental primaria e encorajada por meio de associa- 
gao livre. 

Cognitiva. As teorias cognitivas enfatizam que o organismo e 
uma maquina de processar informagoes, cujo proposito e a adap- 
tagao satisfatoria ao ambiente percebido. Na falta de informagoes 
suficientes, a maquina nao consegue formar um mapa cognitivo em 
relagao ao qual a experiencia atual possa ser comparada. Os resul- 
tados, entao, sao desorganizagao e ma adaptagao. Para monitorar o 
proprio comportamento e obter a resposta desejada, as pessoas de- 
vem receber feedback contfnuo; de outra forma, sao forgadas a pro- 
jetar temas idiossincraticos que tern pouca relagao com a realidade. 
Essa situagao e semelhante a de muitos pacientes psicoticos. 

Teorias fisiologicas 

A manutengao de uma consciencia consciente adequada e de um 
teste da realidade preciso depende de um estado necessario de alerta. 
Este, por sua vez, depende de um fluxo constante de estfmulos di- 
ferentes do mundo externo, mediado pelo sistema ativador reticular 
ascendente no tronco encefalico. Na ausencia ou no impedimento 
desse fluxo, como ocorre na privagao sensorial, o estado de alerta 
desaparece, diminui o contato direto com o mundo exterior, e os 
impulsos do corpo e do sistema nervoso central podem adquirir pro- 
eminencia. Por exemplo, fenomenos idiorretinais, rufdos no ouvido 
intemo e ilusoes somaticas podem assumir um carater alucinatorio. 
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A 3.2 Psiquiatria transcultural 


Define-se cultura como um conjunto de significados, normas, cren¬ 
gas, valores e padroes de comportamento compartilhados por um 
grupo de pessoas. Esses valores incluem relacionamentos sociais, 
linguagem, expressao nao verbal de pensamentos e emogoes, cren- 
gas morais e religiosas, rituais, tecnologia e crengas e praticas eco¬ 
nomicas, entre outros. A cultura tern seis componentes essenciais: 
(1) e aprendida; (2) pode ser passada de uma geragao para outra; (3) 
envolve um conjunto de significados em que palavras, comporta- 
mentos, eventos e sfmbolos tern significados acordados pelo grupo 
cultural; (4) atua como um padrao para moldar e orientar futuros 
comportamentos e perspectivas em e entre as geragoes e para com- 
preender situagoes novas encontradas pelo grupo; (5) existe em um 
estado constante de mudanga; e (6) inclui padroes de componentes 
subjetivos e objetivos de comportamento humano. Alem disso, a cul¬ 
tura molda quais e como os sintomas psiquiatricos sao expressos; 
ela influencia os significados que sao dados aos sintomas; e afeta 
a interagao entre o paciente e o sistema de saude, bem como entre 
o paciente e o medico e outros medicos com os quais paciente e 
familia interagem. 

Raga e um conceito, cuja validade e agora considerada muito 
questionavel, pelo qual os seres humanos sao agrupados a princfpio 
pela fisionomia. Seu efeito sobre individuos e grupos, entretanto, e 
consideravel, devido a sua referenda aos fundamentos ffsicos, bio- 
logicos e geneticos e devido aos significados e as respostas intensa- 
mente emocionais que ela gera. Etnia refere-se ao sentido subjetivo 
de pertencer a um grupo de pessoas com uma origem nacional ou 
regional comum e crengas, valores e praticas compartilhadas, in- 
cluindo religiao. Ela e parte da identidade e da autoimagem de cada 
pessoa. 

FORMULACAO CULTURAL 

A cultura desempenha um papel em todos os aspectos da saude men¬ 
tal e da doenga mental; portanto, uma avaliagao cultural deve ser um 
componente de toda avaliagao psiquiatrica completa. O esbogo para 
a formulagao cultural encontrada no Manual diagnostico e estatisti- 
co de transtornos mentais (DSM-5) visa fomecer aos medicos uma 
estrutura para avaliar o papel da cultura na doenga psiquiatrica. Seus 
propositos sao (1) aumentar a aplicagao dos criterios diagnosticos 
em ambientes multiculturais; (2) conceituagoes culturais do sofri- 
mento; (3) estressores psicossociais e aspectos culturais de vulne- 
rabilidade e resiliencia; (4) permitir ao medico descrever sistemati- 
camente os grupos de referencia cultural e social do paciente e sua 
relevancia para o tratamento clfnico; e (5) identificar o efeito que as 
diferengas culturais podem ter sobre a relagao entre o paciente e a 
familia e o medico, bem como de que modo essas diferengas cultu¬ 
rais afetam o curso e o desfecho do tratamento fomecido. 

O esbogo para a formulagao cultural consiste em cinco areas 
de avaliagao: (1) identidade cultural do indivfduo; (2) explicagoes 


culturais da doenga do indivfduo; (3) fatores culturais relacionados 
com o ambiente psicossocial e os nfveis de funcionamento; (4) ele- 
mentos culturais do relacionamento entre o indivfduo e o medico; e 
(5) avaliagao cultural geral para diagnostico e tratamento. 

Identidade cultural do indivfduo 

Identidade cultural refere-se as caracterfsticas compartilhadas pelo 
grupo cultural de uma pessoa. Ela permite uma autodefinigao. Os 
fatores que envolvem a identidade cultural de um indivfduo incluem 
raga, etnia, pafs de origem, uso da linguagem, crengas religiosas, 
condigao socioeconomica, historia de migragao, experiencia de acul- 
turagao e o grau de afiliagao ao grupo de origem. A identidade cultu¬ 
ral surge ao longo da vida do indivfduo e em seu contexto social. Nao 
e um trago fixo de um indivfduo ou do grupo ao qual ele pertence. 
Um indivfduo pode ter varios grupos de referencia cultural. 

O medico deve encorajar o paciente a descrever os aspectos 
componentes de sua identidade cultural. A avaliagao da identidade 
cultural do paciente possibilita a identificagao das areas potenciais 
de forga e apoio que podem aumentar a eficacia do tratamento, bem 
como das vulnerabilidades que podem interferir em seu progresso. A 
obtengao desses dados permite a identificagao de conflitos culturais 
nao resolvidos que podem ser abordados durante o tratamento. Esses 
conflitos podem ser entre os varios aspectos da identidade do pacien¬ 
te e entre valores culturais tradicionais e dominantess e as expecta- 
tivas comportamentais que afetam o indivfduo. O conhecimento da 
identidade cultural do paciente possibilita ao medico evitar conceitos 
errados com base em informagoes inadequadas ou em estereotipos 
relacionados a raga, etnia e outros aspectos culturais. Alem disso, 
ajuda a estabelecer uma conexao (rapport), uma vez que o medico 
esta tentando entende-lo como pessoa, e nao apenas como um repre- 
sentante dos grupos culturais que moldaram sua identidade. 

Explicates culturais da doenga do indivfduo 

O modelo explanatorio de doengas e o entendimento do paciente 
de por que ficou doente e uma tentativa de explicar a razao de sua 
doenga. Ele define os meios culturalmente aceitaveis de expressao 
dos sintomas da doenga, ou idiomas de sofrimento, a forma parti¬ 
cular como os individuos em um grupo cultural especffico relatam 
os sintomas e sua resposta comportamental a eles que recebem forte 
influencia dos valores culturais. As explicagoes culturais de doengas 
tambem podem ajudar a definir o papel de doente ou o comporta¬ 
mento que o paciente assume. O modelo explanatorio de doengas 
inclui as crengas do paciente sobre seu prognostico e as opgoes de 
tratamento que ele consideraria. O modelo explanatorio do paciente 
pode ser apenas vagamente conceituado ou definido com muita cla- 
reza, podendo incluir varias perspectivas conceituais que poderiam 
estar em conflito umas com as outras. A formulagao de um modelo 
colaborativo que seja aceitavel tanto para o medico como para o pa¬ 
ciente e o objetivo final almejado, que incluiria a concordancia sobre 
um conjunto de sintomas a serem tratados e um esbogo dos procedi- 
mentos de tratamento a serem utilizados. 

Dificuldades podem surgir quando existem diferengas con¬ 
ceituais no modelo explanatorio da doenga entre o medico, o pacien¬ 
te, a familia e a comunidade. Conflitos entre os modelos do paciente 
e do medico podem levar a diminuigao da conexao ( rapport ) ou 
descumprimento do tratamento. Conflitos entre os modelos expla- 
natorios do paciente e da familia podem resultar na falta de apoio 
da familia ou na discordia entre seus membros. Conflitos entre os 
modelos explanatorios do paciente e da comunidade poderiam levar 
a isolamento social e estigmatizagao do paciente. 
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Exemplos dos modelos explanatorios de doengas mais co- 
muns incluem os modelos moral, religioso, explanatorio magico ou 
sobrenatural, medico e de estresse psicossocial. O modelo moral 
sugere que a doenga do paciente seja causada por um defeito mo¬ 
ral, como egofsmo ou fraqueza moral. O religioso sugere que o pa¬ 
ciente esteja sendo punido por uma falha ou transgressao religiosa. 
O explanatorio magico ou sobrenatural pode envolver atribuigoes 
de feitigaria ou bruxaria como a causa dos sintomas. O modelo me¬ 
dico atribui a doenga do paciente principalmente a uma etiologia 
biologica. O psicossocial supoe que estressores psicossociais esma- 
gadores causem ou sejam os principais contribuintes para a doenga. 

A cultura tern efeitos diretos e indiretos sobre o comportamen- 
to de busca de ajuda. Em muitos grupos culturais, um individuo e 
sua famflia podem minimizar os sintomas devido a estigmas asso- 
ciados com a busca de assistencia para transtornos psiquiatricos. 
A cultura afeta as expectativas do paciente em relagao ao tratamento, 
como, por exemplo, se o medico deve assumir uma conduta autorita- 
ria, paternalista, igualitaria ou nao diretiva no processo de tratamento. 

Fatores culturais relacionados ao ambiente 
psicossocial e ao nfvel de funcionamento 

Uma compreensao das dinamicas e dos valores culturais familiares do 
paciente e parte integrante da avaliagao de seu ambiente psicossocial. 
A definigao do que constitui uma faimlia e os papeis de seus mem- 
bros diferem entre as culturas. Isso inclui uma compreensao do grupo 
cultural do individuo e sua relagao com a cultura ou culturas estabele- 
cidas. Inclui sua experiencia de vida de discriminagao racial e etnica. 
Para imigrantes e refugiados, abrange as percepgoes do individuo e da 
faimlia sobre a abertura da sociedade hospedeira em relagao a pessoas 
de seu pais e regiao de origem, seus atributos raciais, etnicos, reli- 
giosos e outros. O paciente e sua faimlia podem se identificar forte 
ou fracamente com as fontes publicas de apoio familiar de seu pais 
ou regiao de origem ou, ao longo do mesmo gradiente, com fontes 
publicas de apoio na cultura hospedeira. 

Elementos culturais da relagao entre o 
individuo e o medico 

A identidade cultural do medico e da equipe de saude mental tern 
um impacto sobre o cuidado do paciente. A cultura do profissional 
da saude mental influencia o diagnostico e o tratamento. Medicos 
que tern uma compreensao de sua propria identidade cultural po¬ 
dem estar mais preparados para antecipar as dinamicas culturais que 
podem surgir nas interagoes com pessoas de diferentes origens cul¬ 
turais. O nao reconhecimento das diferengas entre a identidade cul¬ 
tural do medico e a do paciente pode resultar, de modo involuntario, 
em uma avaliagao e um tratamento tendenciosos e desgastantes para 
todos. Os medicos precisam examinar suas suposigoes sobre outras 
culturas a fim de ser plenamente eficazes no atendimento a popula- 
goes de pacientes de diferentes culturas, que sao a norma na maioria 
das instituigoes medicas contemporaneas. 

A cultura influencia a transference e a contratransferencia 
no relacionamento clfnico entre pessoas que buscam tratamen¬ 
to psiquiatrico e os medicos que as tratam. Os relacionamentos e 
as dinamicas de transference sao afetados quando o paciente e o 
medico tern caracterfsticas culturais diferentes. A percepgao de um 
diferencial de poder social entre eles poderia levar a complacence 
excessiva, resistencia em explorar situagoes de conflito familiar e 
social ou conceituagao do medico como um modelo de papel ou es- 
tereotipo culturais. 


Avaliagao cultural geral para 
diagnostico e tratamento 

O piano de tratamento deve incluir o uso de servigos sociais e de 
tratamento de saude culturalmente adequados. As intervengoes tam- 
bem podem se concentrar nos ambitos familiar e social. Ao fazer 
um diagnostico psiquiatrico, o medico deve levar em consideragao 
os princfpios do relativismo cultural e nao cair na falacia das cate- 
gorias. Muitos transtornos psiquiatricos apresentam variagao trans- 
cultural. A avaliagao objetiva dos muitos efeitos possfveis da cultura 
sobre a psicopatologia pode ser uma tarefa desafiadora para o me¬ 
dico. Dilemas diagnosticos podem surgir ao lidar com pacientes de 
diferentes origens culturais. Alguns desses dilemas podem incluir 
problemas para julgar a distorgao da realidade, avaliar comporta- 
mentos desconhecidos e diferenciar comportamento patologico de 
comportamento cultural normal. 

MIGRACAO, ACULTURACAO E 
ESTRESSE ACULTURATIVO 

Desde a primeira grande onda de imigragao para os Estados Unidos, 
na decada de 1870, e pelos cem anos seguintes, o sentimento nacio- 
nal predominante em relagao aos imigrantes, como na maior parte 
dos outros pafses anfitrioes, era o de que eles deveriam se adaptar 
aos comportamentos e valores normativos da cultura majoritaria ou 
dominante da populagao que os recebia. A maioria dos imigrantes 
tinha o mesmo desejo de assimilar, de tornar-se parte do caldeirao 
cultural. Esse processo de mudanga aculturativa pode ser visto como 
unidirecional, uma vez que os indivfduos que se identificavam como 
parte de grupos de imigrantes, de indfgenas ou de outros de minoria 
tanto rejeitavam como progressivamente perdiam os aspectos ca- 
racterfsticos de sua heranga cultural em favor de se tornarem parte 
da cultura dominante do pais que os recebia. Em pafses que enco- 
rajavam esse desfecho de aculturagao, esperava-se que as pessoas 
progredissem ao longo do gradiente de nao aculturados para mini- 
mamente, moderadamente e totalmente aculturados. 

A intensidade do estresse aculturativo vivenciado por grupos 
de imigrantes e outros de minoria, e os indivfduos compondo esses 
grupos, tern sido proporcional a abertura do governo e da populagao 
hospedeira. A questao central e em que medida os costumes, os va¬ 
lores e as diferengas dos imigrantes e de outros grupos de minoria 
sao aceitos, encorajados e bem recebidos pela maioria da populagao 
do pafs hospedeiro como um enriquecimento, em oposigao a serem 
vistos como estranhos e indesejaveis. A posigao de aceitagao en- 
coraja a integragao cultural dos imigrantes, enquanto a posigao de 
rejeigao encoraja tanto exclusao quanto assimilagao cultural. 

A fim de avaliar o resultado do estresse aculturativo para os 
grupos e para seus componentes individuais, dois fatores determi- 
nantes precisam ser considerados. O primeiro e o grau em que o 
grupo e seus membros valorizam e desejam preservar sua singulari- 
dade cultural, incluindo o idioma, as crengas, os valores e os com- 
portamentos sociais que os definem. O segundo fator e a questao da 
imagem de espelho do grau em que o grupo e seus membros valo¬ 
rizam e desejam aumentar seu contato e envolvimento com outros 
grupos, em particular a cultura da maioria. Essa estrutura conceitual 
leva a quatro possfveis resultados do estresse aculturativo que nao 
sao definidos ao longo do gradiente unidirecional de nao aculturado 
a totalmente aculturado. 

Os quatro resultados possfveis sao rejeigao, integragao, assi- 
milagao e marginalizagao. A rejeigao e caracterizada pelos desejos 
dos indivfduos, tanto conscientes quanto intuitivos, de manter sua 
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integridade cultural, seja resistindo ativamente a incorporagao dos 
valores e padroes de comportamento social de outro grupo ou gru- 
pos culturais com quem tem contato regular, seja desligando-se do 
contato e da influencia desses outros grupos. Alguns cultos religio- 
sos sao exemplos de rejeigao. 

A integragao , como resultado do estresse aculturativo, deriva 
do desejo de manter um sentido firme da propria heranga cultural e 
de nao abandonar aqueles valores e caracterfsticas comportamentais 
que definem a singularidade de sua cultura de origem. Ao mesmo 
tempo, esses individuos sao capazes de incorporar o suficiente do 
sistema de valores e das normas de comportamento do outro grupo 
cultural com o qual interagem de forma mais estreita, de sentir e se 
comportar como os membros desse grupo, principalmente em rela¬ 
gao a cultura da maioria. Logo, o aspecto definidor da integragao e 
psicologico: e o processo gradual da formulagao de uma identidade 
bicultural, um sentido de identidade que entrelaga as caracterfsticas 
unicas das duas culturas. 

Assimilagao e o processo psicologico de abandono consciente 
e inconsciente das caracterfsticas unicas da cultura de origem em 
favor da incorporagao mais ou menos completa dos valores e ca¬ 
racterfsticas comportamentais de outro grupo cultural, geralmente, 
mas nem sempre, a cultura da maioria. Exemplos incluem migragao 
involuntaria, quando guerras e convulsoes sociais exigem tais mu- 
dangas para fins de sobrevivencia. Entretanto, existem muitas outras 
circunstancias de vida, incluindo discriminagao racial, etnica e reli- 
giosa, que motivam pessoas a esquecer, suprimir ou negar aspectos 
de sua heranga cultural na tentativa de um ajuste perfeito em outro 
grupo. O prego desse esforgo, em termos de conflito intrapsiquico, 
pode ser alto. 

Marginalizagao 6 definida pelas caracterfsticas psicologicas 
de rejeigao ou pela perda progressiva da valorizagao da propria he¬ 
ranga cultural, enquanto, ao mesmo tempo, se rejeitam ou se igno- 
ram os valores e as normas comportamentais que definem outro gru¬ 
po cultural, em geral os da maioria da populagao. Esse e o resultado 
psicologico do estresse aculturativo mais proximo do conceito de 
difusao de identidade. 

AVALIACAO PSIQUIATRICA DE 
IMIGRANTES E REFUGIADOS 

Historico de migragao 

A doenga mental entre imigrantes e refugiados pode ter estado pre¬ 
sente antes da migragao, pode ter-se desenvolvido durante o pro¬ 
cesso de imigragao, como durante os meses ou anos vivendo em 
campos de refugiados, ou se apresentar pela primeira vez no pais de 
imigragao. O processo de imigragao e o trauma anterior a migragao 
podem precipitar a manifestagao de sintomas subjacentes ou resultar 
na exacerbagao de um transtorno preexistente. A obtengao de um 
historico de migragao completo ajudara a entender os estressores 
antecedentes e precipitantes e a orientar o desenvolvimento de um 
piano de tratamento apropriado. 

O historico anterior a migragao inclui consulta sobre a rede 
de apoio social do paciente, seu funcionamento social e psicologico 
e os eventos de vida significativos. Informagoes sobre o pais e a 
regiao de origem, a historia familiar no pais de origem - incluindo 
um entendimento dos membros da familia que podem ter decidi- 
do nao imigrar -, experiences educacionais e profissionais no pais 
de origem e condigao socioeconomica anterior devem ser obtidas. 
Alem disso, problemas politicos antes da migragao, trauma, guerra 
e desastre natural enfrentados pelo paciente e sua familia no pais ou 


regiao de origem devem ser explorados. Para aqueles que tiveram 
que fugir de perseguigao, guerra ou desastre natural, quais foram 
os meios de fuga e que tipo de trauma foi sofrido antes e durante a 
migragao? Eventos de vida traumaticos nao sao limitados apenas a 
refugiados. A imigragao pode resultar em perdas de redes sociais, 
incluindo familia e amigos; perdas materiais, como negocio, carreira 
e propriedade; e perda do ambiente cultural, abrangendo sua comu- 
nidade familiar e vida religiosa. O planejamento anterior a migragao 
compreende as razoes para imigrar, a duragao e a extensao do pla¬ 
nejamento, as aspiragoes anteriores a migragao e as crengas sobre o 
pais hospedeiro. O tipo de experiencia de migragao, seja como imi- 
grante voluntario, seja como refugiado despreparado, pode ter efei- 
tos profundamente diferentes sobre a saude mental dos migrantes. 

O exame do estado mental 

Como acontece com qualquer paciente, conduzir um exame do es¬ 
tado mental e um componente central do exame psiquiatrico. Entre¬ 
tanto, sua interpretagao em grupos de culturas diferentes e entre po- 
pulagoes imigrantes requer cautela, ja que ela pode ser culturalmente 
tendenciosa. A resposta do paciente e moldada por sua cultura de 
origem, seu nivel educacional e o tipo de adaptagao aculturativa. Os 
componentes do exame do estado mental padronizado incluem coo- 
peragao, aparencia e comportamento, fala, afeto, processo de pensa- 
mento, conteudo do pensamento, cognigao, insight e julgamento. As 
diferengas culturais sao amplas e variadas em relagao a vestuario e 
arrumagao. As expressoes faciais e os movimentos corporais usados 
na expressao de afeto podem ser mais um reflexo de manifestagoes 
culturais normais do que uma patologia. Se o medico nao estiver fa- 
miliarizado com a cultura do individuo, e a fluencia do paciente no 
idioma do pais hospedeiro for limitada, o medico deve ter cautela 
ao interpretar disturbios da fala e de processos de pensamento, per- 
cepgao e afeto. A presenga de alucinagoes, por exemplo, pode ser 
facilmente interpretada de forma equivocada, tal como ouvir comen- 
tarios encoraj adores ou esclarecedores de membros da familia fale- 
cidos, experiencias normais em muitas culturas. O medico nao deve 
supor que o paciente entenda o que ele esta tentando comunicar, e 
a comunicagao erronea envolvendo uso de interpretes e um proble- 
ma comum. O exame cognitivo pode ser particularmente complica- 
do. Educagao e alfabetizagao tem um papel importante e influente. 
O paciente pode necessitar de tempo adequado para expressar-se de 
maneira plena por meio de perguntas repetidas e perguntas reafirma- 
doras, em um esforgo para reduzir a falta de comunicagao. Pergun- 
tar sobre o significado de proverbios desconhecidos para o paciente 
pode ser uma forma inadequada de determinar o pensamento abs- 
trato. Pode-se realizar um exame do estado mental preciso quando 
se permite um tempo adicional para o esclarecimento de conceitos. 

ACULTURAgAO DA IMIGRAR AO E 
SAUDE MENTAL 

Muitos paises tiveram dificuldade para lidar com os numeros cres- 
centes de migrantes. Is so levou a maiores restrigoes nos numeros de 
migrantes, em parte em resposta ao sentimento nacional de que a 
integridade social e cultural da nagao se tomou ameagada, ate enfra- 
quecida, pelas ondas de migrantes de outros paises e culturas. Duran¬ 
te os ultimos 10 anos, medos de violencia terrorista e de disturbios 
civis levaram muitos paises a adotar politicas cada vez mais restriti- 
vas e as vezes punitivas em relagao a migrantes legais e ilegais, refu¬ 
giados e requerentes de asilo. Essa tendencia tem sido observada nos 
Estados Unidos, em alguns paises da Uniao Europeia e na Australia. 
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DIFEREN^AS RACIAIS E ETNICAS 
NOSTRANSTORNOS PSIQUlATRICOS 
NOS ESTADOS UNIDOS 

Nos Estados Unidos, uma serie de estudos epidemiologicos com 
base na comunidade examinou as taxas de transtornos entre grupos 
etnicos especfficos. Esses estudos encontraram uma prevalencia de 
transtornos psiquiatricos mais baixa que o esperado entre grupos de 
minoria racial e etnica nos pais. No estudo da Area de Captagao Epi- 
demiologia (Epidemiological Catchment Area), foi constatado que 
os afro-americanos tinham taxas mais baixas de depressao maior. 
As taxas de prevalencia ao longo da vida para depressao maior para 
brancos foram de 5,1%; para hispanicos, de 4,4%; e, para afro-ame- 
ricanos, de 3,1%. Entretanto, os afro-americanos tinham taxas mais 
altas para todos os transtornos ao longo da vida combinados. Esse 
achado de taxas diferenciais poderia ser explicado ajustando-se para 
condigao socioeconomica. 

O National Comorbidity Study (Estudo Nacional de Comorbida- 
de) (NCS) encontrou taxas de prevalencia de doenga mental ao longo da 
vida mais baixas entre afro-americanos do que entre brancos e, em par¬ 
ticular, de transtornos do humor, de ansiedade e por uso de substancias. 
As taxas ao longo da vida para transtornos do humor foram de 19,8% 
para brancos, de 17,9% para hispano-americanos e de 13,7% para afro- 
-americanos. O National Health and Nutrition Examination Survey-Ill 
(Terceiro Levantamento Nacional de Exame de Saude e Nutrigao) tam¬ 
bem encontrou taxas ao longo da vida de depressao maior significati- 
vamente mais altas entre brancos, 9,6%, do que entre afro-americanos, 
6,8%, ou entre mexicano-americanos, 6,7%. Embora os afro-americanos 
corressem risco mais baixo ao longo da vida de transtornos do humor do 
que os brancos, uma vez diagnosticados, eles tinham mais probabilidade 
de permanecer persistentemente doentes. 

As taxas do NCS para transtornos de ansiedade foram de 29,1% 
entre brancos, 28,4% entre hispano-americanos e 24,7% entre afro-ame¬ 
ricanos. As taxas para transtornos relacionados a substancias ao longo 
da vida para os tres grupos, brancos, hispano-americanos e afro-ame¬ 
ricanos, foram de 29,5, 22,9 e 13,1%, respectivamente. Foi verificado 
que os hispano-americanos e, em particular, os mexicano-americanos 
tinham risco mais baixo para transtornos relacionados a substancias e de 
ansiedade do que os brancos. Em um estudo epidemiologico conduzido 
na Florida, taxas substancialmente mais baixas foram observadas entre 
afro-americanos tanto para transtornos depressivos como para trans¬ 
tornos relacionados a substancias. A taxa mais baixa para transtornos 
relacionados a substancias tambem foi encontrada no National Epide¬ 
miological Survey on Alcohol and Related Conditions (Levantamento 
Epidemiologico Nacional sobre Alcool e Condigoes Relacionadas), com 
os brancos tendo uma taxa de prevalencia de transtornos relacionados ao 
alcool de 1 ano de 8,9%, os hispano-americanos, 8,9%, os afro-ameri¬ 
canos, 6,9%, os asio-americanos, 4,5%; e os nativos americanos, 12,2%. 
Esse estudo tambem encontrou taxas ao longo da vida mais baixas para 
depressao maior entre hispano-americanos, 10,9%, comparados com 
brancos, 17,8%. Em 2007, o National Survey of American Life (Pes- 
quisa Nacional de Vida Americana) comparou as taxas de depressao 
maior entre negros caribenhos, afro-americanos e brancos. Embora nao 
houvesse diferengas significativas na prevalencia de 1 ano entre os tres 
grupos, as taxas ao longo da vida foram mais altas entre brancos, 17,9%, 
seguidos por negros caribenhos, 12,9%, e afro-americanos, 10,4%. 
A cronicidade do transtorno depressivo maior foi mais alta para afro- 
-americanos e negros caribenhos, aproximadamente 56%, enquanto foi 
muito mais baixa para brancos, 38,6%. Esse estudo estava de acordo 
com os achados do NCS, que concluiu que membros de grupos raciais e 
etnicos desfavorecidos nos Estados Unidos nao correm risco maior para 


transtornos psiquiatricos; todavia, uma vez diagnosticados, eles tendem 
a ter transtornos mais persistentes. 

Embora os afro-americanos tenham uma taxa de prevalencia 
mais baixa para transtornos do humor, de ansiedade e relacionados 
a substancias, este pode nao ser o caso quando se trata da esquizo- 
frenia. O Child Health and Development Study (Estudo de Saude e 
Desenvolvimento Infantil) revelou que os afro-americanos tinham 
aproximadamente tres vezes mais probabilidade do que os brancos 
de ser diagnosticados com esquizofrenia. A associagao pode ser 
explicada, em parte, pelo fato de que famflias afro-americanas tern 
uma condigao socioeconomica mais baixa, um fator de risco signifi¬ 
cative para esquizofrenia. 

Um exame mais detalhado das diferengas entre grupos ra¬ 
ciais foi inclufdo no National Comorbidity Study Replication 
(Estudo Nacional de Comorbidade Replicado) (NCS-R). Afro- 
-americanos nao hispanicos e hispano-americanos corriam risco 
significativamente mais baixo do que brancos nao hispanicos para 
transtornos de ansiedade e transtornos do humor. Afro-americanos 
nao hispanicos tinham taxas mais baixas de transtornos relaciona¬ 
dos a substancias do que brancos nao hispanicos. De forma mais 
especffica, ambos os grupos de minoria corriam risco mais baixo 
para depressao, transtorno de ansiedade generalizada e fobia social. 
Alem disso, hispano-americanos corriam risco mais baixo para dis- 
timia, transtorno de oposigao desafiante e transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade. Afro-americanos nao hispanicos corriam 
risco mais baixo para transtorno de panico, transtornos relaciona¬ 
dos a substancias e transtornos do controle de impulsos de infeio 
precoce. As taxas mais baixas entre hispano-americanos e afro- 
-americanos comparados com brancos nao hispanicos parecem ser 
devidas ao risco reduzido para transtornos ao longo da vida, em 
oposigao a persistencia de transtornos cronicos. Os pesquisadores 
conclmram que o padrao de diferengas raciais-etnicas no risco para 
transtornos psiquiatricos sugere a presenga de fatores de protegao 
que se originam na infancia e tern efeitos generalizados, visto que 
o risco mais baixo ao longo da vida tanto para hispano-americanos 
como para afro-americanos comega antes dos 10 anos de idade 
para depressao e para transtornos de ansiedade. Foi sugerido que a 
manutengao da identificagao e a participagao etnica em atividades 
comunitarias, religiosas e outras podem ser fatores protetores para 
diminuir o risco de transtornos psiquiatricos ao longo da vida em 
comunidades de minoria etnica unidas. As diferengas culturais nas 
respostas a itens de pesquisas diagnosticas psiquiatricas pode ser 
outra possfvel explicagao para esses achados. Entretanto, grupos 
etnicos desfavorecidos geralmente exageram os relatos nos estudos 
que medem sofrimento psicologico, ainda que esses estudos encon- 
trem taxas mais baixas. 

DISCRIMINAgAO, SAUDE MENTAL E 
UTILIZAgAO DE SERVigOS 

Disparidades nos servi^os de saude mental 

Estudos, incluindo recentes, tern demonstrado que as minorias ra¬ 
ciais e etnicas nos Estados Unidos recebem servigos de saude mental 
mais limitados do que os brancos. A analise das despesas medicas 
no pais tern demonstrado que o sistema de saude fornece compa- 
rativamente menos tratamento para afro-americanos e hispano- 
-americanos do que para brancos, mesmo apos controlar para renda, 
educagao e disponibilidade de piano de saude. Os afro-americanos 
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tem cerca de 10% de probabilidade de receber qualquer servigo de 
saude mental, comparados com 20% para os brancos; os hispano- 
-americanos tem cerca de 40% menos probabilidade que os brancos 
de receber qualquer servigo de saude mental. Os gastos totais com a 
saude mental para hispano-americanos sao cerca de 60% mais bai- 
xos do que para brancos. 

Alem disso, estudos conduzidos nos ultimos 25 anos de- 
monstraram que, independentemente do transtorno diagnosticado, 
pacientes psiquiatricos afro-americanos tem mais probabilidade do 
que pacientes brancos de ser tratados em hospitais, hospitalizados 
involuntariamente, colocados em isolamento ou contengao sem evi- 
dencia de maior grau de violencia e tratados com doses mais altas 
de medicagao antipsicotica. Essas diferengas nao se devem a maior 
gravidade dos transtornos entre pacientes brancos e afro-america- 
nos. Uma hipotese para essa discrepancia de tratamento e que os 
brancos tem mais probabilidade de buscar tratamento de saude men¬ 
tal voluntariamente do que os afro-americanos, e estes tem mais 
probabilidade de entrar no sistema de tratamento de saude mental 
por meio de encaminhamento mais coercivo e menos voluntario. Os 
afro-americanos tambem tem mais probabilidade do que os brancos 
de utilizar prontos-socorros, resultando em busca de ajuda e utili- 
zagao do servigo mais orientadas a crise. Uma vez hospitalizados 
em uma instituigao em que predominam funcionarios brancos, os 
pacientes afro-americanos podem receber tratamento diferenciado 
em razao de discriminagao. Ou seja, os funcionarios que nao estao 
familiarizados com os conceitos de doenga e as normas comporta- 
mentais de grupos nao brancos tendem a avaliar as minorias como 
mais gravemente doentes e mais perigosos do que pacientes de seu 
proprio grupo racial ou etnico; por isso, esses pacientes tendem a ser 
hospitalizados involuntariamente, colocados em isolamento e con¬ 
tengao e tratados com doses mais altas de medicagao antipsicotica 
com mais frequencia do que pacientes brancos. 

Individuos afro-americanos avaliados em prontos-socorros 
psiquiatricos tem mais probabilidade de ser diagnosticados com es- 
quizofrenia e abuso de substancias do que individuos brancos. Os 
pacientes brancos sao mais diagnosticados com um transtorno do 
humor. A distancia cultural entre o medico e o paciente pode afetar a 
dedugao do grau de psicopatologia e o diagnostico. Essas diferengas 
no diagnostico por raga tambem foram encontradas quando instru- 
mentos diagnosticos de pesquisa comparaveis foram usados para a 
avaliagao dos pacientes. Instrumentos diagnosticos semiestruturados 
embasados em criterios diagnosticos explfcitos nao eliminam neces- 
sariamente as disparidades raciais nos resultados de diagnostico. 
Parece que o processo que os medicos utilizam para associar obser- 
vagoes de sintomas a construtos diagnosticos pode diferir, em parti¬ 
cular para esquizofrenia, entre pacientes afro-americanos e brancos. 
O padrao de sintomas psicoticos que predizem que um medico fara 
um diagnostico de esquizofrenia em afro-americanos e em brancos 
e diferente. Entre pacientes afro-americanos, associagoes frouxas, 
afeto inadequado, alucinagoes auditivas e discurso vago aumenta- 
ram a probabilidade de um diagnostico de esquizofrenia. Os predito- 
res positivos para pacientes brancos foram discurso vago e associa¬ 
goes frouxas. Alem disso, alucinagoes auditivas sao atribuldas com 
maior frequencia a individuos afro-americanos. 

Afro-americanos tem menos probabilidade de ter tido trata¬ 
mento ambulatorial e demoras maiores na busca de tratamento e se 
apresentam com doengas mais graves. A razao para a hospitaliza- 
gao tambem foi diferente entre afro-americanos e brancos. Os afro- 
-americanos tem mais probabilidade de ser internados por alguma 
forma de disturbio comportamental, enquanto pacientes brancos tem 


mais probabilidade de ser internados por disturbios cognitivos ou 
afetivos. Alem disso, os afro-americanos eram mais propensos a ter 
envolvimento com a policia e com servigos de emergencia, apesar 
de nao haver nenhuma diferenga racial na violencia, no potencial 
de suicldio ou no uso de substancias quando avaliados. Ademais, 
pacientes afro-americanos tem mais probabilidade, mesmo apos 
controlar para situagao de piano de saude, de ser encaminhados para 
instituigoes psiquiatricas publicas do que para particulares, sugerin- 
do um vies racial na avaliagao do pronto-socorro psiquiatrico e no 
tratamento recomendado. 

Individuos afro-americanos diagnosticados com depressao 
maior tem menor probabilidade de receber medicamentos antide- 
pressivos do que os brancos e menos probabilidade de ser tratados 
com eletroconvulsoterapia. Esses achados nao podem ser explicados 
por diferengas demograficas ou socioeconomicas. Uma explicagao 
pode ser o fato de existirem vieses conscientes ou inconscientes 
nas decisoes sobre tratamento psiquiatrico. Embora tanto os afro- 
-americanos como os hispano-americanos tivessem menos probabi¬ 
lidade de receber uma receita de antidepressivo quando diagnostica¬ 
dos com depressao, uma vez preenchida a receita, eles tinham tanta 
probabilidade quanto os brancos de receber um curso de tratamento 
adequado. Esses achados indicam que iniciar o tratamento para de¬ 
pressao e o maior obstaculo a superagao dessas disparidades. Foi 
verificado que pacientes afro-americanos tem mais probabilidade de 
ser tratados com neurolepticos de depositos do que orais, compara¬ 
dos com pacientes brancos, apos controlar para o tipo e a gravidade 
da doenga. Quando tratados com medicamentos antipsicoticos, os 
afro-americanos tem menos probabilidade do que os brancos de re¬ 
ceber os de segunda geragao, colocando-os em maior risco de dis- 
cinesia tardia e distonia. Essas diferengas nos padroes de prescrigao 
de antipsicoticos podem ser devidas a preocupagoes do medico com 
um risco maior de diabetes entre afro-americanos, comparados com 
brancos, ou a percepgao diferenciada do medico de seus sintomas. 
Disparidades no tratamento de saude mental para afro-americanos e 
hispano-americanos tambem foram observadas em estudos conduzi¬ 
dos com adolescentes. 

Uma disparidade no uso de medicamentos prescritos para 
a saude mental tambem foi encontrada entre hispano-americanos 
e hindu-americanos. Verificou-se que, de 1996 a 2000, os hin- 
du-americanos usaram medicamentos prescritos 23,6% menos 
do que os brancos, enquanto as diferengas entre brancos e afro- 
-americanos e entre brancos e hispano-americanos foram de 8,3 
e 6,1%, respectivamente. As disparidades no uso de servigos de 
saude mental entre imigrantes asio-americanos podem estar asso- 
ciadas a discriminagao com base na lingua, embora um vies racial 
nao possa ser excluido. Um estudo de sino-americanos encontrou 
um mvel mais alto de uso de servigos informais e de busca de 
ajuda de amigos e parentes para problemas emocionais. Aqueles 
sino-americanos que relataram vivenciar discriminagao baseada 
no idioma tinham uma atitude mais negativa em relagao aos servi¬ 
gos de saude mental formais. 

Os dados sobre diferengas raciais e etnicas no aconselha- 
mento sobre a saude mental e na psicoterapia sao semelhantes aos 
dos estudos psicofarmacologicos que mostram disparidades para 
as minorias. Um estudo com base no National Ambulatory Medical 
Care Survey (Levantamento Nacional sobre Tratamento Medico 
Ambulatorial) que examinou visitas a clmicos gerais de 1997 a 
2000 verificou que os clmicos gerais forneciam taxas semelhantes 
ou mais altas de aconselhamento sobre a saude em geral a pacien¬ 
tes afro-americanos do que a pacientes brancos. Contudo, as taxas 
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de aconselhamento sobre a saude mental eram significativamente 
mais baixas para pacientes afro-americanos. Isso pode ser devido 
a menos relato de sintomas depressivos, comunicagao inadequada 
entre esses pacientes e seus clmicos gerais e menos disposigao para 
discutir questoes de saude mental. No entanto, outro estudo, que 
utilizou o Medical Expenditure Panel Survey (Levantamento do 
Painel de Despesas Medicas), de 2000, verificou que os afro-ame- 
ricanos tinham mais probabilidade do que os hispano-americanos 
ou do que os brancos de receber um curso de psicoterapia adequa- 
do para depressao. Esses achados apontam que iniciar o tratamento 
e o maior obstaculo e que, uma vez iniciado, os afro-americanos 
tern alta adesao a psicoterapia. 

PESQUISA EM PSIQUIATRIATRANSCULTURAL 

Existem tres perspectivas, entre outras abordagens possfveis, que 
oferecem grande promessa para a pesquisa futura em psiquiatria 
cultural. A primeira seria baseada na identificagao de campos espe¬ 
cfficos na psiquiatria geral que poderiam ser o foco de pesquisa de 
um ponto de vista cultural. Os temas de epidemiologia e neurobio- 
logia poderiam ser avaliados dessa forma. Ela trataria das questoes 
principalmente na area da saude publica, incluindo estigmatizagao, 
racismo e o processo de aculturagao. Uma serie de variaveis cultu- 
rais deve ser considerada ao se conduzir uma pesquisa em psiquia¬ 
tria cultural, incluindo idioma, religiao, tradigoes, crengas, etica e 
orientagao de genero. 

A segunda visaria a exploragao de conceitos e/ou instru- 
mentos-chave na pesquisa clfnica culturalmente relevante. Exis¬ 
tem quatro conceitos-chave: idiomas do sofrimento, desejo so¬ 
cial, dados etnograficos e modelos explanatorios. Os idiomas do 
sofrimento sao as formas especfficas com que diferentes culturas 
ou sociedades relatam suas doengas; respostas comportamentais 
a ameaga ou a fatores patogenicos; e a singularidade no estilo de 
descrigao, nomenclatura e avaliagao do estresse. O desejo social 
origina-se de semelhangas e diferengas entre culturas diante da 
experiencia real de eventos estressantes. Os membros de algumas 
culturas podem estar mais ou menos dispostos a sofrer de proble- 
mas ffsicos ou emocionais, mostrando, desse modo, diferentes 
nfveis de vulnerabilidade ou resignagao, resiliencia ou aceitagao. 
As questbes de estigma em diferentes contextos culturais contri- 
buem para esse nfvel de desejo ou rejeigao. Em terceiro, devem 
ser inclufdos dados etnograficos, junto com dados estritamente 
clmicos e analises ou exames laboratoriais, bem como narrativas 
de vida que enriquegam os aspectos descritivos da condigao e com- 
plementem os aspectos socioculturais e interpessoais e ambientais 
em torno da experiencia. O quarto conceito refere-se aos modelos 
explanatorios. Cada cultura explica a patologia de qualquer tipo a 
seu proprio modo caracterfstico. A explicagao inclui nao apenas a 
suposta causa original como tambem o impacto dos fatores alega- 
dos e as trocas e interagoes interpessoais que levam ao diagnostico 
clmico culturalmente aceito. 

Uma terceira abordagem tenta combinar as primeiras duas, 
examinando diferentes areas de pesquisa com base nas dimensoes 
clmicas da psiquiatria cultural. Trata-se de questoes conceituais, 
operacionais e topicas no campo agora e no futuro, incluindo suas 
conexoes bioculturais. 

Questoes conceituais em psiquiatria cultural 

Uma das primeiras questoes na pesquisa em psiquiatria cultural e 
a diferenciagao conceitual entre cultura e ambiente. Mesmo sendo 


geralmente aceito como o oposto conceitual da genetica, o ambiente 
representa um conceito muito amplo, polimorfico. Portanto, e im- 
portante estabelecer que, embora talvez sejam parte desse conjunto 
ambiental, cultura e fatores culturais na saude e na doenga sao ter- 
mos de natureza diferente, mesmo unica. 

Em que medida a cultura se aplica as realidades da psiquia¬ 
tria? Ela desempenha um papel tanto na normalidade como na psi- 
copatologia. O papel da cultura no diagnostico psiquiatrico e um 
excelente exemplo dessa questao conceitual. Alem disso, a cultura 
tern um impacto sobre as abordagens de tratamento, com base tan¬ 
to no conhecimento medico e psiquiatrico convencional quanto nos 
modelos explanatorios. Por fim, as variaveis culturais tern um papel 
no prognostico e no desfecho. 

Existe um debate conceitual entre aqueles que defendem uma 
abordagem a pesquisa e a pratica baseada em evidencias versus os 
que atribuem uma visao baseada em valores a tudo o que e clmico, 
ainda mais se influenciada por fatores culturais. A abordagem fun- 
damentada em valores invoca questoes como pobreza, desemprego, 
migragao interna e externa e desastres naturais e produzidos pelo 
homem. Na pesquisa cientffica, podem-se encontrar evidencias que 
apoiam ambas as posigoes. 

Questoes operacionais em psiquiatria cultural 

A dicotomia de normalidade e anormalidade no comportamento hu- 
mano e uma questao operacional crucial. A cultura tern um papel 
definitivo na configuragao dessas abordagens. Isso levanta a nogao 
de relativismo, um pilar conceitual forte em psiquiatria cultural. 
Normalidade e uma ideia relativa; ou seja, varia em diferentes con¬ 
textos culturais. 

Outra questao operacional e a da escolha de variaveis cultu¬ 
rais. Cada uma tern um peso e um impacto especfficos sobre a ocor- 
rencia de sintomas, smdromes ou entidades clmicas na psiquiatria. 
Algumas delas podem ser essenciais na avaliagao de um topico cli- 
nico, a saber, linguagem, educagao, religiao e orientagao de genero. 
Outros fatores operacionais sao a descrigao, a avaliagao e a testagem 
dos pontos fortes e pontos fracos de um paciente individual. As ca- 
racterfsticas de comportamento, atitudes, disposigao, sociabilidade, 
habilidades ocupacionais e outros aspectos de um indivfduo sao cul¬ 
turalmente determinados. 

A cultura tern um papel significativo na percepgao da gravi- 
dade dos sintomas, no rompimento da funcionalidade do indivfduo e 
na qualidade de vida. A avaliagao da gravidade tambem e resultado 
do significado atribufdo a fatores causais ou patogenicos da psicopa- 
tologia. Os julgamentos sobre o mvel de disfungao e a qualidade de 
vida de um paciente envolvem conceitos elusivos, como felicidade, 
bem-estar e paz de espfrito. 

A pesquisa sobre psiquiatria cultural precisa levar em con- 
sideragao a representatividade das populagoes de estudo e o poten- 
cial de generalizagao dos achados. O rigor metodologico precisa ser 
aplicado ao conjunto de dados demograficos, a delineagao e diferen¬ 
ciagao de grupos ou subgrupos etnicos e a mensuragao de variaveis 
demograficas, sintomas, diagnosticos e construtos culturalmente 
especfficos. 

Muitos testes e questionarios usados em contextos clmicos e 
na pesquisa foram desenvolvidos para indivfduos ocidentais de lin¬ 
gua inglesa e podem nao ser adequados para uso entre pacientes de 
minorias etnicas ou em indivfduos que nao falem ingles devido a 
falta de equivalencia cultural. A tradugao dos itens nao e suficiente 
para alcangar uma equivalencia lingufstica, uma vez que as mudan- 
gas de significado e conotagao e as expressoes idiomaticas diferem 
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entre os idiomas. Alem disso, as normas tambem podem diferir entre 
os grupos etnicos, e os testes precisam ser padronizados com pacien- 
tes representativos. 

A complexidade de traduzir um instrumento varia, dependen- 
do do quanto o construto a ser medido difere entre as duas culturas. 
Existem quatro diferentes abordagens a tradugao. Uma abordagem 
etnocentrica e aquela na qual o pesquisador supoe que os conceitos 
se sobreponham por completo nas duas culturas. O instrumento e 
utilizado com individuos que diferem da populagao na qual foi ori- 
ginalmente desenvolvido e normatizado. A abordagem pragmatica 
supoe que exista alguma sobreposigao entre as duas culturas, e sao 
feitas tentativas de medir os aspectos sobrepostos do construto, os 
aspectos emicos. Uma abordagem emica mais etica vai um pouco 
alem e tambem tenta medir aspectos do construto especificos da cul- 
tura. Por fim, as vezes a tradugao nao e possivel, quando os concei¬ 
tos absolutamente nao se sobrepoem nas duas culturas. 
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A 3.3 Smdromes ligadas a cultura 


Os profissionais da saude mental transculturais introduziram uma 
serie de termos para se referir e descrever formas de expressar e 
diagnosticar perturbagoes emocionais especificas da cultura. O 
termo ligado a cultura era usado no passado para descrever com- 
portamentos padronizados de perturbagao ou doenga cuja fenome- 
nologia parecia distinta das categorias psiquiatricas e eram consi- 
derados unicos a determinados contextos culturais. A implicagao 
clara era a de que as categorias psiquiatricas ocidentais nao eram 
ligadas a cultura, mas, em vez isso, eram universais, e que a ca- 
racterizagao adequada revelaria uma chave de tradugao simples 


para smdromes nao ocidentais. A dicotomia entre sindromes que 
sao “livres de cultura”, originadas de sociedades euro-americanas 
e europeias, e aquelas que sao “ligadas a cultura”, originadas de 
qualquer outro lugar, e, sem duvida, evidentemente falsa. A cultura 
permeia todas as formas de perturbagao psicologica, tanto as fami- 
liares como as desconhecidas. 

SINDROMES LIGADAS A CULTURA E 
SUA RELACAO COM DIAGNOSTICOS 
PSIQUIATRICOS 

Apenas poucas das muitas formas culturais de expressar perturbagao 
receberam atengao contmua da pesquisa com a integragao de meto- 
dos culturais e psiquiatricos. Este capitulo enfoca algumas dessas 
smdromes de diferentes regioes culturais, que receberam as pesqui- 
sas mais intensivas e mostraram uma associagao com categorias psi¬ 
quiatricas: amok , ataques de nervios (ataque de nervos), smdrome 
de possessao e shenjing shuairuo. 

Amok 

Amok e um episodio dissociativo caracterizado por um periodo 
de depressao seguido por um acesso de comportamento violento, 
agressivo ou homicida. Os episodios tendem a ser precipitados por 
um suposto insulto e costumam ser acompanhados por ideias per- 
secutorias, automatismos, amnesia e exaustao e retorno a estados 
pre-morbidos apos o episodio. Parece ser prevalente apenas entre 
os homens. O termo se originou na Malasia, mas padroes comporta- 
mentais semelhantes podem ser encontrados no Laos, nas Filipinas, 
na Polinesia ( cafard ou cathard ), na Papua Nova Guine, em Porto 
Rico (mal depelea ) e entre os indios Navajos ( iich’aa ). 

Fenomenologia. Um episodio prototipico e composto dos se- 
guintes elementos: 

1. Exposigao a estimulo estressante ou a conflito subagudo, evo- 
cando os sentimentos de raiva, perda, vergonha e autoestima 
baixa do paciente. O estressor em geral parece proporcional- 
mente insignificante ao comportamento resultante (p. ex., 
discussao com um colega de trabalho, insultos verbais), mas 
algumas vezes pode ser grave (i.e., morte de um ente querido). 

2. Um periodo de afastamento social e ruminagao sobre o con¬ 
flito precipitante, com frequencia envolvendo perambulagao 
sem destino e, as vezes, acompanhado por alteragoes da per- 
cepgao visual. 

3. Transigao, geralmente subita, para comportamento homicida 
frenetico e de extrema violencia, com ou sem um breve esta- 
gio prodromico de preparagao (p. ex., o individuo pode utili- 
zar uma arma especifica ou pegar de repente qualquer objeto 
que esteja disponfvel). 

4. Selegao indiscriminada de vitimas que podem ou nao repre- 
sentar simbolicamente os atores originais no conflito (p. ex., 
o individuo ataca apenas pessoas chinesas desconhecidas, 
apos um conflito com um colega de trabalho chines). Em al¬ 
gumas ocasioes, ataca animais ou objetos em seu caminho ou 
fere a si mesmo, as vezes com gravidade. O individuo perse- 
vera nessas atividades violentas apesar de tentativas externas 
de traze-lo sob controle. 

5. Verbalizagoes, quando presentes, podem ser freneticas e gu- 
turais ou expressar conflito interno (p. ex., pede o perdao de 
um parente antes de mata-lo) ou cisao da consciencia (p. ex., 
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o indivfduo admite um relacionamento positivo com a vftima, 
mas nega isso para sua “arma”*). 

6. A cessagao pode ser espontanea, mas costuma resultar de ser 
dominado ou morto. E normalmente abrupta e leva a altera- 
gao na consciencia, via de regra estupor ou sono. 

7. Amnesia parcial ou total subsequente e relato de “inconscien- 
cia” ou descrigao de “visao escurecida” (mata gelap ) durante 
o episodio agudo. 

8. Disturbios perceptuais ou descompensagoes afetivas podem 
ocorrer por dias ou semanas apos o ataque agudo. Seguem-se, 
as vezes, psicose ou depressao. 

Epidemiologia. As taxas epidemiologicas do amok na Malasia e 
na Indonesia sao desconhecidas e podem variar dependendo da regiao 
e ao longo do tempo. Pelos dados disponfveis, essa smdrome parece 
seguir um padrao endemico no malaio-indonesio com alguns aumen- 
tos epidemicos, o inverso ocorrendo para ataques desse tipo no Laos. 

O amok e praticamente desconhecido em mulheres (apenas 
um caso foi encontrado na literatura, sendo considerado atfpico, uma 
vez que nao houve mortes). Ele parece ocorrer com mais frequencia 
em homens de origem malaia, de religiao mugulmana, de baixa edu- 
cagao e de origem rural, que tern entre 20 e 45 anos de idade. 

Precipitantes. Os precipitantes do amok na Malasia e na Indone¬ 
sia em geral consistiam de experiences que evocavam no indivfduo 
sentimentos acentuados de perda, vergonha, raiva ou baixa autoes- 
tima. Embora os gatilhos especfficos fossem de natureza e apresenta- 
gao muito diversas, incluindo estressores subitos e graduais, a maio- 
ria era composta de conflitos interpessoais ou sociais que apareciam 
superficialmente para gerar estresse apenas leve a moderado. Estes 
compreendem discussoes com colegas de trabalho, tensoes familia- 
res nao especfficas, sentimentos de humilhagao social, acessos de 
ciume possessivo, dfvidas de jogo e perda de emprego. Raramente, 
entretanto, o amok foi precipitado por um estressor grave, tal como a 
morte simultanea do conjuge e do filho do indivfduo. 

Outras caracterfsticas clmicas. Nao e claro se os episodios 
de amok estao associados com intengao suicida indireta da parte do 
indivfduo. Ha relatos empfricos e visoes culturais que apoiam uma 
conexao, mas entrevistas com sobreviventes tenderam a refutar a 
associagao. 

As taxas de reincidencia sao desconhecidas. E considerado 
muito provavel na visao popular, levando atualmente na Malasia a 
hospitalizagao psiquiatrica permanente dos sobreviventes e, no pas- 
sado, a banimento ou execugao. 

Tratamento. Os indivfduos afetados na Malasia no seculo XX 
foram isentos de responsabilidade legal ou moral por atos cometidos 
enquanto em um estado de amok por meio de um tipo de “defesa de 
insanidade”, que caracteriza o ataque como “inconsciente” e alem 
do controle do indivfduo. Em seguida, eles eram hospitalizados, as 
vezes permanentemente, e com frequencia recebiam diagnostics 
de esquizofrenia e eram tratados com medicagao antipsicotica. De 
forma alternativa, os julgamentos as vezes resultavam em vereditos 
criminais e prisao prolongada. 

Ataque de nervios 

Ataque de nervios e uma expressao de sofrimento relatada sobre- 
tudo entre latinos do Caribe, mas reconhecida entre muitos grupos 


* N. de T.: spear, em ingles, langa. Tambem uma gfria para penis. 


latino-americanos e latinos do Mediterraneo. Os sintomas comu- 
mente encontrados incluem gritos incontrolaveis ataques de choro, 
tremores, calor no torax que se irradia para a cabega e agressao ver¬ 
bal ou ffsica. Experiences dissociativas, episodios tipo convulsoes 
ou desmaios e gestos suicidas sao proeminentes em alguns ataques, 
mas estao ausentes em outros. Uma caracterfstica geral e um sen- 
so de descontrole sobre as proprias emogdes. O ataque de nervios 
costuma ocorrer como resultado direto de um acontecimento es- 
tressante relacionado a famflia (p. ex., notfcias da morte de um 
parente proximo, separagao ou divorcio, conflitos com o conjuge 
ou filhos ou presenciar um acidente envolvendo um membro da 
famflia). As pessoas podem experimentar amnesia para o ocorrido 
durante o ataque, mas, exceto por isso, voltam rapidamente ao seu 
nfvel de funcionamento habitual. 

O ataque de nervios (ataque de nervos, em espanhol) e uma 
smdrome nativa a varias culturas latino-americanas, em especial as 
do Caribe hispanico (Porto Rico, Cuba e Republica Dominicana). 
Ela tern recebido consideravel atengao na literatura psiquiatrica e 
antropologica desde meados da decada de 1950, principalmente em 
comunidades de Porto Rico na propria ilha e em populagoes nos 
Estados Unidos. 

Fenomenologia. Um ataque de nervios pode ser descrito como 
composto prototipicamente dos seguintes elementos: 

1. Exposigao a um estfmulo com frequencia subito e estressan- 
te, via de regra evocando sentimentos de medo, tristeza ou 
raiva e envolvendo uma pessoa proxima do indivfduo, como 
um conjuge, um filho, um membro da famflia ou um amigo. 
A gravidade do gatilho varia de leve-moderada (i.e., discus- 
sao conjugal, revelagao de pianos de migragao) a extrema 
(i.e., abuso ffsico ou sexual, luto agudo). 

2. O infcio do episodio e imediato a exposigao ao estfmulo ou 
apos um perfodo de ruminagao ou de um “choque” emocional. 

3. Uma vez iniciado o ataque agudo, segue-se a rapida evolu- 
gao de uma tempestade afetiva, caracterizada por um afeto 
primario geralmente congruente com o estfmulo (como raiva, 
medo, tristeza) e um sentido de perda de controle ( expressoes 
emocionais). 

4. Estes sao acompanhados por todos ou por alguns dos seguintes: 

A Sensagoes corporais : tremor, aperto no peito, cefaleia, 
dificuldade para respirar, palpitagoes cardfacas, calor 
no torax, parestesias de diversos locais, dificuldade de 
mover os membros, desmaio, visao borrada ou tontura 
(mare os). 

B. Comportamentos (dimensao da agao): gritos, choro, 
xingamentos, lamentos, quebrar objetos, golpear outros 
ou a si mesmo, tentar se ferir com o objeto mais proxi¬ 
mo, cair no chao, sacudir-se com movimentos convulsi- 
vos ou deitar-se “como morto”. 

5. A cessagao pode ser abrupta ou gradual, mas geralmente e ra¬ 
pida e com frequencia resulta das agoes de outros, envolven¬ 
do expressoes de preocupagao, oragoes ou uso de alcool para 
esfregar o corpo (alcoholado). Ha retorno da consciencia e 
relato de exaustao. 

6. O ataque costuma ser acompanhado por amnesia parcial ou 
total para os acontecimentos do episodio e descrigoes como 
as seguintes para o ataque agudo: perda de consciencia, des- 
personalizagao, branco na mente e/ou desconhecimento geral 
do ambiente (alteragoes na consciencia ). Entretanto, alguns 
ataques nao parecem exibir alteragoes na consciencia. 
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Epidemiologia. Os fatores de risco para ataque de nervios 
abrangem uma gama de caracterfsticas sociais e demograficas. Os 
preditores mais fortes sao genero feminino, educagao formal mais 
baixa e estado conjugal interrompido (i.e., divorciada, viuva ou se- 
parada). As pessoas que sofrem dos ataques tambem relatam menos 
satisfagao em suas interagoes sociais em geral e especificamente 
com seus conjuges. Alem disso, as pessoas que os vivenciaram eram 
mais propensas a descrever sua saude como apenas regular ou ruim, 
a procurar ajuda para um problema emocional e a tomar medica- 
mentos para esse proposito. Elas tambem relataram ter menos prazer 
nas atividades de lazer e se sentir oprimidas com mais frequencia. 

Precipitantes. Prototipicamente, essa smdrome era associada, 
pelas pessoas afetadas, a um evento precipitante agudo ou a soma 
de muitos episodios de sofrimento na vida trazidos a mente por um 
gatilho que subjugou sua capacidade de enfrentamento. Em 92% 
dos casos, o ataque era provocado de forma direta por uma situagao 
angustiante em 73% das vezes comegava apos minutos ou horas do 
acontecimento. Grande parte dos primeiros ataques (81%) ocorria 
na presenga de outras pessoas, em oposigao a quando a pessoa esta- 
va sozinha, e resultava na pessoa recebendo ajuda (67%). Diferente- 
mente da experiencia tipica de pessoas com transtomo de panico, a 
maior parte dos pacientes relatou se sentir melhor (71%) ou aliviada 
(81%) apos seu primeiro ataque. Os primeiros episodios de ataque 
de nervios estao em ultima associagao com o mundo interpessoal do 
individuo e causam um alivio ( desahogarse ) dos problemas da vida, 
pelo menos temporariamente. 

Outras caracterfsticas cl micas. A relagao entre ataque de 
nervios e um sentido de perda de controle e de ser subjugado ressalta 
a importancia da associagao entre a smdrome cultural e outros com- 
portamentos vinculados com desregulagao emocional aguda. O mais 
preocupante entre estes e a forte ligagao dos ataques com ideagao e 
tentativas de suicidio. Outros comportamentos relacionados incluem 
perda de controle da agressividade, expressa como ataques a pessoas 
ou propriedades, e experiencias dissociativas, as quais estao em con- 
sonancia com experiencia de ataque agudo. 

Fatores culturais especfficos. A relagao complexa entre ata¬ 
que de nervios e diagnostico psiquiatrico pode ser esclarecida em 
referenda a sua nosologia popular mais ampla. No Caribe hispanico 
e em outras areas da America Latina, o ataque e parte de uma noso¬ 
logia popular de nervios (nervos), composta de outras categorias re- 
lacionadas. Experiencias de adversidade estao ligadas, nessa nosolo¬ 
gia, as subsequentes “alteragoes” do sistema nervoso, que resultam 
em seu funcionamento prejudicado, incluindo os nervos perifericos. 
Esse dano quase anatomico e evidenciado em sintomas emocionais, 
abrangendo suscetibilidade interpessoal, ansiedade e irritabilidade, 
bem como em sintomas fisicamente mediados, como tremor, palpi- 
tagoes e diminuigao da concentragao. 

Tratamento. Estudos sobre o tratamento dessa smdrome nunca 
foram realizados. O tratamento tipico envolve, primeiro, garantir a 
seguranga da pessoa e daqueles a sua volta, dada a associagao en¬ 
tre ataque , possibilidade de suicidio e agressividade descontrolada. 
Tentar conversar com ela em geral e util, junto com expressoes de 
apoio de parentes e de outras pessoas queridas; o uso de alcool es- 
fregado no corpo ( alcoholado ) para ajudar a acalmar e uma forma 
culturalmente prescrita de expressar esse apoio. 

“Contar a historia” do que levou ao ataque , via de regra, 
constitui a principal abordagem terapeutica em estagios subsequen¬ 
tes do tratamento. Visto que uma das principals fungoes do ataque e 
comunicar um sentimento de estar subjugado e oprimido, indicar o 


recebimento da mensagem e o desejo de oferecer apoio costuma ser 
percebido como terapeutico. Deve-se permitir que a pessoa estabele- 
ga o ritmo da revelagao e fornega detalhes e circunstancias suficien- 
tes para se sentir “aliviada” (desahogado[a]). 

No caso de ataques isolados ou ocasionais na ausencia de um 
diagnostico psiquiatrico, de modo geral, o acompanhamento breve e 
suficiente. Isso pode ser discutido com o paciente e a fanulia como 
uma forma de assegurar um retorno pleno ao estado de saude ante¬ 
rior. Para ataques recorrentes, o tratamento depende da psicopatolo- 
gia associada, da natureza dos precipitantes (incluindo exposigao a 
traumas), do grau de conflito ou apoio familiar, do contexto social, 
das experiencias anteriores de tratamento e das expectativas do pa¬ 
ciente e da fanulia, entre outros fatores. 

A psicoterapia e normalmente o esteio do tratamento, dada 
a origem do comportamento no ambiente interpessoal. A farmaco- 
terapia tambem pode ser util no tratamento de psicopatologia rela- 
cionada ao ataque; deve-se dar enfase ao tratamento do transtorno 
subjacente. Dado o progresso lento de muitos ataques , o uso crite- 
rioso de benzodiazepmicos de curta agao tambem tern um papel em 
ajudar a abortar um episodio iminente. Entretanto, essa nao deve ser 
a forma primordial de tratamento para ataques recorrentes, uma vez 
que apenas evita a fungao principal da smdrome como um modo de 
comunicagao. Em vez disso, costumam ser necessarias psicoterapia 
e uma postura de ativismo social por um terapeuta que reconhega as 
origens da adversidade entre latinos de baixa renda na privagao so¬ 
cioeconomica e na discriminagao etnica/racial, para que possa tratar 
as raizes interpessoais e socioculturais do ataque de nervios. 

Smdrome de possessao 

Estados involuntarios de transe de possessao sao apresentagoes mui- 
to comuns de perturbagao emocional em todo o mundo. Experien¬ 
cias cognatas foram relatadas em contextos culturais extremamen- 
te diversos, incluindo fndia, Sri Lanka, Hong Kong, China, Japao, 
Malasia, Nigeria, Uganda, Africa do Sul, Haiti, Porto Rico e Brasil, 
entre outros. A smdrome de possessao e um termo abrangente usa- 
do para descrever apresentagoes sul-asiaticas de transe de posses¬ 
sao involuntario que envolve multiplos nomes em lrnguas e dialetos 
regionais da fndia e do Sri Lanka. Essas apresentagoes sao vistas 
como uma forma de doenga pelo grupo cultural da pessoa porque 
sao involuntarias, causam sofrimento e nao ocorrem como uma parte 
normal de um ritual cultural ou religioso ou apresentagao coletivos. 

Fenomenologia. E importante diferenciar desde o imcio a sm¬ 
drome de possessao, como um caso de transe de possessao, da cate- 
goria mais ampla de possessao. A ultima se refere a uma ideologia 
geral que descreve toda a gama de influencias diretas de espiritos 
sobre assuntos humanos, incluindo os efeitos sobre as esferas fisica, 
psicologica, espiritual, social e ecologica. Em contrapartida, como 
um subgrupo de experiencia de possessao geral, o transe de posses¬ 
sao diz respeito a alteragoes especificas na consciencia, na memoria, 
no comportamento e na identidade atribuidas a influencia direta de 
espiritos. Alem dos estados de transe de possessao patologicos, as 
culturas sul-asiaticas reconhecem multiplos exemplos de possessao 
normal e de transe de possessao. Quando voluntaries e normativos, 
esses estados sao normalmente vistos como casos de devogao reli- 
giosa, extase mistico, analise social, ascetismo, relagoes interpes¬ 
soais, reflexao existencial e o estudo da consciencia. Este capitulo 
discute a smdrome de possessao como uma entidade patologica com 
uma fenomenologia estabelecida, ou seja, como um caso especial no 
continuum geral de ideias etiologicas relativas a doengas de posses¬ 
sao. Um episodio prototipico e composto dos seguintes elementos: 



148 Compendio de Psiquiatria 


1. O imcio ocorre normalmente devido a conflito ou estresse su- 
bagudo e apresenta consideravel variagao. Pode ser gradual e 
inespecifico (p. ex., queixas somaticas diferentes, como ton- 
tura, cefaleias, desconforto abdominal, ondas de calor-frio, 
indiferenga ou dificuldade para respirar) ou subito e especifi- 
co, na forma de uma transigao repentina para um estado alte- 
rado de consciencia. 

2. O comportamento durante o estado alterado consiste em al- 
guns ou todos os seguintes: 

A. Movimentos dramaticos, semi-intencionais, como ba- 
langar a cabega, sacudir o corpo, debater-se, girar ou cair 
no chao, acompanhados por verbalizagoes guturais e in- 
coerentes, como resmungar, gemer ou guinchar. 

B. Agoes agressivas ou violentas dirigidas contra si mesmo 
ou os outros, incluindo cuspir, bater, e gestos suicidas 
ou homicidas impulsivos. As verbalizagoes podem ser 
coerentes e consistir em comentarios depreciativos ou 
ameagas de violencia contra pessoas significativas ou 
contra si proprio (na terceira pessoa) e em geral sao con- 
sideradas por observadores como nao caracterfsticas do 
comportamento habitual do individuo. 

C. Gestos, comentarios ou pedidos especificos indicando 
o aparecimento de uma personalidade incorporada co- 
nhecida (1) por referencia a atributos-padrao de figuras 
culturalmente reconheciveis ou (2) pelo nome e grau de 
relagao de membros da familia ou conhecidos falecidos. 

3. Em todos os casos, esse estado e marcado pelo surgimento de 
uma ou de diversas personalidades diferentes da do individuo. 
Suas identidades especificas, que podem permanecer ocultas 
por algum tempo, aderem as normas culturais que regulam 
os agentes de possessao permissiveis, que variam de acordo 
com religiao, regiao e casta. Os agentes aceitaveis incluem 
espiritos de membros da familia falecidos, sogros ou conhe¬ 
cidos do vilarejo que morreram sob condigoes especificas de 
sofrimento e figuras sobrenaturais menores do panteao hindu 
(raramente divindades importantes) e do mundo espiritual is- 
lamico. 

4. A possessao pela(s) personalidade(s) secundaria(s) e epi- 
sodica, resultando em alternancia entre a personalidade ha¬ 
bitual do individuo e o estado alterado. Em sua identidade 
habitual, o individuo parece estar em um estado de torpor, 
exausto, perturbado ou confuso em relagao a situagao e pode 
relatar disturbios perceptuais, visuais ou auditivos, relativos 
ao agente incorporado, bem como “inconsciencia” e amnesia 
parcial ou total para o estado alterado. 

5. Com frequencia, as identidades especificas de personalida¬ 
des incorporadas permanecem ocultas por algum tempo, 
requerendo as agoes de membros da familia e a intervengao 
de medicos nativos especializados (curandeiros). O processo 
de revelagao e concebido como uma luta entre os membros 
da familia e os agentes beneficentes de posse da cura, de um 
lado, e as personalidades incorporadas perturbadoras, do ou- 
tro. E caracterizado por notavel reatividade por parte do indi¬ 
viduo aos sinais ambientais, incluindo questionamento direto, 
negligencia estrategica e manipulagao agressiva. 

6. O desfecho e variavel. A recuperagao total e relatada com 
frequencia na cessagao de um episodio agudo isolado, que 
pode durar varias semanas. De maneira alternativa, pode ha¬ 
ver morbidade prolongada ou ate, raramente, morte. 

Dados sobre a epidemiologia, os precipitantes e a psicopato- 
logia associada de individuos com a sindrome de possessao no sul da 


Asia sao limitados por consideragoes metodologicas. Estas incluem 
falta de amostras representativas da comunidade e definigoes nao sis- 
tematicas da sindrome, que apresenta consideravel variagao regional. 

Epidemiologia. A sindrome de possessao e mais comum em 
mulheres, com uma proporgao de mulheres para homens de cerca 
de 3 para 1 em coortes tanto da comunidade quanto psiquiatricas. 
A idade de imcio e em geral entre 15 e 35 anos, mas muitos casos re- 
conhecidamente se iniciam na infancia. Os ataques podem persistir 
ate a meia-idade, e casos geriatricos tambem foram relatados. 

Precipitantes. Os precipitantes dessa sindrome sao variados, 
mas consistem, via de regra, em conflitos sociais ou familiares 
marcantes ou em transigdes de vida estressantes, de duragao suba- 
guda, evocando fortes sentimentos de vulnerabilidade em pessoas 
que nao tern um apoio emocional firme. Exemplos encontrados na 
literatura incluem conflito conjugal, abusos e negligencia, as vezes 
associados com alcoolismo; chegada de uma nova noiva a casa da 
familia do marido; demora em arrumar casamento ou em consuma- 
-lo; casamento forgado; viuvez; condigao pos-parto; perda de posi- 
gao social da familia; morte de um membro da familia; dificuldade 
para encontrar emprego e dificuldades financeiras; alienagao do 
apoio da familia; e subordinagao a outros membros da familia e 
aos sogros. 

Fatores culturais especificos. A sindrome de possessao 
constitui uma categoria cultural normativa em toda a fndia e o Sri 
Lanka. Pode se apresentar inicialmente em uma variedade de for¬ 
mas, ligadas pela atribuigao de etiologia do espirito. Quando se 
apresenta de uma forma inespecifica, o diagnostico original e con- 
firmado pelo aparecimento do estado alterado durante o ritual tera- 
peutico. E considerada um sofrimento por sua natureza dolorosa e 
involuntaria e atribuida a intervengao de agentes espirituais especi¬ 
ficos agindo de forma independente ou a mando de uma bruxa. Cer- 
tas castas e pessoas em estados transicionais (p. ex., puerperio) sao 
consideradas mais vulneraveis a ataques de espiritos, em especial 
quando privadas de apoio emocional e material. 

Tratamento. Medicos nativos especializados (curandeiros) e 
terapias rituais em geral estao disponiveis e sao amplamente utili- 
zados, mas o tratamento psiquiatrico costuma ser evitado. Os tra- 
tamentos nativos incluem neutralizagao do conflito ou estresse por 
meio de rituais comunais envolvidos em exorcismo, bem como a 
reformulagao do sofrimento em pratica individual e comunal benefi- 
cente por meio da iniciagao em um culto de devogao espirita, como 
o culto Siri do sul da fndia, ou de educagao nos papeis de oraculo 
(adivinho), exorcista ou, raras vezes, avatar (encarnagao divina). 

Shenjing shuairuo 

Shenjing shuairuo (“fraqueza do sistema nervoso”, em mandarim), 
e uma tradugao e adaptagao cultural do termo “neurastenia”, que 
foi difundida para a China pelo Ocidente e pelo Japao nas decadas 
de 1920 e 1930. Revivida em sua forma moderna pelo neurologis- 
ta norte-americano George Beard a partir de 1868, sua formulagao 
de neurastenia (palavra grega para “falta de forga dos nervos”) de- 
notava originalmente uma sindrome heterogenea de lassidao, dor, 
falta de concentragao, cefaleia, irritabilidade, tontura, insonia e mais 
outros 50 sintomas. Foi considerada, a principio, uma “doenga ame- 
ricana”, resultante das “pressoes” de uma sociedade modernizada 
de maneira rapida, mas foi depois adotada por medicos europeus. 
Pensava-se que sua fisiopatologia derivasse de uma diminuigao da 
fungao do sistema nervoso com uma base mais fisica do que emo¬ 
cional, devido a excesso de demanda sobre sua utilizagao, sobretudo 
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entre as classes educadas e mais saudaveis. Na psiquiatria sovietica, 
amparada pela pesquisa pavloviana, ela era um componente central 
da nosologia de saude mental, que se tornou especialmente influente 
na psiquiatria chinesa apos a revolugao comunista de 1949. 

Embora a neurastenia tenha diminuido em importancia nos 
sistemas de classificagao ocidentais durante o seculo XX, o shen¬ 
jing shuairuo passou por um desenvolvimento popular e professio¬ 
nal marcante na China continental, em Taiwan, em Hong Kong, em 
comunidades chinesas migrantes e no Japao, onde uma smdrome 
semelhante e chamada de shinkei suijaku. De um pico em torno de 
1980, quando pode ter constituido ate 80% de todos os diagnosticos 
“neuroticos” nas sociedades chinesas, o shenjing shuairuo passou 
por um intenso reexame psiquiatrico e antropologico. Atualmente, 
tern um lugar proeminente na segunda edigao revisada da Classi- 
ficagao chinesa de transtornos mentais (CCMD-2-R), na segao 
sobre “outras neuroses”. O diagnostico da CCMD-2-R requer tres 
sintomas de cinco agrupamentos de sintomas nao hierarquicos, or- 
ganizados como sintomas de fraqueza, emocionais, de excitagao e 
nervosos, bem como uma quinta categoria de disturbios do sono. 
Como outros transtornos neuroticos no manual chines, a condigao 
deve durar pelo menos tres meses e deve (1) diminuir a eficiencia 
no trabalho, nos estudos ou na fungao social; (2) causar perturbagao 
mental; ou (3) precipitar a busca de tratamento. 

Fenomenologia. Dada a evolugao da pratica diagnostica em re¬ 
lagao ao shenjing shuairuo nas sociedades chinesas ao longo das ul¬ 
timas decadas, sua descrigao fenomenologica neste capitulo baseia- 
-se em historias de pacientes autoidentificados ou na caracterfstica 
de “doenga” da smdrome. Os seguintes elementos sao prototipicos: 

1. O imcio costuma ser gradual, por vezes durando varios anos, 
e normalmente surge de uma situagao conflituosa, frustrante 
ou preocupante que envolve trabalho, faimlia e outros con- 
textos sociais, ou a combinagao deles. Um sentido de im- 
potencia para mudar a situagao precipitante parece central a 
maioria dos relatos da smdrome. 

2. Os sintomas mostram variagao individual substancial, mas 
geralmente envolvem pelo menos algumas das seguintes 
queixas espontaneas: insonia, disforia afetiva, cefaleia, dores 
e distorgoes corporais (p. ex., “inchago” da cabega), tontura, 
dificuldade de concentragao, tensao e ansiedade, preocupa- 
gao, fadiga, fraqueza, problemas gastrintestinais e “irritagao 
preocupada” (Jan nao). Essa ultima emogao foi descrita 
como uma forma de irritabilidade misturada com preocupa- 
gao e perturbagao sobre “pensamentos conflitantes e desejos 
nao realizados”, que podem ser parcialmente ocultados em 
nome da preservagao da harmonia social. 

3. A pessoa afetada com frequencia busca o papel de doente, 
atribuindo a smdrome suas dificuldades em satisfazer as ex- 
pectativas profissionais, academicas, sociais ou outras. As 
fontes de tratamento variam de modo substancial entre as co¬ 
munidades chinesas, dependendo da variabilidade dos setores 
de servigos formais e tradicionais. 

4. O curso e variavel e pode responder estreitamente a mudan- 
ga das circunstancias interpessoais e sociais. A redugao do(s) 
estressor(es) precipitante(s) normalmente traz melhora con- 
sistente, embora sintomas residuais paregam ser comuns. 

5. A resposta ao tratamento pode ser fortemente intermediada 
pelo papel da doenga e por sua relagao com a intratabilidade 
dos estressores precipitantes. 

Precipitantes. A avaliagao empfrica dos precipitantes dessa sin- 
drome encontrou altas taxas de estressores relacionados a trabalho, 


que se tornaram mais intrataveis pela natureza centralizada da so- 
ciedade chinesa continental. Estes incluem atribuigoes de trabalho 
indesejaveis, postos de trabalho que causaram separagoes da fanri- 
lia, crfticas duras no trabalho, cargas de trabalho excessivas, tarefas 
monotonas e sentimentos de inadequagao ou incompatibilidade de 
habilidades e responsabilidades. Os estudantes em geral descreve- 
ram precipitantes menos graves relacionados aos estudos, particular- 
mente fracasso escolar ou ansiedade em relagao a divergencia entre 
aspiragoes pessoais ou familiares e desempenho. Outros estressores 
interpessoais e relacionados a familia incluiam desilusoes roman- 
ticas, conflito conjugal e a morte de um conjuge ou outro parente. 
As compreensoes etiologicas dos Chineses da smdrome costumam 
inverter a visao ocidental de apresentagoes “psicossomaticas”, pela 
qual precipitantes sociais-interpessoais causam perturbagao psicolo- 
gica que e deslocada para a experiencia corporal. 

Outras caracteristicas clinicas. O curso clinico da smdrome 
pode depender da comorbidade psiquiatrica associada e do grau de 
persistencia dos estressores precipitantes. Um estudo longitudinal 
encontrou completa resolugao dos sintomas de shenjing shuairuo 
e bom ajustamento social 20 anos apos o diagnostico-indice em 83 
de 89 casos. Apenas um caso continuava recebendo tratamento, e 
nenhum dos individuos relatou o imcio de transtorno depressivo 
subsequente ao diagnostico de shenjing shuairuo. 

Psiquiatras Chineses realizaram inumeros estudos da fungao 
neurofisiologica e cognitiva em pacientes afetados pela smdrome a 
partir da decada de 1950. A maioria relatou anormalidades em com- 
paragao com controles sadios, inclusive em testes de polissonogra- 
fia, eletrencefalografia, reflexos psicogalvanicos, fungao gastrica e 
fungao de memoria. Esses achados precisam ser reproduzidos com 
amostras bem controladas usando-se instrumentos diagnosticos con- 
temporaneos. 

Fatores culturais especificos. O desenvolvimento das defini- 
goes de shenjing shuairuo deu-se a partir de uma tradigao de sincre- 
tismo na medicina chinesa entre a compreensao da doenga nativa e 
as contribuigoes internacionais. As nogoes ocidentais do seculo XIX 
de um sistema nervoso enfraquecido devido ao uso excessivo (neu¬ 
rastenia) encontraram uma expressao cognata secular nos conceitos 
Chineses de meridianos ou canais (jing) corporais ligando orgaos 
vitais em redes equilibradas ao longo das quais as forgas (p. ex., qi, 
energia vital, nas formas yin e yang) podem ter seu fluxo harmonio- 
so normal interrompido. Isso deu origem ao shenjing shuairuo, uma 
doenga pela qual o jing que carrega shen - espfrito ou vitalidade, a 
capacidade da mente de formar ideias e o desejo da personalidade 
de viver a vida - se tornou shuai (degenerado) e ruo (fraco) apos 
excitagao nervosa indevida. 

Tratamento. Ao ter acesso aos setores formais de tratamento, 
a maioria dos pacientes consultava tanto medicos treinados no Oci- 
dente como doutores Chineses tradicionais. Locais de tratamento 
medico nao psiquiatrico eram preferidos, incluindo clmicas de neu- 
rologia e medicina geral, de acordo com as compreensdes culturais 
da etiologia somatopsfquica do shenjing shuairuo, que enfatiza sua 
mediagao ffsica. A modalidade de tratamento era geralmente o uso 
de remedios Chineses tradicionais, que eram prescritos tanto por 
medicos formados no Ocidente como por aqueles que praticavam o 
estilo chines. Isso estava de acordo com o status equilibrado ainda 
fornecido para ambos os tipos de treinamento dado aos medicos 
Chineses. A polifarmacia era comum, combinando sedativos, ervas 
tradicionais, agentes anti-ansiedade, vitaminas e outros tonicos. 
Apesar da supressao ativa da cura religiosa na China, quase um 
quarto de pacientes tambem utilizava esse tipo de tratamento. 
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Teorias da personalidade e psicopatologia 


A 4.1 Sigmund Freud: fundador da 
psicanalise classica 


A psicanalise foi fruto do genio de Sigmund Freud. Ele colocou 
sua marca nela desde o princfpio, e pode-se afirmar razoavel- 
mente que, embora a ciencia e a teoria da psicanalise tenham evo- 
luido muito alem de Freud, sua influencia ainda e forte e onipre- 
sente. Ao relatar os estagios progressives na evolugao das origens 
do pensamento psicanalitico de Freud, nao se deve esquecer de 
que o proprio Freud estava trabalhando no contexto de seu pro- 
prio treinamento e conhecimento da neurologia e do pensamento 
cientifico de sua epoca. 

A ciencia da psicanalise e o alicerce do entendimento psi- 
codinamico e forma a estrutura de referenda teorica fundamental 
para uma variedade de intervengoes terapeuticas, compreendendo 
nao apenas a propria psicanalise, mas varias formas de psicotera- 
pia de orientagao psicanalitica e formas relacionadas de terapia que 
empregam conceitos psicodinamicos. Atualmente, tern havido um 
consideravel interesse nos esforgos para relacionar o entendimento 
psicanalitico do comportamento humano e da experiencia emocio- 
nal com os achados que surgem da pesquisa neurocientifica. Por 
consequencia, uma compreensao informada e clara das facetas fun¬ 
damental da teoria e da orientagao psicanalitica e essencial para o 
entendimento dos estudantes de um segmento grande e significativo 
do pensamento psiquiatrico atual. 

Ao mesmo tempo, a psicanalise esta passando por uma in- 
quietagao criativa na qual as perspectivas classicas estao sendo 
constantemente desafiadas e revisadas, levando a uma diversidade 
de enfases e pontos de vista, os quais podemos considerar como re- 
presentando aspectos do pensamento psicanalitico. Isso deu origem 
a questao de se a psicanalise e uma ou mais de uma teoria. A di¬ 
vergence de multiplas variantes teoricas levanta a questao do grau 
em que as perspectivas mais recentes podem ser conciliadas com as 
perspectivas classicas. 

O espirito das modificagoes criativas na teoria foi introduzi- 
do pelo proprio Freud. Algumas das modificagoes da teoria classica 
depois de Freud tentaram reformular proposigoes analiticas basi- 
cas, embora ainda mantendo o espirito e os insights fundamentais 
de uma perspectiva freudiana; outras desafiaram e abandonaram os 
insights analiticos basicos em favor de paradigmas divergentes que 
parecem radicalmente diferentes e mesmo contraditorios. 


Ainda que exista mais de uma forma de abordar a diversidade 
desse material, a decisao foi de organiza-lo ao longo de linhas mais 
ou menos historicas, registrando o surgimento da teoria ou teorias 
analiticas ao longo do tempo, mas com uma boa dose de sobreposi- 
gao e alguma redundancia. Porem, existe um padrao geral de surgi¬ 
mento gradual, progredindo da primeira teoria dos instintos para a 
teoria estrutural, para a psicologia do ego, para as relagoes objetais 
e para a psicologia do self, o intersubjetivismo e as abordagens re- 
lacionais. 

Atualmente, e aceito que a psicanalise apresenta tres aspectos 
cruciais: ela e uma tecnica terapeutica, um conjunto de conhecimen- 
tos cientificos e teoricos e um metodo de investigagao. Esta segao 
concentra-se na psicanalise como teoria e como tratamento, mas os 
principios basicos aqui elaborados tern ampla aplicagao em cenarios 
nao psicanaliticos na psiquiatria clmica. 

A VIDA DE FREUD 

Sigmund Freud (1856-1939) nasceu em Freiburg, uma pequena ci- 
dade da Moravia, que hoje faz parte da Republica Tcheca. Quando 
tinha 4 anos, seu pai, um mercador de la judeu, se mudou com a 
famflia para Viena, onde Freud passou a maior parte de sua vida. 
Apos a faculdade de medicina, especializou-se em neurologia e es- 
tudou por um ano em Paris com Jean-Martin Charcot. Tambem foi 
influenciado por Ambroise-Auguste Fiebeault e Hippolyte-Marie 
Bernheim, que lhe ensinaram hipnose enquanto estava na Franga. 
Apos sua formagao, voltou para Viena e iniciou seu trabalho clmico 
com pacientes histericas. Entre 1887 e 1897, o trabalho com essas 
pacientes o levou a desenvolver a psicanalise. As Figuras 4.1-1 e 
4.1-2 mostram Freud com 47 e 79 anos, respectivamente. 

A ORIGEM DA PSICANALISE 

Na decada de 1887 a 1897, Freud mergulhou no estudo serio dos 
disturbios em suas pacientes histericas, resultando em descobertas 
que contribmram para o infeio da psicanalise. Esse comego debil 
tinha um aspecto triplo: surgimento da psicanalise como um metodo 
de investigagao, como uma tecnica terapeutica e como um corpo de 
conhecimento cientifico embasado em um cabedal de informagoes 
e proposigoes teoricas basicas cada vez maior. Essas primeiras pes- 
quisas flmram da colaboragao inicial de Freud com Joseph Breuer 
e, entao, cada vez mais, de suas proprias investigagoes e desenvolvi- 
mentos teoricos independentes. 
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FIGURA 4.1-1 

Sigmund Freud aos 47 anos. (Cortesia de Menninger Foundation 
Archives, Topeka, KS.) 

OCASO DEANNAO 

Breuer era um medico mais velho, famoso e bem estabelecido na 
comunidade vienense (Fig. 4.1-3). Sabendo dos interesses de Freud 
pela patologia histerica, Breuer contou-lhe sobre o caso incomum de 
uma mulher que tinha tratado por aproximadamente um ano e meio, 
de dezembro de 1880 a junho de 1882. Essa mulher ficou famosa 
sob o pseudonimo Fraulein Anna O, e o estudo de suas dificulda- 
des provou ser um dos estfinulos importantes no desenvolvimento 
da psicanalise. 



FIGURA 4.1-3 

Joseph Breuer (1842-1925). 


Anna O era, na realidade, Bertha Pappenheim, que posteriormente 
ficou famosa como fundadora do movimento de assistencia social 
na Alemanha. Na epoca em que comegou a ver Breuer, ela era uma 
jovem de cerca de 21 anos, inteligente e de temperamento forte, 
que tinha desenvolvido uma serie de sintomas histericos em asso- 
ciagao com a doenga e a morte de seu pai. Esses sintomas inclufam 


FIGURA 4.1-2 

Sigmund Freud aos 79 anos. (Cortesia de Men¬ 
ninger Foundation Archives, Topeka, KS.) 
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a paralisia dos membros, contraturas, anestesias, disturbios visuais 
e de fala, anorexia e uma tosse nervosa aflitiva. Sua doenga tam¬ 
bem era caracterizada por duas fases de consciencia distintas: uma 
relativamente normal, mas a outra refletia uma segunda personali¬ 
dade, mais patologica. 

Anna era muito apaixonada e proxima de seu pai e dividiu 
com sua mae a tarefa de cuida-lo em seu leito de morte. Durante 
seus estados alterados de consciencia, a jovem era capaz de lembrar 
as fantasias vfvidas e as emogoes intensas que tinha vivenciado en- 
quanto cuidava de seu pai. Era com consideravel assombro, tanto 
de Anna quanto de Breuer, que, quando ela era capaz de lembrar, 
com a expressao de afeto associada, as cenas ou circunstancias sob 
as quais seus sintomas tinham surgido, os sintomas desapareciam. 
Ela descreveu de forma muito clara esse processo como “cura pela 
conversa” e como “limpeza de chamines”. 

Quando a conexao entre discutir as circunstancias dos sinto¬ 
mas e o desaparecimento destes foi estabelecida, Anna prosseguiu 
para lidar com cada um de seus muitos sintomas, um apos o outro. 
Ela foi capaz de lembrar que, em uma ocasiao, quando sua mae 
estava ausente, tinha sentado ao lado da cama do pai e tido uma 
fantasia ou um devaneio no qual imaginava que uma cobra estava 
rastejando na diregao do pai e prestes a morde-lo. Ela se inclinou 
para a frente para tentar afastar a cobra, mas seu brago, que tinha 
ficado caido sobre o encosto da cadeira, tinha adormecido. Foi in- 
capaz de move-lo. A paralisia persistiu, e Anna nao conseguiu mo¬ 
ver o brago ate que, sob hipnose, foi capaz de recordar essa cena. E 
facil ver como Freud deve ter tido uma profunda impressao sobre 
esse tipo de material. Ele fornecia uma demonstragao convincente 
do poder de memorias inconscientes e afetos suprimidos na produ- 
gao de sintomas histericos. 

No decorrer do tratamento um tanto prolongado, Breuer ti¬ 
nha ficado cada vez mais preocupado com sua fascinante e rara 
paciente e, consequentemente, passava cada vez mais tempo com 
ela. Enquanto isso, sua esposa ficava cada vez mais ciumenta e res- 
sentida. Assim que Breuer percebeu isso, as conotagoes sexuais o 
assustaram, e ele terminou o tratamento de forma repentina. Poucas 
horas mais tarde, entretanto, ele foi chamado com urgencia a casa 
de Anna, que se encontrava acamada. Ela nunca havia feito alu- 
sao ao tema proibido de sexo durante seu tratamento, mas estava 
agora vivenciando um parto histerico. Freud considerou a gravidez 
fantasma o desfecho logico dos sentimentos sexuais que ela tinha 
desenvolvido em relagao a Breuer em resposta a sua atengao tera- 
peutica. O proprio Breuer tinha estado bastante inconsciente desse 
desenvolvimento, e a experiencia foi muito debilitante. Ele con¬ 
seguiu acalmar Anna mediante hipnose, mas entao deixou a casa 
suando frio e imediatamente embarcou com sua esposa para Vene- 
za em uma segunda lua de mel. 

De acordo com uma versao que vem de Freud por meio de 
Ernest Jones, a paciente estava longe de ser curada e depois teve 
de ser hospitalizada apos a partida de Breuer. Parece ironico que 
o prototipo de uma cura catartica estivesse, na verdade, longe de 
ser um exito. Contudo, o caso de Anna O forneceu um importante 
ponto de partida para o pensamento de Freud e um ponto crucial no 
desenvolvimento da psicanalise. 


A INTERPRETAgAO DOS SONHOS 

Em sua publicagao referencial A interpretagao dos sonhos , em 
1900, Freud apresentou uma teoria do processo de sonhar que 
encontra paralelos com sua analise anterior dos sintomas psico- 


neuroticos. Ele via a experiencia do sonho como uma expressao 
consciente de fantasias ou desejos inconscientes nao facilmente 
aceitaveis a experiencia consciente da vigilia. Portanto, a atividade 
do sonho era considerada uma das manifestagoes normais de pro¬ 
cesses inconscientes. 

As imagens do sonho representavam desejos ou pensamentos 
inconscientes, disfargados por meio de um processo de simbolizagao 
e de outros mecanismos de distorgao. Essa reelaboragao de conteu- 
dos inconscientes constituia o trabalho dos sonhos. Freud postulou 
a existencia de um “censor”, retratado como defendendo a fronteira 
entre a parte inconsciente da mente e o mvel pre-consciente. O cen¬ 
sor funcionava para excluir desejos inconscientes durante estados 
conscientes, mas, durante o relaxamento regressivo do sono, permi- 
tia que certos conteudos inconscientes ultrapassassem a fronteira, 
apenas apos sua transformaqao em formas disfargadas vivenciadas 
nos conteudos manifestos do sonho pelo individuo adormecido. 
Freud presumia que o censor trabalhasse a servigo do ego - ou seja, 
servindo aos objetivos de autopreservagao do ego. Embora estivesse 
ciente da natureza inconsciente dos processos, ele tendia a consi- 
derar o ego nesse ponto no desenvolvimento de sua teoria de forma 
mais restritiva como a fonte de processos conscientes de razoavel 
controle e vontade. 

A analise dos sonhos evoca o material que foi reprimido. 
Esses pensamentos e desejos inconscientes incluem estimulos 
sensoriais noturnos (impressoes sensoriais como dor, fome, sede, 
urgencia urinaria), os residuos do dia (pensamentos e ideias asso- 
ciados as atividades e preocupagoes da vida da pessoa no perfodo 
em que esta acordada) e impulsos inaceitaveis reprimidos. Visto 
que a motilidade e bloqueada pelo estado de sono, o sonho propor- 
ciona gratificagao parcial, mas limitada, do impulso reprimido que 
lhe da vazao. 

Freud distinguiu duas camadas de conteudo dos sonhos. 
O conteudo manifesto refere-se ao que a pessoa consegue lem¬ 
brar, e o conteudo latente envolve os pensamentos e os desejos 
inconscientes que ameaqam acorda-la. Ele descreveu as operagoes 
mentais inconscientes pelas quais o conteudo latente dos sonhos 
se transforma em sonho manifesto como o trabalho dos sonhos. 
Desejos e impulsos reprimidos devem se associar a imagens neu- 
tras e inocentes para passar pelo escrutmio do censor do sonho. 
Esse processo envolve a selegao de imagens aparentemente insig- 
nificantes e triviais da experiencia atual da pessoa, as quais estao 
associadas de forma dinamica as imagens latentes lembradas em 
algum aspecto. 

Condensa<jao 

E o mecanismo pelo qual diversos impulsos, desejos ou sentimen¬ 
tos inconscientes podem ser combinados em uma unica imagem 
no conteudo manifesto do sonho. Portanto, no pesadelo de uma 
crianga, um monstro pode ser a representagao nao apenas de seu 
pai, mas tambem de alguns aspectos da mae e ate mesmo de al- 
guns dos impulsos hostis primitivos da propria crianga. O inverso 
da condensagao tambem pode ocorrer no trabalho dos sonhos, a 
saber, uma irradiagao ou difusao de um unico desejo ou impulso 
latente que e distribuida por meio de multiplas representagoes no 
conteudo manifesto do sonho. A combinagao dos mecanismos de 
condensagao e difusao fornece a pessoa um dispositivo altamente 
flexivel e economico para facilitar, comprimir e difundir ou expan- 
dir o conteudo manifesto do sonho, que e derivado de desejos e 
impulsos latentes ou inconscientes. 
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Deslocamento 

O mecanismo de deslocamento diz respeito a transferencia de quan- 
tidades de energia (catexia) de um objeto original para uma repre¬ 
sentagao substituta ou simbolica do objeto. Visto que e relativamen- 
te neutro - ou seja, menos investido de energia afetiva o objeto 
substituto e mais aceitavel ao censor do sonho e pode ultrapassar 
as fronteiras da repressao com mais facilidade. Por conseguinte, 
enquanto o simbolismo pode ser utilizado para referir-se a substi- 
tuigao de um objeto por outro, o deslocamento facilita a distorgao 
de desejos inconscientes pela transferencia de energia afetiva de um 
objeto para outro. Apesar da transferencia de energia catexica, o ob- 
jetivo do impulso inconsciente permanece inalterado. Por exemplo, 
em um sonho, a mae pode ser representada visualmente por uma 
figura feminina desconhecida (pelo menos uma que tenha menos 
significado emocional para a pessoa), mas o conteudo aparente do 
sonho continua a derivar dos impulsos instintuais inconscientes da 
pessoa em relagao a mae. 

Representagao simbolica 

Freud observou que, ao sonhar, a pessoa muitas vezes representava 
ideias ou objetos altamente carregados por meio do uso de imagens 
inocentes associadas de alguma forma a ideia ou ao objeto represen- 
tado. Dessa maneira, um conceito abstrato ou um conjunto comple- 
xo de sentimentos para com uma pessoa podem ser simbolizados 
por uma imagem simples, concreta ou sensorial. Freud observou 
que os simbolos tern significados inconscientes que podem ser com- 
preendidos por meio das associagoes do paciente ao simbolo, mas 
tambem acreditava que certos simbolos tern significados universais. 

Revisao secundaria 

Os mecanismos de condensagao, deslocamento e representagao 
simbolica sao caracterfsticos de um tipo de pensamento que Freud 
chamava de processo primario. Esse modo primitivo de atividade 
cognitiva e caracterizado por imagens ilogicas, bizarras e absurdas, 
que parecem incoerentes. Ele acreditava que um aspecto mais maduro 
e razoavel do ego operasse durante os sonhos para organizar aspec- 
tos primitivos em uma forma mais coerente. Revisao secundaria 6 o 
nome que Freud deu a esse processo, no qual os sonhos se tornam um 
pouco mais racionais. Ele esta relacionado a atividade madura carac- 
terfstica do estado de vigilia, a qual chamou de processo secundario. 

Afeto nos sonhos 

As emogoes secundarias podem nao aparecer nos sonhos ou podem 
ser vivenciadas de um modo um pouco alterado. Por exemplo, a rai- 
va reprimida para com o proprio pai pode assumir a forma de uma 
leve irritagao. Os sentimentos tambem podem aparecer como seus 
opostos. 

Sonhos ansiosos 

A teoria dos sonhos de Freud precedeu o desenvolvimento de uma 
teoria abrangente do ego. Assim, seu entendimento dos sonhos en- 
fatiza a importancia de descarregar impulsos ou desejos por meio 
do seu conteudo alucinatorio. Ele via os mecanismos como conden¬ 
sagao, deslocamento, representagao simbolica, projegao e revisao 
secundaria principalmente como facilitando a descarga de impulsos 
latentes, em vez de proteger os sonhos da ansiedade e da dor. Freud 
entendia os sonhos ansiosos como refletindo um fracasso da fungao 
protetora dos mecanismos de trabalho dos sonhos. Os impulsos re- 


primidos conseguiam chegar ao conteudo manifesto de uma forma 
mais ou menos reconhecivel. 

Sonhos punitivos 

Os sonhos em que as pessoas vivenciam uma punigao representavam 
um desafio especial para Freud, porque pareciam ser uma excegao a 
sua teoria da realizagao dos desejos nos sonhos. Ele entendia esses 
sonhos como refletindo um compromisso entre o desejo reprimido 
e a instancia repressora ou consciencia. Em um sonho punitivo, o 
ego preve a condenagao por parte da consciencia quando impulsos 
inaceitaveis latentes sao expressos de forma direta em seu conteudo 
manifesto. Assim, o desejo de punigao por parte da consciencia do 
paciente e satisfeito dando expressao a fantasias punitivas. 

MODELO TOPOGRAFICO DA MENTE 

A publicagao de A interpretagao dos sonhos , em 1900, anunciava 
a chegada do modelo topografico da mente de Freud, no qual ele 
dividia a mente em tres regioes: o sistema consciente, o sistema pre- 
-consciente e o sistema inconsciente. Cada um deles tern suas pro- 
prias caracterfsticas unicas. 

O consciente 

O sistema consciente do modelo topografico de Freud e a parte da 
mente em que as percepgoes que provem do mundo externo ou do 
interior do corpo ou da mente sao trazidas a consciencia. A cons¬ 
ciencia e um fenomeno subjetivo, cujo conteudo apenas pode ser 
comunicado por meio de linguagem ou de comportamento. Freud 
presumia que a consciencia usasse uma forma de energia psiquica 
neutralizada, que ele chamava de catexia de atengao, por meio da 
qual as pessoas tinham nogao de determinada ideia ou de um sen- 
timento pelo fato de investirem uma quantidade distinta de energia 
psiquica em ambos. 

O pre-consciente 

O sistema pre-consciente e composto pelos eventos, processos e 
conteudos mentais que podem ser trazidos a consciencia pelo ato 
de concentrar a atengao. Embora nao esteja consciente da aparencia 
de seu professor da primeira serie, a maioria das pessoas pode trazer 
essa imagem a mente deliberadamente concentrando sua atengao na 
memoria. Do ponto de vista conceitual, o pre-consciente representa 
uma interface entre as regioes inconsciente e consciente da mente. 
Para chegar a consciencia, o conteudo do inconsciente deve ser rela¬ 
cionado a palavras e, assim, se tornar pre-consciente. O sistema pre- 
-consciente tambem serve para manter a barreira repressiva e para 
censurar desejos e vontades inaceitaveis. 

O inconsciente 

O sistema inconsciente e dinamico. Seus conteudos e processos 
mentais sao mantidos fora do conhecimento consciente por meio 
das forgas de censura ou repressao, e e intimamente relacionado as 
pulsoes instintuais. Nesse ponto da teoria do desenvolvimento de 
Freud, acreditava-se que os instintos consistissem de impulsos se- 
xuais e autopreservativos e que o inconsciente contivesse sobretudo 
as representagoes e os derivados mentais do instinto sexual. 

O conteudo do inconsciente limita-se a desejos que buscam 
ser realizados. Esses desejos fornecem a motivagao para a formagao 
de sonhos e sintomas neuroticos. Hoje, essa visao e considerada 
reducionista. 
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O sistema inconsciente caracteriza-se pelo processo prima- 
rio de pensamento, que visa principalmente facilitar a realizagao 
de desejos e a liberagao de instintos. E governado pelo principio 
do prazer e, portanto, desconsidera conexoes logicas; nao tem 
uma concepgao de tempo, representa os desejos como satisfagoes, 
permite que contradigdes existam de maneira simultanea e nega a 
existencia de elementos negativos. O processo primario tambem 
e caracterizado pela mobilidade extrema da catexia do impulso, 
de modo que o investimento de energia psiquica possa mudar de 
um objeto para outro sem oposigao. As memorias do inconscien¬ 
te foram separadas de sua associagao a simbolos verbais. Assim, 
quando as palavras sao reaplicadas a tragos de memoria esqueci- 
dos, como ocorre no tratamento psicanalitico, a recatexia verbal 
permite as memorias chegarem novamente a consciencia. 

Os conteudos do inconsciente so podem se tornar conscien- 
tes passando pelo pre-consciente. Quando os censores sao derrota- 
dos, os elementos podem entrar na consciencia. 

Limita^oes da teoria topografica 

Freud logo percebeu que duas deficiencias importantes da teoria to¬ 
pografica limitavam sua utilidade. Primeiro, os mecanismos de de- 
fesa de muitos pacientes que protegem contra desejos, sentimentos 
ou pensamentos perturbadores inicialmente nao estavam acessfveis 
a consciencia. Assim, a repressao nao pode ser identica para o pre- 
-consciente, pois, por definigao, essa regiao da mente e acessivel 
a consciencia. Segundo, os pacientes de Freud com frequencia de- 
monstravam uma necessidade inconsciente de punigao. Essa obser- 
vagao clmica tornava improvavel que a entidade moral que buscava 
punigao pudesse estar aliada as forgas anti-instintuais dispomveis 
a consciencia no pre-consciente. Essas dificuldades levaram-no a 
descartar a teoria topografica, mas certos conceitos continuam a ser 
uteis, de modo particular os processos de pensamento primarios e 
secundarios, a importancia fundamental da realizagao de desejos, a 
existencia de um inconsciente dinamico e uma tendencia a regressao 
sob condigoes de frustragao. 

TEORIA DOS INSTINTOS OU DAS PULSOES 

Apos o desenvolvimento do modelo topografico, Freud voltou sua 
atengao para as complexidades da teoria dos instintos. Ele esta- 
va determinado a ancorar sua teoria psicologica na biologia, e sua 
escolha levou a dificuldades terminologicas e conceituais quando 
utilizou termos derivados da biologia para denotar construtos psi- 
cologicos. Instinto, por exemplo, refere-se a um padrao de corn- 
portamento especifico produzido geneticamente e, portanto, mais 
ou menos independente da aprendizagem. Entretanto, pesquisas 
modernas demonstrando que os padroes instintuais sao modifica- 
dos por meio de aprendizagem experiencial tornaram essa teoria 
problematica. Outra confusao originou-se da ambiguidade inerente 
a um conceito situado na fronteira entre o biologico e o psicologi- 
co: o aspecto da representagao mental do termo e o componente 
fisiologico devem ser integrados ou separados? Embora o termo 
pulsao possa estar mais proximo da acepgao de Freud do que ins¬ 
tinto, no uso contemporaneo, os dois termos costumam ser usados 
indistintamente. 

Na visao de Freud, um instinto tem quatro caracterfsticas 
principais: fonte, unpeto, objetivo e objeto. A fonte diz respeito a 
parte do corpo da qual surge o instinto. O impeto e a quantidade 
de forga ou intensidade associada ao instinto. O objetivo refere-se a 
qualquer agao dirigida para a liberagao de tensao ou satisfagao, e o 
objeto e o alvo (em geral uma pessoa) dessa agao. 


Instintos 

Libido. A ambiguidade no termo pulsao instintual tambem se re- 
flete no uso do termo libido. Em resumo, Freud considerava o instin¬ 
to sexual um processo psicofisiologico com manifestagoes mentais e 
fisiologicas. Em essencia, ele usava o termo libido para se referir a 
“forga pela qual o instinto sexual e representado na mente”. Por con- 
seguinte, em seu sentido aceito, libido se refere especificamente as 
manifestagoes mentais do instinto sexual. Ele reconheceu cedo que 
o instinto sexual nao se originava de uma forma acabada ou final, 
representado pelo estagio de primazia genital. Em vez disso, ele pas- 
sava por um processo de desenvolvimento complexo, tendo, em cada 
fase, objetivos e objetos especificos que divergiam em varios graus 
do simples objetivo de uniao genital. A teoria da libido, portanto, 
veio a incluir todas essas manifestagoes e os caminhos complicados 
que elas percorriam no curso do desenvolvimento psicossexual. 

Instintos do ego. A partir de 1905, Freud defendeu uma teo¬ 
ria dual dos instintos, agrupando instintos sexuais e do ego conec- 
tados com autopreservagao. Ate 1914, com a publicagao de Sobre 
o narcisismo , havia dado pouca atengao aos instintos do ego; nesse 
artigo, entretanto, Freud investia no ego com a libido pela primeira 
vez, postulando uma libido do ego e uma libido do objeto. Portan¬ 
to, ele via o investimento narcisista como um instinto essencial- 
mente libidinal e chamou os componentes nao sexuais restantes de 
instintos do ego. 

Agressividade. Quando os psicanalistas discutem nos dias 
atuais a teoria dual dos instintos, em geral estao se referindo a libi¬ 
do e a agressividade. Entretanto, Freud conceituou a agressividade 
originalmente como um componente dos instintos sexuais na forma 
de sadismo. A medida que entendeu que o sadismo tinha aspectos 
nao sexuais, fez ajustes mais especificos, que lhe permitiram cate- 
gorizar a agressividade e o odio como parte dos instintos do ego e 
os aspectos libidinosos do sadismo como componentes dos instintos 
sexuais. Finalmente, em 1923, para explicar os dados clmicos que 
estava observando, foi levado a conceber a agressividade como um 
instinto separado. A fonte desse instinto, de acordo com Freud, es¬ 
tava nos musculos esqueleticos, e o objetivo dos instintos agressivos 
era a destruigao. 

Instintos de vida e de morte. Antes de designar a agres¬ 
sividade como um instinto separado, Freud, em 1920, reuniu os 
instintos do ego em uma categoria mais ampla, de instintos de 
vida. Estes foram sobrepostos aos instintos de morte, chamados 
de Eros e Tanatos em Alem do principio do prazer. Os instintos 
de vida e de morte eram considerados as forgas subjacentes aos 
instintos sexuais e agressivos. Embora nao conseguisse apresentar 
dados clmicos que verificassem o instinto de morte diretamente, 
pensava que este poderia ser inferido pela observagao da compul- 
sao de repetigao, a tendencia da pessoa a repetir comportamentos 
traumaticos passados. Freud acreditava que a forga dominante nos 
organismos biologicos tinha de ser o instinto de morte. Ao contra- 
rio deste, Eros (o instinto de vida) refere-se a tendencia de parti- 
culas de reunirem-se ou ligarem-se, como na reprodugao sexuada. 
A visao que prevalece atualmente e a de que os instintos duais de 
sexualidade e agressividade sao suficientes para explicar a maior 
parte dos fenomenos clmicos, sem recorrer a um instinto de morte. 

Os princfpios de prazer e de realidade 

Em 1911, Freud descreveu dois principios basicos do funcionamen- 
to mental: o do prazer e o da realidade. Fundamentalmente, ele re- 
modelou a dicotomia dos processos primario e secundario nesses 
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princfpios e, assim, deu um passo importante para solidificar a no- 
gao do ego. Ambos os princfpios, na visao de Freud, sao aspectos 
do funcionamento do ego. O printipio do prazer e definido como 
uma tendencia inata do organismo a evitar a dor e a buscar o prazer 
por meio da liberagao da tensao. O printipio da realidade , por sua 
vez, e considerado uma fungao aprendida, intimamente relacionada 
ao amadurecimento do ego; esse principio modifica o principio do 
prazer e requer que a gratificagao imediata seja retardada ou adiada. 

Sexualidade infantil 

Freud estabeleceu os tres princfpios fundamentais da teoria psicana- 
lftica quando publicou Tres ensaios sobre a teoria da sexualidade. 
Em primeiro lugar, ampliou a definigao de sexualidade para incluir 
formas de prazer que transcendem a sexualidade genital. Em se- 
gundo, estabeleceu uma teoria do desenvolvimento da sexualidade 
infantil que descrevia as vicissitudes da atividade erotica do nasci- 
mento a puberdade. Em terceiro, apresentou uma ligagao conceitual 
entre as neuroses e as perversoes. 

A nogao de Freud de que as criangas sao influenciadas por 
impulsos sexuais fez algumas pessoas relutarem em aceitar a psi- 
canalise. Ele observou que os bebes tern atividade sexual desde o 
nascimento, mas suas primeiras manifestagoes sao basicamente nao 
sexuais e associadas a fungoes corporais como a amamentagao e o 
controle do intestino e da bexiga. A medida que a energia libidinal 
muda da zona oral para a zona anal e para a zona falica, acredita-se 
que cada estagio do desenvolvimento tenha por base e reuna as rea- 
lizagoes do estagio anterior. O estagio oral , que ocupa os primeiros 
12 a 18 meses de vida, e centrado na boca e nos labios e se mani- 
festa nos comportamentos de mastigar, morder e chupar. A ativida¬ 
de erotica dominante do estagio anal , de 18 a 36 meses de idade, 
envolve o funcionamento e o controle do intestino. O estagio falico, 
de 3 a 5 anos, concentra-se inicialmente na urinagao como fonte da 
atividade erotica. Freud sugeriu que a atividade erotica falica em 
meninos e um estagio preliminar que leva a atividade genital adulta. 
Enquanto o penis permanece sendo o principal orgao sexual durante 
o desenvolvimento psicossexual masculino, Freud postulava que as 
mulheres tern duas zonas erotogenicas principais, a vagina e o clito¬ 
ris. Ele acreditava que esse era o principal foco erotogenico durante 
o perfodo genital infantil, mas que a primazia erotica passaria para a 
vagina apos a puberdade. Estudos subsequentes da sexualidade hu- 
mana questionaram a validade dessa distingao. 

Freud descobriu que, nas psiconeuroses, apenas um numero 
limitado dos impulsos sexuais que haviam sido reprimidos e eram 
responsaveis por criar e manter os sintomas neuroticos era normal. 
Na maior parte, esses eram os mesmos impulsos que apresentavam 
expressao explfcita nas perversoes. As neuroses, entao, eram o ne- 
gativo das perversoes. 

Relates objetais na teoria dos instintos 

Freud sugeriu que a escolha de um objeto de amor na vida adulta, o 
proprio relacionamento amoroso e a natureza de todas as outras re¬ 
lagoes objetais dependem principalmente da natureza e da qualidade 
dos relacionamentos das criangas durante os primeiros anos de vida. 
Ao descrever as fases libidinais do desenvolvimento psicossexual, re- 
feriu-se repetidas vezes ao significado dos relacionamentos da crianga 
com os pais e com outras pessoas significativas em seu ambiente. 

A consciencia do mundo externo dos objetos desenvolve-se de 
forma gradual nos bebes. Logo apos o nascimento, eles tern conscien¬ 
cia sobretudo das sensagoes ffsicas, como fome, frio e dor, que dao 
origem a tensao, e seus cuidadores sao considerados principalmente 


pessoas que aliviam essa tensao ou removem os estfmulos dolorosos. 
Entretanto, pesquisas recentes com bebes sugerem que a consciencia 
sobre as outras pessoas comece muito antes do que Freud acreditava. 
A Tabela 4.1-1 apresenta um resumo dos estagios do desenvolvimento 
psicossexual e as relagoes objetais associadas com cada estagio. Em- 
bora a tabela so chegue ate a idade adulta jovem, hoje se reconhece 
que o desenvolvimento continua durante toda a vida adulta. 

O conceito de narcisismo 

Segundo o mito grego, Narciso, um belo jovem, se apaixonou por 
seu reflexo na agua de um lago e se afogou ao tentar abragar sua lin- 
da imagem. Freud usou o termo narcisismo para descrever situagoes 
em que a libido esta voltada para o proprio ego, e nao para outras 
pessoas. Esse conceito causou incomodos para sua teoria dos ins¬ 
tintos e essencialmente violou sua distingao entre os instintos libidi¬ 
nais e os instintos do ego ou de autopreservagao. O entendimento de 
Freud do narcisismo o levou a usar o termo para descrever uma am- 
pla variedade de transtornos psiquiatricos, em nftida oposigao ao uso 
contemporaneo, que descreve um transtorno especffico da personali- 
dade. Ele agrupou varios transtornos como neuroses narcfsicas, nas 
quais a libido e deslocada dos objetos e voltada internamente. Acre¬ 
ditava que esse afastamento do apego libidinal por objetos explicava 
a perda da capacidade de testar a realidade verificada em pacientes 
psicoticos; a grandiosidade e a onipotencia, nesses pacientes, refleti- 
riam o investimento libidinal excessivo no ego. 

Freud nao limitou seu uso do conceito de narcisismo as psico- 
ses. Em estados de doenga ffsica e hipocondria, observou que o in¬ 
vestimento libidinal muitas vezes era afastado dos objetos externos 
e de atividades e interesses exteriores. De maneira semelhante, suge¬ 
riu que, no sono normal, a libido tambem e afastada e redirecionada 
para o proprio corpo da pessoa. Considerava a homossexualidade 
um exemplo de uma forma narcisista de escolha de objetos, na qual 
as pessoas se apaixonam por uma versao idealizada de si mesmas, 
que e projetada em outra pessoa. Tambem encontrou manifestagoes 
narcisistas nas crengas e nos mitos de povos primitivos, especial- 
mente aquelas que envolvem a capacidade de influenciar eventos 
externos por meio da onipotencia magica dos processos de pensa- 
mento. No curso do desenvolvimento normal, as criangas tambem 
exibem essa crenga em sua propria onipotencia. 

Freud postulou um estado de narcisismo primario no nas¬ 
cimento, no qual a libido esta armazenada no ego. Considerava o 
recem-nascido um ser completamente narcisista, com todo o in¬ 
vestimento libidinal voltado para as necessidades fisiologicas e sua 
satisfagao. Referia-se a esse autoinvestimento como libido do ego. 
O estado infantil de autoabsorgao muda de modo gradual, segundo 
Freud, com a consciencia cada vez mais clara de que uma pessoa 
separada - a figura da mae - e responsavel por satisfazer as neces¬ 
sidades do bebe. Essa compreensao leva a dissociagao gradual entre 
a libido e o self & ao redirecionamento desta para o objeto externo. 
Assim, o desenvolvimento de relagoes objetais em bebes acompa- 
nha a mudanga do narcisismo primario para o apego ao objeto. O 
investimento libidinal no objeto e chamado de libido objetal. Se uma 
crianga sofrer repulsa ou trauma pela figura do cuidador, a libido 
objetal pode se retrair e ser reinvestida no ego. Freud chamou essa 
postura regressiva de narcisismo secundario. 

Freud usou o termo narcisismo para descrever muitas di- 
mensoes diferentes da experiencia humana. As vezes, usava-o 
para descrever uma perversao na qual as pessoas utilizavam seu 
proprio corpo ou partes dele como objetos de excitagao sexual. 
Em outros casos, empregou o termo para descrever uma fase do 
desenvolvimento, como no estado de narcisismo primario. Em 
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□ TABELA 4.1-1 

Estagios do desenvolvimento psicossexual 


Estagio oral 
Definigao 

E o primeiro estagio do desenvolvimento, no qual as necessidades, as percepgoes e os modos de expressao do bebe estao centra- 
dos principalmente na boca, nos labios, na lingua e em outros orgaos relacionados a zona oral e em torno do reflexo de sucgao. 

Descrigao 

A zona oral mantem seu papel dominante na organizagao psfquica ate aproximadamente os primeiros 18 meses de vida. As sen- 
sagoes orais incluem sede, fome, estfmulos tateis prazerosos evocados pelo mamilo ou seu substitute, sensagoes relacionadas 
ao ato de engolir ou a saciedade. Os impulsos orais consistem em dois componentes separados: libidinais e agressivos. Estados 
de tensao oral levam a busca de gratificagao oral, representada por tranquilidade ao final da amamentagao. A triade oral con- 
siste no desejo de comer, de dormir e de alcangar o relaxamento que ocorre ao final da amamentagao, pouco antes de dormir. 
Acredita-se que as necessidades libidinais (erotismo oral) predominem nas primeiras partes da fase oral e, posteriormente, 
sejam associadas a componentes mais agressivos (sadismo oral). A agressividade oral pode se expressar na forma de mordidas, 
mastigagao, cuspidas ou pelo choro e esta relacionada a fantasias e desejos primitivos de morder, devorar e destruir. 

Objetivos 

Estabelecer um relacionamento de dependencia e confianga com objetos que proporcionam nutrigao e sustento, obter uma 
expressao confortavel e a gratificagao de necessidades libidinais orais sem conflitos excessivos ou ambivalencia com desejos 
sadicos orais. 

Tragos 

patologicos 

Gratificagoes ou privagoes orais excessivas podem resultar em fixagoes libidinais que contribuem para tragos patologicos. Esses 
tragos podem incluir otimismo excessivo, narcisismo, pessimismo (como nos estados depressivos) e exigencias. Inveja e ciu- 
me estao com frequencia associados com tragos orais. 

Tragos de 
carater 

A resolugao bem-sucedida da fase oral resulta nas capacidades de dar e receber sem dependencia excessiva ou inveja e de 
contar com os outros com confianga e um senso de independence e autoconfianga. O indivfduo com carater oral costuma 
ser dependente em excesso e necessitar que outras pessoas sejam solfcitas e cuidem dele e, em geral e dependentes ao extre- 
mo dos outros para manter a autoestima. Estes sao facilmente amalgamados com necessidades narcisistas. 

Estagio anal 
Definigao 

Estagio do desenvolvimento psicossexual promovido pelo amadurecimento do controle neuromuscular sobre os esfincteres, 
particularmente o esfincter anal, permitindo maior controle voluntario sobre a retengao ou expulsao de fezes. 

Descrigao 

Esse perfodo, que se estende aproximadamente de 1 a 3 anos de idade, e marcado por uma intensificagao visfvel dos impul¬ 
sos agressivos, associados a componentes libidinais em impulsos sadicos. A aquisigao do controle voluntario dos esfincte¬ 
res esta relacionada a uma mudanga da passividade para a atividade. Os conflitos em relagao ao controle anal e a disputa 
com os pais sobre manter ou expelir as fezes no treinamento dos esfincteres geram um aumento da ambivalencia, junto 
com conflitos sobre separagao, individuagao e independence. O erotismo anal refere-se ao prazer sexual no funcionamen- 
to anal, tanto em reter as preciosas fezes quanto em apresenta-las como um presente precioso para os pais. O sadismo anal 
refere-se a expressao de desejos agressivos associados com liberagao das fezes como armas poderosas e destrutivas. Esses 
desejos com frequencia sao exibidos em fantasias de bombardeiros ou explosoes. 

Objetivos 

O perfodo anal e marcado pela busca por independence e separagao da dependencia e do controle dos pais. Os objetivos do 
controle dos esfincteres sem controle exagerado (retengao fecal) ou perda do controle sao representados pelas tentativas da 
crianga de alcangar autonomia e independence sem vergonha ou duvidas excessivas pela perda do controle. 

Tragos 

patologicos 

Tragos de carater mal-adaptativos, muitas vezes aparentemente inconsistentes, sao derivados do erotismo anal e das defesas 
contra ele. Organizagao, obstinagao, teimosia, intencionalidade, frugalidade e parcimonia sao caracterfsticas do carater anal. 
Quando as defesas contra esses tragos sao menos efetivas, o carater anal revela tragos de maior ambivalencia, falta de asseio, 
desordem, desafio, raiva e tendencias sadomasoquistas. As caracterfsticas e defesas anais costumam ser vistas nas neuroses 
obsessivo-compulsivas. 

Tragos de 
carater 

A resolugao bem-sucedida da fase anal fornece a base para o desenvolvimento de autonomia pessoal, uma capacidade para 
independence e iniciativa pessoal sem culpa, uma capacidade de autodeterminagao sem vergonha ou duvida, falta de ambi¬ 
valencia e uma capacidade de cooperagao sem obstinagao excessiva e sem um sentido de autodiminuigao ou derrota. 

Estagio uretral 
Definigao 

Esse estagio nao foi tratado explicitamente por Freud, mas serve como um estagio de transigao entre os estagios anal e falico. 

Ele compartilha algumas das caracterfsticas da fase anal e outras da fase falica subsequente. 

Descrigao 

As caracterfsticas da fase uretral muitas vezes estao inclufdas nas da fase falica. Entretanto, erotismo uretral refere-se ao prazer em 
urinar, bem como em retengao uretral, analoga a retengao anal. Existem questoes semelhantes de desempenho e controle rela¬ 
cionadas ao funcionamento uretral que podem envolver uma qualidade sadica, muitas vezes refletindo a persistence de impul¬ 
sos anais. A perda do controle uretral, como na enurese, pode ter um significado regressivo que reativa conflitos anais. 

Objetivos 

Estao presentes questoes relacionadas ao controle, ao desempenho e a perda do controle uretral. Nao esta claro se, ou em que 
medida, os objetivos do funcionamento uretral diferem dos do perfodo anal, exceto que eles sao expressos em um estagio de 
desenvolvimento posterior. 

Tragos 

patologicos 

Os tragos uretrais predominantes sao a competitividade e a ambigao, provavelmente relacionadas a compensagao pela vergo¬ 
nha da perda do controle uretral. Isso pode provocar o desenvolvimento da inveja do penis, relacionado ao sentido feminino 
de vergonha e inadequagao por ser incapaz de igualar o desempenho uretral masculino. Isso tambem pode estar relacionado 
a questoes de controle e vergonha. 

Tragos de 
carater 

Alem dos efeitos saudaveis analogos aos do perfodo anal, a competencia uretral proporciona um senso de orgulho e autocom- 
petencia com base no desempenho. O desempenho uretral e uma area em que o menino pode imitar e igualar o desempenho 
mais adulto de seu pai. A resolugao de conflitos uretrais abre caminho para a formagao da identidade de genero e de identifi- 
cagoes subsequentes. 


(< continua ) 
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□ TABELA 4.1-1 

Estagios do desenvolvimento psicossexual ( continua^ao) 


Estagio falico 

Definigao 

Descrigao 

O estagio falico se inicia em algum momento durante o terceiro ano de vida e continua ate aproximadamente o fim do quinto ano. 

A fase falica caracteriza-se por uma concentragao nos interesses, estimulos e excitagao sexuais na area genital. O penis torna-se 
o principal orgao de interesse para as criangas de ambos os sexos, com a ausencia do penis nas meninas sendo vista como 
castragao. A fase falica e associada com um aumento da masturbagao genital acompanhada por fantasias predominantemente 
inconscientes de envolvimento sexual com o genitor do sexo oposto. Ameagas de castragao e a ansiedade relacionada estao 
associadas a culpa sobre masturbagao e desejos edipianos. Durante essa fase, o envolvimento e o conflito edipianos sao esta- 
belecidos e consolidados. 

Objetivos 

Concentrar o interesse erotico na area genital e nas fungoes genitais. Isso forma as bases para a identidade de genero e serve 
para integrar os residuos de estagios anteriores do desenvolvimento psicossexual em uma orientagao com predominance ge¬ 
nital-sexual. O estabelecimento da situagao edipiana e essencial para promover identificagoes subsequentes, servindo como 
modelo para dimensoes importantes e duradouras da organizagao do carater. 

Tragos 

patologicos 

A derivagao de tragos patologicos do envolvimento falico-edipiano e suficientemente complexa e esta sujeita a uma variedade 
tao grande de modificagoes que abrange quase todo o desenvolvimento neurotico. Entretanto, as questoes concentram-se na 
castragao, nos homens, e na inveja do penis, nas mulheres. Os padroes de internalizagao desenvolvidos a partir da resolugao 
do complexo de Edipo fornecem outro foco importante de distorgoes do desenvolvimento. A influencia da ansiedade de cas¬ 
tragao e da inveja do penis, as defesas contra ambas e os padroes de identificagao sao os principals determinantes do desen¬ 
volvimento do carater humano. Eles tambem reunem e integram os resfduos dos estagios psicossexuais anteriores, de modo 
que as fixagoes ou conflitos derivados deles podem afetar e modificar a resolugao edipiana. 

Tragos de 
ca rater 

O estagio falico fornece as bases para um senso emergente de identidade sexual, curiosidade sem embarago, iniciativa sem cul¬ 
pa, bem como domfnio nao apenas sobre objetos e pessoas do ambiente, mas tambem sobre processos e impulsos internos. 

A resolugao do conflito edipiano da origem a capacidades estruturais internas para a regulagao de impulsos instintivos e sua 
orientagao para finalidades construtivas. As fontes internas dessa regulagao sao o ego e o superego e baseiam-se em introje- 


goes e identificagoes derivadas principalmente das figuras parentais. 

Estagio de latencia 

Definigao Esse e o estagio de relativa tranquilidade ou inatividade do impulso sexual durante o perfodo da resolugao do complexo de Edi- 


Descrigao 

po ate a puberdade (de 5 a 6 anos ate 11 a 13 anos). 

A instituigao do superego ao fim do periodo edipiano e o amadurecimento das fungoes do ego permitem um controle bem maior 
dos impulsos e motivos instintuais. Os interesses sexuais durante esse periodo normalmente sao considerados calmos. E um 
periodo de contatos sobretudo homossexuais para meninos e meninas, bem como de sublimagao de energias libidinais e agres- 
sivas em aprendizagem energetica e atividades ludicas, exploragao do ambiente e mobilizagao para se tornar mais proficiente 
em lidar com o mundo de coisas e pessoas a seu redor. E um periodo para o desenvolvimento de habilidades importantes. A 
forga relativa de elementos regulatorios muitas vezes da origem a padroes de comportamento obsessivos e controladores. 

Objetivos 

O principal objetivo e a maior integragao das identificagoes edipianas e a consolidagao da identidade de genero e dos papeis 
sexuais. A relativa calma e o controle dos impulsos instintuais permite o desenvolvimento dos aparatos do ego e o domfnio de 
habilidades. Outros componentes de identificagao podem ser acrescentados aos edipianos, com base na ampliagao de conta¬ 
tos com pessoas significativas fora da famflia (p. ex., professores, instrutores e outros adultos). 

Tragos 

patologicos 

Os perigos no perfodo de latencia podem surgir da falta de desenvolvimento de controles internos ou de seu excesso. A falta de 
controle pode levar a um fracasso em sublimar o suficiente as energias no interesse da aprendizagem e do desenvolvimento 
de habilidades; um excesso de controle interno, entretanto, pode levar ao termino prematuro do desenvolvimento da perso- 
nalidade e a elaboragao precoce de tragos de carater obsessivos. 

Tragos de 
carater 

O perfodo de latencia costuma ser visto como uma fase de inatividade pouco relevante no esquema do desenvolvimento. Ulti- 
mamente, os processos evolutivos que ocorrem nesse perfodo tern recebido bastante atengao, e importantes consolidagoes e 
adigoes foram feitas as identificagoes pos-edipianas basicas e aos processos de integragao e consolidagao das realizagoes an¬ 
teriores no desenvolvimento psicossexual e no estabelecimento de padroes decisivos de funcionamento adaptativo. A crianga 
pode desenvolver um senso de diligencia e a capacidade de dominar objetos e conceitos que permitam o funcionamento 
autonomo e um senso de iniciativa sem o risco de fracasso ou derrota ou um senso de inferioridade. Essas sao realizagoes 
importantes que devem ser integradas, em ultima analise, como a base essencial para uma vida adulta madura de satisfagao 
no trabalho e no amor. 

Estagio genital 
Definigao 

A fase genital, ou adolescente, estende-se do infcio da puberdade, aproximadamente dos 11 aos 13 anos, ate a idade adulta jo- 
vem. O pensamento atual tende a subdividir esse estagio em perfodos de pre-adolescencia, adolescencia inicial, adolescencia 
intermediaria, adolescencia tardia e mesmo pos-adolescencia. 

Descrigao 

O amadurecimento fisiologico dos sistemas de funcionamento genital (sexual) e dos sistemas hormonais concomitantes leva a 
intensificagao dos impulsos instintuais, particularmente dos impulsos libidinais. Isso causa uma regressao na organizagao da 
personalidade, que reativa conflitos de estagios anteriores e possibilita uma nova resolugao desses conflitos no contexto de 
uma identidade sexual e adulta madura. Esse perfodo foi descrito como uma "segunda individuagao". 

Objetivos 

Os principals objetivos sao a separagao final da dependencia e do apego aos pais e o estabelecimento de relagoes objetais 
heterossexuais maduras e nao incestuosas. Relacionado a isso, ha a obtengao de um senso de identidade e aceitagao pessoal 
e a integragao de papeis e fungoes adultos que permitam novas integragoes adaptativas com expectativas sociais e valores 
culturais. 


(< continua ) 
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TABELA 4.1-1 

Estagios do desenvolvimento psicossexual (continuagao) 


Tragos 

patologicos 


Tragos de 
carater 


Os desvios patologicos que ocorrem em decorrencia da falta de uma resolugao bem-sucedida desse estagio do desenvolvimento sao 
inumeros e complexos. Podem surgir defeitos a partir de todo um espectro de resfduos psicossexuais, uma vez que a tarefa evolutiva 
do perfodo adolescente e, de certa forma, uma reabertura parcial, um retrabalho e a reintegragao de todos esses aspectos do desen¬ 
volvimento. Resolugoes e fixagoes malsucedidas anteriores em varias fases ou aspectos do desenvolvimento psicossexual produzirao 
defeitos patologicos na personalidade adulta emergente e defeitos na formagao da identidade. 

A resolugao e a reintegragao bem-sucedidas de estagios psicossexuais anteriores na fase genital adolescente abrem caminho para uma 
personalidade plenamente madura, com a capacidade de potencia genital plena e satisfatoria e um senso de identidade consistente e 
integrado ao self. Isso fornece a base para uma capacidade de autorrealizagao e participagao significativa nas esferas de trabalho, amor 
e na aplicagao criativa e produtiva a objetivos e valores satisfatorios e significativos. 


ainda outros casos, o termo se referia a uma escolha objetal espe- 
cffica. Freud distinguiu os objetos de amor que sao escolhidos “de 
acordo com o tipo narcfsico”, em cujo caso o objeto se parece com 
a autoimagem, idealizada ou fantasiada pelo indivfduo, de objetos 
escolhidos de acordo com o “anaclftico”, no qual o objeto de amor 
lembra um cuidador do infcio da vida. Por fim, Freud tambem 
usava a palavra narcisismo de forma indistinta como sinonimo de 
autoestima. 

PSICOLOGIA DO EGO 

Embora Freud tenha usado o construto do ego no decorrer da evo- 
lugao da teoria psicanalftica, a psicologia do ego, como se conhece 
atualmente, comegou de fato com a publicagao, em 1923, de O ego 
e o id. Esse marco tambem representou uma transigao no pensa- 
mento de Freud, do modelo topografico da mente para o modelo 
estrutural tripartido do ego, do id e do superego. Ele havia obser- 
vado repetidas vezes que nem todos os processos inconscientes po¬ 
dem ser relegados a vida instintiva do indivfduo. Alguns elementos 
da consciencia, bem como as fungdes do ego, tambem sao clara- 
mente inconscientes. 

Teoria estrutural da mente 

O modelo estrutural do aparato psfquico e o pilar da psicologia do 
ego. As tres entidades - id, ego e superego - sao distinguidas segun- 
do suas diferentes fungoes. 

Id. Freud usou o termo id para referir-se a uma variedade de im- 
pulsos instintivos desorganizados. Operando sob o domfnio do pro- 
cesso primario, o id nao tern a capacidade de adiar ou modificar as 
pulsoes instintuais que nascem com o bebe. Porem, ele nao deve ser 
considerado sinonimo do inconsciente, pois tanto o ego quanto o 
superego tern componentes inconscientes. 

Ego. O ego abrange todas as tres dimensoes topograficas do cons- 
ciente, pre-consciente e inconsciente. O pensamento logico e o abs- 
trato e a expressao verbal estao associados as fungoes conscientes e 
pre-conscientes do ego. Os mecanismos de defesa residem no domf¬ 
nio inconsciente do ego, que e o orgao executivo da psique e contro- 
la a mobilidade, a percepgao, o contato com a realidade e, por meio 
dos mecanismos de defesa disponfveis, o retardo e a modulagao da 
expressao dos impulsos. 

Freud acreditava que o id fosse modificado como resultado do 
impacto do mundo extemo sobre os impulsos. As pressoes da reali¬ 
dade permitem que o ego se aproprie das energias do id para fazer 
seu trabalho. A medida que impoe as influences do mundo externo 
sobre o id, o ego simultaneamente substitui o princfpio da realidade 
pelo princfpio do prazer. Freud enfatizou o papel do conflito no mo¬ 
delo estrutural e observou que, a princfpio, ocorrem conflitos entre o 


id e o mundo exterior, apenas para serem transformados, depois, em 
conflitos entre o id e o ego. 

O terceiro componente do modelo estrutural tripartido e o su¬ 
perego, que estabelece e mantem a consciencia moral do indivfduo 
com base em um complexo sistema internalizado de ideais e valores 
dos pais. Freud via o superego como o herdeiro do complexo de Edi- 
po. As criangas internalizam os valores e os padroes de seus pais por 
volta dos 5 ou 6 anos de idade. O superego, entao, serve como uma 
entidade que proporciona um escrutfnio contfnuo dos comportamen- 
tos, pensamentos e sentimentos da pessoa; faz comparagoes com pa¬ 
droes de comportamento esperados e oferece aprovagao ou desapro- 
vagao. Essas atividades ocorrem de forma amplamente inconsciente. 

O ideal do ego costuma ser visto como um componente do su¬ 
perego. Trata-se de uma entidade que prescreve o que a pessoa deve 
fazer, de acordo com os padroes e valores internalizados. O superego, 
por sua vez, e uma instancia da consciencia moral que profbe - isto e, 
dita o que nao se deve fazer. Ao longo de todo o perfodo de latencia e 
a partir dele, as pessoas continuam a se modelar com base em identifi- 
cagoes anteriores, por meio de seu contato com figuras que admiram e 
que contribuem para a formagao de padroes morais, aspiragoes e ideais. 

Fungoes do ego 

Os psicologos do ego modernos identificaram um conjunto de fun¬ 
goes basicas do ego que caracterizam suas operagoes. Essas descri- 
goes refletem as atividades do ego consideradas fundamentais. 

Controle e regulag:ao das pulsoes instintuais. O desenvol¬ 
vimento da capacidade de atrasar ou adiar a liberagao de impulsos, 
assim como a capacidade de testar a realidade, estao intimamente re- 
lacionados a progressao, na primeira infancia, do princfpio do prazer 
para o princfpio da realidade. Essa capacidade tambem e um aspecto 
essencial do papel do ego como mediador entre o id e o mundo exte¬ 
rior. Uma parte da socializagao do bebe com o mundo externo e a aqui- 
sigao da linguagem e do processo secundario, ou pensamento logico. 

Julgamento. Uma fungao do ego estreitamente relacionada e o 
julgamento, que envolve a capacidade de antecipar as consequencias 
de agoes. Como ocorre no controle e na regulagao das pulsoes ins¬ 
tintuais, o julgamento se desenvolve em paralelo com a evolugao 
do processo secundario de pensamento. A capacidade de pensar de 
forma logica permite avaliar como o proprio comportamento pode 
afetar outras pessoas. 

Rela^ao com a realidade. A mediagao entre o mundo interno 
e a realidade externa e uma fungao crucial do ego. As relagoes com 
o mundo exterior podem ser divididas em tres aspectos: senso de 
realidade, teste de realidade e adaptagao a realidade. O senso de rea¬ 
lidade desenvolve-se junto com o despertar da consciencia do bebe 
acerca de suas sensagoes corporais. A capacidade de distinguir o que 
esta fora do corpo daquilo que esta dentro e um aspecto essencial do 
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senso de realidade, e disturbios dos limites do corpo, como a des- 
personalizagao, refletem limitagoes nessa fungao do ego. O teste de 
realidade, uma fungao do ego de suma importancia, refere-se a ca- 
pacidade de distinguir fantasias internas da realidade externa. Essa 
fungao diferencia pessoas psicoticas de nao psicoticas. A adaptagao 
a realidade envolve a capacidade pessoal de usar seus recursos para 
desenvolver respostas efetivas a mudangas nas circunstancias, com 
base em experiences anteriores com a realidade. 

Relates objetais. A capacidade de formar relacionamentos 
mutuamente satisfatorios esta ligada, em parte, a padroes de interna- 
lizagao provenientes de interagoes precoces com os pais e com outras 
pessoas significativas. Essa capacidade tambem e uma fungao funda¬ 
mental do ego, no sentido de que a satisfagao das relagoes depende 
da possibilidade de integrar aspectos positivos e negativos de outras 
pessoas e do self e de manter um senso interno das outras pessoas, 
mesmo em sua ausencia. De maneira semelhante, o dormnio dos de- 
rivados do impulso tambem e crucial para estabelecer relacionamen¬ 
tos satisfatorios. Embora Freud nao tenha desenvolvido uma teoria 
de relagoes objetais ampla, alguns psicanalistas britanicos, como Ro¬ 
nald Fairbairn (1889-1964) e Michael Balint (1896-1970), trabalha- 
ram para compreender os primeiros estagios das relagoes dos bebes 
com objetos que satisfazem suas necessidades e o desenvolvimento 
gradual de um senso de separagao da mae. Outro psicanalista britani- 
co, Donald W. Winnicott (1896-1971), descreveu o objeto transicio- 
nal (p. ex., um cobertor, um ursinho de pelucia, uma chupeta) como 
o elo entre as criangas e suas maes. A crianga consegue se separar da 
mae porque um objeto transicional proporciona sentimentos de segu- 
ranga em sua ausencia. Os estagios do desenvolvimento humano e a 
teoria das relagoes objetais sao resumidos na Tabela 4.1-2. 

Fungao sintetica. Descrita primeiramente por Herman Nun- 
berg, em 1931, a fungao sintetica se refere a capacidade do ego de 
integrar diversos elementos em uma unidade geral. Aspectos dife- 
rentes do self e das outras pessoas, por exemplo, sao sintetizados 
em uma representagao coerente, que perdura ao longo do tempo. 
A fungao tambem envolve organizar, coordenar e generalizar ou 
simplificar grandes quantidades de dados. 

Fungoes autonomas primarias. Heinz Hartmann descreveu 
as chamadas fungoes autonomas primarias do ego como aparatos 
rudimentares presentes no nascimento que ocorrem independente- 
mente de conflitos intrapsfquicos entre impulsos e defesas. Essas 
fungoes incluem a percepgao, a aprendizagem, a inteligencia, a in- 
tuigao, a linguagem, o pensamento, a compreensao e a mobilidade. 


No curso do desenvolvimento, alguns desses aspectos do ego livres 
de conflitos podem algumas vezes se envolver em um conflito. Eles 
terao uma evolugao normal se o bebe for criado em circunstancias as 
quais Hartmann chamou de um ambiente esperado medio. 

Fungoes autonomas secundarias. Quando a esfera na qual 
a fungao autonoma primaria se desenvolve e envolvida em um con¬ 
flito, as chamadas fungoes autonomas secundarias do ego surgem 
na defesa contra os impulsos. Por exemplo, uma crianga pode desen¬ 
volver fungoes de cuidador como uma formagao reativa contra dese- 
jos assassinos durante os primeiros anos de vida. Posteriormente, as 
fungoes defensivas podem ser neutralizadas ou desinstintualizadas 
quando a crianga crescer, tornando-se um assistente social e cuidan- 
do de pessoas sem-teto, por exemplo. 

Mecanismos de defesa 

Em cada fase do desenvolvimento libidinal, componentes especffi- 
cos dos impulsos evocam defesas do ego caracterfsticas. A fase anal, 
por exemplo, esta associada com formagao reativa, manifestada pelo 
desenvolvimento de vergonha e aversao em relagao a impulsos e 
prazeres anais. 

As defesas podem ser agrupadas de forma hierarquica de 
acordo com o grau relativo de maturidade relacionado a elas. As de¬ 
fesas narcisistas sao as mais primitivas e aparecem em criangas e 
adultos com perturbagoes psicoticas. As defesas imaturas sao vistas 
em adolescentes e em alguns pacientes nao psicoticos. As defesas 
neuroticas sao encontradas em pacientes obsessivo-compulsivos e 
histericos, bem como em adultos submetidos a estresse. A Tabela 
4.1-3 lista os mecanismos de defesa, de acordo com a classificagao 
dos quatro tipos, segundo George Valliant. 

Teoria da ansiedade 

Freud inicialmente conceituou a ansiedade como “libido represada”. 
Em essencia, um aumento fisiologico na tensao sexual leva a um 
aumento correspondente na libido, a representagao mental do evento 
fisiologico. As neuroses atuais sao causadas por esse acumulo. De- 
pois, com o desenvolvimento do modelo estrutural, Freud desenvol- 
veu uma nova teoria de um segundo tipo de ansiedade que chamou 
de ansiedade sinal. Nesse modelo, a ansiedade opera em um mvel 
inconsciente e serve para mobilizar os recursos do ego a fim de evi- 
tar o perigo. Fontes internas ou externas de perigo podem produzir 
um sinal que leva o ego a utilizar determinados mecanismos de defe¬ 
sa para se proteger ou reduzir a excitagao instintual. 



TABELA 4.1-2 

Linhas paralelas do desenvolvimento 


Fases instintuais 

Separagao-individuagao 

Relagoes objetais 

Crises psicossociais 

Oral 

Autismo, simbiose 

Narcisismo primario, satisfagao de 
necessidades 

Confianga ou desconfianga 

Anal 

Diferenciagao, pratica, aproximagao 

Satisfagao de necessidades, cons¬ 
tancia do objeto 

Autonomia ou vergonha, inseguranga 

Falica 

Constancia do objeto, complexo de 
Edipo 

Constancia do objeto, ambivalencia 

Iniciativa ou culpa 

Latencia 

- 

- 

Diligenciaou inferioridade 

Adolescencia 

Genitalidade, individuagao secundaria 

Amor objetal 

Identidade ou confusao de identidade 

Idade adulta 

Genitalidade madura 


Intimidade ou isolamento, generativi- 
dade ou estagnagao, integridade ou 
desespero 
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□ TABELA 4.1-3 

Classifica^ao dos mecanismos de defesa 


Defesas narcisistas-psicoticas 

Essas defesas sao encontradas geralmente como parte de um processo psicotico, mas tambem podem ocorrer nos sonhos ou nas fantasias de 
criangas pequenas e de adultos. Elas compartilham o objetivo comum de evitar, negar ou distorcer a realidade. 

Projegao Perceber e reagir a impulsos internos inaceitaveis e a seus derivados como se eles estivessem fora do self. Em um nivel psi- 


Negagao 

cotico, isso assume a forma de delirios francos sobre a realidade externa, em geral persecutors; inclui tanto a percep¬ 
gao dos proprios sentimentos como os do outro com subsequente atuagao da percepgao (delirios paranoides psicoticos). 
Os impulsos podem derivar do id ou do superego (recriminagoes alucinadas). 

A negagao psicotica da realidade externa, diferentemente da repressao, afeta a percepgao dessa realidade mais do que a 
da realidade interna. Ver, mas recusar-se a reconhecer o que se ve, ou ouvir e negar o que realmente ouviu sao exemplos 
de negagao e exemplificam a estreita relagao da negagao com a experiencia sensorial. Entretanto, nem toda negagao 
e necessariamente psicotica. Como a projegao, a negagao pode funcionar no interesse de objetivos mais neuroticos 
ou mesmo adaptativos. A negagao evita a consciencia de algum aspecto doloroso da realidade. No nivel psicotico, a 
realidade negada pode ser substituida por uma fantasia ou delfrio. 

Distorgao 

Moldar a realidade externa de forma grosseira para adequa-la as necessidades internas, incluindo crengas megalomam- 
acas irrealistas, alucinagoes, delirios de satisfagao de desejos, e empregar sentimentos sustentados de grandiosidade, 
superioridade ou merecimento delirantes. 


Defesas imaturas 

Esses mecanismos sao bastante comuns na pre-adolescencia e em transtornos de carater adultos. Sao com frequencia mobilizadas por ansiedades 
relacionadas a intimidade ou a sua perda. Embora sejam consideradas socialmente inadequadas ou indesejaveis, elas com frequencia abrandam 
com a melhora nos relacionamentos interpessoais ou com aumento da maturidade pessoal. 

Atuagao A expressao direta de um desejo ou impulso inconscientes por meio de agao para evitar a consciencia do afeto que o 


Bloqueio 

acompanha. A fantasia inconsciente, envolvendo objetos, e vivida de forma impulsiva no comportamento, desse modo 
gratificando o impulso mais do que a proibigao contra ele. Em um nivel cronico, a atuagao envolve ceder ao impulso 
para evitar a tensao que resultaria do adiamento de sua expressao. 

Uma inibigao, via de regra temporaria, sobretudo de afetos, mas possivelmente tambem de pensamentos e impulsos. Seus 
efeitos sao proximos da repressao, mas existe um componente de tensao que surge da inibigao do impulso, do afeto ou 
do pensamento. 

Hipocondria 

Transform agao da reprovagao aos outros surgindo de luto, solidao ou impulsos agressivos inaceitaveis em autorreprovagao 
na forma de queixas somaticas de dor, doenga, etc. Uma doenga real tambem pode ser excessivamente enfatizada ou 
exagerada por suas possibilidades de fuga e regressao. Assim, a responsabilidade pode ser evitada, a culpa pode ser con- 
tornada, e os impulsos instintuais podem ser repelidos. 

Introjegao 

Alem das fungoes evolutivas do processo de introjegao, ela tambem pode ter fungoes defensivas especificas. A introjegao 
de um objeto amado envolve a internal izagao de caracteristicas do objeto com a finalidade de garantir sua intimidade e 
presenga constante. A ansiedade consequente a separagao ou a tensao que surge da ambivalencia em relagao ao objeto e, 
dessa forma, diminuida. Se o objeto for perdido, a introjegao anula ou nega a perda assumindo suas caracteristicas, de certo 
modo preservando o objeto internamente. Mesmo que o objeto nao seja perdido, a internal izagao costuma envoi ver uma 
mudanga de catexia, refletindo uma alteragao significativa na relagao objetal. A introjegao de um objeto temido serve para 
evitar a ansiedade pela internalizagao da caracteristica agressiva do objeto, dessa maneira colocando a agressividade sob o 
controle da pessoa. A agressividade nao e mais sentida como vindo de fora, mas e incorporada e utilizada defensivamente, 
transformando, assim, a posigao fraca e passiva do individuo em uma posigao ativa e forte. O exemplo classico e a "identi- 
ficagao com o agressor". A introjegao tambem pode ocorrer por um sentimento de culpa no qual o introjeto autopunitivo e 
atribuivel ao componente hostil-destrutivo de um lago ambivalente com um objeto. Assim, as qualidades autopunitivas do 
objeto sao assumidas e estabelecidas no self como um sintoma ou um trago de carater, que representa de maneira eficaz 
tanto a destruigao como a preservagao do objeto. Isso e chamado de identificagao com a vftima. 

Comportamento 

passivo-agressivo 

Projegao 

Agressividade em relagao a um objeto expressa de forma indireta e ineficaz por meio de passividade, masoquismo e 
voltar-se contra si mesmo. 

Em um nivel nao psicotico, a projegao envolve atribuir os proprios sentimentos nao reconhecidos aos outros; inclui pre- 
conceito grave, rejeigao de intimidade por desconfianga, hipervigilancia a perigo externo e colegao de injustigas. A pro¬ 
jegao opera de forma correlativa a introjegao, de modo que o material da projegao deriva da configuragao internalizada, 
mas geralmente inconsciente, dos introjetos do individuo. Em niveis de fungao mais elevados, a projegao pode tomar a 
forma de ma atribuigao ou ma interpretagao de motivos, atitudes, sentimentos ou intengoes dos outros. 

Regressao 

Um retorno a um estagio anterior de desenvolvimento ou funcionamento para evitar as ansiedades e as hostilidades en- 
volvidas em estagios posteriores. Um retorno a pontos de fixagao anteriores incorporando modos de comportamento 
previamente abandonados. Isso e com frequencia resultado de um rompimento do equi 1 fbrio em uma fase posterior do 
desenvolvimento. Reflete uma tendencia basica a obter gratificagao instintual ou de fugir de tensao instintual retornando 
a modos e nfveis de gratificagao primitivos quando os modos posteriores e mais diferenciados falham ou envolvem con- 
flito intoleravel. 

Fantasia esquizoide 
Somatizagao 

A tendencia a usar a fantasia e ceder a um retraimento autista para resolver conflitos e obter gratificagao. 

A conversao defensiva de derivados psiquicos para sintomas corporais; tendencia a reagir com manifestagoes somaticas 
em vez de psiquicas. As respostas somaticas infantis sao substitufdas por pensamento e afeto durante o desenvolvimento 
(dessomatizagao); a regressao a formas ou respostas somaticas mais primitivas (ressomatizagao) pode resultar de confli¬ 
tos nao resolvidos e pode ter um papel importante nas reagoes psicofisiologicas e psicossomaticas. 


(< continua) 





162 Compendio de Psiquiatria 


□ TABELA 4.1-3 

Classifica^ao dos mecanismos de defesa ( continua^ao) 


Defesas neurdticas 

Essas defesas sao comuns em individuos aparentemente normais e saudaveis, bem como nos transtornos neuroticos. Funcionam, em geral, no 
alfvio de afetos perturbadores e podem ser expressas em formas neuroticas de comportamento. Dependendo das circunstancias, tambem podem 
ter um aspecto adaptativo ou socialmente aceitavel. 

Controle A tentativa excessiva de administrar ou regular eventos ou objetos no ambiente para minimizar a ansiedade e resolver 


Deslocamento 

conflitos internos. 

Envolve uma mudanga intencional, inconsciente de impulsos ou de investimento afetivo de um objeto para outro na tenta¬ 
tiva de resolver um conflito. Embora o objeto seja mudado, a natureza instintual do impulso e seu objetivo permanecem 
inalterados. 

Dissociagao 

Uma modificagao temporaria, porem drastica, do carater ou do senso de identidade pessoal para evitar perturbagao emo- 
cional; inclui estados de fuga e reagoes de conversao histerica. 

Externalizagao 

Um termo geral, correlativo a internalizagao, referindo-se a tendencia a perceber no mundo externo e em objetos ex- 
ternos componentes da propria personalidade, incluindo impulsos instintuais, conflitos, humores, atitudes e estilos de 
pensamento. E um termo mais geral do que projegao, que e definida por sua derivagao de, e correlagao com, introjetos 
especificos. 

Inibigao 

A limitagao ou renuncia determinadas inconscientemente de fungoes do ego especfficas, de forma isolada ou em combi- 
nagao, para evitar a ansiedade originada de conflito com impulsos instintuais, com o superego ou com forgas ou figuras 
do ambiente. 

Intelectualizagao 

O controle de afetos e impulsos por meio de pensamento sobre eles, em vez de vivencia-los. E um excesso sistematico de 
pensar, privado de seu afeto, para defender-se contra a ansiedade causada por impulsos inaceitaveis. 

Isolamento 

A cisao ou separagao intrapsiquicas do afeto do conteudo resultando em repressao da ideia ou do afeto ou no desloca¬ 
mento do afeto para um conteudo diferente ou substituto. 

Racionalizagao 

Uma justificativa de atitudes, crengas ou comportamentos que poderiam, de outro modo, ser inaceitaveis mediante uma 
aplicagao incorreta de razoes ou pela invengao de uma falacia convincente. 

Formagao reativa 

A administragao de impulsos inaceitaveis permitindo sua expressao na forma antitetica. Isso equivale a uma expressao do 
impulso em sua forma negativa. Quando o conflito instintual e persistente, a formagao reativa pode se tornar um trago 
de carater permanente, geralmente como um aspecto do carater obsessivo. 

Repressao 

Consiste em expelir ou retirar da consciencia uma ideia ou um sentimento. Ela pode operar excluindo da consciencia o 
que foi um dia vivenciado em um nfvel consciente (repressao secundaria) ou pode inibir ideias e sentimentos antes de 
eles chegarem a consciencia (repressao primaria). O "esquecimento" associado com a repressao e unico, uma vez que e 
com frequencia acompanhado por comportamento altamente simbolico, o qual sugere que o reprimido nao e esquecido 
de fato. A discriminagao importante entre repressao e o conceito mais geral de defesa tern sido debatida. 

Sexual izagao 

Conferir a um objeto ou fungao um significado sexual que ele nao tinha anteriormente, ou que tern em menor grau, para 
repelir ansiedades associadas com impulsos proibidos. 

Defesas maduras 



Esses mecanismos sao saudaveis e adaptativos ao longo de todo o ciclo de vida. Sao socialmente adaptativos e uteis na integragao de necessida- 
des e motivos pessoais, demandas sociais e relagoes interpessoais. Podem estar subjacentes a padroes de comportamento que aparentam ser 
admiraveis e virtuosos. 

Altrufsmo Prestar servigo indireto construtivo e instintualmente gratificante a outras pessoas, mesmo em detrimento de si mesmo. 


Antecipagao 

Isso deve ser diferenciado de capitulagao altruista, que envolve uma renuncia masoquista de gratificagao direta ou de 
necessidades instintuais em favor da satisfagao das necessidades de outros em detrimento de si mesmo, com satisfagao 
indireta obtida apenas por meio de introjegao. 

A antecipagao realista ou o planejamento para futuro desconforto interior: implica planejamento excessivamente minucio- 
so, preocupagao e antecipagao dos possfveis desfechos tristes e terrfveis. 

Ascetismo 

A eliminagao de afetos diretamente prazerosos atribufveis a uma experiencia. O elemento moral e implicito no estabele- 
cimento de valores a prazeres especificos. O ascetismo e direcionado contra todo prazer "basico" percebido de modo 
consciente, e a gratificagao e derivada da renuncia. 

Humor 

A expressao aberta de sentimentos sem desconforto pessoal ou imobilizagao e sem efeito desagradavel sobre os outros. 

O humor permite que a pessoa tolere, e contudo se focalize, no que e terrfvel de tolerar, em contraste com o chiste, que 
sempre envolve distragao ou afastamento da questao afetiva. 

Sublimagao 

A gratificagao de um impulso cujo objetivo e retido, mas cujo objeto e mudado de socialmente objetavel para socialmente 
valorizado. A sublimagao libidinal envolve uma dessexualizagao das pulsoes instintuais e a colocagao de um jufzo de 
valor que substitui o que e valorizado pelo superego ou pela sociedade. A sublimagao de impulsos agressivos ocorre por 
meio de jogos e esportes prazerosos. Diferentemente das defesas neuroticas, a sublimagao permite que os instintos se- 
jam canalizados em vez de represados ou desviados. Portanto, na sublimagao, os sentimentos sao reconhecidos, modi- 
ficados e direcionados para uma pessoa ou um objetivo relativamente significativos de modo que resulte uma satisfagao 
instintual modesta. 

Supressao 

A decisao consciente ou semiconsciente de adiar a atengao a um impulso ou conflito consciente. 


Adaptada de Vaillant GE. Adaptation to Life. Boston: Little Brown; 1977; Semrad E. The operation of ego defenses in object loss. In: Moriarity DM, ed. The 
Loss of Loved Ones. Springfield, IL: Charles C Thomas; 1967; e Bibring GL, Dwyer TF, Huntington DS, Valenstein AA. A study of the psychological principles in 
pregnancy and of the earliest mother-child relationship: Methodological considerations. Psychoanal Stud Child. 1961 ;16:25. 
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A teoria da ansiedade posterior de Freud explica os sintomas 
neuroticos como o fracasso parcial do ego em enfrentar esrimulos 
perturbadores. Os derivados dos impulsos associados ao perigo 
podem nao ter sido adequadamente contidos pelos mecanismos de 
defesa usados pelo ego. Nas fobias, por exemplo, Freud explicou 
que o medo de uma ameaga externa (p. ex., caes ou cobras) e uma 
extemalizagao de um perigo intemo. 

As situagoes de perigo tambem podem estar relacionadas 
a estagios do desenvolvimento e, portanto, podem criar uma hie- 
rarquia evolutiva de ansiedade. A primeira situagao de perigo e o 
medo de desintegragao ou aniquilagao, com frequencia associado 
a preocupagoes com a fusao com um objeto externo. A medida que 
os bebes amadurecem e reconhecem a figura materna como uma 
pessoa separada, a ansiedade de separagao, ou o medo da perda de 
um objeto, se toma mais proeminente. Durante o estagio psicosse- 
xual edipiano, as meninas preocupam-se mais com o fato de perder 
o amor da figura mais importante de suas vidas, a mae. Os meninos 
se sentem mais ansiosos sobre lesoes corporais ou castragao. Apos 
a resolugao do conflito edipiano, ocorre uma forma mais madura de 
ansiedade, muitas vezes denominada ansiedade do superego. Essa 
preocupagao da idade de latencia envolve o medo de que as repre- 
sentagoes parentais internalizadas, contidas no superego, deixem de 
amar ou punam raivosamente a crianga. 

Carater 

Em 1913, Freud estabeleceu a distingao entre sintomas neuroticos 
e tragos de personalidade ou de carater. Os sintomas neuroticos 
desenvolvem-se como resultado da falha de repressao; os tragos de 
carater devem sua existencia ao sucesso da repressao, ou seja, ao 
sistema de defesa que alcanga seu objetivo por meio de um padrao 
persistente de formagao reativa e sublimagao. Em 1923, Freud tam¬ 
bem observou que o ego somente consegue abrir mao de objetos im- 
portantes se identificando com eles ou introjetando-os. Esse padrao 
acumulado de identificagoes e introjegoes tambem contribui para a 
formagao do carater. Freud enfatizou especificamente a importancia 
da formagao do superego na construgao do carater. 

A psicanalise contemporanea considera o carater o padrao 
habitual ou tipico de adaptagao de uma pessoa a forgas de impulsos 
internos e a forgas ambientais externas. Os termos carater e perso¬ 
nalidade sao usados indistintamente e se distinguem do ego por se 
referirem a estilos de defesa e de comportamento observaveis, em 
vez de a sentimentos e pensamentos. 

O carater tambem e influenciado pelo temperamento consti- 
tucional; pela interagao das forgas do impulso com as defesas ini- 
ciais do ego e com influencias ambientais; e por varias identifica¬ 
goes e intemalizagoes de outras pessoas ao longo da vida. O grau em 
que o ego desenvolveu uma capacidade de tolerar o adiamento na 
liberagao do impulso e de neutralizar a energia instintual determina 
o grau com que esses tragos de carater emergem posteriormente. O 
desenvolvimento exagerado de alguns deles em detrimento de ou- 
tros pode levar a transtornos da personalidade ou produzir uma vul- 
nerabilidade ou predisposigao a psicose. 

TEORIA PSICANALITICA CLASSICA 
DAS NEUROSES 

A visao classica da genese das neuroses considera os conflitos como 
essenciais. O conflito pode surgir entre as pulsoes instintuais e a 
realidade externa ou entre entidades intemas, como o id e o supere¬ 
go ou o id e o ego. Alem disso, como o conflito nao foi elaborado 
para uma solugao realista, os impulsos ou desejos que procuram ser 


liberados foram expulsos da consciencia por repressao ou por outro 
mecanismo de defesa. Entretanto, sua expulsao da consciencia nao 
torna os impulsos menos poderosos ou influentes. Como resultado, 
as tendencias inconscientes (p. ex., sintomas neuroticos disfargados) 
abrem caminho ate a consciencia. Essa teoria do desenvolvimento 
da neurose pressupoe que, na infancia, tenha havido uma neurose 
rudimentar com base no mesmo tipo de conflito. 

Privagoes durante os primeiros meses de vida devido a figuras 
cuidadoras ausentes ou limitadas podem afetar o desenvolvimento do 
ego de forma negativa. Essa limitagao, por sua vez, pode resultar no 
fracasso em estabelecer identificagoes apropriadas. As dificuldades 
resultantes para o ego criam problemas na mediagao entre os impulsos 
e o ambiente. A falta de capacidade para uma expressao construtiva 
dos impulsos, sobretudo da agressividade, pode levar certas criangas 
a voltar sua agressividade contra si mesmas e a se tomarem explicita- 
mente autodestrutivas. Pais inconsistentes, severos em excesso ou in- 
dulgentes demais podem influencia-las a estabelecer perturbagoes no 
desenvolvimento do superego. Conflitos graves que nao podem ser ad- 
ministrados pela formagao de sintomas podem redundar em restrigoes 
extremas no funcionamento do ego e limitam de forma significativa a 
capacidade de aprender e desenvolver novas habilidades. 

Os eventos traumaticos que parecem ameagar a sobreviven- 
cia podem romper as defesas quando o ego foi enfraquecido. As- 
sim, mais energia libidinal e necessaria para dominar a excitagao 
resultante. Todavia, a libido mobilizada dessa forma e retirada do 
suprimento normalmente aplicado a objetos externos. Isso reduz a 
forga do ego ainda mais e produz uma sensagao de inadequagao. 
Frustragoes ou decepgoes em adultos podem reviver desejos infan- 
tis, que sao, entao, enfrentados por meio de formagao de sintomas 
ou mais regressao. 

Em seus estudos classicos, Freud descreveu quatro tipos de 
neuroses infantis, tres das quais tinham mais tarde uma evolugao 
neurotica na idade adulta. Essa serie de casos bem conhecida mos- 
trada na Tabela 4.1-4 exemplifica algumas das conclusoes importan- 
tes de Freud: (1) reagoes neuroticas no adulto frequentemente estao 
associadas com reagoes neuroticas na infancia; (2) a conexao as ve¬ 
zes e contmua, mas com mais frequencia e separada por um periodo 
latente sem neurose; e (3) a sexualidade infantil, fantasiada ou real, 
ocupa um lugar memoravel na historia inicial do paciente. 

Algumas diferengas merecem ser mencionadas nos quatro 
casos apresentados na Tabela 4.1-4. Primeiro, as reagoes fobicas 
tendem a comegar em torno dos 4 ou 5 anos de idade; as reagoes 
obsessivas, entre 6 e 7 anos, e as de conversao, aos 8 anos. O grau 
de disturbio subjacente e maior na reagao de conversao e na neurose 
mista e parece apenas leve nas reagoes fobicas e obsessivas. O curso 
da reagao fobica parece ser pouco influenciado por fatores traumati¬ 
cos graves, enquanto fatores traumaticos, como as sedugoes sexuais, 
tern um papel importante nos outros tres subgrupos. Foi durante esse 
periodo que Freud elaborou sua hipotese da sedugao para a causa 
das neuroses, em cujos termos as reagoes obsessivo-compulsivas e 
histericas supostamente teriam origem em experiencias sexuais ati- 
vas e passivas. 

TRATAMENTO ETECNICA 

O pilar da tecnica psicanalitica e a associagao livre, na qual os pa- 
cientes dizem aquilo que vem a mente. Essa tecnica faz mais do que 
apenas fomecer conteudo para a analise: ela tambem induz a regres¬ 
sao necessaria e a dependencia associada com o estabelecimento e 
a elaboragao da neurose de transferencia. Quando isso ocorre, todos 
os desejos, os impulsos e as defesas originais relacionados a neurose 
infantil sao transferidos para a pessoa do analista. 
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TABELA 4.1-4 

| Reagdes psiconeuroticas classicas da infancia 




Reagao de 
conversao (Dora) 

Reagao fobica (Hans) 

Reagao 

obsessivo-compulsiva 
(Homem dos ratos) 

Reagao neurotica mista 
(Homem dos lobos) 

Historia familiar 

Historia familiar marcante 
de doengas psiquiatricas 
e ffsicas 

Ambos os genitores tratados 
para conflitos neuroticos, 
mas sem gravidade 

Sem historia familiar de 
doengas mentais 

Historia familiar marcante 
de doengas psiquiatricas 
e ffsicas 

Sintomas 

Enurese e masturbagao 
entre 6 e 8 anos; infcio 
da neurose aos 8 anos; 
enxaqueca, tosse nervosa 
e rouquidao aos 12; afo- 
nia aos 16; "apendicite" 
e convulsoes aos 16; 
neuralgia facial aos 19; 
mudangas de personali- 
dade aos 8, de "criatura 
selvagem" para crianga 
calma 

Questoes compulsivas entre 
as idades de 3 e 3 anos e 
meio quanto a diferengas 
sexuais; reagao de ciu- 
me pelo nascimento da 
irma aos 3 anos e meio; 
ameaga explfcita de cas- 
tragao; masturbagao ex¬ 
plfcita aos 3 anos e meio; 
hiperfagia e obstipagao 
e reagao fobica entre 4 e 

5 anos; ataque de gripe e 
amigdalotomia aos 5 pio- 
ram fobia 

Perfodo de desobediencia 
entre 3 e 4 anos; timidez 
acentuada apos apanhar 
do pai aos 4; reconhe- 
cimento de pessoas por 
seus cheiros quando 
crianga (Renifleur); desen- 
volvimento precoce do 
ego; infcio de ideias ob- 
sessivas entre 6 e 7 anos 

Tratavel e cal mo ate os 3 
anos; perfodo de "deso¬ 
bediencia" a partir daf ate 

4 anos; fobias com pe- 
sadelos entre 4 e 5 anos; 
reagao obsessiva entre 6 
e 7 anos (cerimoniais reli- 
giosos). Desaparecimento 
das neuroses aos 8 anos 

Causas 

Sedugao por homem mais 
velho; doenga do pai; 
caso extraconjugal do pai 

Cuidado sedutor da mae; 
nascimento da irma aos 3 
anos e meio 

Sedugao pela governanta, 
morte da irma e surras do 
pai aos 4 anos 

Sedugao por irma mais ve- 
1 ha aos 3 anos; doenga da 
mae; conflito entre criada 
e governanta 

(Cortesia de E. James Anthony, M.D.) 





Quando tentam fazer associates livres, os pacientes logo per- 
cebem que tem dificuldade para dizer tudo o que vem a mente sem 
censurar certos pensamentos. Eles desenvolvem conflitos em rela- 
gao a seus desejos e sentimentos para com o analista que refletem 
conflitos da infancia. A transferencia que se desenvolve para com 
o analista tambem pode servir como uma resistencia ao processo 
de associagao livre. Freud descobriu que essa condigao nao era um 
simples bloqueio as associagoes do paciente, mas uma importante 
revelagao de suas relagoes objetais internas a medida que eram ex- 
temalizadas e manifestadas no relacionamento de transferencia com 


o analista. A analise sistematica da transferencia e da resistencia e a 
essencia da psicanalise. Freud tambem estava ciente de que o analista 
pode ter transferences para com o paciente, as quais chamou de con- 
tratransferencia. Na visao dele, esta era um obstaculo que o analista 
precisava entender para que nao interferisse no tratamento. Segundo 
essa concepgao, reconheceu a necessidade de que todos os analistas 
tambem fizessem analise. As variagoes na transferencia e suas des- 
crigoes estao contidas na Tabela 4.1-5. Os mecanismos basicos pelos 
quais as transferences sao estabelecidas - deslocamento, projegao e 
identificagao projetiva - sao descritos na Tabela 4.1-6. 



TABELA 4.1-5 
Variantes da transferencia 


Transferencias libidinais 

Seguem o modelo classico e geralmente nas formas mais leves como reagdes transferenciais positivas, mas podem tomar a forma de transferencias 
eroticas mais intensas e perturbadoras. Sao derivadas de impulsos libidinais falico-edipianos e podem ser permeadas de diferentes maneiras por 
influences pre-genitais. Podem ocorrer com diversos graus de intensidade e, nas formas leves, nem mesmo requererem interpretagao se contri- 
bufrem e apoiarem a relagao terapeutica. Sigmund Freud recomendava que elas fossem interpretadas apenas quando comegassem a servir como 
uma resistencia. 

Transferencias agressivas 

Assumem a forma de transferencias negativas ou mais patologicas, como as paranoides. Transferencias negativas sao observadas em todos os 
nfveis de psicopatologia, mas podem predominar em alguns pacientes borderline que tendem a ver o relacionamento terapeutico em termos de 
poder e vitimizagao, considerando o terapeuta onipotente e poderoso, enquanto se consideram impotentes, fracos e vulneraveis. As transferen¬ 
cias negativas sao identificaveis em diversos graus em todas as analises e geralmente requerem intervengao e interpretagao especfficas. 

Transferencias de defesa 

Opostas as transferencias de impulso ; a defesa contra impulsos encontra expressao na transferencia em vez de nos proprios impulsos. Nessa forma 
de transferencia, a atengao muda dos impulsos para o funcionamento defensivo do ego, de modo que a transferencia ja nao e meramente a re- 
petigao da catexia instintual, mas tambem inclui aspectos do funcionamento do ego. 
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TABELA 4.1-5 

Variantes da transference (continuagao) 


Neurose de transferencia 

Envolve a recriagao ou a expressao mais ampla da neurose do paciente encenada novamente na relagao analftica e pelo menos em teoria refletin- 
do aspectos da neurose infantil. A neurose de transferencia desenvolve-se de modo geral na fase intermediaria da analise, quando o paciente, a 
princfpio avido por uma melhora da saude mental, ja nao exibe de forma consistente tal motivagao, mas inicia uma batalha com o analista pelo 
desejo de obter dele algum tipo de satisfagao emocional a fim de que isso se torne a razao mais convincente para a continuidade da analise. 
Nesse ponto do tratamento, as emogoes transferenciais tornam-se mais importantes para o paciente do que o alfvio do sofrimento buscado ini- 
cialmente, e os problemas inconscientes relevantes nao resolvidos da infancia comegam a dominar seu comportamento. Eles sao agora reprodu- 
zidos na transferencia, com toda sua emogao reprimida. 

A neurose de transferencia e governada por tres caracterfsticas marcantes da vida instintual na infancia: o principio do prazer (antes do teste de 
realidade efetivo), a ambivalencia e a compulsao de repetigao. O surgimento dessa neurose e geralmente um processo lento e gradual, embora 
em certos pacientes com uma tendencia a regressao transferencia! , sobretudo os mais histericos, os elementos de transferencia e a neurose de 
transferencia possam se manifestar bastante cedo no processo analftico. Uma situagao apos outra na vida do paciente e analisada e interpretada 
de maneira progressiva ate que o conflito infantil original seja suficientemente revelado. Apenas entao a neurose de transferencia comega a di- 
minuir. Nesse ponto, o termino comega a surgir como uma preocupagao mais central. 

A opiniao contemporanea e dividida quanto a sua importancia e centralidade, se ela se forma no grau que Freud acreditava e se e necessaria para 
o sucesso da analise - para alguns, continua sendo um veiculo fundamental para a interpretagao analftica e a eficacia terapeutica; para outros, 
pode nunca se desenvolver ou, quando se desenvolve, pode ter um papel menos central no processo de cura. 

Psicose de transferencia 


Ocorre quando a falha do teste de realidade leva a perda da diferenciagao self- objeto e a difusao das fronteiras entre selfe objeto. Isso pode re- 
fletir uma tentativa de refundir-se com um objeto onipotente, investindo o self com poderes onipotentes como defesa contra medos subjacentes 
de vulnerabilidade e impotencia. A psicose de transferencia tambem pode incluir elementos transferenciais negativos nos quais a fusao traz a 
ameaga de engolfamento e perda do self, que pode precipitar uma reagao de transferencia paranoide. 

Transferencias narcisistas 

Explicadas por Heinz Kohut (1971) como variagoes de padroes de projegao de configuragoes narcisistas arcaicas para o terapeuta. Baseiam- 
-se em projegoes de configuragoes introjetivas narcisistas, tanto superiores quanto inferiores - a forma superior refletindo superioridade, 
grandiosidade e autoestima aumentada, e a oposta inferior refletindo inferioridade, autodiminuigao e autoestima baixa. O terapeuta repre- 
senta, nos termos de Kohut, o self grandioso, nas transferencias especulares, ou o imago parental idealizado, nas transferencias idealizado- 
ras. Nas transferencias idealizadoras, todo poder e forga sao atribufdos ao objeto idealizado, deixando o indivfduo com uma sensagao de 
vazio e impotencia quando separado desse objeto. A uniao com o objeto idealizado permite ao indivfduo recuperar o equilfbrio narcisista. 
As transferencias idealizadoras podem refletir disturbios do desenvolvimento no imago do pai idealizado, particularmente no perfodo de 
formagao do ideal do ego por introjegao do objeto idealizado. Em alguns indivfduos, a fixagao narcisista leva ao desenvolvimento do self 
grandioso. A reativagao do self grandioso na analise fornece a base da formagao de transferencias especulares, que ocorre de tres formas: 
transferencia de fusao arcaica, transferencia de alter-ego ou gemelar menos arcaica e transferencia especular no sentido restrito. Na transfe¬ 
rencia de fusao mais primitiva, o analista e experimentado apenas como uma extensao do self grandioso do indivfduo e, portanto, torna-se 
o repositorio da grandiosidade e do exibicionismo do paciente. Na transferencia de alter-ego ou gemelar, a ativagao do self grandioso leva a 
experiencia do objeto narcfsico como semelhante ao self grandioso. Na forma mais madura da transferencia especular, o analista e experi¬ 
mentado como uma pessoa separada, mas que se torna importante para o paciente e e aceita por ele apenas porque responde as necessida- 
des narcisistas do self grandioso reativado. 

Transferencias self-objetais 

Representam extensoes do paradigma da psicologia do self alem das configuragoes meramente narcfsicas. O self- objeto envolve investimento do 
self no objeto de modo que este venha a exercer uma fungao autossustentadora que o self nao pode realizar sozinho - ou para a manutengao da 
fragil coesao do self, ou para a regulagao da autoestima. O outro, portanto, nao e experimentado como um objeto ou uma entidade autonoma e 
separada, mas como presente apenas para atender as necessidades do self. A transferencia, nesse sentido, reflete uma necessidade de desenvol¬ 
vimento contfnua que busca satisfagao na relagao analftica. 

As transferencias self- objetais refletem a estrutura de necessidade subjacente que o paciente traz para o relacionamento terapeutico com base no 
padrao predominante de privagao ou frustragao se/f-objetal e na busca correspondente pela forma adequada de envolvimento de self- objeto. 
Essas configuragoes foram descritas como o self subestimulado, o self superestimulado, o self sobrecarregado e o self fragmentado. Outras des- 
crigoes do self- objeto precisam traduzir os padroes de interagao transferencial baseadas nas dinamicas narcisistas no contexto da perspectiva 
do relacionamento entre self e self- objeto, como nas personalidades "famintas de espelho" e personalidades "famintas de ideal". As variagoes 
sobre o tema de transferencia especular incluem a personalidade faminta de alter-ego, a personalidade faminta de fusao e, em contraste, a per¬ 
sonalidade que evita contato. Nas transferencias derivadas dessas configuragoes de personalidade, o significado classico da transferencia sofreu 
uma modificagao radical. Em vez de deslocamentos ou projegoes dos primeiros contextos de relagoes objetais, o paciente traz uma necessidade 
baseada em sua propria capacidade atualmente deficiente e estrutura de carater incompleta - uma necessidade de envolver o objeto em um 
relacionamento dependente para completar ou estabilizar sua propria integragao psfquica. 

Relagao transicional 

Esse modelo de transferencia e embasado na nogao do objeto transicional de Donald Winnicott. A transferencia em estruturas de carater mais pri- 
mitivas e considerada uma forma de relagao objetal transicional na qual o terapeuta e percebido como estando fora do self, mas investido com 
qualidades da propria autoimagem arcaica do paciente. O campo da transferencia, nessa visao, e vislumbrado como um espago transicional no 
qual se permite que a ilusao da transferencia se desenrole. 
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TABELA 4.1-5 

Variantes da transference (continuagao) 


Transferencia como realidade psfquica 

Reflete a necessidade de cada participante da analise de envolver o outro em uma postura correspondente a sua propria configuragao e necessi- 
dades intrapsiquicas como um reflexo da realidade psfquica do sujeito individual. Isso diz respeito a visao classica da transferencia, com base 
no deslocamento ou na projegao de objetos passados, como inadequados, resultando em mais difusao do significado da transferencia como 
equivalente a capacidade do indivfduo de criar um mundo significativo e preencher o mundo com significado. Nessa rendigao, a transferencia 
torna-se equivalente a realidade psfquica do paciente, de modo que qualquer distingao entre os significados dados a realidade e os significados 
inerentes a transferencia e perdida. A transferencia, nesses termos, torna-se abrangente, e qualquer significado distintivo e dinamico que ela 
possa ter tido desaparece na obscuridade. Nessa forma de transferencia, nenhum mecanismo que possa ser definido parece estar em atividade 
alem do que esta envolvido na realidade psfquica do sujeito. A visao do sujeito de seu ambiente e a impressao dos objetos de sua experiencia, 
incluindo o objeto analftico, sao indistingufveis dos processos cognitivos e afetivos comuns que caracterizam o envolvimento e a responsividade 
pessoal ao mundo em torno dele ou dela. 

Transferencia como relacional ou intersubjetiva 

A visao relacional ou intersubjetiva da transferencia como surgindo ou sendo cocriada pela interagao subjetiva entre o analista e o analisando 
transforma a transferencia em um fenomeno interativo no qual as contribuigoes intrapsfquicas individuais de cada participante sao obscurecidas. 
A transferencia, nesse sentido, nao e alguma coisa individual para o paciente, ou derivada dele intrapsiquicamente, mas e baseada na interagao 
contfnua presente entre o analista e o paciente construindo juntos a transferencia. Nesses termos, a analise da transferencia tern pouco a ver com 
derivados passados e tudo a ver com a relagao contfnua com o analista, primariamente na forma de enactments interpessoais. A transferencia, 
nesse sentido, ja nao e um fenomeno individual, mas reflete uma interagao de transferencia-contratransferencia de duas pessoas. A suposigao 
e a de que nao exista transferencia sem contratransferencia e a de que nao exista contratransferencia sem transferencia. O paciente e, portanto, 
aliviado de qualquer carga de um inconsciente dinamico pessoal refletindo vicissitudes do desenvolvimento e resfduos de uma historia de vida. 

A transferencia e criada de um modo novo no imediatismo da interagao analftica presente como o produto de influencia e comunicagao mutuas 
entre analista e analisando, provavelmente contando com alguma forma de identificagao projetiva mutua para manter a conotagao interativa. 



TABELA 4.1-6 

Mecanismos de transferencia 


Deslocamento 

O mecanismo basico dos paradigmas classicos da transferencia no qual uma representagao do objeto derivada de qualquer nfvel ou combinagao 
de nfveis da experiencia evolutiva do sujeito e deslocada para a representagao do novo objeto, a saber, o analista, no relacionamento terapeu- 
tico. O deslocamento e o mecanismo basico para transferences libidinais, tanto positivas quanto eroticas, bem como para transferences agres- 
sivas e especialmente negativas. Em geral, as transferences de deslocamento tendem a ter um papel dominante nos transtornos neuroticos nos 
quais as dinamicas falico-edipianas (e em menor grau pre-edipianas) tern propensao a um papel dominante, embora nao exclusivo. 

Projegao 

Processo pelo qual as qualidades ou caracterfsticas do se/f-como-objeto, geralmente envoivendo introjegoes ou autorrepresentagoes, sao 
atribufdas a um objeto externo, e a interagao subsequente com o objeto e determinada pelas caracterfsticas projetadas. Assim, o analista ou 
objeto pode ser visto como sadico - ou seja, como tendo o carater sadico do analisando ou sujeito, um aspecto do self do sujeito que e negado 
ou renegado por ele. A projegao tende a ter um papel mais proeminente, embora novamente nao exclusivo, na formagao da transferencia nos 
transtornos de carater mais primitivos, mas pode ser encontrada em diversas formas modificadas ao longo do espectro das neuroses. Visto que as 
projegoes derivam sobretudo da configuragao de introjetos que constituem o se/f-como-objeto do paciente, o efeito das transferences projetivas 
ou externalizantes e que a imagem do terapeuta passa a representar uma parte da propria organizagao do paciente em vez de simplesmente 
uma representagao do objeto. 

As projegoes derivadas de introjetos destrutivos podem ser a base para reagoes transferenciais negativas e paranoides. Aquelas baseadas na vftima 
ou no introjeto resultam no paciente vindo a se relacionar com o terapeuta como sua vftima e ele mesmo assumindo uma posigao hostil ou 
sadica como um agressor destrutivo ou vitimizador do terapeuta. Entao, novamente, a projegao com base no agressor ou introjeto resulta no 
paciente vindo a se relacionar com o terapeuta como agressor e ele mesmo assumindo uma posigao fraca, vulneravel ou masoquista na qual se 
torna uma vftima passiva e indefesa da agressao destrutiva do terapeuta. Padroes semelhantes podem ocorrer em torno de questoes narcisistas 
envolvendo configuragoes introjetivas de superioridade narcisista e de inferioridade. 

As dinamicas projetivas nas transferences self- objetais, entretanto, parecem envolver mais do que projegoes narcisistas porque essas formas de 
transferencia tendem a levar o analista a satisfazer as necessidades patologicas do self. Se algo for projetado, sera um desejo infantil por imago, 
que faltou na experiencia anterior do paciente, como, por exemplo, uma figura parental empatica e idealizada. Por sua vez, as transferences 
transicionais, apesar de sua consideravel sobreposigao com fenomenos self- objetais, tendem a envolver um elemento projetivo mais explfcito 
como a contribuigao relacionada ao self para a experiencia transicional. 

Identificagao projetiva 

O conceito de identificagao projetiva foi proposto primeiramente por Melanie Klein, argumentando que a projegao de impulsos ou sentimentos 
para outra pessoa ocasionava uma identificagao com ela baseada na atribuigao das proprias qualidades aquela pessoa. Essa atribuigao servia 
como base para um senso de empatia e conexao com o outro. Nesses termos, a identificagao projetiva era uma fantasia que ocorria somente na 
mente daquele que projetava. 
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TABELA 4.1-6 

Mecanismos de transferencia (continuagao) 


Com frequencia, a identificagao projetiva e descrita como um mecanismo de transferencia, ou, mais exatamente, de interagoes de transferencia- 
-contratransferencia, em particular nos termos kleinianos. Uma confusao surge do fracasso em distinguir com clareza a projegao da identifica¬ 
gao projetiva. A nogao de identificagao projetiva contribuiu para o conceito basico de projegao dos tons de difusao das fronteiras do ego, uma 
perda ou diminuigao da diferenciagao de self -objeto e a inclusao do objeto como parte do self. 

Elaboragoes posteriores da nogao de identificagao projetiva transformaram-na de um fenomeno de um organismo para um de dois organismos, 
descrevendo a interagao entre dois sujeitos, um dos quais projeta alguma coisa no, ou para o outro, e o outro introjeta ou internaliza o que foi 
projetado. Em vez da projegao e da introjegao ocorrerem no mesmo sujeito, a projegao agora ocorre em um e a internalizagao no outro. Essa 
ultima aplicagao levou a extrapolagao extensiva do conceito de identificagao projetiva para aplicar-se a todos os tipos de relagoes objetais, in- 
cluindo a transferencia. A enfase na transferencia kleiniana e menos na influencia do passado sobre o presente e mais na influencia do mundo 
interno sobre o externo na interagao com o analista aqui e agora. 


Os analistas depois de Freud comegaram a reconhecer que 
a contratransferencia nao era apenas um obstaculo, mas uma fonte 
de informagoes uteis sobre o paciente. Em outras palavras, os senti- 
mentos do analista em resposta ao paciente refletem como as outras 
pessoas respondem a ele e fornecem uma indicagao das suas relagoes 
objetais. Ao entender os sentimentos intensos que ocorrem no rela- 
cionamento analftico, o analista pode ajudar o paciente a ampliar seu 
entendimento de relacionamentos passados e atuais fora da analise. 
O desenvolvimento de uma compreensao dos conflitos neuroticos 
tambem expande o ego e proporciona um maior sentido de domrnio. 
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A 4.2 Erik H. Erikson 


Erik H. Erikson (Fig. 4.2-1) foi um dos psicanalistas mais influen- 
tes dos Estados Unidos. Ao longo de seis decadas, ele distinguiu-se 
como iluminador e expositor das teorias de Freud e como um bri- 


lhante medico, professor e pioneiro na investigagao psico-historica. 
Erikson criou uma teoria original e altamente influente do desen¬ 
volvimento psicologico e da crise que ocorre em perfodos que se 
estendem ao longo de todo o ciclo de vida. Sua teoria originou-se 
de seu trabalho primeiro como professor, depois como psicanalis- 
ta infantil, em seguida como estudioso do campo antropologico e, 
afinal, como biografo. Ele identificava dilemas ou polaridades nas 
relagoes do ego com a famflia e com instituigoes sociais mais am- 
plas em pontos nodais na infancia, na adolescencia e no infcio, meio 
e fim da vida adulta. Dois de seus estudos historicos psicossexuais, 
Young Man Luther (O jovem Lutero ) e Gandhi's Truth (A verdade 
de Gandhi ) (publicados em 1958 e 1969, nessa respectiva ordem), 
foram amplamente saudados como exploragoes profundas de como 
circunstancias cruciais podem interagir com as crises de certas pes¬ 
soas importantes em certos momentos no tempo. As inter-relagoes 
do desenvolvimento psicologico da pessoa com os desenvolvimen- 
tos historicos dos tempos foram explorados com mais profundidade 
em Life History and the Historical Moment (Historia de vida e o 
momento historico ), escrito por Erikson em 1975. 



FIGURA 4.2-1 

Erik Erikson (1902-1994). 
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Erik Homburger Erikson nasceu em 15 de junho de 1902, em 
Frankfurt, Alemanha, filho de pais dinamarqueses, e morreu em 1994. 
Seu pai abandonou sua mae antes de seu nascimento, e ele foi criado 
pela mae, uma judia dinamarquesa, e seu segundo marido, Theordor 
Homburger, um pediatra judeu-alemao. Os pais de Erikson preferiram 
manter sua real paternidade em segredo, e por muitos anos foi conhecido 
como Erik Homburger. Ele nunca soube a identidade de seu pai biologi- 
co, informaqao que sua mae ocultou durante toda a vida. O homem que 
introduziu o termo “crise de identidade” na linguagem sem duvida lutava 
com seu proprio senso de identidade. Piorando ainda mais a fraude de 
seus pais sobre seu pai biologico - o “engano amoroso” deles, como 
chamava - havia o fato de que, sendo filho loiro, de olhos azuis, de apa- 
rencia escandinava, de um pai judeu, era insultado como “goy” entre os 
judeus e, ao mesmo tempo, chamado de judeu por seus colegas de esco- 
la. Ser um dinamarques vivendo na Alemanha aumentava sua confusao 
de identidade. Erikson descreveu-se mais tarde como um homem das 
fronteiras. Grande parte do que veio a estudar dizia respeito a como os 
valores do grupo sao implantados na crianqa, como a crianga entende a 
identidade de grupo no perfodo do limbo entre a infancia e a idade adulta 
e como algumas pessoas, como Gandhi, transcendem suas identidades 
locais, nacionais e mesmo temporais para formar um pequeno grupo de 
pessoas com simpatias mais amplas que atravessam os tempos. 

Os conceitos de identidade, crise de identidade e confusao de 
identidade sao centrais ao pensamento de Erikson. Em seu primeiro li- 
vro, Childhood and Society {Infancia e sociedade) (publicado em 1950), 
ele observou que “o estudo da identidade... torna-se tao estrategico em 
nosso tempo quanto foi o estudo da sexualidade no tempo de Freud”. 
Por identidade, Erikson referia-se a um senso de uniformidade e con- 
tinuidade “no nucleo mais interior do indivfduo” que foi mantido em 
meio a mudanqa externa. Um senso de identidade, surgindo no fim da 
adolescencia, e um fenomeno psicossocial precedido de uma forma ou 
de outra por uma crise de identidade; essa crise pode ser consciente ou 
inconsciente, com a pessoa tendo consciencia do estado presente e das 
direqoes futuras, mas tambem inconsciente das dinamicas e dos conflitos 
basicos subjacentes aqueles estados. A crise de identidade pode ser agu- 
da e prolongada em algumas pessoas. 

O jovem Erikson nao se destacou na escola, embora demonstras- 
se talento artfstico. Ao formar-se, preferiu passar um ano viajando pela 
Floresta Negra, Italia e pelos Alpes, pensando na vida, desenhando e fa- 
zendo anotagoes. Apos esse ano de andanqas, estudou arte em sua cidade 
natal, Karlruhe, e mais tarde em Munique e Florenga. 

Em 1927, Peter Bios, um amigo do curso colegial, convidou-o 
para juntar-se a ele em Viena. Bios, ainda nao psicanalista, havia conhe¬ 
cido Dorothy Burlingham, uma nova-iorquina que tinha ido para Viena 
a fim de se submeter a psicanalise; ela tinha trazido junto seus quatro 
filhos e contratado Bios para lhes ensinar. Bios estava procurando um 
colega professor em sua nova escola para os filhos de pais ingleses e 
norte-americanos e alunos de sua nova disciplina de psicanalise. Erikson 
aceitou sua oferta. 

Bios e Erikson organizaram a escola de uma maneira informal 
- muito no estilo das chamadas escolas progressistas ou experimentais 
populares nos Estados Unidos. As crianqas eram encorajadas a participar 
no planejamento do currfculo e a expressar-se livremente. Erikson, ainda 
um artista, ensinava desenho e pintura, mas tambem expunha seus alu¬ 
nos a Historia e as formas de vida estrangeiras, incluindo a cultura dos 
fndios norte-americanos e dos esquimos. 

Durante aquele perfodo, Erikson envolveu-se com a famflia 
Freud, amigos da Sra. Burlingham. Ele se tornou particularmente proxi¬ 
mo de Anna Freud, com quern iniciou uma psicanalise. Anna Freud, que 
tinha sido professora de escola primaria, estava, na epoca, formulando 
a nova ciencia da psiquiatria infantil, tentando voltar a atengao do olhar 
corretivo retrogrado do adulto para um estudo de prevengao da neurose 
da propria infancia. Sob sua tutela, Erikson comeqou a se interessar cada 
vez mais pelo tema da infancia, tanto da sua propria como a das crianqas 


que observava na sala de aula. A analise nao era, naquela epoca, pro- 
cedimento rigidamente estruturado que se tornou mais tarde; Erikson 
tinha encontros diarios com a Srta. Freud para sua hora analftica e com 
frequencia tambem a encontrava socialmente, como parte do cfrculo 
de seguidores e associados de Freud. Ainda indeciso sobre seu future, 
Erikson continuou a dar aulas na escola, ao mesmo tempo estudando 
psicanalise no Instituto Psicanalftico de Viena. Tambem estudava para se 
tornar um professor Montessori autorizado. 

Em 1929, casou-se com Joan Mowast Serson, uma norte-ameri- 
cana nascida no Canada, e foi rapidamente tornado membro pleno, em 
vez de membro associado, da Sociedade Psicanalftica de Viena - uma 
atitude pouco ortodoxa que lhe permitiu deixar uma Viena ameaqada 
pelo fascismo logo apos sua formatura, em 1933. Anteriormente, Eri¬ 
kson tinha conhecido o vienense Hanns Sachs, cofundador, junto com 
Otto Rank, da revista de orientaqao psicanalftica Imago. Sachs - que 
tinha se estabelecido em Boston, onde era associado a Harvard Medical 
School - tinha certeza de que Erikson seria bem recebido em Harvard e 
sugeriu que se mudasse para Boston. Apos uma breve estada na Dina- 
marca, os Eriksons se mudaram para Boston, onde ele se tornou o unico 
analista infantil da cidade. Ocupou cargos na Harvard Medical School 
e no Massachusetts General Hospital, atuou como consultor no Judge 
Baker Guidance Center e matinha um consultorio particular. 

Erikson foi muito influenciado pelo cfrculo de jovens cientis- 
tas sociais de Cambridge, incluindo as antropologas Margaret Mead e 
Ruth Benedict. A exposiqao as visoes daqueles pensadores vigorosos 
ajudou a moldar suas teorias de psicologia infantil e sua abordagem 
transcultural ao desenvolvimento humano. A psicanalise classica tra- 
dicionalmente se interessava pela patologia e por tratar pessoas pertur- 
badas, mas Erikson via-se cada vez mais interessado na personalidade 
normal e em aplicar suas proprias observaqoes sobre como as crianqas 
funcionam e como as brincadeiras da infancia afetam a formaqao do 
carater. Embora tenha permanecido em Boston apenas tres anos, esta- 
beleceu uma reputaqao solida como medico e pesquisador proficiente 
antes de se mudar para o Instituto de Relaqoes Humanas da Universi- 
dade Yale. La, aprofundou um interesse despertado em Harvard pelo 
trabalho das antropologas americanas. Em 1938, viajou para Dakota do 
Sul para estudar os filhos dos fndios Sioux da Reserva de Pine Ridge. 
Suas observaqoes sobre como as forqas comunais e historicas influen- 
ciam poderosamente a criaqao dos filhos tomaram-se uma contribuiqao 
importante para a psicologia e para o estudo dos seres humanos em 
sociedade. 

Em 1938, Erikson mudou-se para Berkeley, onde estudou os fn- 
dios Yurok, um grupo de Pescadores de salmao. Deixou Berkeley em 
1950 apos recusar-se a assinar o juramento de lealdade anticomunista 
da Universidade. Reestabeleceu-se no Austen Riggs Center em Stock- 
bridge, Massachusetts, trabalhando com jovens. Em 1960, foi indicado 
para uma cadeira em Harvard. Depois de sua aposentadoria de Harvard, 
Erikson, em 1972, ingressou no Mount Zion Hospital, em Sao Francisco, 
como consultor senior em psiquiatria. Ate sua morte, em 1994, conti¬ 
nuou a concentrar-se em seus primeiros interesses, examinando o indi¬ 
vfduo no seu contexto historico e elaborando conceitos do ciclo de vida 
humano, especialmente os da velhice. 

PRINCIPIO EPIGENETICO 

As formulaqoes de Erikson baseavam-se no conceito de epigene- 
se, um termo emprestado da embriologia. Seu princfpio epigenetico 
sustenta que o desenvolvimento ocorre em estagios sequenciais cla- 
ramente definidos e que cada um deve ser resolvido de forma satis- 
fatoria para que o desenvolvimento prossiga com tranquilidade. De 
acordo com esse modelo, se a resoluqao de determinado estagio nao 
ocorrer de maneira bem-sucedida, todos os estagios subsequentes 
refletirao esse fracasso na forma de desajustes ffsicos, cognitivos, 
sociais ou emocionais. 
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TABELA 4.2-1 

Estagios psicossociais de Erikson 


Estagio psicossocial 

Formas relacionadas de 
Virtude associada psicopatologia 

Preocupagoes positivas 

e negativas da Aspectos duradouros da 

formagao de identidade formagao de identidade 

Confianga x desconfianga 

Esperanga 

Psicose 

Reconhecimento mutuo 

Perspectiva temporal x 

(nascimento-) 


Adi goes 

Depressao 

x isolamento autista 

confusao em relagao ao 
tempo 

Autonomia x vergonha e 
duvida (~18 meses-) 

Vontade 

Paranoia 

Obsessoes 

Compulsoes 

Impulsividade 

Desejo de ser x duvida 

Autocerteza x autocons- 
ciencia 

Iniciativa x culpa 

Proposito 

Transtorno conversivo 

Antecipagao de papeis 

Experimentagao de papeis 

(~3 anos-) 


Fobia 

Transtorno psicossomatico 
Inibigao 

x inibigao de papeis 

x fixagao de papeis 

Industriosidade x inferiori- 

Competencia 

Inibigao criativa 

Identificagao de tarefas 

Aprendizado x paralisia 

dade (~5 anos-) 


Inercia 

x senso de futilidade 

ocupacional 

Identidade x confusao 
de papeis (—13 anos-) 

Fidelidade 

Comportamento delinquente 
Transtornos de identidade de 
genero 

Episodios psicoticos borderline 


Identidade x confusao de 
identidades 

Intimidade x isolamento 
(~20 anos-) 

Amor 

Transtorno da personalidade 
esquizoide 

Distanciamento 


Polarizagao sexual x confu¬ 
sao bissexual 

Generatividade x estagna- 
gao (~40 anos-) 

Cuidado 

Crise de meia-idade 

Invalidez prematura 


Lideranga e partidarismo 
x abdicagao da responsa¬ 
bilidade 

Integridade x desespero 
(~60 anos-) 

Sabedoria 

Alienagao extrema 

Desespero 


Comprometimento ideo- 
logico x confusao de 
va lores 


(Adaptada com permissao de Erikson E. Insight and Responsibility. New York: WW Norton; 1964; Erikson E. Identity: Youth and Crisis. New York: WW Norton; 
1968.) 


Rela^ao com a teoria freudiana 

Erikson aceitava os conceitos de Freud do desenvolvimento instin- 
tual e da sexualidade infantil. Para cada um dos estagios psicosse- 
xuais de Freud (p. ex., oral, anal e falico), Erikson descreveu uma 
zona correspondente com um padrao ou modo de comportamento 
especffico. Assim, a zona oral esta associada ao ato de sugar ou ao 
comportamento de assimilagao; a zona anal esta associada com reter 
e liberar. Ele enfatizou que o desenvolvimento do ego e mais do que 
apenas o resultado de desejos intrapsfquicos ou energias psfquicas 
internas. Tambem diz respeito a regulagao entre a crianga em cresci- 
mento e a cultura e as tradigoes de uma sociedade. 

Os oito estagios do ciclo de vida 

A concepgao de Erikson dos oito estagios do desenvolvimento do 
ego ao longo do ciclo de vida e a pega central do trabalho de sua 
vida, o qual foi aprofundado em obras subsequentes (Tab. 4.2-1). 
Esses estagios representam pontos ao longo de um continuum de 
desenvolvimento em que mudangas ffsicas, cognitivas, instintivas e 
sexuais se combinam para desencadear uma crise interna cuja reso- 
lugao resulta em regressao ou crescimento psicossocial e no desen¬ 
volvimento de virtudes especfficas. Em Insight e responsabilidade, 
Erikson definiu virtude como a “forga inerente”, como no princfpio 
ativo de um remedio ou solugao. Em Identidade: juventude e crise, 
ele escreveu que “crise” nao se refere a uma “ameaga de catastrofe, 


mas a um ponto decisivo, um perfodo crucial de crescente vulnerabi- 
lidade e elevado potencial e, portanto, a fonte ontogenetica da forga 
e do desajustamento generativos”. 

Estagio 1: Confianga versus desconfianga (do nascimento 
aos 18 meses). Em Identidade: juventude e crise, Erikson obser- 
vou que o bebe “vive e ama por meio de sua boca”. De fato, ela forma 
a base para seu primeiro modo ou padrao de comportamento, a incor- 
poragao. O bebe recebe o mundo pela boca, pelos olhos, pelos ouvidos 
e pelo sentido do tato. Aprende uma modalidade cultural que Erikson 
chamou de adquirir, ou seja, receber o que e oferecido e evocar o que 
e desejado. A medida que os dentes do bebe se desenvolvem e ele des- 
cobre o prazer de morder, entra no segundo estagio oral, o modo ativo- 
-incorporativo. O bebe nao esta mais receptivo a estfmulos de forma 
passiva, ele procura sensagoes e explora seu ambiente. A modalidade 
social passa a ser a possibilidade de pegar e segurar as coisas. 

O desenvolvimento da confianga basica do bebe no mundo de- 
riva de suas primeiras experiencias com a mae ou com outro cuidador 
primario. Em Infancia e sociedade, Erikson afirma que a confianga 
nao depende de “quantidades absolutas de alimento ou demonstra- 
goes de amor, mas da qualidade do relacionamento materno”. Um 
bebe cuja mae consegue antecipar e responder a suas necessidades 
de maneira consistente e rapida, apesar de sua agressividade oral, 
aprendera a tolerar os inevitaveis momentos de frustragao e privagao. 
Os mecanismos de defesa da introjegao e da projegao propiciarao 
os meios necessarios para internalizar o prazer e extemalizar a dor, 
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de modo que a “consistencia, a continuidade e a uniformidade da 
experiencia proporcionem um sentido rudimentar de identidade do 
ego”. A confianga predominara sobre a desconfianga, cristalizando 
a esperanga. Para Erikson, o elemento social que corresponde a esse 
estagio de identidade do ego e a religiao, pois ambos estao funda- 
mentados no principio de que a “confianga nasce do cuidado”. 

Ao manter a enfase no carater epigenetico da mudanga psi- 
cossocial, Erikson concebeu muitas formas de psicopatologia como 
exemplos do que chamou de crise do desenvolvimento agravada, o 
desenvolvimento que, por dar errado em algum momento, afeta a 
mudanga psicossocial subsequente. Uma pessoa que, como resulta- 
do de perturbagoes graves nos primeiros relacionamentos diadicos, 
nao consegue desenvolver um sentido basico de confianga ou espe¬ 
ranga, quando adulta, pode ter uma predisposigao a retraimento e re- 
gressao profundos, que sao caracterfsticos da esquizofrenia. Erikson 
levantou a hipotese de que a experiencia do paciente depressivo de 
se sentir vazio e de nao ser bom e subproduto de um descarrilamento 
evolutivo que faz o pessimismo oral predominar. As adigoes tambem 
podem ser rastreadas ate o modo de incorporagao oral. 

Estagio 2: Autonomia versus vergonha e duvida (de 18 
meses a 3 anos). No desenvolvimento da fala e do controle dos 
esfincteres e dos musculos, a crianga pratica as modalidades sociais 
de refer e liberar e experimenta os primeiros sinais da virtude que 
Erikson chamou de vontade. Grande parte disso depende da quan- 
tidade e do tipo de controle exercidos pelos adultos sobre a crianga. 
Quando ele e exercido de forma rfgida ou precoce demais, sabota as 
tentativas da crianga de desenvolver seus proprios controles internos, 
resultando em regressao ou falsa progressao. O controle parental que 
nao a protege das consequencias de sua falta de autocontrole ou dis- 
cernimento tambem pode ser desastroso para o desenvolvimento de 
um senso saudavel de autonomia. Em Identidade: juventude e crise, o 
autor observou: “Esse estagio, portanto, torna-se decisivo para a razao 
entre a boa vontade carinhosa e a autoinsistencia detestavel, entre a 
cooperagao e a teimosia e entre a autoexpressao e a autolimitagao 
compulsiva ou obediencia submissa”. 

Quando essa razao e favoravel, a crianga desenvolve um senso 
de autonomia adequado e a capacidade de “ter e reter”. Quando des- 
favoravel, a duvida e a vergonha enfraquecerao o livre-arbitrio. Se- 
gundo Erikson, o principio da lei e da ordem tern em suas raizes essa 
primeira preocupagao com a protegao e a regulagao da vontade. Em 
Infancia e sociedade, ele concluiu: “o senso de autonomia promovido 
na crianga e modificado a medida que a vida avanga serve (e e servido) 
a preservagao de um senso de justiga na vida economica e politica”. 

Uma pessoa que ficou fixada na transigao entre o desenvolvi¬ 
mento da esperanga e a vontade autonoma, com seu residuo de descon- 
fianga e duvida, pode desenvolver temores paranoicos de perseguigao. 
Quando o desenvolvimento psicossocial e desestabilizado no segundo 
estagio, podem surgir outras formas de patologia. O perfeccionismo, a 
inflexibilidade e a avareza de alguem com um transtorno da personali- 
dade obsessivo-compulsiva podem partir de tendencias confidantes de 
reter e liberar. O comportamento ruminativo e ritualistico daqueles que 
sofrem de um transtorno obsessivo-compulsivo pode ser o resultado do 
triunfo da duvida sobre a autonomia e do desenvolvimento subsequen¬ 
te de uma consciencia primitivamente rfgida. 

Estagio 3: Iniciativa versus culpa (de 3 a 5 anos). O cres- 
cente dommio de habilidades locomotoras e linguisticas expande a 
participagao da crianga no mundo exterior e estimula fantasias oni- 
potentes de exploragao e conquistas mais amplas. Aqui, o modo de 
participagao e ativo e intrusivo. Sua modalidade social e a do ser em 
formagao. A intrusao manifesta-se na curiosidade vivida da crianga 


e em suas preocupagoes genitais, bem como na competitividade e 
na agressividade fisica. O complexo de Edipo esta em ascendencia a 
medida que a crianga compete com o progenitor do mesmo sexo pela 
posse fantasiada do outro. Em Identidade: juventude e crise, Erikson 
sustenta que o “ciume e a rivalidade agora atingem um climax na 
batalha final por uma posigao favorecida em relagao a um dos pais: o 
fracasso inevitavel e necessario resulta em culpa e ansiedade”. 

A culpa pelo impulso de conquista e a ansiedade pela punigao 
prevista sao amenizadas pela repressao de desejos proibidos e pelo de¬ 
senvolvimento de um superego para regular as iniciativas da crianga. 
Essa consciencia, as faculdades de auto-observagao, autorregulagao e 
autopunigao, e uma versao internalizada da autoridade dos pais e da 
sociedade. Inicialmente, a consciencia e severa e rfgida. Porem, consti- 
tui as bases para o desenvolvimento subsequente da moralidade. Tendo 
renunciado as suas ambigoes edipianas, a crianga comega a procurar 
fora da fanhlia por espagos nos quais possa competir com menos con- 
flito e culpa. Esse e o estagio que ressalta sua crescente iniciativa e 
forma a base para o desenvolvimento de uma ambigao realista e da vir¬ 
tude do proposito. Como Erikson observou em Infancia e sociedade, 
“o estagio edipiano estabelece a diregao para o possivel e o tangivel, 
que permite aos sonhos da infancia serem ligados aos objetivos de uma 
vida adulta ativa”. Para esse fim, as instituigoes sociais fornecem um 
ethos economico ao jovem, na forma de herois adultos que comegam a 
assumir o lugar de seus correlatos nos livros de historias. 

Quando ha uma resolugao inadequada do conflito entre a ini¬ 
ciativa e a culpa, o individuo pode desenvolver um transtorno conver- 
sivo, uma inibigao ou uma fobia. Aqueles que compensam o conflito 
agindo de forma excessivamente rfgida podem experimentar estresse 
suficiente para gerar sintomas psicossomaticos. 

Estagio 4: Industriosidade versus inferioridade (de 5 a 13 
anos). Com o inicio da latencia, a crianga descobre os prazeres da 
produgao. Passa a desenvolver a industriosidade aprendendo novas 
habilidades e se orgulha das coisas que faz. Erikson escreveu, em 
Infancia e sociedade, que “os limites do ego da crianga incluem suas 
ferramentas e habilidades: o principio do trabalho lhe ensina o prazer 
de completar um trabalho por meio da atengao constante e da diligen- 
cia perseverante”. Em diferentes culturas, esse e o momento no qual 
se recebe instrugao sistematica e se aprende os fundamentos da tec- 
nologia, que diz respeito ao uso de utensilios e ferramentas basicas. 
Enquanto as criangas trabalham, identificam-se com seus professores 
e se imagina em diversos papeis ocupacionais. 

Uma crianga despreparada para esse estagio de desenvolvi¬ 
mento psicossocial, seja pela resolugao insuficiente de estagios an- 
teriores, seja pela interferencia presente, pode desenvolver um senso 
de inferioridade e inadequagao. Na forma de professores e outros 
modelos, a sociedade torna-se fundamentalmente importante para 
que a crianga consiga superar esse senso de inferioridade e alcangar 
a virtude conhecida como competencia. Em Identidade: juventude e 
crise, Erikson observou: “Socialmente, esse e o estagio mais decisivo. 
Uma vez que a industriosidade envolve fazer coisas junto com outras 
pessoas, desenvolve-se, nesse momento um senso inicial de divisao 
do trabalho e de oportunidades diferenciais, ou seja, um senso do 
ethos tecnologico da cultura”. 

O resultado patologico de um estagio de industriosidade ver¬ 
sus inferioridade mal concluido e menos definido do que nos estagios 
anteriores, mas pode estar relacionado ao surgimento de uma imersao 
conformista no mundo da produgao na qual a criatividade e suprimida 
e a identidade se resume ao papel de trabalhador. 

Estagio 5: Identidade versus confusao de papeis (de 13a 
21 anos). Com o imcio da puberdade e suas inumeras mudangas 
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sociais e fisiologicas, o adolescente comega a se preocupar com a 
questao da identidade. Erikson observou, em Infancia e sociedade, 
que os jovens agora estao “principalmente preocupados com a forma 
como se parecem aos olhos dos outros, em comparagao com o que 
sentem ser e com a questao de como podem associar os papeis e 
as habilidades cultivados anteriormente com os prototipos ocupa- 
cionais de sua epoca”. Os papeis e as fantasias da infancia ja nao 
sao mais apropriados, mas o adolescente ainda nao esta equipado 
para se tornar um adulto. Mais adiante, no mesmo livro, ele escre- 
veu que a integragao que ocorre na formagao da identidade do ego 
abrange muito mais do que a soma das identificagoes da infancia. 
“E a experiencia que resulta da habilidade do ego em integrar essas 
identificagoes as vicissitudes da libido, as aptidoes desenvolvidas a 
partir de seus dons e as oportunidades oferecidas em papeis sociais”. 

Ao fim da adolescencia, verifica-se a formagao de grupos e ha 
uma crise de identidade. Erikson a chama de crise normativa, pois e um 
evento normal. A incapacidade de negociar esse estagio deixa os ado- 
lescentes sem uma identidade solida. Eles sofrem de difusao de identi¬ 
dade, ou confusao de papeis, caracterizada por nao terem um senso de 
self e pela confusao com relagao a seu lugar no mundo. A confusao de 
papeis pode se manifestar em anormalidades comportamentais como 
fugas, criminalidade e psicose franca. Problemas de identidade de ge- 
nero e papel sexual tambem podem se manifestar nessa epoca. Os ado- 
lescentes defendem-se contra a difusao de papeis juntando-se a grupos 
ou cultos ou identificando-se com herois populares. A intolerancia para 
com diferengas individuais e uma forma com a qual o jovem tenta evi- 
tar a sensagao de perda de identidade. Apaixonar-se, um processo em 
que o adolescente pode criar um senso de identidade projetando uma 
autoimagem difusa sobre o parceiro e percebendo-a assumir gradual- 
mente uma forma diferente, e a identificagao exagerada com figuras 
idealizadas sao meios pelos quais ele busca a autodefmigao. Com a 
obtengao de uma identidade mais bem focada, desenvolve a virtude da 
fidelidade - a lealdade nao apenas a autodefmigao nascente, mas a uma 
ideologia que proporcione uma versao do eu-no-mundo. Como Erik 
Erikson, Joan Erikson e Helen Kivnick escreveram em Vital Involve¬ 
ment in Old Age, “Fidelidade e a capacidade de manter as lealdades 
comprometidas livremente apesar das inevitaveis contradigoes dos sis- 
temas de valores. E a pedra angular da identidade e recebe influencia 
de ideologias confirmatorias e companhias inspiradoras”. A confusao 
de papeis ocorre quando o jovem e incapaz de formular um senso de 
identidade e pertencimento. Erikson sustentava que a delinquencia, 
bem como os transtornos de identidade relacionados ao genero e os 
episodios psicoticos borderline, podem resultar desse tipo de confusao. 

Estagio 6: Intimidade versus isolamento (de 21 a 40 
an os). A famosa resposta de Freud a indagagao sobre o que uma 
uma pessoa normal deveria poder fazer bem, “ lieben und arbeiten ” 
(amar e trabalhar), e bastante citada por Erikson em sua discussao 
desse estagio psicossocial e enfatiza a importancia que ele dava a 
virtude do amor em uma identidade equilibrada. Ele observou, em 
Identidade: juventude e crise, que o uso do termo “amor” por Freud 
se referia a “generosidade da intimidade, bem como ao amor genital; 
quando falou amar e trabalhar, ele quis dizer uma produtividade que 
nao preocupasse o indivfduo em um nfvel em que pudesse perder seu 
direito ou sua capacidade de ser um indivfduo sexual e amoroso”. 

A intimidade no adulto jovem esta diretamente ligada a fi¬ 
delidade. E a capacidade de firmar e honrar compromissos com 
parcerias e relacionamentos concretos, mesmo quando isso exigir 
sacrificios e concessoes. A pessoa que nao consegue tolerar o medo 
da perda do ego que ocorre em experiencias de renuncia pessoal (p. 
ex., orgasmo, momentos de intensidade em amizades, agressao, ins- 
piragao e intuigao) tende a ser isolada e autoabsorvida. O distan- 


ciamento, um termo estranho cunhado por Erikson para indicar “a 
prontidao para repudiar, isolar e, se necessario, destruir forgas e pes- 
soas cuja essencia parega perigosa para a sua propria”, e o resultado 
patologico de conflitos que envolvem a intimidade e, na ausencia 
de um senso etico no qual relacionamentos fntimos, competitivos e 
conflituosos sejam diferenciados, molda a base para diversas formas 
de preconceitos, perseguigoes e psicopatologias. 

A separagao de Erikson da tarefa psicossocial de alcangar 
uma identidade da tarefa de obter intimidade e sua afirmagao de que 
um progresso substancial na primeira deve preceder o desenvolvi- 
mento da segunda levaram a muitas crfticas e debates. Os crfticos 
argumentam que a enfase de Erikson na separagao e na formagao de 
uma identidade com base ocupacional nao leva em conta a impor¬ 
tancia que tern para as mulheres um apego continuado e a formagao 
de uma identidade com base nos relacionamentos. 

Estagio 7: Generatividade versus estagnag:ao (de 40 a 60 
anos). Erikson afirmou, em Identidade: juventude e crise, que a 
“generatividade diz respeito principalmente a estabelecer e orientar a 
proxima geragao”. O termo generatividade nao se aplica tanto a criar 
e educar os filhos quanto a uma preocupagao protetora em relagao a 
todas as geragoes e instituigoes sociais, abrangendo tambem a produ¬ 
tividade e a criatividade. Apos atingir a capacidade de formar relacio¬ 
namentos fntimos, a pessoa amplia o investimento da energia do ego 
e da libido para incluir grupos, organizagoes e a sociedade. O cuidado 
6 a virtude que se aglutina nesse estagio. Em Infancia e sociedade, 
Erikson enfatizou a importancia para a pessoa madura de se sentir ne- 
cessaria. “A maturidade necessita de orientagao, assim como do enco- 
rajamento daquilo que foi produzido e deve ser cuidado”. Por meio do 
comportamento generativo, e possfvel transmitir conhecimentos e ha¬ 
bilidades, enquanto se obtem uma medida de satisfagao por ter alcan- 
gado um papel com autoridade superior e responsabilidade na tribo. 

Quando as pessoas nao conseguem desenvolver a verdadeira 
generatividade, podem se contentar com um pseudoenvolvimento 
em uma ocupagao. Muitas vezes, elas restringem seu foco aos as- 
pectos tecnicos de seus papeis, nos quais podem se tornar bastante 
habeis, evitando assumir uma responsabilidade maior pela organi- 
zagao ou pela profissao. Esse fracasso da generatividade pode levar 
a uma estagnagao profunda, mascarada por uma variedade de esca- 
pismos, como abuso de alcool e drogas e infidelidades sexuais e em 
outras areas, podendo ocorrer uma crise de meia-idade ou invalidez 
prematura (ffsica e psicologica). Nesse caso, a patologia nao apenas 
se manifesta nessas pessoas como tambem na organizagao que de- 
pende de sua lideranga. Assim, a incapacidade de se desenvolver na 
meia-idade pode levar a organizagoes doentes, fracas ou destrutivas, 
que disseminam os efeitos da generatividade fracassada por toda a 
sociedade. Exemplos desse tipo de fracasso tomaram-se tao comuns 
que constituem um dos aspectos que definem a modemidade. 

Estagio 8: Integridade versus desespero (60 anos ate a 
morte). Em Identidade: juventude e crise, Erikson definiu a in¬ 
tegridade como a “aceitagao da propria vida e de pessoas que se 
tornaram significativas como algo que tinha de ser e que, por neces- 
sidade, nao permitiu alternativas”. Do ponto de vista desse estagio 
do desenvolvimento psicossocial, o indivfduo abandona o desejo de 
que as pessoas importantes em sua vida tivessem sido diferentes e 
consegue amar de uma forma mais significativa - que reflete a acei¬ 
tagao da responsabilidade por sua propria vida. De posse da virtu¬ 
de da sabedoria e de um senso de integridade, o indivfduo dispoe 
de um espago para tolerar a proximidade da morte e para alcangar 
o que Erikson chamou, em Identidade : juventude e crise, de “uma 
preocupagao desapegada, mas ativa, com a vida”. 
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Erikson enfatizou o contexto social para esse estagio final de 
crescimento. Em Infancia e sociedade, escreveu: “O estilo de inte- 
gridade desenvolvido por sua cultura ou civilizagao torna-se, portan- 
to, o ‘patrimonio’ de sua alma. ... Nessa consolidagao final, a morte 
perde seu ferrao”. 

Quando a tentativa de alcangar a integridade fracassa, o indi¬ 
viduo pode se tomar profundamente aborrecido com o mundo exte¬ 
rior e desdenhoso para com pessoas e instituigoes. Erikson escreveu, 
ainda em Infancia e sociedade , que esse desgosto mascara um medo 
da morte e uma sensagao de desespero porque “o tempo agora e 
curto, curto demais para tentar comegar outra vida e experimentar 
caminhos alternativos para a integridade”. Examinando as oito ida- 
des do homem, ele observou a relagao entre a integridade adulta e 
a confianga infantil: “Criangas saudaveis nao temerao a vida se os 
seus adultos tiverem integridade suficiente para nao temer a morte”. 

PSICOPATOLOGIA 

Cada estagio do ciclo de vida tera seu proprio resultado patologico 
se nao for conclmdo de forma bem-sucedida. 

Confianga basica 

Uma diminuigao na confianga basica leva a uma desconfianga basi¬ 
ca. Em bebes, a confianga social e caracterizada pela facilidade da 
alimentagao, pela profundidade do sono, pelos sorrisos e pela home- 
ostase fisiologica geral. A separagao prolongada durante a infancia 
pode levar a hospitalismo ou depressao anaclitica. Posteriormente, 
essa falta de confianga pode ser manifestada por transtorno distimi- 
co, transtorno depressivo ou sensagao de desesperanga. As pessoas 
que desenvolvem e utilizam a defesa da projegao - na qual, segundo 
Erikson, “conferimos a outras pessoas o mal que, na verdade, esta 
em nos - experimentaram desconfianga social nos primeiros anos de 
vida e podem desenvolver transtornos paranoides ou delirantes. A 
desconfianga basica e uma importante contribuigao para o desenvol- 
vimento do transtorno da personalidade esquizoide e, em casos mais 
graves, para a esquizofrenia. Os transtornos relacionados ao uso de 
substancias tambem podem ter um fundamento na desconfianga 
social; as personalidades dependentes de substancias tern grandes 
necessidades de dependencia oral e usam substancias qmmicas para 
se satisfazer porque acreditam que os seres humanos nao sao con- 
fiaveis e podem ate ser perigosos. Se nao forem nutridos de forma 
adequada, os bebes podem se sentir vazios, sentindo fome nao ape- 
nas de comida, mas tambem de esrfmulo sensual e visual. Quando 
adultos, podem buscar emogoes estimulantes que nao envolvam inti- 
midade e que ajudem a evitar os sentimentos de depressao. 

Autonomia 

O estagio em que as criangas tentam se transformar em seres auto- 
nomos costuma ser chamado de os terriveis dois anos , em referenda 
a teimosia nesse perfodo do desenvolvimento. Se a vergonha e a du- 
vida suplantarem a autonomia, pode ocorrer a duvida compulsiva. A 
inflexibilidade da personalidade obsessiva tambem resulta de uma 
superabundance de duvidas. Quando o treinamento dos esfincteres 
e rigoroso demais, lugar-comum na sociedade de hoje, que exige um 
corpo limpo, bem arranjado e desodorizado, isso pode gerar uma 
personalidade excessivamente compulsiva, mesquinha, meticulosa 
e egoista. Conhecidas como personalidades anais, essas pessoas sao 
parcimoniosas, pontuais e perfeccionistas (os tres Ps). 

O excesso de vergonha faz as criangas sentirem-se mas ou sujas 
e pode abrir caminho para comportamentos delinquentes. De fato, elas 


dizem: “Se e isso o que pensam de mim, e assim que vou me compor- 
tar”. As personalidades paranoides julgam que os outros estao tentan- 
do controla-las, um sentimento que pode ter origem durante o estagio 
de autonomia versus vergonha e duvida. Quando esse sentimento es- 
tiver acompanhado de desconfianga, estao plantadas as sementes para 
delirios persecutorios futuros. O transtorno impulsivo pode ser expli- 
cado como a recusa do individuo a ser inibido ou controlado. 

Iniciativa 

Erikson afirmou: “Na patologia, o conflito com a iniciativa e expresso 
pela negagao histerica, que causa a repressao do desejo ou a anulagao 
de seu orgao executivo por paralisia ou impotencia; ou pelo exibicio- 
nismo compensators, no qual o individuo assustado, tao ansioso para 
‘se abaixar, em vez disso ‘estica o pescogo’”. No passado, a histeria 
era a forma habitual de regressao patologica nessa area, mas hoje e 
comum verificar-se uma imersao em doengas psicossomaticas. 

A culpa excessiva pode levar a uma variedade de problemas, 
como transtorno de ansiedade generalizada e certas fobias. Os pa- 
cientes sentem culpa devido a impulsos normals e os reprimem, o 
que resulta na formagao de sintomas. Punigoes ou proibigoes seve- 
ras durante o estagio de iniciativa versus culpa podem redundar em 
inibigoes sexuais. Um transtorno conversivo ou fobias especificas 
podem ocorrer quando o conflito edipiano nao e resolvido. Quan¬ 
do as fantasias sexuais sao aceitas como impraticaveis, as criangas 
podem se punir por elas, temendo danos a seus orgaos genitais. Sob 
o ataque brutal do superego em desenvolvimento, podem reprimir 
seus desejos e comegar a nega-los. Se esse padrao for levado adian- 
te, o resultado pode ser paralisia, inibigao ou impotencia. As vezes, 
por medo de nao conseguirem satisfazer as expectativas de outras 
pessoas, as criangas podem desenvolver doengas psicossomaticas. 

Industriosidade 

Erikson descreveu a industriosidade como “a sensagao de ser ca- 
paz de fazer coisas e faze-las bem ou ate perfeitamente”. Quando 
seus esforgos sao frustrados, as criangas sentem que seus objetivos 
pessoais nao podem ser realizados ou que nao merecem ser alcanga- 
dos, desenvolvendo uma sensagao de inferioridade. Em adultos, essa 
sensagao pode resultar em graves inibigoes ocupacionais e em uma 
estrutura de carater marcada por sentimentos de inadequagao. Para 
alguns, os sentimentos podem culminar em um impulso compensa¬ 
tors por dinheiro, poder e prestigio, e o trabalho pode se tornar o 
principal foco da vida, em detrimento da intimidade. 

Identidade 

Muitos transtornos da adolescencia podem ser atribuidos a confusao 
da identidade. O perigo e a difusao de papeis. Erikson afirmou: 

Quando isso se baseia em uma forte duvida em relagao a pro¬ 
pria sexualidade, incidentes delinquentes e psicoticos nao sao in- 
comuns. Se diagnosticados e tratados corretamente, incidentes nao 
terao o mesmo significado fatal que tern em outras idades. A inca- 
pacidade de assumir uma identidade ocupacional e o que perturba 
os jovens. Mantendo-se juntos, identificam-se temporariamente, de 
modo excessivo, com os herois de seus grupos e da sociedade, a 
ponto de haver uma aparente perda e completa da identidade. 

Outros transtornos durante o estagio da identidade versus di¬ 
fusao de papeis incluem transtornos da conduta, do comportamento 
disruptivo, de identidade de genero, transtorno esquizofreniforme e 
outros transtornos psicoticos. A capacidade de sair de casa e viver de 
maneira independente e uma tarefa importante nesse perfodo, podendo 
ocorrer incapacidade de se separar dos pais e dependencia prolongada. 
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Intimidade 

A constitui^ao de um casamento e de uma familia estaveis depende 
da capacidade de estabelecer intimidade. Os primeiros anos da vida 
adulta sao cruciais para o indivfduo decidir se deseja casar e com 
quern. A identidade de genero determina a escolha do objeto, seja 
heterossexual seja homossexual, mas a formagao de uma relagao m- 
tima com outra pessoa e uma tarefa importante. Pessoas com trans- 
torno da personalidade esquizoide permanecem isoladas dos demais 
devido a medo, suspeigao, incapacidade de correr riscos ou falta da 
capacidade de amar. 

Generatividade Entre os 40 e os 65 anos, o perfodo da idade 
adulta media, os transtomos especificos sao menos definidos do que 
em outros estagios descritos por Erikson. Pessoas de meia-idade 
apresentam maior incidencia de depressao do que adultos jovens, a 
qual pode estar relacionada a decepgao com expectativas fracassa- 
das a medida que revisam o passado, avaliam suas vidas e contem- 
plam o futuro. Durante esse perfodo, tambem se verifica aumento no 
consumo de alcool e de outras substancias psicoativas. 

Integridade Com frequencia, pessoas idosas desenvolvem trans- 
tornos de ansiedade. Na formulagao de Erikson, isso pode estar rela- 
cionado ao fato de elas avaliarem suas vidas com um senso de panico. 
O tempo passou, e as chances se esgotaram. O declmio nas fungoes 
fisicas pode contribuir para doengas psicossomaticas, hipocondria e 
depressao. A taxa de suicidio e maior apos os 65 anos de idade. Talvez 
as pessoas que vislumbram a morte considerem intoleravel o fato de 
nao terem sido produtivas ou capazes de formar vmculos significa- 
tivos em suas vidas. A integridade, para Erikson, caracteriza-se por 
uma aceitagao da vida. Sem isso, desespero e desesperanga sao co- 
muns, podendo resultar em transtornos depressivos graves. 

TRATAMENTO 

Embora nao exista uma escola psicanalitica eriksoniana indepen- 
dente, como as escolas freudianas e junguianas, Erikson fez muitas 
contributes importantes para o processo terapeutico. Entre as mais 
significativas, esta a crenga de que o estabelecimento de um estado 
de confianga entre o medico e o paciente e um requisito fundamental 
para o sucesso da terapia. Quando a psicopatologia parte de uma 
desconfianga basica (p. ex., depressao), o paciente deve restabele- 
cer a confianga no terapeuta, o qual, como uma boa mae, deve ser 
sensfvel as necessidades daquele. O terapeuta deve ter um senso de 
confiabilidade pessoal que possa ser transmitido ao paciente. 

Tecnicas 

Para Erikson, o psicanalista nao e uma tabula rasa no processo te¬ 
rapeutico, como costuma ser tratado na psicanalise freudiana. Pelo 
contrario, a terapia efetiva exige que os terapeutas transmitam ativa- 
mente ao paciente a crenga de que estao sendo compreendidos. Isso 
e feito nao apenas por meio de uma escuta empatica, mas tambem 
com comentarios verbais, que propiciam o desenvolvimento de uma 
transference positiva, construfda a partir da confianga mutua. 

Tendo iniciado como analista de criangas, Erikson tentava pro- 
porcionar esse mutualismo e confianga enquanto as observava brincan- 
do em seus mundos proprios com bonecas, blocos, vefculos e moveis 
de miniatura, dramatizando as situagoes que as estavam incomodando. 
Entao, correlacionava suas observagoes com comentarios das criangas 
e de seus familiares. Somente comegava o tratamento apos participar 
de uma refeigao com toda a familia, e sua terapia normalmente era con- 
duzida com bastante cooperagao familiar. Apos um episodio regressivo 


no tratamento de uma crianga com esquizofrenia, por exemplo, Erikson 
discutia com cada membro da familia o que havia acontecido antes do 
episodio, e o tratamento comegava apenas quando estivesse comple- 
tamente satisfeito de que havia identificado o problema. Ele as vezes 
fomecia informagoes corretivas para a crianga - por exemplo, dizendo 
a um menino que nao conseguia liberar suas fezes e que ficava consti- 
pado que a comida nao era um bebe por nascer. 

Erikson muitas vezes se valia de brincadeiras, que, juntamen- 
te com recomendagoes especfficas para os pais, mostravam-se uteis 
como modalidade de tratamento. O ato de brincar, para ele, e reve- 
lador do ponto de vista diagnostico e, portanto, util para o terapeuta 
que busca promover a cura, alem de ser curativo por si so. A brinca- 
deira e uma fungao do ego e da a crianga uma chance para sincroni- 
zar processos sociais e corporais com o self. Criangas que brincam 
com blocos, ou adultos que dramatizam uma situagao imaginaria, 
podem manipular o ambiente e desenvolver o senso de controle de 
que o ego necessita. Entretanto, a ludoterapia nao e a mesma para 
criangas e para adultos. As criangas criam modelos na tentativa de 
adquirir controle da realidade; elas buscam novas areas para domi- 
nar. Os adultos usam jogos e brincadeiras para corrigir o passado e 
para se redimir de seus fracassos. 

O mutualismo, que e importante no sistema de saude de Erik¬ 
son, tambem e vital para a cura. Erikson elogiava Freud pela escolha 
moral de abandonar a hipnose, pois esta aumentava a demarcagao 
entre aquele que cura e a pessoa doente, reforgando a desigualdade 
que ele comparava a desigualdade entre a crianga e o adulto. Ele 
dizia que o relacionamento entre a pessoa que cura e a que e curada 
deveria ser de iguais, “no qual o observador que aprendeu a observar 
a si mesmo ensina o observado a se tornar um auto-observador”. 

Sonhos e associagao livre 

Como Freud, Erikson trabalhou com as associagoes do paciente com 
o sonho como a “melhor pista” para entender seu significado. Va- 
lorizava a primeira associagao com o sonho, que acreditava ser po- 
derosa e importante. Essencialmente, ficava atento para identificar 
“um tema central que, uma vez encontrado, proporcionasse signifi¬ 
cado a todo o material relacionado”. 

Erikson acreditava que a interpretagao era o principal agen- 
te terapeutico, procurado tanto pelo paciente quanto pelo terapeuta. 
A atengao flutuante era enfatizada como o metodo que propiciava 
a descoberta. Erikson, uma vez, descreveu essa postura de atengao 
comentando que, no trabalho clrnico, “Necessita-se de uma historia 
e de uma teoria, e e preciso esquecer ambas e deixar que cada hora 
passe por si mesma”. Isso libera as duas partes de pressoes contra- 
producentes para progredir na terapia e permite que ambos obser- 
vem as brechas na narrativa do paciente que indicam o inconsciente. 

Objetivos 

Erikson discutiu quatro dimensoes do trabalho do psicanalista. O de- 
sejo do paciente de ser curado e o desejo do analista de curar e a 
primeira deles. Existe um mutualismo no sentido de que o paciente 
e o terapeuta sao motivados para a cura, e ha uma divisao do traba¬ 
lho. O objetivo sempre e ajudar o ego do paciente a se fortalecer e a 
se curar. A segunda dimensao, Erikson deu o nome de objetividade- 
-participagao. Os terapeutas devem manter sua mente aberta. “As neu¬ 
roses mudam”, escreveu. Devemos fazer novas generalizagoes, orga- 
nizadas em novas configuragoes. Ja a terceira dimensao segue o eixo 
do conhecimento-participagao. O terapeuta “aplica insights selecio- 
nados em abordagens mais experimentais”. A quarta dimensao, por 
sua vez, e a tolerancia-indignagao. Erikson afiirmava: “As identidades 
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baseadas no argumento talmudico, no zelo messianico, na ortodoxia 
punitiva, no sensacionalismo caprichoso, na ambigao profissional e 
social” sao perigosas e tendem a controlar os pacientes. O controle 
amplia a lacuna da desigualdade entre o medico e o paciente e difi- 
culta a realizagao da ideia recorrente em sua teoria - o mutualismo. 

Segundo Erikson, os terapeutas tern a oportunidade de elaborar 
conflitos passados nao resolvidos por meio do relacionamento tera- 
peutico. Por isso, os encorajava a nao deixarem de orientar os pa¬ 
cientes. Ele acreditava que os terapeutas deveriam lhes proporcionar 
proibigoes e permissoes e nao se absorver demais nas experiences de 
vida dos pacientes a ponto de ignorar os conflitos atuais. 

O objetivo da terapia e reconhecer como os pacientes atraves- 
saram os varios estagios do ciclo da vida e como as crises de cada 
estagio foram ou nao resolvidas. Igualmente importante, estagios e 
crises futuros devem ser previstos, de modo que possam ser nego- 
ciados e resolvidos da maneira adequada. Diferentemente de Freud, 
Erikson nao acreditava que a personalidade fosse tao inflexfvel que 
nao ocorressem mudangas na idade adulta media ou tardia. Para ele, 
o crescimento e o desenvolvimento psicologico se dao no decorrer 
de todo o ciclo da vida. 

O Austen Riggs Center, em Stockbridge, Massachusetts, 
guarda a obra de Erikson, e muitas de suas teorias sao postas em 
pratica la. Nesse centro, sua esposa, Joan, desenvolveu um progra- 
ma de atividades como uma “zona livre de interpretagao”, na qual 
os pacientes podem assumir papeis ou fungoes ocupacionais como 
aprendizes sob a orientagao de artistas e artesaos, sem o peso da 
condigao de paciente. Esse espago de trabalho encorajava o jogo e 
a criatividade necessarios para que o desenvolvimento ocupacional 
dos pacientes seguisse o processo de suas terapias. 
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▲ 4.3 Outras escolas 
psicodinamicas 


Os homens e as mulheres discutidos neste capitulo contribuiram para 
o pensamento e a pratica psiquiatrica nos anos iniciais e intermedia¬ 
ries do seculo XX. Muitas dessas teorias da psicopatologia se desen- 
volveram como ramificagoes diretas da psicanalise freudiana. Esta, 
entretanto, derivou de varios aspectos da psicologia, como a teoria da 
aprendizagem e os metodos quantitativos de avaliagao da personali¬ 
dade. As teorias selecionadas para serem discutidas nesta segao re- 
sistiram ao teste do tempo e sao as mais relevantes para a psiquiatria. 

Sinopses breves das teorias que exercem a maior influencia 
sobre o pensamento psiquiatrico atual sao listados a seguir em or- 
dem alfabetica de seu proponente. Cada uma delas contem insights 
que merecem ser considerados porque aumentam nossa compreen- 
sao das complexidades do comportamento humano. Tambem ilus- 
tram a diversidade de orientagoes teoricas que caracterizam a psi¬ 
quiatria de nossos dias. 

KARL ABRAHAM (1877-1925) 

Karl Abraham, um dos primeiros discipulos de Sigmund Freud, foi 
o primeiro psicanalista da Alemanha. Ele e mais conhecido por sua 
explicagao da depressao de uma perspectiva psicanalitica e por sua 
elaboragao dos estagios de desenvolvimento psicossexual de Freud. 
Abraham dividiu o estagio oral em uma fase de morder e uma de 
sugar; o estagio anal, em uma fase destrutiva-expulsiva (anal-sadica) 
e uma fase de dommio-retengao (anal-erotica); e o estagio falico, 
em uma fase inicial de amor genital parcial (fase falica verdadeira) 
e uma fase genital madura posterior. Tambem relacionou os estagios 
psicossexuais com smdromes especificas. Por exemplo, postulou 
que a neurose obsessiva resultava de uma fixagao na fase anal-sadi- 
ca, e a depressao, de uma fixagao no estagio oral. 

ALFRED ADLER (1870-1937) 

Alfred Adler (Fig. 4.3-1) nasceu em Viena, Austria, onde passou 
a maior parte de sua vida. Clmico geral, tornou-se um dos quatro 
membros originais do circulo de Freud em 1902. Adler nunca acei- 
tou a primazia da teoria da libido, a origem sexual da neurose ou a 
importancia dos desejos infantis. Acreditava que a agressividade era 
muito mais importante, de forma especifica em sua manifestagao 
como uma busca por poder, que julgava ser um trago masculino. Ele 
introduziu o termo protesto masculino para descrever a tendencia a 
passar de um papel passivo e feminino para um papel ativo e mas¬ 
culino. Suas teorias sao conhecidas coletivamente como psicologia 
do individuo. 

Adler via os indivfduos como entidades biologicas unicas e uni- 
ficadas cujos processos psicologicos se encaixavam juntos em um estilo 
de vida individual. Postulou um prinefpio do dinamismo, no qual todo 
individuo e direcionado para o futuro e se move em diregao a um obje¬ 
tivo. Tambem enfatizou a interface entre os indivfduos e seu ambiente 
social: a primazia da agao no trabalho real sobre a fantasia. 

Ele cunhou o termo complexo de inferioridade para se referir a 
um senso de inadequagao e fraqueza universal e inato. A autoestima de 
uma crianga em desenvolvimento e comprometida por um defeito ffsi- 
co, e referia-se a esse fenomeno como inferioridade organica. Tambem 
acreditava que uma inferioridade basica ligada aos desejos edipianos das 
criangas nunca poderia ser gratificada. 
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FIGURA 4.3-1 

Alfred Adler (assinatura inclufda na foto). (Cortesia de Alexandra 
Adler.) 

Adler foi um dos primeiros teoricos do desenvolvimento a re- 
conhecer a importancia da ordem de nascimento em suas famflias de 
origem. O primogenito reage com raiva ao nascimento dos irmaos e luta 
para nao perder a posigao de filho unico. Eles tendem a nao compartilhar 
e a ser conservadores. O segundo deve lutar constantemente para compe- 
tir com o primogenito. Ja os filhos mais novos sentem-se seguros porque 
nunca sao deslocados de sua posiqao. Adler considerava que a posiqao 
da crianqa em relaqao aos irmaos tinha uma influencia vitalfcia sobre seu 
carater e estilo de vida. 

A principal abordagem terapeutica na terapia adleriana e o enco- 
rajamento, por meio do qual ele acreditava que os pacientes poderiam 
superar os sentimentos de inferioridade. Em sua visao, relacionamen- 
tos humanos consistentes levam a mais esperanqa, menos isolamento e 
maior participaqao na sociedade. Ele pensava que os pacientes precisa- 
vam desenvolver um sentido maior de sua propria dignidade e valor e 
uma apreciaqao renovada de suas habilidades e pontos fortes. 

FRANZ ALEXANDER (1891-1964) 

Franz Alexander (Fig. 4.3-2) emigrou da Alemanha para os Estados 
Unidos, onde se estabeleceu e fundou o Instituto de Psicanalise de 
Chicago. Escreveu extensamente sobre a associaqao entre traqos de 
personalidade especfficos e certas doenqas psicossomaticas, um ponto 
de vista que passou a ser conhecido como hipotese da especificidade. 
Alexander sofria a desaprovaqao dos analistas classicos por defender 
a experiencia emocional corretiva como parte da tecnica analftica. 
Nessa abordagem, ele sugeria que o analista devesse adotar delibe- 
radamente um modo particular de se relacionar com o paciente para 
contrabalanqar influencias nocivas dos pais do indivfduo na infancia. 



FIGURA 4.3-2 

Franz Alexander. (Cortesia de Franz Alexander.) 

Acreditava que um relacionamento de confianqa e apoio entre am- 
bos permitia ao paciente resolver traumas da infancia e crescer com 
a experiencia. 

GORDON ALLPORT (1897-1967) 

Gordon Allport, um psicologo norte-americano (Fig. 4.3-3), e co¬ 
nhecido como o fundador da escola humanista de psicologia, a qual 
sustenta que cada pessoa tern um potencial inerente de funciona- 
mento e crescimento autonomo. Na Universidade de Harvard, lecio- 
nou a primeira disciplina de psicologia da personalidade oferecida 
em uma faculdade no pais. 



FIGURA 4.3-3 

Gordon Allport. (© Bettmann/Corbis.) 
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Allport acreditava que a unica garantia real que uma pessoa tem 
da existencia e um senso de self. A individualidade desenvolve-se por 
meio de uma serie de estagios, desde a consciencia do corpo ate a iden- 
tidade pessoal. Ele usava o termo propriem para descrever as buscas 
relacionadas a manutengao da identidade pessoal e da autoestima, en- 
quanto tragos se referia as principals unidades da estrutura da persona- 
lidade. As disposigdes pessoais sao tragos individuals que representam 
a essencia da personalidade unica de um individuo. A maturidade e ca- 
racterizada pela capacidade de relacionamento com outras pessoas com 
afeto e intimidade e um senso de self mais amplo. Segundo Allport, 
pessoas maduras tem seguranga, senso de humor, discemimento, entu- 
siasmo e prazer. A psicoterapia visa ajudar os pacientes a adquirir essas 
caracterfsticas. 

MICHAEL BALINT (1896-1970) 

Michael Balint era considerado um membro do grupo independente ou 
intermediario dos teoricos das relagoes objetais no Reino Unido. Ele 
acreditava que a necessidade de um objeto de amor primario esta por 
tras de quase todos os fenomenos psicologicos. Os bebes querem ser 
amados total e incondicionalmente, e, quando a mae nao proporciona 
a nutrigao apropriada, a crianga dedica sua vida a buscar o amor per- 
dido na infancia. Segundo ele, a falha basica e o sentimento de muitos 
pacientes de que algo esta incompleto. Assim como Ronald Fairbairn 
e Donald W. Winnicott, Balint entendia que esse deficit na estrutu¬ 
ra interna resultava de falhas maternas. Ele via todas as motivagoes 
psicologicas como oriundas da ausencia de amor materno adequado. 

Entretanto, ao contrario de Fairbairn, Balint nao abandonou por 
inteiro a teoria do impulso. Dizia, por exemplo, que a libido e a busca de 
prazeres e de objetos. Ele tambem trabalhou com pacientes gravemente 
perturbados e, como Winnicott, acreditava que certos aspectos do trata- 
mento psicanalftico ocorrem em um nfvel mais profundo do que o das 
interpretagoes explanatorias verbais comuns. Embora parte do material 
que envolve os estagios do desenvoivimento psicossexual genital possa 
ser interpretada do ponto de vista dos conflitos intrapsfquicos, Balint 
considerava que certos fenomenos pre-verbais sao reexperimentados na 
analise e que o proprio relacionamento e decisivo para lidar com essa 
esfera da experiencia precoce. 

ERIC BERNE (1910-1970) 

Eric Berne (Fig. 4.3-4) comegou sua vida profissional como super¬ 
visor e instrutor de analistas em teoria e tecnica psicanaliticas classi- 
cas, mas acabou por desenvolver sua propria escola, conhecida como 
analise transacional. Uma transagao e um estimulo apresentado por 
uma pessoa que evoca uma resposta correspondente em outra. Ber¬ 
ne definiu os jogos psicologicos como transagoes estereotipadas e 
previsiveis aprendidas na infancia e que permanecem ao longo da 
vida. Strokes , os fatores motivacionais basicos do comportamento 
humano, consistem em recompensas especificas, como aprovagao e 
amor. Todas as pessoas tem tres estados do ego em si: a crianga , que 
representa os elementos primitivos fixados na primeira infancia; o 
adulto, a parte da personalidade capaz de fazer avaliagoes objetivas 
da realidade; e o pai, uma introjegao de valores dos pais verdadeiros 
da pessoa. O processo terapeutico visa ajudar os pacientes a com- 
preender se estao funcionando no modo da crianga, do adulto ou do 
pai em suas interagoes com os outros. A medida que eles aprendem 
a reconhecer os jogos caracterfsticos que sao mobilizados repetida- 
mente ao longo da vida, podem funcionar o maximo possivel no 
modo adulto em seus relacionamentos interpessoais. 



FIGURA 4.3-4 

Eric Berne. (Cortesia de Wide World Photos.) 

WILFRED BION (1897-1979) 

Wilfred Bion expandiu o conceito de identificagao projetiva de 
Melanie Klein para incluir um processo interpessoal no qual o 
terapeuta se sente coagido a desempenhar determinado papel no 
mundo interno do paciente. Tambem desenvolveu a nogao de que 
o terapeuta deve conter aquilo que o paciente projetou, para que 
seja processado e devolvido em uma forma modificada. Ele acre¬ 
ditava que um processo semelhante ocorre entre a mae e o bebe. 
Tambem observou que os aspectos “psicoticos” e “nao psicoticos” 
da mente funcionam de forma simultanea como suborganizagoes. 
Bion provavelmente seja mais conhecido por sua aplicagao das 
ideias psicanaliticas a grupos. Sempre que se desvia de sua tarefa, 
um grupo se deteriora em um de tres estados basicos: dependen¬ 
ce, acasalamento ou luta-e-fuga. 

JOHN BOWL BY (1907-1990) 

John Bowlby costuma ser considerado o fundador da teoria do ape- 
go. Suas ideias sobre o assunto foram formuladas na decada de 
1950, enquanto prestava consultoria para a Organizagao Mundial 
da Saude sobre os problemas que a falta de moradia causava em 
criangas. Ele enfatizava que a essencia do apego e a proximidade 
(i.e., a tendencia da crianga a permanecer perto da mae ou de seu 
cuidador). Sua teoria do vinculo entre a mae e o bebe tinha firmes 
raizes na biologia e se baseava amplamente na etologia e na teoria 
evolucionista. Segundo Bowlby, um senso basico de seguranga e 
protegao e derivado de um relacionamento contmuo e Ultimo com 
um cuidador. Essa prontidao ao apego e biologica e, conforme en¬ 
fatizava, recfproca. O vinculo e o cuidado materno estao sempre 
entrelagados ao comportamento de apego da crianga. Bowlby sen- 
tia que, sem essa proximidade precoce com a mae ou cuidador, a 
crianga nao desenvolveria uma base segura, que ele julgava ser o 
ponto de partida para a independencia. Na ausencia de uma base 
segura, a crianga sente-se assustada ou ameagada, e o desenvolvi- 
mento e gravemente comprometido. Bowlby e a teoria do apego 
sao discutidos em detalhes na Segao 2.2. 



Teorias da personalidade e psicopatologia 177 


RAYMOND CATTELL (1905-1998) 

Raymont Cattell obteve seu Ph.D. na Inglaterra antes de se mu- 
dar para os Estados Unidos. Ele introduziu o uso da analise mul- 
tivariada e da analise fatorial - procedimentos estatfsticos que 
examinam simultaneamente as relagoes entre variaveis e fatores 
multiplos - ao estudo da personalidade. Analisando de maneira 
objetiva os registros da vida de uma pessoa, com o uso de entre- 
vistas e dados de questionarios pessoais, Cattell descreveu uma 
variedade de tragos que representam os componentes essenciais 
da personalidade. 

Os tragos tern tanto uma base biologica como sao determinados 
ou aprendidos no ambiente. Os tragos biologicos incluem sexo, gregaris- 
mo, agressividade e protegao parental. Os tragos aprendidos do ambiente 
incluem ideias culturais como trabalho, religiao, romantismo e identida- 
de. Um conceito importante e a lei da coagao ao meio biossocial, a qual 
sustenta que a sociedade exerce pressao sobre pessoas geneticamente 
diferentes para se conformarem as suas normas. Por exemplo, e provavel 
que uma pessoa com uma tendencia genetica forte a dominagao receba 
encorajamento social para se controlar, enquanto uma naturalmente sub- 
missa seja encorajada a ser assertiva. 

RONALD FAIRBAIRN (1889-1964) 

Ronald Fairbairn, um analista escoces que trabalhou a maior parte 
de sua vida em relativo isolamento, foi um dos principais teoricos 
psicanaliticos da escola britanica das relagoes objetais. Ele sugeriu 
que os bebes nao sao motivados principalmente pelos impulsos da 
libido e da agressividade, mas por um instinto de perseguir obje- 
tos. Fairbairn substituiu as ideias freudianas de energia, ego e id 
pela nogao de estruturas dinamicas. Quando o bebe enfrenta uma 
frustragao, uma parte do ego e separada defensivamente no curso 
do desenvolvimento e funciona como uma entidade em relagao aos 
objetos internos e as suas outras subdivisoes. Ele tambem enfatizou 
que tanto um objeto quanto uma relagao objetal sao internalizados 
durante o desenvolvimento, de modo que o sujeito sempre esta se 
relacionando com um objeto, e os dois estao conectados a um afeto. 

SANDOR FERENCZI (1873-1933) 

Embora tenha sido analisado e influenciado por Freud, o analista 
hungaro Sandor Ferenczi posteriormente descartou suas tecnicas e 
introduziu seu proprio metodo de analise. Ele entendia os sintomas 
de seus pacientes como estando relacionados a abusos sexuais e ff- 
sicos sofridos na infancia e propos que os analistas deveriam amar 
seus pacientes de um modo que compensasse o amor que nao rece- 
beram quando criangas. Desenvolveu um procedimento conhecido 
como terapia ativa, no qual encorajava os pacientes a desenvolver 
uma consciencia da realidade por meio da confrontagao ativa pelo 
terapeuta. Tambem fez experimentos com a analise mutua , na qual 
ele analisava o paciente em uma sessao e permitia que o paciente o 
analisasse em outra. 

VIKTOR FRANKL (1905-1997) 

Neurologista e filosofo austrfaco, a visao particular de Viktor Frankl 
da natureza e psicopatologia humanas foi profundamente moldada 
por sua experiencia nos campos de concentragao nazistas. La ele 
chegou a conclusao de que mesmo as circunstancias mais apavo- 
rantes podiam ser suportadas se a pessoa encontrasse uma forma 


de torna-las significativas. Ele descreveu sua experiencia no livro 
Man’s Search for Meaning , que foi lido por milhoes de pessoas no 
mundo todo. 

Frankl foi humanista e existencialista. Acreditava que os seres 
humanos compartilham com outros animais dimensoes somaticas e psi- 
cologicas, mas que apenas os humanos tern tambem uma dimensao espi- 
ritual que lhes confere liberdade e responsabilidade. As pessoas encon- 
tram significado em suas vidas por meio do trabalho criativo e produtivo, 
mediante uma apreciagao do mundo e das outras pessoas e pela adogao 
livre de atitudes positivas mesmo diante do sofrimento. Aqueles que nao 
conseguem encontrar significado enfrentam a alienagao, o desespero e 
as neuroses existenciais. As sociedades tradicionais fornecem uma estru- 
tura de significado na religiao e em valores culturais compartilhados; na 
sociedade moderna, as pessoas devem encontrar suas proprias fontes de 
significado, e Frankl atribufa muitos dos problemas sociais, como abuso 
de drogas e suicfdio, ao fracasso em faze-lo. 

Devido a dimensao espiritual, os seres humanos demonstram au- 
totranscendencia e autodistanciamento. A primeira refere-se a capaci- 
dade de colocar outros valores (p. ex., o bem-estar de um ente querido) 
acima dos proprios interesses. O ultimo e a capacidade de adotar uma 
perspectiva externa, como e visto no senso de humor. Essas capacida- 
des formam a base para as intervengoes terapeuticas na versao de psi- 
coterapia de Frankl conhecida como logoterapia. “Logoterapia” e um 
termo derivado da palavra grega “logos”, que significa pensamento ou 
razao, e Frankl acreditava que o homem instintivamente tenta encontrar 
compreensao universal e harmonia nas experiencias de vida. 

ANNA FREUD (1895-1982) 

Anna Freud (Fig. 4.3-5), filha de Sigmund Freud, fez suas proprias 
contribuigoes para a psicanalise. Embora seu pai se concentrasse 
principalmente na repressao como mecanismo de defesa central, ela 
enriqueceu muito os mecanismos de defesa individuals, incluindo 
a formagao reativa, a regressao, a anulagao, a introjegao, a identi- 






FIGURA 4.3-5 

Anna Freud. (Cortesia da National Library of Medicine.) 
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ficagao, a projegao, o ato de voltar-se contra si mesmo, a reversao 
e a sublimagao. Tambem foi uma figura fundamental no desenvol- 
vimento da psicologia do ego moderna, enfatizando que havia uma 
“profundidade na superffcie”. Em outras palavras, as defesas usa- 
das pelo ego para evitar os desejos inaceitaveis do id sao complexas 
e dignas de atengao. Ate aquele ponto, o foco principal estava em 
revelar desejos sexuais e agressivos inconscientes. Ela fez, ainda, 
contributes seminais para o campo da psicanalise infantil e estu- 
dou a fungao do ego no desenvolvimento da personalidade. Fundou 
e dirigiu o curso e a clmica de terapia infantil de Hampstead, em 
Londres, em 1947. 

ERICH FROMM (1900-1980) 

Erich Fromm (Fig. 4.3-6) mudou-se, em 1933, da Alemanha para 
os Estados Unidos, onde recebeu seu titulo de Ph.D. Foi muito im- 
portante na fundagao do Instituto de Psiquiatria William Alanson 
White, em Nova York. Identificou cinco tipos de carater comuns na 
cultura ocidental e determinados por ela. Cada pessoa pode ter qua- 
lidades de um ou mais tipos, que sao (1) a personalidade receptiva e 
passiva; (2) a personalidade exploratoria e manipulativa; (3) a per¬ 
sonalidade mercantil e oportunista e mutavel; (4) a personalidade 
acumuladora economiza e armazena; e (5) a personalidade produ- 
tiva e madura e aprecia o amor e o trabalho. O processo terapeutico 
envolve fortalecer o senso de comportamento etico da pessoa para 
com os outros e desenvolver o amor produtivo, caracterizado por 
cuidado, responsabilidade e respeito pelas outras pessoas. 

KURT GOLDSTEIN (1878-1965) 

Kurt Goldstein (Fig. 4.3-7) nasceu na Alemanha e recebeu seu titulo 
M.D. da Universidade de Breslau. Foi influenciado pelo existencia- 
lismo e pela psicologia da Gestalt - cada organismo tern proprieda- 
des dinamicas, que sao fontes de energia relativamente constantes e 



FIGURA 4.3-6 

Erich Fromm. (© Bettmann/Corbis) 



distribuidas de igual modo. Quando estados de tensao-desequilibrio 
ocorrem, o organismo tenta retornar de maneira automatica a seu 
estado normal. O que acontece em uma parte do organismo afeta 
todas as outras areas, um fenomeno conhecido como holocenose. 

A autorrealizagao e um conceito que Goldstein usava para des- 
crever os poderes criativos das pessoas para realizar suas potenciali- 
dades. Como cada uma tern um conjunto diferente de potencialidades 
inatas, a autorrealizagao e buscada em diferentes caminhos. A doenga 
afeta essa caracteristica de forma significativa. As respostas a perturba- 
goes da integridade de um organismo podem ser rfgidas e compulsivas; 
a regressao a modos mais primitivos de comportamento e comum. Uma 
das principais contributes de Goldstein foi a identificagao da reagao 
catastrofica a lesoes cerebrais, na qual a pessoa se torna temerosa e agi- 
tada, recusando-se a realizar as tarefas mais simples por medo de um 
possfvel fracasso. 


KAREN HORNEY (1885-1952) 

A medica-psicanalista Karen Horney, nascida na Alemanha, (Fig. 
4.3-8), que enfatizou a preeminencia das influencias sociais e cultu- 
rais no desenvolvimento psicossexual, focalizou sua atengao nas psi- 
cologias divergentes de homens e mulheres e explorou as vicissitudes 
dos relacionamentos conjugais. Fecionou no Instituto de Psicanalise 
de Berlim antes de imigrar para os Estados Unidos. Ela acreditava 
que os atributos atuais da personalidade de uma pessoa resultam de 
sua interagao com o ambiente e nao se baseiam unicamente em dese¬ 
jos libidinais infantis transferidos da infancia. Sua teoria, conhecida 
como psicologia holistica, sustenta que uma pessoa precisa ser vista 
como um todo unitario, que influencia e e influenciado pelo ambien¬ 
te. Acreditava que o complexo de Edipo era supervalorizado em ter- 
mos de sua contribuigao para a psicopatologia adulta, mas tambem 
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FIGURA 4.3-8 

Karen Horney. (Cortesia da Association for the Advancement of 
Psychoanalysis, New York.) 


que atitudes parentais rfgidas quanto a sexualidade levavam a uma 
preocupagao excessiva com os orgaos genitais. 

Ela propos tres conceitos separados de self, o self real, a soma 
total das experiencias pessoais; o selfverdadeiro, a pessoa harmoniosa e 
saudavel; e o self idealizado, a expectativa neurotica ou a imagem idea- 
lizada que a pessoa julga que deveria ser. O sistema de orgulho aliena o 
indivfduo do selfvt rdadeiro por enfatizar excessivamente o prestfgio, o 
intelecto, o poder, a forga, a aparencia, a potencia sexual e outras quali- 
dades que podem levar a autodestruigao e ao odio contra si mesmo. Hor¬ 
ney tambem estabeleceu os conceitos de ansiedade e confianga basicas. 
O processo terapeutico, em seu entendimento, visa a autorrealizagao, 
explorando influences distorcidas que impedem o desenvolvimento da 
personalidade. 

EDITH JACOBSON (1897-1978) 

Edith Jacobson, uma psiquiatra norte-americana, acreditava que o 
modelo estrutural e uma enfase nas relagoes objetais nao eram fun- 
damentalmente incompatfveis. Ela acreditava que o ego, as imagens 
do self e as imagens do objeto exercem influencias recfprocas sobre 
o desenvolvimento uns dos outros. Tambem enfatizou que a decep- 
gao do bebe com o objeto materno nao esta de maneira obrigatoria 
relacionada ao fracasso real da mae. Na visao de Jacobson, a de- 
cepgao esta ligada a uma demanda especffica e determinada pelos 
impulsos, em vez de ser uma busca global por contato e envolvi- 
mento. Considerava a experiencia de prazer ou “desprazer” do bebe 
o nucleo do relacionamento inicial entre ele e sua mae. Experiencias 
satisfatorias levam a formagao de imagens boas ou gratificantes, 
enquanto as insatisfatorias resultam em imagens mas e frustrantes. 
O desenvolvimento normal e patologico baseia-se na evolugao des- 
sas imagens do self e imagens do objeto. Jacobson acreditava que o 


conceito d efixagao se refere a modos de relagoes objetais, e nao a 
modos de gratificagao. 

CARL GUSTAV JUNG (1875-1961) 

Carl Gustav Jung (Fig. 4.3-9), um psiquiatra sufgo, formou uma es- 
cola de psicanalise conhecida como psicologia analitica, que inclui 
ideias basicas relacionadas as teorias de Freud, mas que vao alem 
delas. Apos iniciar como discfpulo de Freud, Jung rompeu com ele 
devido a sua enfase na sexualidade infantil. Ele expandiu o conceito 
de Freud do inconsciente, descrevendo o inconsciente coletivo como 
consistindo no passado mitologico e simbolico comum de toda a 
humanidade. O inconsciente coletivo inclui os arquetipos - ima¬ 
gens e configuragoes representativas com significados simbolicos 
universais. Existem figuras arquetfpicas para a mae, o pai, o filho 
e o heroi, entre outras. Os arquetipos contribuem para os comple- 
xos, ideias carregadas de sentimentos que ocorrem como resultado 
da experiencia pessoal de interagir com o imaginario arquetfpico. 
Assim, um complexo de mae pode ser determinado nao apenas por 
sua interagao com o filho, mas pelo conflito entre a expectativa ar- 
quetfpica e a experiencia real com a mulher real que funciona em um 
papel maternal. 

Jung observou que existem dois tipos de organizagao da perso¬ 
nalidade: a introversao e a extroversao. Os introvertidos concentram-se 
em seu mundo interior de pensamentos, intuigoes, emogoes e sensagoes, 
enquanto os extrovertidos sao mais orientados para o mundo exterior, 
para outras pessoas e para bens materiais. Cada pessoa tern uma mistura 
dos dois componentes. A persona, a mascara que cobre a personalidade, 
e o rosto apresentado para o mundo exterior. Esta pode se fixar, enquanto 
a pessoa real se esconde de si mesma. Anima e animus sao tragos incons- 
cientes que homens e mulheres tern, respectivamente, e sao contrastados 
com a persona. Anima refere-se a feminilidade rudimentar do homem, 
enquanto animus refere-se a masculinidade rudimentar da mulher. 
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FIGURA 4.3-9 

Carl Gustav Jung (assinatura inclufda na foto). (Cortesia da National 
Library of Medicine, Bethesda, MD.) 
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O objetivo do tratamento junguiano e realizar uma adaptaqao ade- 
quada a realidade, que envolve uma pessoa realizando suas potencialida- 
des criativas. O objetivo final e alcanqar a individuagao, um processo que 
continua por toda a vida, no qual e possfvel desenvolver um senso unico 
da propria identidade. Esse processo evolutivo pode direcionar as pessoas 
para novos caminhos, afastando-as dos rumos anteriores de suas vidas. 

OTTO KERN BERG (1928-) 

Otto Kemberg talvez seja o mais influente teorico das relaqoes ob- 
jetais nos Estados Unidos. Influenciado por Klein e Jacobson, gran¬ 
de parte de sua teoria e derivada do trabalho clmico com pacientes 
com transtorno da personalidade borderline. Kernberg coloca uma 
grande enfase na cisao do ego e na elaboraqao de configuraqoes do 
self e configuraqoes do objeto positivas e negativas. Embora tenha 
continuado a usar o modelo estrutural, ele ve o id como composto 
de imagens do self, imagens do objeto e afetos associados a elas. Os 
impulsos parecem somente se manifestar no contexto de experien- 
cias interpessoais intemalizadas. As representaqoes do seifs as rela¬ 
qoes objetais positivas e negativas sao associadas, respectivamente, 
com libido e agressividade. As relaqoes objetais sao os elementos 
constitutivos da estrutura, bem como dos impulsos. O carater posi- 
tivo ou negativo das experiences relacionais precede a catexia do 
impulso. Os instintos duplos da libido e da agressividade surgem de 
estados afetivos de amor e odio direcionados para os objetos. 

Kernberg propos o termo organizagao borderline da personali¬ 
dade para um amplo espectro de pacientes caracterizados pela falta de 
um senso integrado de identidade, por um ego fraco, pela ausencia de 
integraqao do superego, pelo uso de mecanismos de defesa primitivos, 
como a cisao e a identificaqao projetiva, e pela tendencia a mudar para 
um processo de pensamento primario. Ele sugeriu um tipo especffico de 
psicoterapia psicanalftica para esses pacientes, na qual as questoes rela- 
cionadas a transference sao interpretadas no infcio do processo. 

MELANIE KLEIN (1882-1960) 

Melanie Klein (Fig. 4.3-10) nasceu em Viena, trabalhou com 
Abraham e Ferenczi e, mais tarde, mudou-se para Londres. Ela 



desenvolveu uma teoria das relaqoes objetais internas intimamente 
ligada aos impulsos. Sua perspectiva singular baseou-se em grande 
parte no trabalho psicanalftico com crianqas, no qual ficou impres- 
sionada com o papel das fantasias intrapsfquicas inconscientes. Ela 
postulou que o ego passa por um processo de cisao para lidar com o 
medo da aniquilaqao. Da mesma forma, acreditava que o conceito de 
Freud do instinto de morte era central para entender a agressividade, 
o odio, o sadismo e outras formas de “maldade”, que considerava 
derivados do instinto de morte. 

Klein considerava a projeqao e a introjeqao as principais opera- 
qoes defensivas dos primeiros meses de vida. Os bebes projetam deri¬ 
vados do instinto de morte na mae e depois temem ser agredidos pela 
“mae ma”, um fenomeno que chamou de ansiedade de perseguigao. 
Essa ansiedade esta intimamente ligada a posigao paranoide-esquizoide, 
o modo como os bebes organizam a experience, no qual todos os seus 
aspectos, assim como os da mae, sao divididos em elementos bons e 
maus. A medida que essas visoes discrepantes sao integradas, os bebes 
se preocupam com o fato de poderem ter prejudicado ou destruido a 
mae, por meio de suas fantasias sadicas e hostis dirigidas a ela. Nesse 
estagio do desenvolvimento, as crianqas chegam a posigao depressiva, 
na qual a mae e vista de forma ambivalente, tendo aspectos positivos e 
negativos e sendo alvo de uma mistura de sentimentos de amor e odio. 
Klein tambem foi essencial para o desenvolvimento da analise infantil, 
que evoluiu a partir de uma tecnica analitica de brincar, na qual as crian¬ 
qas usavam brinquedos e brincavam de maneira simbolica, permitindo 
que os analistas interpretassem essa relaqao. 

HEINZ KOHUT (1913-1981) 

Heinz Kohut (Fig. 4.3-11) e mais conhecido por seus escritos so- 
bre o narcisismo e o desenvolvimento da psicologia do self Ele 



FIGURA 4.3-11 

Heinz Kohut. (Cortesia da New York Academy of Medicine, New 
York.) 
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considerava o desenvolvimento e a manutengao da autoestima e da 
coesao do self mais importantes do que a sexualidade e a agressi- 
vidade. Kohut descreveu o conceito de narcisismo de Freud como 
preconceituoso, pois o desenvolvimento supostamente ocorreria 
rumo as relates objetais, distanciando-se do narcisismo. Ele con- 
cebeu duas linhas distintas de desenvolvimento, uma que ia em 
diregao as relagoes objetais e outra que ia em diregao a um maior 
aperfeigoamento do self 

Na infancia, as criangas temem perder a protegao da felicidade 
inicial da relagao bebe-mae e voltam-se para tres caminhos possfveis 
para manter a perfeigao perdida: o self g randioso, o alter ego , ou geme- 
laridade, e a imagem parental idealizada. Esses tres polos manifestam- 
-se no tratamento psicanalitico na forma de transferencias de caracte- 
risticas, conhecidas como transferencias self-objetais. O self grandioso 
leva a uma transference especular, na qual os pacientes tentam cap- 
turar o brilho dos olhos do analista por meio de uma autodemonstra- 
gao exibicionista. O alter ego leva a transference gemelar, na qual os 
pacientes percebem o analista como um gemeo seu. A imagem parental 
idealizada leva a uma transference idealizada , na qual os pacientes 
sentem um aumento da autoestima por estarem na presenga da figura 
exaltada do analista. 

Kohut propunha que as falhas empaticas da mae levam a uma 
parada do desenvolvimento em determinado estagio, quando as crian¬ 
gas precisam usar os outros para realizar fungoes de self- objeto. Embora 
tenha aplicado essa formulagao originalmente ao transtorno da persona¬ 
lidade narcisista, Kohut a expandiu mais tarde para aplica-la a todas as 
psicopatologias. 

JACQUES LACAN (1901-1981) 

Nascido em Paris e com formagao em psiquiatria, fundou seu pro- 
prio instituto, a Escola Freudiana de Paris. Tentou integrar os con- 
ceitos intrapsiquicos de Freud a conceitos relacionados a linguistica 
e a semiotica (o estudo da linguagem e dos simbolos). Enquanto 
Freud via o inconsciente como um caldeirao de necessidades, dese- 
jos e instintos, para Lacan, tratava-se de um tipo de linguagem que 
ajuda a estruturar o mundo. Seus dois principais conceitos sao que 
o inconsciente e estruturado como uma linguagem e que ele e um 
discurso. Os pensamentos de processo primario sao, na verdade, se¬ 
quences descontroladas de significados. Os sintomas sao sinais ou 
simbolos de processos subjacentes. O papel do terapeuta e interpre¬ 
tar o texto semiotico da estrutura da personalidade. A fase mais ba- 
sica de Lacan e o estagio do espelho; e aqui que os bebes aprendem 
a se reconhecer, assumindo a perspectiva das outras pessoas. Nesse 
sentido, o ego nao e parte do self ; e algo que esta fora dele, mas que 
o sc//enxerga. O ego passa a representar os pais e a sociedade mais 
do que o self real da pessoa. 

A abordagem terapeutica de Lacan envolve a necessidade de 
tornar-se menos alienado do selfe mais envolvido com os outros. Os 
relacionamentos sao frequentemente fantasiados, o que distorce a 
realidade e deve ser corrigido. Entre suas crengas mais controversas, 
estava a de que a resistencia a entender o relacionamento real com 
o terapeuta pode ser reduzida diminuindo-se a duragao da sessao de 
terapia e a de que as sessoes psicanaliticas nao devem ser padroniza- 
das pelo tempo, mas por seu conteudo e processo. 

KURTLEWIN (1890-1947) 

Kurt Lewin recebeu seu titulo de Ph.D. em Berlim, mudou-se para os 
Estados Unidos na decada de 1930 e lecionou em Cornell, Harvard e 
no Instituto de Tecnologia de Massachusetts. Ele adaptou a aborda¬ 


gem de campo da ffsica a um conceito chamado de teoria de campo. 
Um campo 6 a totalidade de partes coexistentes e mutuamente inter- 
dependentes. O comportamento torna-se uma fungao das pessoas e 
de seu ambiente, que, juntos, formam o espago de vida. Este repre- 
senta um campo em fluxo constante, com valencias ou necessidades 
que exigem satisfagao. Uma pessoa com fome presta mais atengao a 
restaurantes do que alguem que acaba de comer, e alguem que quer 
colocar uma carta no correio se atem mais a caixas de correio. 

Lewin aplicou a teoria do campo a grupos. Dinamicas de gru- 
po faz referenda a interagao entre os membros de um grupo, que 
dependem uns dos outros. O grupo pode exercer pressao sobre uma 
pessoa para que ela mude seu comportamento, mas esta tambem in- 
fluencia o grupo quando a mudanga ocorre. 

ABRAHAM MASLOW (1908-1970) 

Abraham Maslow (Fig. 4.3-12) nasceu no Brooklyn, em Nova York, 
e concluiu seus estudos de graduagao e pos-graduagao na Univer- 
sidade de Wisconsin. Junto com Goldstein, acreditava na teoria 
da autorrealizagao - a necessidade de entender a totalidade de 
uma pessoa. Um lfder na psicologia humanista, Maslow descreveu 
uma organizagao hierarquica de necessidades presente em todas as 
pessoas. A medida que as mais primitivas, como fome e sede, sao 
satisfeitas, necessidades psicologicas mais avangadas, como afeto e 
autoestima, se tornam os principais motivadores. A autorrealizagao 
e a mais elevada entre todas elas. 

Uma experiencia de pico, que ocorre frequentemente naqueles 
que alcangam a autorrealizagao, e um acontecimento breve e episodico 
no qual se experimenta um poderoso estado de consciencia transcen¬ 
dental - uma sensagao de maior compreensao, euforia intensa, nature- 
za integrada, unidade com o universo e percepgao alterada do tempo e 
do espago. Essa experiencia tende a ocorrer com mais frequencia em 
individuos psicologicamente saudaveis e pode produzir efeitos beneficos 
duradouros. 



FIGURA 4.3-12 

Abraham H. Maslow. (© Bettmann/Corbis.) 
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FIGURA 4.3-13 

Adolf Meyer. (Da the National Library of Medicine, Bethesda, MD.) 

KARLA. MENNINGER (1893-1990) 

Karl Menninger foi um dos primeiros medicos nos Estados Uni- 
dos a ter formagao psiquiatrica. Junto com seu irmao, Will, criou 
o conceito de um hospital psiquiatrico com base nos princfpios 
psicanalfticos e fundou a clrnica Menninger, em Topeka, Kansas. 
Tambem foi um escritor prolffico. A mente Humana , um de seus 
livros mais conhecidos, levou o conhecimento psicanalftico ao 


publico leigo. Defendeu a validade do instinto de morte de Freud 
em O homem contra si proprio, e, em O equilibrio vital , sua obra- 
-prima, formulou uma teoria singular da psicopatologia. Mennin¬ 
ger manteve durante toda a vida um interesse no sistema de justiga 
criminal e argumentou, em O crime de punigao, que muitos crimi- 
nosos condenados necessitavam de tratamento em vez de punigao. 
Por fim, o volume intitulado Teoria da tecnica psicanalitica foi um 
dos poucos livros a examinar os fundamentos teoricos das inter¬ 
venes psicanalfticas. 

ADOLF MEYER (1866-1950) 

Adolf Meyer (Fig. 4.3-13) mudou-se da Sufga para os Estados 
Unidos em 1892 e tornou-se diretor da clrnica psiquiatrica Hen¬ 
ry Phipps, na Johns Hopkins Medical School. Nao interessado na 
metapsicologia, introduziu uma metodologia psicobiologica do 
senso comum para o estudo dos transtornos mentais, enfatizan- 
do as relagoes entre os sintomas e o funcionamento psicologico 
e biologico do indivfduo. Sua abordagem ao estudo da persona- 
lidade foi biografica; ele tentou levar os pacientes psiquiatricos 
e seu tratamento para fora do isolamento dos hospitais estaduais 
e integra-los as comunidades e tambem foi um forte defensor das 
agoes sociais para a saude mental. Meyer introduziu o conceito de 
psiquiatria do senso comum e se concentrou na maneira como a 
situagao atual da vida do paciente pode ser melhorada de forma 
realista. Estabeleceu, ainda, o conceito de ergasia, a agao do or- 
ganismo total. Seu objetivo na terapia era apoiar a adaptagao dos 
pacientes, ajudando-os a modificar adaptagoes doentias. Uma das 
ferramentas de Meyer era um mapa autobiografico que o paciente 
construfa durante a terapia. 

GARDNER MURPHY (1895-1979) 

Gardner Murphy (Fig. 4.3-14) nasceu em Ohio e concluiu o Ph.D. 
na Universidade de Columbia. Foi um dos primeiros a publicar 
uma teoria abrangente da psicologia e fez importantes contri- 


FIGURA 4.3-14 

Gardner Murphy. (Cortesia da New York 
Academy of Medicine, New York.) 
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buigoes para a psicologia social, geral e educacional. Segundo 
Murphy, os tres estagios essenciais do desenvolvimento da per¬ 
sonalidade sao os estagios da completude indiferenciada, da di- 
ferenciagao e da integragao. Essa evolugao muitas vezes e desi- 
gual, havendo regressao e progressao ao longo do caminho. As 
quatro necessidades humanas inatas sao as viscerais, as motoras, 
as sensoriais e as relacionadas a emergencias. Essas necessidades 
tornam-se cada vez mais especfficas conforme vao sendo molda- 
das pela experiencia em varios contextos sociais e ambientais. A 
canalizagao ocasiona essas mudangas, estabelecendo uma cone- 
xao entre uma necessidade e uma forma especffica de satisfaze-la. 

Murphy interessava-se pela parapsicologia. Estados como 
sono, torpor, certas condigoes toxicas e de uso drogas, hipnose e de¬ 
lirium tendem a ser favoraveis a experiences paranormais. Os obsta- 
culos a consciencia paranormal incluem diversas barreiras intrapsf- 
quicas, as condigoes do ambiente social em geral e um investimento 
pesado em experiencias sensoriais comuns. 

HENRY MURRAY (1893-1988) 

Henry Murray (Fig. 4.3-15) nasceu em Nova York, cursou a facul- 
dade de medicina na Universidade de Columbia e foi um dos fun- 
dadores do Instituto Psicanalitico de Boston. Ele propos o termo 
personologia para descrever o estudo do comportamento humano. 
Concentrava-se na motivagao, uma necessidade produzida pela es- 
timulagao interna ou externa; uma vez estimulada, a motivagao pro- 
duz uma atividade continuada ate que a necessidade seja reduzida ou 
satisfeita. Ele desenvolveu o Teste de Apercepgao Tematica (TAT), 
uma tecnica projetiva usada para revelar processos mentais e areas 
de problemas inconscientes e conscientes. 



FIGURA 4.3-15 

Henry Murray. (Cortesia da New York Academy of Medicine, New 
York.) 



FREDERICK S. PERLS (1893-1970) 

A teoria da Gestalt foi desenvolvida na Alemanha sob influencia 
de diversos nomes: Max Wertheimer (1880-1943), Wolfgang Koh¬ 
ler (1887-1967) e Lewin. Frederick “Fritz” Peris (Fig. 4.3-16) 
aplicou essa teoria a uma terapia que enfatiza as experiencias 
atuais do paciente no “aqui e agora”, ao contrario do “la e entao” 
das escolas psicanalfticas. Em termos de motivagao, os pacientes 
aprendem a reconhecer suas necessidades em determinado mo¬ 
menta e a forma como os impulsos para satisfazer essas neces¬ 
sidades pode influenciar seu comportamento atual. Segundo o 
ponto de vista da Gestalt, o comportamento representa mais do 
que a soma de suas partes. Uma Gestalt , ou um todo, inclui e vai 
alem da soma de eventos menores e independentes. Ela lida com 
as caracterfsticas essenciais da experiencia real, como valor, sig- 
nificado e forma. 

SANDOR RADO (1890-1972) 

Sandor Rado (Fig. 4.3-17) mudou-se da Hungria para os Estados 
Unidos, em 1945, e fundou o Columbia Psychoanalytic Institute, 
em Nova York. Suas teorias da dinamica adaptativa sustentam que 
o organismo e um sistema biologico que opera sob controle hedoni- 
co, semelhante ao princfpio do prazer de Freud. Os fatores culturais 
muitas vezes causam um controle hedonico excessivo e um compor¬ 
tamento desordenado que interferem na capacidade de autorregu- 
lagao do organismo. Na terapia, o paciente deve reaprender como 
experimentar sentimentos prazerosos. 

OTTO RANK (1884-1939) 

Psicologo austrfaco e protegido de Sigmund Freud, Otto Rank (Fig. 
4.3-18) rompeu com o mestre em sua publicagao de 1924, O trau¬ 
ma do nascimento, e desenvolveu uma nova teoria, que chamou de 
trauma do nascimento. A ansiedade esta correlacionada com a sepa- 
ragao da mae - especificamente, com a separagao do utero, a fonte 
de gratificagao sem esforgo. Essa experiencia dolorosa resulta em 
ansiedade primal. O sono e os sonhos simbolizam o retomo ao utero. 





184 Compendio de Psiquiatria 



FIGURA 4.3-17 

Sandor Rado. (Cortesia da New York Academy of Medicine.) 

A personalidade e dividida em impulsos, emogoes e vontade. 
Os impulsos das criangas buscam descarga e gratificagao imediatas. 
A medida que esses impulsos sao dominados, como no treinamento 
dos esfincteres, as criangas iniciam o processo de desenvolvimento 



FIGURA 4.3-18 

Otto Rank. (Cortesia da New York Academy of Medicine.) 



FIGURA 4.3-19 

Wilhelm Reich. (Cortesia da New York Academy of Medicine.) 

da vontade. Se esta for exagerada, podem se desenvolver tragos pa- 
tologicos (p. ex., teimosia, desobediencia e inibigoes). 

WILHELM REICH (1897-1957) 

Wilhelm Reich (Fig. 4.3-19), um psicanalista austrfaco, fez con¬ 
tributes importantes para a psicanalise na area de formagao do 
carater e tipos de carater. O termo couraga do carater diz respeito 
a defesas da personalidade que atuam como resistencia a autocom- 
preensao e a mudanga. Os quatro tipos principais de carater sao 
os seguintes: o carater histerico e sexualmente sedutor, ansioso e 
fixado na fase falica do desenvolvimento da libido; o carater com- 
pulsivo e controlado, desconfiado, indeciso e fixado na fase anal; 
o carater narcisista e fixado no estado falico do desenvolvimen¬ 
to, e, no caso do homem, ha desprezo pelas mulheres; e o carater 
masoquista e sofredor, queixoso e autodepreciativo, com demanda 
excessiva por amor. 

O processo terapeutico, chamado terapia da vontade , enfatiza 
a relagao entre paciente e terapeuta; o objetivo do tratamento e aju- 
dar os pacientes a aceitar o fato de serem separados. Uma data defi- 
nida para o termino da terapia e usada para prevenir a dependencia 
excessiva do paciente em relagao ao terapeuta. 

CARL ROGERS (1902-1987) 

Carl Rogers (Fig. 4.3-20) recebeu o Ph.D. em psicologia da Uni- 
versidade de Columbia. Apos cursar o Union Theological Semi¬ 
nary, em Nova York, estudou para ser padre. Seu nome e mais 
claramente associado com a teoria da personalidade e da psico- 
terapia centrada na pessoa, na qual os principais conceitos sao a 
autorrealizagao e a autodiregao. De modo especffico, as pessoas 
nascem com a capacidade de se direcionarem da forma mais sau- 
davel ate um nfvel de completude chamado de autorrealizagao. 
A partir dessa abordagem, centrada na pessoa, Rogers via a per¬ 
sonalidade nao como uma entidade estatica composta de tragos e 
padroes, mas como um fenomeno dinamico que envolve comuni- 
cagoes, relacionamentos e autoconceitos mutaveis. 
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FIGURA 4.3-20 

Carl Rogers. (Cortesia da the National Library of Medicine.) 



Rogers desenvolveu um programa de tratamento denominado 
psicoterapia centrada no cliente. Os terapeutas tentam produzir uma 
atmosfera em que os clientes possam reconstruir sua busca pela au- 
torrealizagao. Eles tern uma visao positiva incondicional dos clientes, 
que e a aceitagao deles como eles sao. Outras praticas terapeuticas 
incluem a atengao ao presente, o foco nos sentimentos dos clientes, 
a enfase no processo, a confianga no potencial e a autorresponsa- 
bilidade dos clientes, alem de uma filosofia baseada em uma atitu- 
de positiva para com eles, em vez de uma estrutura de tratamento 
preconcebida. 

JEAN-PAUL SARTRE (1905-1980) 

Nascido em Paris, Jean Paul Sartre escreveu pegas e romances antes 
de se dedicar a psicologia. Foi prisioneiro de guerra dos alemaes de 
1940 a 1941, durante a II Guerra Mundial. Influenciado pelas ideias 
de Martin Heidegger, desenvolveu o que chamou de psicanalise 
existencial. O self reflexivo era um conceito fundamental na psico¬ 
logia de Sartre. Ele reconhecia que apenas os humanos conseguiam 
refletir sobre si mesmos como objetos, de modo que a experiencia 
de “ser” e exclusiva dos seres humanos no mundo natural. Essa ca- 
pacidade de refletir leva as pessoas a impor um significado a exis- 
tencia. Para Sartre, esse significado permite ao ser humano criar a 
propria essencia. 

Sartre negava o campo da consciencia; ele pensava que os huma¬ 
nos estavam condenados a ser livres e a enfrentar o dilema existencial 
fundamental - sua solidao sem um deus para lhes proporcionar signifi¬ 
cado. Como resultado, cada indivfduo cria valores e significados. A neu- 
rose e uma fuga da liberdade, a chave para manter a saude psicologica. 
Sartre nao fez distingao entre filosofia e psicologia. Os psicologos, assim 
como os filosofos, buscam a verdade sobre o mundo. Parte dessa verda- 
de, segundo ele, era a dialetica entre a consciencia e o ser. A consciencia 
introduz o nada e e uma negagao do ser-em-si. Os ideais sao revelados 
em agoes, e nao em crengas professadas. 


B. F. SKINNER (1904-1990) 

Burrhus Frederic Skinner (Fig. 4.3-21), mais conhecido como B. 
F. Skinner, recebeu seu tftulo de Ph.D. em psicologia na Univer- 
sidade de Harvard, onde lecionou por muitos anos. Seu trabalho 
seminal sobre a aprendizagem operante contribuiu de forma sig- 
nificativa para muitos metodos atuais de modificagao do compor- 
tamento, instrugao programada e educagao em geral. Suas cren¬ 
gas globais sobre a natureza do comportamento foram aplicadas 
de forma mais ampla, pode-se dizer, do que as de qualquer outro 
teorico, exceto, talvez, Freud. O alcance e a magnitude de seu im- 
pacto foram impressionantes. 

A abordagem de Skinner a personalidade era derivada mais de 
suas crengas basicas sobre o comportamento do que de uma teoria da 
personalidade especffica. Para ele, a personalidade nao era diferente de 
outros comportamentos ou conjuntos de comportamentos. Ela e adqui- 
rida, mantida e fortalecida, ou enfraquecida, segundo as mesmas regras 
de recompensa e punigao que alteram qualquer outra forma de comporta¬ 
mento. O behaviorismo, sua teoria mais conhecida, diz respeito apenas ao 
comportamento observavel e mensuravel que pode ser operacionalizado. 
Muitos marcos abstratos e intemalizados de outras teorias da personalida¬ 
de dominantes encontram pouco espago no modelo de Skinner. Conceitos 
como self, ideias e ego sao considerados desnecessarios para entender o 
comportamento, sendo, portanto, rejeitados. Pelo processo de condiciona- 
mento operante e pela aplicagao de princfpios basicos da aprendizagem, 
acredita-se que as pessoas desenvolvam conjuntos de comportamentos 
que caracterizam suas respostas ao mundo de estfmulos que enfrentam 
em suas vidas. Esse conjunto de respostas e chamado de personalidade. 

HARRY STACK SULLIVAN (1892-1949) 

Harry Stack Sullivan (Fig. 4.3-22) e geralmente reconhecido como 
o teorico norte-americano mais original e peculiar na psiquiatria di- 
namica. Quando usam o termo distorgao parataxica, aplicam o con¬ 
ceito de autoestima, consideram a importancia dos grupos de iguais 
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FIGURA 4.3-22 

Harry Stack Sullivan. (Cortesia da National Library of Medicine.) 

pre-adolescentes no desenvolvimento ou veem um comportamento 
de paciente como uma manipulagao interpessoal, os psiquiatras es- 
tao aplicando conceitos propostos primeiramente por Sullivan. 

Ele descreveu tres modos de experimental e pensar sobre o 
mundo. O modo prototaxico e o pensamento indiferenciado que nao 
consegue separar o todo em partes ou usar sfmbolos. Costuma ocor- 
rer na infancia e tambem aparece em pacientes com esquizofrenia. 
No modo parataxico, os eventos sao relacionados de forma causal 
devido a conexoes temporais ou seriais. Entretanto, as relates 16- 
gicas nao sao percebidas. O modo sintaxico e o tipo mais logico, 
racional e maduro de funcionamento cognitivo de que a pessoa e 
capaz. Esses tres tipos de pensamento e experiencia ocorrem de for¬ 
ma concomitante em todas as pessoas; e raro haver uma pessoa que 
funcione exclusivamente no modo sintaxico. 

A configuragao total dos tragos da personalidade e conhecida 
como sistema do self, que se desenvolve em estagios eeo subproduto 
de experiences interpessoais, nao um desdobramento de formas intrap- 
sfquicas. Durante a primeira infancia, a ansiedade ocorre pela primeira 
vez quando as necessidades primarias dos bebes nao sao satisfeitas. Du¬ 
rante a infancia, dos 2 aos 5 anos, as principais tarefas da crianga sao 
aprender os requisitos da cultura e como lidar com adultos poderosos. 
Dos 5 aos 8 anos, ela tern a necessidade de ter amigos e deve aprender a 
lidar com eles. Na pre-adolescencia, dos 8 aos 12 anos, desenvolve-se a 
capacidade de amar e de trabalhar com outras pessoas do mesmo sexo. 
Esse perfodo do melhor amigo e o prototipo para um senso de intimida- 
de. A experiencia com amigos fntimos costuma estar ausente na historia 
de pacientes com esquizofrenia. Durante a adolescencia, as principais 
tarefas incluem a separagao da famflia, o desenvolvimento de padroes e 
valores e a transigao para a heterossexualidade. 

O processo terapeutico exige a participagao ativa do terapeuta, 
que e conhecido como um observador participante. Os modos de ex¬ 
periencia, em particular o parataxico, devem ser esclarecidos, e novos 
padroes de comportamento precisam ser implementados. Em essencia, 
as pessoas devem se enxergar como de fato sao, em vez de como pensam 
que sao ou como desejam que os outros as vejam. 

Sullivan e mais conhecido por seu trabalho psicoterapeutico com 
pacientes gravemente perturbados. Ele acreditava que mesmo os pacien¬ 
tes com esquizofrenia mais psicoticos poderiam ser alcangados pelo re- 
lacionamento humano da psicoterapia. 



FIGURA 4.3-23 

Donald Winnicott. (Cortesia da New York Academy of Medicine, 
New York.) 

DONALD W. WINNICOTT (1896-1971) 

Donald W. Winnicott (Fig. 4.3-23) foi uma das figuras centrais na 
escola britanica da teoria das relagoes objetais. Sua teoria sobre as 
organizagoes multiplas do self inclufa um selfverdadeiro, que ocor¬ 
re no contexto de um ambiente acolhedor, responsivo, proporciona- 
do por uma mae suficientemente boa. Quando os bebes vivenciam 
uma perturbagao traumatica em seu senso de self em desenvolvi¬ 
mento, contudo, surge um falso self que monitora e se adapta as 
necessidades conscientes e inconscientes da mae; desse modo, ele 
proporciona um exterior protegido, sob o qual o selfve rdadeiro tern 
a privacidade de que precisa para manter sua integridade. 

Winnicott tambem desenvolveu a nogao do objeto transicio- 
nal. Em geral uma chupeta, um cobertor ou um ursinho de pelucia, 
esse objeto serve como substituto para a mae durante as tentativas 
do bebe de se separar e se tomar independente. Ele proporciona uma 
sensagao confortante de seguranga em sua ausencia. 

A historia de caso a seguir ilustra como as diferentes escolas 
psicodinamicas discutidas neste capftulo podem ser aplicadas as ob- 
servagoes clmicas de um paciente. 


O Sr. A. era um homem branco de 26 anos que tinha uma historia 
de transtorno bipolar I. Ele foi trazido para tratamento apos nao 
conseguir completar a ultima disciplina necessaria para sua pos- 
-graduagao e ser preso por perturbagao da ordem. Tinha mentido 
de forma consistente para sua famflia sobre como estava indo nos 
estudos e sobre ter faltado a um exame que o teria qualificado para 
exercer sua profissao. Tambem nao lhes tinha contado que vinha 
usando maconha quase diariamente durante anos e em certas oca- 
sioes usava alucinogenos. Sua prisao por conduta irregular foi por 
nadar nu na piscina de um condomfnio no meio da noite quando 
estava sob influencia de alucinogenos. 
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O uso de maconha do Sr. A. comeqou no infcio da facul- 
dade, mas tornou-se diario durante o curso de pos-graduagao. Ele 
foi diagnosticado com transtorno bipolar I em seu ultimo ano de 
faculdade, apos um episodio claro de mania. Seu transtorno do 
humor estava bem controlado com lftio. Durante o curso de pos- 
-graduagao, tomava os medicamentos esporadicamente, preferindo 
tentar manter um estado de hipomania. Via um psiquiatra a cada 3 a 
6 meses para verificagoes dos medicamentos. Durante seus 4 anos, 
teve dois episodios claros de depressao e comegou a tomar sertrali- 
na, 100 mg por dia, com beneficio questionavel. Ele acreditava que 
podia ser um grande escritor. Passava a maior parte de seu tempo 
lendo e tentando escrever. Sonhava ir para Nova York e fazer parte 
de um grupo de escritores de vanguarda que seria equivalente ao 
Clube Algonquin da decada de 1930 ou dos poetas Beat do fim da 
decada de 1940. Essa aspiragao e seu abuso de maconha precede- 
ram seu desenvolvimento de transtorno bipolar I. Ele frequentava 
as aulas de forma esporadica, apesar disso com desempenho ade- 
quado. Sua ultima materia nao tinha uma prova final, mas requeria 
um ensaio. Ele planejou escreve-lo na forma de uma pega, envol- 
vendo um dialogo entre dois pensadores de diferentes epocas e cul- 
turas. Seu professor ficou bastante entusiasmado com essa ideia, 
mas ele ficou adiando a tarefa ate ser forgado a repetir a materia 
no semestre seguinte. Seu outro maior interesse durante essa epoca 
envoi via cultivar e fotografar flores. 

O Sr. A. nasceu e cresceu em uma cidade grande. Seu pai 
tinha sido muito bem sucedido no ramo do comercio imobiliario, e 
sua mae, apos criar os filhos, usou as agoes imobiliarias que tinha 
herdado do pai para abrir um negocio para administra-las. A maior 
parte do dinheiro era colocada em um fundo para o paciente e seus 
irmaos. Sua mae tinha controle financeiro total dos fundos e distri¬ 
bute os lucros entre os filhos a medida que eles precisavam. Nao 
havia historia familiar de qualquer transtorno psiquiatrico. 

O paciente descreveu sua mae como muito amorosa e cari- 
nhosa, mas a ponto de ser intrusiva e controladora. Por exemplo, 
ela arranjou o tratamento inicial, mas entao ficava furiosa com o 
fato de o psiquiatra nao chama-la com regularidade para relatar o 
progresso de seu filho adulto. Tambem era criticava varios aspectos 
do tratamento quando o filho os relatava. Os dois outros irmaos 
do paciente tinham cursado universidades respeitadas, mas tinham 
voltado para casa para trabalhar na companhia imobiliaria da mae. 
A irma de 30 anos estava morando na casa dos pais. O irmao de 35 
anos morou em casa por um tempo, mas entao se mudou para um 
local a poucas quadras de distancia. Havia um irmao mais novo, 
ainda na faculdade, que tambem fumava maconha em excesso. Ele 
tentou minimizar os problemas do paciente para a farmlia e ten- 
tou proteger o irmao, que desesperadamente nao queria voltar para 
casa. E de ressaltar que nenhum dos filhos era casado, embora os 
dois mais velhos tivessem tido alguns relacionamentos serios. 

Os filhos pareciam considerar a mae divertida e confusa, 
mas afetuosa. O pai era visto como um homem muito carinhoso, 
mas reservado, que colocava muita energia em evitar que a mae 
ficasse aborrecida e encorajava os filhos a fazer o mesmo. Os filhos 
com frequencia queriam provocar a mae por sua intromissao critica 
e detalhista. O pai os desencorajava, mas algumas vezes achava 
essas provocagoes divertidas. 

A farmlia considerava-se muito unida, com valores fortes 
orientados a servigos comunitarios e lealdade familiar. Eles per- 
tenciam a uma comunidade religiosa, mas expressavam seu envol- 
vimento principalmente em trabalhos voluntaries de agao social, 
acompanhados por contribuigoes financeiras muito generosas. 

O paciente tinha sido um orador muito bem-sucedido no 
ensino medio e recordava seu desenvolvimento como muito positi- 
vo, mas fornecia poucos detalhes. Tendia a se colocar no papel do 


forasteiro, um observador da humanidade, que achava consonante 
com o papel de um escritor. Tinha orgulho de ter transtorno bipolar 
I e tentava regular seus medicamentos a fim de permanecer hipo- 
maniaco a maior parte do tempo, vendo is so como um aumento 
de sua criatividade. Considerava seu uso de maconha no mesmo 
sentido. Para ele, um dos aspectos mais perturbadores de seus epi¬ 
sodios depressivos era que a maconha ja nao criava uma sensagao 
de bem-estar, mas o fazia se sentir pior. Seu episodio depressivo 
atual nao envolvia sintomas neurovegetativos. Ao contrario, ele se 
apresentou indiferente, entorpecido, apatico, envergonhado, anedo- 
nico e sem energia. Tinha vergonha sobretudo de ter voltado para 
sua cidade e de morar com seus pais. 

O paciente ostensivamente entendia e aceitava bem sua 
doenga e tinha lido muito sobre ela. Entretanto, a farmlia tinha 
respondido a informagao “com tratamento adequado, bipolares 
podem ter vidas normais” dando a entender que isso deveria ser 
mantido em segredo a fim de que ele fosse tratado de forma nor¬ 
mal. O Sr. A., no entanto, era muito aberto com os amigos da fa¬ 
culdade sobre sua doenga e seu orgulho dela e da criatividade que 
lhe era associada. 

O paciente tinha dois sonhos recorrentes de longa data. Um 
era de se ver voando. A linha de narrativa variava, mas o tema de 
voar era recorrente. Com frequencia, tinha outros poderes magicos 
em seus sonhos, como a capacidade de curar, de nao ser morto por 
balas de revolver, de salvar o mundo ou algum grupo de pessoas de 
um perigo mortal, e assim por diante. O outro sonho recorrente era 
sobre um saguao de hotel. Esses sonhos regularmente comeqavam 
com ele entrando no saguao de um hotel para encontrar um grupo 
de pessoas, acompanhado por um sentimento de medo. 
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A 4.4 Psicologia positiva 


Psicologia positiva e um termo abrangente que descreve o estudo 
cientffico do que mais faz a vida valer a pena. Os achados de pesqui- 
sa da psicologia positiva visam fornecer um entendimento cientffico 
mais completo e equilibrado da experiencia humana. Esse campo 
novo concentra seu foco tanto nas formas quanto nas fraquezas, tanto 
em construir as melhores coisas na vida quanto em reparar as piores 
e tanto na preocupagao em tornar plenas as vidas de pessoas normais 
quanto em curar patologias. 

Ela nao substitui a psicologia como-sempre-foi, que com 
frequencia focaliza os problemas da pessoa e como remedia-los. Em 
vez disso, a psicologia positiva visa complementar e ampliar uma 
psicologia focada no problema. A atengao dos psicologos positivos 
esta se voltando cada vez mais para as intervenes deliberadas que 
promovem o bem-estar de indivfduos e grupos, e, mais uma vez, 
estas devem ser consideradas suplementos as terapias existentes. 

A psicologia positiva estuda o que da certo na vida, do nasci- 
mento ate a morte. Preocupa-se com a experiencia ideal - as pessoas 
sendo e agindo da melhor maneira possfvel. A vida de todos tern 
altos e baixos, e essa nova area nao nega os momentos diffceis. Sua 
premissa marcante e mais matizada: o que e bom na vida e tao ge- 
nufno quanto o que e ruim e, portanto, merece igual atengao dos 
psicologos. Ela presume que a vida envolva mais do que evitar ou 
desfazer problemas e que as explicagoes da boa vida devem fazer 
mais do que reverter relatos de sofrimento e disfungao. 

ACHADOS EMPIRICOS 

Embora ainda seja um campo novo, a psicologia positiva ja tern 
preceitos estabelecidos que merecem ser considerados. De fato, ela 
e um campo ascendente, definido principalmente por seus resulta- 
dos empiricos. A seguir, discutimos algumas das coisas que foram 
aprendidas sobre experiences positivas, tragos positivos, relaciona- 
mentos positivos e institutes positivas. 

Quando estudam a felicidade e a satisfagao de vida relatadas 
pelas pessoas, em geral sob a rubrica de bem-estar subjetivo, os psi¬ 
cologos administram escalas de avaliagao numericas. O resultado 
consistente e, talvez, surpreendente e que a maioria das pessoas na 
maior parte das circunstancias a maior parte do tempo pontua acima 
do ponto medio da escala, sejam elas multimilionarias nos Estados 
Unidos ou moradoras de rua em Calcuta. Essa conclusao mantem- 
-se para caracterfsticas demograficas como idade, sexo, etnia e edu- 
cagao, cada uma com uma associagao surpreendentemente pequena 
com felicidade confessa. 

Os correlatos importantes da felicidade sao de natureza so¬ 
cial. Em comparagao com os correlatos demograficos modestos de 
felicidade e bem-estar, considere os seguintes correlatos robustos: 

► Numero de amigos 

► Sercasado 

► Ser extrovertido 

► Sergrato 

► Serreligioso 

► Buscar atividades de lazer 

► Emprego (nao renda) 

Em um estudo que comparou pessoas felizes com pessoas 
muito felizes, houve uma diferenga surpreendente: bons relaciona- 
mentos com outras pessoas. Das pessoas muito felizes na amostra, 
todas tinham relacionamentos fntimos com outras. A pesquisa da 
psicologia documenta muito poucas condigoes necessarias ou sufi- 


cientes, mas esses dados sugerem que bons relacionamentos sociais 
possam ser uma condigao necessaria para a extrema felicidade. 

Pessoas bem-sucedidas em esferas da vida sao naturalmente 
felizes, mas o achado menos obvio e mais interessante da pesquisa 
experimental e longitudinal e que a felicidade, na verdade, prenun- 
cia sucesso nas esferas academica, vocacional e interpessoal. 

Ter bons relacionamentos com as pessoas e o contribuinte 
mais importante para uma vida de satisfagao e pode mesmo ser uma 
condigao necessaria para a felicidade. Ter um “melhor amigo” no 
trabalho e um forte prognosticador de satisfagao e ate de produti- 
vidade. Um bom relacionamento e aquele em que a quantidade de 
comunicagao positiva supera consideravelmente a quantidade de co¬ 
municagao negativa. 

Os psicologos positivos examinaram de perto os aspectos da 
comunicagao positiva e descreveram quatro formas como uma pes¬ 
soa pode responder a outra quando alguma coisa acontece, incluindo 
acontecimentos bons como uma promogao no trabalho: 

► Resposta ativa-construtiva - uma resposta entusiasmada: 
“Isso e otimo; aposto que voce vai receber muitas outras 
promogoes.” 

► Resposta ativa-destrutiva - uma resposta que enfatiza a pos¬ 
sfvel desvantagem: “Eles vao esperar mais de voce agora?” 

► Resposta passiva-construtiva - uma resposta silenciosa: “Que 
bom, querida(o).” 

► Resposta passiva-destrutiva - uma resposta que transmite de- 
sinteresse: “Choveu o dia todo aqui.” 

Casais que usam resposta ativa-construtiva tern bons casa- 
mentos. As outras respostas, se forem dominantes, estao associadas 
com insatisfagao conjugal. Embora essa pesquisa tenha sido feita 
apenas no contexto do casamento, pode muito bem ser generalizada 
para outros relacionamentos. 

A psicologia e a psiquiatria tern uma longa historia ou de ig- 
norar a religiao, ou de considera-la com desconfianga. Entretanto, 
achados de pesquisa comegaram a se acumular mostrando que a re¬ 
ligiao tern certos beneffcios em uma variedade de domfnios psicolo- 
gicos. Crengas religiosas internalizadas podem ajudar uma pessoa a 
enfrentar problemas e ate a evitar doenga ffsica. A religiosidade esta 
fortemente associada com longevidade, felicidade, e outros indices 
da vida bem vivida. 

Pessoas tao pobres que nao conseguem satisfazer suas ne- 
cessidades basicas sem duvida sao infelizes, mas, acima da pobreza 
extrema, o aumento da renda tern uma relagao surpreendentemente 
pequena com satisfagao na vida. 

Apesar da pequena contribuigao da renda para o bem-estar, 
o fato de a pessoa estar ou nao trabalhando esta relacionado com 
muito mais forga a felicidade. Pessoas empregadas e envolvidas no 
que fazem sao felizes, independentemente da posigao ou da com- 
pensagao associada com seu emprego. Felicidade e envolvimento 
levam as pessoas a considerar seu trabalho um chamado e a ser mais 
produtivas em qualquer coisa que fagam, a tirar menos licenga de 
saude e ate a adiar a aposentadoria. 

Segundo a nogao de Aristoteles de eudaimonia - ser verda- 
deiro para com o self {demon) interior -, a verdadeira felicidade im- 
plica identificar as proprias virtudes, cultiva-las e viver de acordo 
com elas. Compare essa nogao com a ideia tambem veneravel do he- 
donismo - buscar o prazer e evitar a dor -, que e a base do utilitaris- 
mo, o qual, por sua vez, constitui o fundamento da psicanalise e de 
quase todo o behaviorismo, exceto o mais radical. A pesquisa mostra 
que a eudaimonia ultrapassa o prazer como preditor de satisfagao na 
vida. Aqueles que buscam metas e atividades eudaimonicas sao mais 
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satisfeitos do que os que buscam o prazer. Isso nao significa que, 
o hedonismo seja irrelevante para a satisfagao na vida, apenas que 
todas as coisas sendo iguais, o hedonismo contribui menos para a 
felicidade de longo prazo do que a eudaimonia. 

Embora o estudo das instituigoes positivas esteja apenas co- 
megando, ha concordancia de que aquelas que permitem as pessoas 
florescerem - sejam as famflias, as escolas, os locais de trabalho ou 
mesmo as sociedades como um todo - compartilham caracterfsticas 
comuns: 

► Proposito - uma visao compartilhada dos objetivos morais da 
instituigao, reforgada por lembrangas e celebragoes 

► Seguranga - protegao contra ameaga, perigo e exploragao 

► Justiga - regras equitativas governando recompensa e puni- 
gao e os meios para aplica-las de forma consistente 

► Humanidade - cuidado e preocupagao mutuos 

► Dignidade - o tratamento de todas as pessoas nas instituigoes 
como indivfduos independentemente de sua posigao 

Os psicologos, pelo menos nos Estados Unidos, ha muito 
tempo acreditam que a condigao humana pode ser melhorada pela 
aplicagao inteligente do que aprenderam. Os psicologos positivos 
nao sao excegao, e muitos voltaram sua atengao para intervengoes 
que tornam as pessoas mais felizes, esperangosas, virtuosas, realiza- 
das e socialmente envolvidas. Em alguns casos, essas aplicagoes es¬ 
tao correndo na frente dos dados que as apoiariam, mas, em outros, a 
pesquisa de resultados foi realizada. Mesmo as pesquisas mais con- 
vincentes nao sao baseadas em acompanhamentos que se estenda 
alem de poucos anos, e os participantes das pesquisas geralmente 
sao voluntaries motivados e dispostos. O quanto essas intervengoes 
irao se generalizar - entre pessoas diferentes e ao longo do tempo - 
e, portanto, um topico de pesquisa de alta prioridade. 

PSICOLOGIA POSITIVA ETRABALHO 
CLINICO 

Quando a psicologia positiva foi descrita pela primeira vez, seu ob- 
jetivo declarado nao era mudar as pessoas de -5 para zero - o obje- 
tivo da psicologia e da psiquiatria convencionais mas de +2 para 
+5, dentro do quadrante superior direito da Figura 4.4-1. Essa enfase 
na promogao, em oposigao a reparagao, e um aspecto importante da 
perspectiva de uma psicologia positiva, mas nao faz justiga a esse 
novo campo e a seu papel potencial no trabalho clinico. 

Visao de saude psicologica da psicologia 
positiva 

Em sua constituigao de 1948, a Organizagao Mundial da Saude 
(OMS) definiu saude como “um estado de completo bem-estar ff- 
sico, mental e social, e nao apenas a ausencia de doenga ou enfer- 
midade”. Nos ultimos anos, essa afirmagao tern sido ampliada para 
incluir a capacidade de levar uma vida social e economicamente 
produtiva. Essa definigao e uma declaragao importante de que a sau¬ 
de implica mais do que a ausencia de doenga, mas e circular, uma 
vez que “bem-estar” e sinonimo de “saude”. O trabalho realizado 
pelos psicologos positivos toma essa definigao mais concreta e, por¬ 
tanto, util como um guia para pesquisa e intervengao. 

Se pudermos extrapolar dos tipos de topicos que foram es- 
tudados, a psicologia positiva presume que as pessoas estejam indo 
bem quando experimentam mais sentimentos positivos do que nega¬ 
tives, estao satisfeitas com a forma como estao vivendo suas vidas, 
identificaram o que fazem bem e usam esses talentos e essas forgas 



FIGURA 4.4-1 

Saude mental e doenga mental. Essas sao as dimensoes. Os qua- 
drantes sao mostrados apenas para fins de ilustragao. (Com permis- 
sao de Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock's Com¬ 
prehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:2942.) 

de forma contfnua, estao muito envolvidas no que fazem, sao mem- 
bros ativos de uma comunidade social e tern um senso de significa- 
do e proposito em suas vidas. Sem duvida, saude ffsica e seguranga 
fornecem um contexto importante para o bem-estar psicologico. 
E dificil imaginar um grupo cultural em que esses componentes da 
boa vida nao sejam valorizados. O respeito pela diversidade humana 
nao implica necessariamente relativismo cultural extremo. 

Note que essa caracterizagao mais plena de saude reflete a 
definigao da OMS e e extrafda da pesquisa em todas as esferas de 
interesse para a psicologia positiva contemporanea. A pesquisa rele- 
vante adverte que a saude, assim definida, nao e unitaria. Ninguem 
pode ter tudo, pelo menos ao mesmo tempo, dadas as compensagoes 
entre os estados psicologicos e os tragos que refletem o bem-estar. 
A saude psicologica, portanto, precisa ser descrita com um perfil de 
caracterfsticas, e nao com uma unica pontuagao resumida. A quinta 
edigao do Manual diagnostico e estatfstico de transtornos mentais 
(DSM-5) descreve centenas de problemas psicologicos, entretanto, 
pode haver igual numero de diferentes manifestagoes da boa vida. 

Teoria da psicopatologia 

Como uma perspectiva sobre topicos que merecem um estudo cien- 
tffico, a psicologia positiva nao tern uma teoria unica. Como grande 
parte da psicologia contemporanea, em vez disso, ela se apoia em 
teorias de medio alcance que se baseiam em uma variedade de pers- 
pectivas mais amplas, de modelos evolucionarios a comportamen- 
tais a cognitivos a socioculturais, para entender os fenomenos es- 
pecfficos. Diferentes topicos sao explicados com diferentes teorias. 
A eventual integragao da psicologia pode ser um objetivo nobre, mas 
ainda nao foi alcangado. 

Nesse momento inicial do desenvolvimento da psicologia 
positiva, a ausencia de uma teoria consensual e integrada nao e um 
problema. A boa vida psicologica ainda nao e compreendida, e os 
psicologos positivos ainda estao as voltas com o vocabulario certo 









190 Compendio de Psiquiatria 


para descreve-la. Consequentemente, defender uma unica teoria no 
momento seria prematuro, ate contraproducente. 

Tem-se argumentado que a psicologia positiva e um esforgo 
descritivo, nao prescritivo. Se isso significa que ela deve ser uma 
ciencia empfrica - baseada em fatos reproduzfveis entao essa ale- 
gagao e razoavel e e um aspecto definidor de todo o campo. Se sig¬ 
nifica que ela e livre de pressupostos ou de valor neutro, fica mais 
dificil defende-la. Apesar disso, os psicologos positivos fazem o 
julgamento de valor de que a “boa” vida e de fato boa - ou seja, 
desejavel, moralmente ou de outro modo - e a suposigao metateorica 
de que a boa vida pode ser estudada com os metodos convencionais 
da psicologia. De qualquer modo, a psicologia positiva nao parece 
mais prescritiva do que a psicologia ou a psiquiatria clfnica. Pode 
ate ser menos, dada a diversidade teorica da psicologia positiva tal 
como existe hoje. 

Avalia^ao em psicologia positiva 

A avaliagao tern sido uma materia-prima da psicologia, e grande 
parte dela tem-se inclinado - compreensivelmente - para a iden- 
tificagao de fraquezas, deficiencias e problemas. A perspectiva da 
psicologia positiva e a de que a avaliagao usual deve ser expandida 
(nao substitufda) pela atengao a areas de forga e competencia. Baixa 
satisfagao na vida pode ocorrer na ausencia de psicopatologia, mas, 
mesmo assim, estar relacionada a problemas psicologicos e sociais. 
De modo inverso, alta satisfagao na vida esta associada a bom fun- 
cionamento mesmo na presenga de sintomas. 

Os psicologos positivos desenvolveram um conjunto impres- 
sionante de instrumentos de mensuragao que permitem a quern esti- 
ver fazendo a avaliagao atravessar o ponto zero de medidas de defi- 
ciencia. Por exemplo, a pontuagao mais saudavel que alguem pode 
alcangar em uma medida tfpica de depressao e zero, mas isso agrupa 
pessoas que sao blase com aquelas que estao cheias de entusiasmo 
e alegria. Parece valer a pena fazer a distingao, e os questionarios de 
autorrelato e as entrevistas desenvolvidos pelos psicologos positivos 
permitem isso. 

A maioria das medidas existentes da psicologia positiva foi 
desenvolvida para fins de pesquisa, e elas sao mais validas quando 
agregadas para gerar conclusoes sobre grupos de pessoas. Tambem 
podem ser usadas de forma ipsativa (i.e., forgando a escolher entre 
duas opgoes) para descrever as caracteristicas psicologicas de um 
indivfduo e como elas permanecem as mesmas ou mudam ao longo 
do tempo, mas o uso cauteloso dessas describes e um ponto de dis- 
cussao e uma safda no tratamento. Nenhuma e um teste diagnostico 
forte, e nenhuma deve ser tratada como se fosse. Essa prudencia e 
adequada para toda avaliagao psicologica, mas deve ser enfatizada 
no caso especial de medidas da psicologia positiva. 

Tecnicas da psicologia positiva 

Os psicologos positivos demonstraram que intervengoes breves no 
curto prazo podem aumentar a felicidade, a satisfagao e a realizagao. 
Em alguns casos, tambem ha evidencias de que podem aliviar a de¬ 
pressao. Por exemplo, pode-se pedir aos pacientes ou clientes que 
contem suas bengaos: 

Todas as noites, durante uma semana, reserve 10 minutos antes 
de dormir. Use esse tempo para escrever tres coisas que deram muito 
certo naquele dia e por que isso aconteceu. Voce pode usar um diario ou 
seu computador para escrever sobre os acontecimentos, mas e importan- 
te que tenha um registro ffsico do que escreveu. Nao e suficiente fazer 
esse exercfcio em sua cabega. As tres coisas que voce listar podem ser de 
importancia relativamente pequena ou relativamente grande. Em seguida 


a cada acontecimento positivo em sua lista, responda a pergunta: “Por 
que esta coisa boa aconteceu?” 

Pode-se pedir tambem que usem seus pontos fortes de ma- 
neiras novas. Eles completam pela internet o questionario Values in 
Action Inventory of Strengths (Inventario de Forgas e Valores em 
Agao) (VIA-IS) e identificam suas forgas de carater mais marcantes. 
Entao, sao instrufdos a usa-las em sua vida diaria. 

Todos os dias, pelos proximos sete dias, use um dos cinco pontos 
fortes de uma forma que nunca usou antes. Voce pode usar seu ponto 
forte em um novo contexto ou com uma nova pessoa. A escolha e sua. 

A pesquisa de resultados mostra que uma variedade de psi- 
coterapias e eficaz para aliviar problemas e igualmente eficaz em 
geral, apesar das diferentes formas que assumem. Uma interpretagao 
para a eficacia similar de diferentes terapias seria que fatores nao 
especfficos, comuns a todos os tratamentos, seriam responsaveis por 
esse resultado. Talvez os tipos de estrategias que estao sendo estu- 
dados por psicologos positivos reflitam esses fatores comuns e lhes 
deem nomes. Estrategias como instilar esperanga e desenvolver os 
pontos fortes podem ser fatores fundamentais na eficacia de qual¬ 
quer terapia. 

Algumas qualificagoes sao adequadas se essas tecnicas fo- 
rem usadas no contexto do tratamento. Primeiro, o terapeuta deve 
determinar a prontidao de um cliente para mudanga nas formas es- 
pecfficas requeridas no exercfcio, bem como sua capacidade de fazer 
a mudanga. Como qualquer outro procedimento terapeutico, essas 
tecnicas nao podem ser impostas aos relutantes ou aos incapazes. 

Segundo, nenhuma dessas tecnicas e semelhante a uma dieta 
radical ou a um antibiotico. O grau em que elas tern efeitos dura- 
douros esta relacionado a como os pacientes ou clientes as integram 
em suas rotinas comportamentais regulares. Contar bengaos por uma 
semana tornara uma pessoa mais feliz por aquela semana, mas ape- 
nas se a pessoa se tornar habitualmente grata e que havera um efeito 
mais duradouro. A pesquisa revela - sem causar surpresa - que as 
pessoas que demonstraram beneffcios duradouros foram aquelas que 
continuaram a usar o exercfcio. 

Terceiro, esses exercfcios costumam ser apresentados como 
uma abordagem “tamanho unico”, mas nao ha razoes para pensar 
que tenham igual utilidade para todos os pacientes ou clientes. Nada 
se sabe sobre a correspondencia de um exercfcio com os problemas 
ou objetivos apresentados por um determinado cliente ou com sua 
idade, seu sexo, sua classe social ou etnia. 

Quarto, pouco se sabe sobre os parametros dessas interven- 
goes. Por exemplo, quantas bengaos a pessoa deve contar, e com 
que frequencia isso deve ser feito? Com estudantes universitarios, 
contar bengaos tres vezes por semana pode ser mais eficaz para 
aumentar a felicidade do que conta-las com mais frequencia. Este 
e um fenomeno geral ou especffico de adultos jovens cursando a 
faculdade? 

Quinto, todas as intervengoes correm o risco de dano involun- 
tario, e, embora os psicologos positivos gostassem de acreditar que 
suas tecnicas evitam efeitos iatrogenicos, essa afirmagao nao pode 
ser feita com total confianga. Por exemplo, ainda que o otimismo 
esteja relacionado a saude mental e ffsica, seria simplista e poten- 
cialmente perigoso dizer aos pacientes ou clientes que expectativas 
positivas resolverao todas as suas dificuldades. Nesse sentido, se 
uma intervengao da psicologia positiva colocar enfase excessiva na 
escolha e na responsabilidade de um cliente, pode haver um dano 
consideravel em casos de abuso e vitimizagao, nos quais a autoculpa 
precisa ser desfeita e certamente nao encorajada. Intervengoes ba- 
seadas na psicologia positiva nao devem impedir o uso de estrategias 
terapeuticas existentes quando estas sao indicadas. 
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Psicoterapias positivas 

Psicoterapias positivas estao comegando a aparecer: intervengoes 
terapeuticas com base nas teorias e nos achados da psicologia positi- 
va. O que diferencia essas psicoterapias emergentes dos tratamentos 
convencionais e que seu objetivo declarado nao e a redugao ou o 
alivio dos sintomas, mas, em vez disso, o aumento da felicidade, 
da satisfagao na vida, da produtividade, e assim por diante - um ou 
mais componentes da visao da boa vida da psicologia positiva. Essas 
novas teorias tern como alvo tanto pessoas com problemas psicolo- 
gicos como aquelas que nao os tern. No ultimo caso, as psicoterapias 
positivas fazem contato com o life coaching. 

O campo possivel das psicoterapias positivas e tao amplo que 
precisa ser limitado, e, de modo um pouco arbitrario, o foco aqui e 
em abordagens caracterizadas por uma alianga terapeutica explfci- 
ta entre o psicologo positivo e o paciente ou cliente. Esse aspecto 
recebe muitas denominagoes e tern sido definido de varias formas, 
mas seus temas recorrentes incluem a colaboragao entre terapeuta e 
cliente, um vinculo afetivo entre eles e um acordo sobre os objetivos 
e as tarefas da intervengao. Pedir que as pessoas escrevam sobre seus 
objetivos ou que realizem atos de bondade, apesar das consequen- 
cias beneficas, pode ou nao ser um caso de psicoterapia positiva - o 
que importa e o contexto relacional do pedido. 

Fazendo um balan^o. O objetivo unico e explicito das psico¬ 
terapias positivas emergentes e aumentar o bem-estar e promover 
a boa vida entre aqueles com problemas psicologicos obvios, bem 
como entre aqueles que nao os tern. Elas tambem sao semelhantes as 
terapias mais estabelecidas. Sao intervengoes estruturadas, de curto 
prazo, para individuos ou para grupos pequenos. A maioria pode ser 
colocada na esfera cognitivo-comportamental, embora suas tecnicas 
possam ser facilmente integradas a outros modelos de tratamento. A 
maioria das psicoterapias positivas implica exercicios fora das ses- 
soes e ligoes de casa, cujos resultados sao discutidos nas sessoes. 
Algumas dessas psicoterapias se apoiam na manutengao de diarios, 
e muitas delas se baseiam na avaliagao continua. 

Assim como outras intervengoes cognitivo-comportamentais, 
as psicoterapias positivas discordam das suposigoes do modelo me¬ 
dico de que pessoas em tratamento sao doentes e de que seus proble¬ 
mas sao mais bem descritos como entidades distintas (presentes ou 
ausentes), como no DSM-5. De acordo com a psicologia positiva, as 
fraquezas e as forgas da pessoa existem em gradates. 


Conforme foi enfatizado, o apoio da pesquisa ainda esta se 
desenvolvendo. Foram conduzidos estudos de desfecho suficientes 
para concluir que as psicoterapias positivas sao mais do que ape- 
nas promissoras, com tamanhos de efeito na variagao de pequeno a 
moderado, tipicos de intervengoes psicologicas. O que nao se sabe, 
na maioria dos casos, e como essas psicoterapias se saem em com- 
paragao direta com os tratamentos convencionais para ansiedade ou 
depressao. Alem disso, como ja foi mencionado, as condigoes de 
limite da psicoterapia positiva eficaz sao desconhecidas. 

Muitos psicologos positivos gostariam de acreditar que uma 
abordagem a mudanga baseada nas forgas do individuo seja supe¬ 
rior a uma que se concentre na reparagao de deficiencias, mas essa 
hipotese ainda precisa ser posta a prova. A suspeita imparcial e a 
de que a atengao as forgas e as fraquezas seja fundamental e de 
que nao exista qualquer interesse em considerar essas estrategias 
terapeuticas mutuamente excludentes. 

References 

Aviezer H, Trope Y, Todorov A. Body cues, not facial expressions, discriminate 
between intense positive and negative emotions. Science. 2012;338:1225. 
Efklides A, Moraitou D, eds. A Positive Psychology Perspective on Quality of Life. 

New York: Springer Science+Business Media; 2013. 

Giannopoulos VL, Vella-Brodrick DA. Effects of positive interventions and 
orientations to happiness on subjective well-being. J Positive Psychol. 
2011 ;6(2):95. 

Huffman JC, DuBois CM, Healy BC, Boehm JK, Kashdan TB, Celano CM, 
Denninger JW, Lyubomirsky S. Feasibility and utility of positive psychology 
exercises for suicidal inpatients. Gen Hosp Psychiatry. 2014;36:88-94. 

Linley PA, Joseph S, Seligman MEP, eds. Positive Psychology in Practice. 
Hoboken, NJ: Wiley; 2004. 

Peterson C. A Primer in Positive Psychology. New York: Oxford University Press; 
2006. 

Peterson C, Park N. Positive psychology. In: Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P, 
eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:2939. 

Reynolds HR. Positive behavior intervention and support: Improving school 
behavior and academic outcomes. N C Med J. 2012;73(5):359. 

Sheldon KM, Kashdan TB, Steger MF. Designing Positive Psychology: Taking 
Stock and Moving Forward. New York: Oxford University Press; 2011. 

Snyder CR, Lopez SJ. Oxford Handbook of Positive Psychology. 2nd ed. New 
York: Oxford University Press; 2009. 

Snyder CR, Lopez SJ, Pedrotti JT. Positive Psychology: The Scientific and 
Practical Explorations of Human Strengths. 2nd ed. Thousand Oaks: Sage; 
2010 . 





Exame e diagnostico do paciente 
psiquiatrico 


A 5.1 Entrevista psiquiatrica, 

historia e exame do estado 
mental 


A entrevista psiquiatrica e o elemento mais importante na avaliagao 
e no tratamento de pessoas com doenga mental. A finalidade prin¬ 
cipal dessa entrevista inicial e obter informagoes que irao estabe- 
lecer um diagnostico com base em criterios. Esse processo, util na 
previsao do curso da doenga e de seu prognostico, leva a decisoes 
de tratamento. Uma entrevista psiquiatrica bem conduzida resulta 
em uma compreensao multidimensional dos elementos biopsicosso- 
ciais do transtorno e fornece as informagoes necessarias para que o 
psiquiatra, com a colaboragao do paciente, desenvolva um piano de 
tratamento centrado na pessoa. 

Igualmente importante, a propria entrevista e, com frequen- 
cia, uma parte essencial do processo de tratamento. Desde os pri- 
meiros momentos do encontro, a entrevista molda a natureza do 
relacionamento entre o paciente e o medico, que pode ter influencia 
profunda no resultado do tratamento. Os cenarios em que a entrevis¬ 
ta psiquiatrica ocorre incluem unidades de internagao psiquiatricas, 
unidades de internagao nao psiquiatricas, prontos-socorros, consul- 
torios e ambulatorios, casas de repouso, outros programas residen¬ 
ces e institutes correcionais. A duragao da entrevista e seu foco 
irao variar de acordo com o local, o proposito especffico da entre¬ 
vista e outros fatores (incluindo demandas concorrentes simultaneas 
por servigos profissionais). 

Apesar disso, existem principios e tecnicas basicos que sao 
importantes para todas as entrevistas psiquiatricas, e estes serao o 
foco desta segao. Existem questoes especiais na avaliagao de crian- 
gas que nao serao tratadas. Esta segao se concentra na entrevista 
psiquiatrica de pacientes adultos. 

PRINCIPIOS GERAIS 
Acordo a respeito do processo 

No imcio da entrevista, o psiquiatra deve se apresentar, e, depen- 
dendo das circunstancias, pode ser necessario esclarecer a razao de 
estar conversando com o paciente. A menos que esteja implfcito (o 
paciente veio ao consultorio), deve ser obtido o consentimento para 


prosseguir com a entrevista, e deve ser definida sua duragao aproxi- 
mada (ou especffica) e a natureza da interagao. O paciente deve ser 
encorajado a identificar quaisquer elementos do processo que deseje 
alterar ou acrescentar. 

Uma questao crucial e se o paciente esta, de maneira direta 
ou indireta, buscando a avaliagao de forma voluntaria ou foi trazido 
involuntariamente. Isso deve ser estabelecido antes de comegar a en¬ 
trevista, e essa informagao orientara o entrevistador, sobretudo nos 
primeiros estagios do processo. 

Privacidade e confidencialidade 

As questoes relativas a confidencialidade sao cruciais no proces¬ 
so de avaliagao/tratamento e podem ter de ser discutidas em mul- 
tiplas ocasioes. As regulagoes da Health Insurance Portability and 
Accountability Act (Lei de Portabilidade e Responsabilidade dos 
Pianos de Saude) (HIPAA) devem ser seguidas rigorosamente, e a 
documentagao adequada deve ser apresentada ao paciente. 

A confidencialidade e um componente essencial do relacio¬ 
namento paciente-medico. O entrevistador deve fazer o possfvel 
para garantir que o conteudo da entrevista nao possa ser ouvido por 
outras pessoas. As vezes, em uma unidade hospitalar ou em outro 
local institucional, isso pode ser diffcil. Se o paciente estiver divi- 
dindo um quarto com outros, deve-se tentar usar uma sala diferente 
para a entrevista. Se isso nao for possfvel, o entrevistador pode ter de 
evitar certos topicos ou indicar que essas questoes podem ser discu¬ 
tidas posteriormente quando a privacidade puder ser assegurada. Em 
geral, no imcio, o entrevistador deve indicar que o conteudo da(s) 
sessao(s) permanecera confidencial, exceto pelo que precisar ser 
compartilhado com o medico de referenda ou com a equipe de trata¬ 
mento. Algumas avaliagoes, entre elas as forenses e as de invalidez, 
sao menos confidenciais, e o que e discutido pode ser compartilhado 
com outras pessoas. Nesses casos, o entrevistador deve ser explfcito 
em afirmar que a sessao nao e confidencial e identificar quern rece- 
bera um relatorio da avaliagao. Essa informagao deve ser documen- 
tada cuidadosa e totalmente no prontuario do paciente. 

Uma questao especial relativa a confidencialidade e quando 
o paciente indica que pretende causar dano a outra pessoa. Quando 
a avaliagao do psiquiatra sugere que isso poderia de fato acontecer, 
ele pode ter a obrigagao legal de alertar a vhima potencial. (A lei 
relativa a notificagao de uma vhima potencial varia em cada Esta¬ 
do norte-americano.) Os psiquiatras tambem devem considerar suas 
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obligates eticas. Parte dessa obrigagao pode ser realizada por meio 
de medidas clmicas adequadas, como aumentar a dose de medica- 
mento antipsicotico ou hospitalizar o paciente. 

Com frequencia, os familiares do paciente, incluindo conju- 
ge, filhos adultos ou pais, acompanham-no na primeira sessao ou es- 
tao presentes no hospital ou em outros locais institucionais quando o 
psiquiatra encontra o paciente pela primeira vez. Se um familiar de- 
sejar conversar com o psiquiatra, em geral e preferfvel um encontro 
com o(s) familiar(es) e o paciente juntos no fim da sessao e apos este 
ter dado seu consentimento. O psiquiatra nao revela material que o 
paciente compartilhou, mas escuta o que os familiares tern a dizer e 
discute itens que o paciente introduz durante a sessao conjunta. Oca- 
sionalmente, quando os familiares nao pediram para participar da 
sessao e o psiquiatra sentir que a inclusao de um familiar ou cuida- 
dor poderia ser proveitosa, ele aborda esse assunto com o paciente. 
Esse pode ser o caso quando o paciente nao e capaz de se comunicar 
de forma efetiva. Como sempre, o paciente deve dar seu consenti¬ 
mento, exceto se o psiquiatra determinar que ele constitui perigo 
para si mesmo ou para outros. As vezes, familiares podem telefonar 
para o psiquiatra. Exceto em uma emergencia, o consentimento do 
paciente deve ser obtido antes de o psiquiatra falar com o parente. 
Conforme ja foi mencionado, o psiquiatra nao revela material que o 
paciente compartilhou, mas escuta o que o familiar tern a dizer. O 
paciente deve ser informado quando um familiar tiver entrado em 
contato com o psiquiatra, mesmo que tenha dado consentimento 
para que isso ocorra. 

Em contextos educacionais e, algumas vezes, forenses, pode 
haver ocasioes em que a sessao seja gravada. O paciente deve ser in¬ 
formado sobre a gravagao e como ela sera usada. Deve ser discutido 
por quanto tempo a gravagao sera mantida e como o acesso a ela sera 
restrito. Em certas ocasioes, em contextos educacionais, espelhos 
unidirecionais podem ser usados como um instrumento para permi- 
tir que estagiarios se beneficiem da observagao de uma entrevista. O 
paciente deve ser informado do uso desse tipo de espelho e da cate- 
goria dos observadores, sendo reafirmado que os observadores tam¬ 
bem estao sujeitos as regras de confidencialidade. Deve ser obtido o 
consentimento do paciente para prosseguir com a gravagao ou com 
o uso do espelho unidirecional, e deve ficar claro que seu tratamento 
nao estara condicionado a sua concordancia com a utilizagao dessas 
ferramentas. Esses dispositivos terao um impacto na entrevista, que 
o psiquiatra deve estar aberto para discutir a medida que a sessao se 
desenvolve. 

Respeito e consideragao 

Como deve acontecer em todos os contextos clmicos, o paciente 
deve ser tratado com respeito, e o entrevistador deve considerar as 
circunstancias da condigao do paciente. Este com frequencia esta 
vivenciando consideravel dor ou outro sofrimento e, muitas vezes, 
esta se sentindo vulneravel e incerto do que pode acontecer. Devido 
ao estigma da doenga mental e aos equivocos sobre a psiquiatria, 
ele pode estar especialmente preocupado, ou mesmo apavorado, 
por estar vendo um psiquiatra. O psiquiatra habil esta ciente dessas 
possiveis questoes e interage de maneira a diminuir, ou pelo menos 
nao aumentar, o sofrimento. O sucesso da entrevista inicial, via de 
regra, dependera da capacidade do medico de aliviar a ansiedade 
excessiva. 

Rapport/e mpatia 

O respeito e a consideragao pelo paciente irao contribuir para o de- 
senvolvimento do rapport. No contexto clmico, o rapport pode ser 


definido como as respostas harmoniosas do medico ao paciente e 
do paciente ao medico. E importante que os pacientes sintam cada 
vez mais que a avaliagao e um esforgo conjunto e que o psiquiatra 
esta verdadeiramente interessado na historia deles. Intervengdes 
empaticas (“Isso deve ter sido muito dificil para voce” ou “Estou 
comegando a entender o quanto foi horrfvel”) aumentam ainda mais 
o rapport. Muitas vezes, uma resposta nao verbal (levantar as so- 
brancelhas ou se inclinar na diregao do paciente) ou uma resposta 
muito breve (“Uau”) serao igualmente eficazes. Empatia e entender 
o que o paciente esta pensando e sentindo e ocorre quando o psi¬ 
quiatra e capaz de se colocar no lugar dele enquanto, ao mesmo 
tempo, mantem a objetividade. Para o psiquiatria entender de fato 
o que o paciente esta pensando e sentindo, e necessaria uma apre- 
ciagao das muitas questdes da vida do paciente. A medida que a 
entrevista progride, a historia do paciente se desenrola e os padroes 
de comportamento se tornam evidentes, e fica cada vez mais claro 
o que ele pode ter realmente vivenciado. No infcio da entrevista, o 
psiquiatra pode nao ter total seguranga a respeito de onde o paciente 
esta ou estava (embora os sinais nao verbais dele possam ser muito 
uteis). Se o psiquiatra nao tiver certeza sobre a experiencia do pa¬ 
ciente, muitas vezes e melhor nao tentar adivinhar, mas encoraja-lo 
a continuar. Balangar a cabega, baixar a caneta, inclinar-se na dire¬ 
gao do paciente ou um breve comentario, “Entendo”, pode alcangar 
esse objetivo e simultaneamente indicar que isso e material impor¬ 
tante. De fato, a grande maioria das respostas empaticas em uma 
entrevista e nao verbal. 

Um ingrediente essencial na empatia e manter a objetividade. 
Isso e crucial em um relacionamento terapeutico e diferencia empa¬ 
tia de identificagao. Com identificagao, os psiquiatras nao apenas 
entendem a emogao como tambem a vivenciam, porque perdem a 
capacidade de ser objetivos. Esse borramento das fronteiras entre o 
paciente e o psiquiatra pode ser confuso e perturbador para muitos 
pacientes, em especial para aqueles que, como parte de sua doenga, 
ja tern problemas de fronteiras significativos (p. ex., indivfduos com 
transtorno da personalidade borderline). A identificagao tambem 
pode esgotar o psiquiatra e levar a afastamento e, por fim, a exaustao 
(burnout). 

Relacionamento paciente-medico 

O relacionamento entre o paciente e o medico e o cerne da pratica 
da medicina. (Por muitos anos o termo usado era “medico-paciente” 
ou “clmico-paciente”, mas a ordem as vezes e invertida para reforgar 
que o tratamento devem sempre ser centrado no paciente.) Embora o 
relacionamento entre qualquer paciente e medico deva variar depen- 
dendo das personalidades e experiences passadas de cada um, bem 
como do contexto e do proposito do encontro, existem princfpios ge- 
rais que, quando seguidos, ajudam a garantir que o relacionamento 
estabelecido seja proveitoso. 

O paciente vem para a entrevista em busca de ajuda. Mesmo 
naqueles casos em que venha por insistencia de outros (i.e., conjuge, 
famflia, tribunal), o paciente pode procurar ajuda para lidar com a 
pessoa que solicita ou exige a avaliagao ou o tratamento. Esse desejo 
por ajuda motiva-o a compartilhar com um estranho informagoes 
e sentimentos perturbadores, pessoais e, muitas vezes, privados. 
Ele esta disposto a faze-lo, em graus variados, embasado em uma 
crenga de que o medico tern a expertise , em virtude de treinamento 
e experiencia, para ajuda-lo. A partir do primeiro encontro (as ve¬ 
zes o telefonema inicial), a disposigao do paciente de compartilhar 
aumenta ou diminui dependendo das intervengoes verbais e, com 
frequencia, nao verbais do medico e da equipe. Uma vez que os 
comportamentos do medico demonstram respeito e consideragao, 
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o rapport comega a se desenvolver. Isso aumenta a medida que o 
paciente se sente seguro e a vontade. Caso se sinta seguro de que o 
que e dito na entrevista permanecera confidencial, ele estara mais 
aberto a compartilhar. 

A comunicagao e reforgada pela atitude e pelo comporta- 
mento isentos de crftica do medico. O paciente pode ter sido ex- 
posto a consideraveis respostas negativas, reais ou temidas, a seus 
sintomas ou comportamentos, incluindo crfticas, desdem, menos- 
prezo, raiva ou violencia. Ser capaz de compartilhar pensamentos 
e sentimentos com um ouvinte imparcial e geralmente uma expe¬ 
riencia positiva. 

Ha dois outros ingredientes essenciais em um relacionamento 
paciente-medico positivo. Um e a demonstragao pelos medicos de 
que entendem o que o paciente esta declarando e sentindo. Nao e su- 
ficiente apenas que o medico entenda o que o paciente esta relatan- 
do, pensando e sentindo; essa compreensao deve ser transmitida ao 
paciente para alimentar o relacionamento terapeutico. A entrevista 
nao e apenas um exercicio intelectual para chegar a um diagnosti- 
co embasado. O outro ingrediente essencial em um relacionamento 
paciente-medico positivo e o reconhecimento pelo paciente de que 
o medico se importa. Quando o paciente tern a consciencia de que o 
medico nao apenas entende, mas tambem se preocupa, a confianga 
aumenta e a alianga terapeutica se fortalece. 

O relacionamento paciente-medico e reforgado pela autenti- 
cidade do medico. Ser capaz de rir em resposta a um comentario 
bem-humorado, admitir um erro ou desculpar-se por um engano 
que causou inconvenientes ao paciente (p. ex., chegar atrasado ou 
esquecer uma consulta) fortalece a alianga terapeutica. Tambem e 
importante ser flexivel na entrevista e responsivo as iniciativas do 
paciente. Se este trouxer um objeto, por exemplo, uma fotografia 
que deseja mostrar ao psiquiatra, e bom olha-la, fazer perguntas e 
lhe agradecer por compartilhar. Muito se pode ficar sabendo sobre 
a historia e as dinamicas da fanulia com esse tipo de momento apa- 
rentemente sem importancia. Alem disso, a alianga terapeutica e for- 
talecida. O psiquiatra deve estar consciente da realidade de que nao 
existem momentos irrelevantes na sala de entrevista. 

As vezes, os pacientes farao perguntas sobre o psiquiatra. 
Uma boa norma, ou um principio, e que perguntas sobre as quali- 
ficagoes ou a posigao do medico sejam respondidas de forma direta 
(p. ex., certificagao do conselho, privileges do hospital). Ocasional- 
mente, essas perguntas podem, na verdade, ser um comentario sar- 
castico (“Voce realmente cursou a faculdade de medicina?”). Nesse 
caso, e melhor tratar a questao que provocou o comentario em vez 
de responder de forma concreta. Nao ha resposta facil para a questao 
de como o psiquiatra deve responder a perguntas pessoais (“Voce e 
casado?”, “Voce tern filhos?”, “Voce assiste a jogos de futebol?”). 
A maneira sobre como responder ira variar dependendo de varias 
questoes, incluindo o tipo de psicoterapia que esta sendo usado ou 
considerado, o contexto no qual a pergunta e feita e os desejos do 
psiquiatra. Com frequencia, sobretudo se o paciente esta sendo, ou 
podera ser, visto para psicoterapia orientada ao insight , e util explo- 
rar por que a pergunta esta sendo feita. A pergunta sobre filhos pode 
ser precipitada pela curiosidade do paciente sobre se o psiquiatra 
teve experiencia pessoal na criagao de filhos ou, mais geralmente, se 
tern as habilidades e a experiencia necessarias para satisfazer as ne- 
cessidades do paciente. Nesse caso, parte da resposta do psiquiatra 
pode ser que ele teve experiences consideraveis em ajudar pessoas 
a lidar com problemas de parentalidade. Para pacientes que estao 
sendo vistos para psicoterapia de apoio ou tratamento medicamen- 
toso, responder a pergunta, em especial se ela nao for muito pessoal, 
como “Voce assiste a jogos de futebol?”, e bastante apropriado. Uma 


das principals razoes para nao responder a perguntas pessoais direta- 
mente e que a entrevista pode se tornar mais centrada no psiquiatra 
do que no paciente. 

Em certas ocasioes, novamente dependendo da natureza do 
tratamento, pode ser util para o psiquiatra compartilhar alguma in- 
formagao pessoal mesmo que ela nao seja perguntada de maneira 
direta pelo paciente. O proposito da autorrevelagao deve sempre ser 
o fortalecimento da alianga terapeutica em beneficio do paciente. 
Informagoes pessoais nao devem ser compartilhadas para satisfazer 
as necessidades do psiquiatra. 

Consciente/inconsciente 

A fim de entender mais completamente o relacionamento pacien¬ 
te-medico, os processos inconscientes devem ser considerados. 
A realidade e que a maioria da atividade mental permanece fora da 
percepgao consciente. Na entrevista, os processos inconscientes po¬ 
dem ser sugeridos por references relacionadas a um assunto, por 
lapsos de linguagem ou maneirismos de fala, pelo que nao e dito ou 
e evitado e por outros mecanismos de defesa. Por exemplo, expres- 
soes como “para falar a verdade” ou “falando francamente” sugerem 
que o orador em geral nao fala a verdade ou com franqueza. Na 
primeira entrevista, e melhor notar esses maneirismos ou lapsos de 
linguagem, mas nao explora-los. Pode ou nao ser util aborda-los em 
sessoes subsequentes. Na entrevista, a transferencia e a contratrans¬ 
ferencia sao expressoes muito relevantes de processos inconscien¬ 
tes. A transferencia 6 o processo em que o paciente inconsciente e 
inadequadamente desloca para individuos em sua vida atual aqueles 
padroes de comportamento e reagoes emocionais que se originaram 
com figuras significativas do imcio da vida, com frequencia da in- 
fancia. Na situagao clinica, o deslocamento e para o psiquiatra, que, 
via de regra, e uma figura de autoridade ou um pai substituto. E 
importante que o psiquiatra reconhega que a transferencia pode es¬ 
tar dirigindo os comportamentos do paciente, e as interagoes com o 
psiquiatra podem ser baseadas em distorgoes que tern suas origens 
muito mais cedo na vida. O paciente pode ser irritado, hostil, exi- 
gente ou obsequioso nao devido a realidade do relacionamento com 
o psiquiatra, mas devido a relacionamentos e padroes de compor¬ 
tamento anteriores. O fracasso em reconhecer esse processo pode 
levar a reagao inadequada do psiquiatra ao comportamento do pa¬ 
ciente como se fosse um ataque pessoal contra ele. 

De modo semelhante, a contratransferencia e o processo em 
que o medico, inconscientemente, desloca para o paciente padroes 
de comportamentos ou reagoes emocionais como se ele fosse uma 
figura significativa da vida do medico. Os psiquiatras devem estar 
alertas para sinais de problemas de contratransferencia (esqueci- 
mento de consulta, tedio ou sonolencia em uma sessao). Supervisao 
ou consultas podem ser uteis, assim como terapia pessoal, para aju¬ 
dar o psiquiatra a reconhecer e lidar com essas questoes. 

Embora o paciente venha procurar ajuda, pode haver forgas 
que impegam o movimento para a saude. Resistencias sao os proces¬ 
sos, conscientes ou inconscientes, que interferem nos objetivos tera- 
peuticos do tratamento. O paciente costuma nao ter consciencia do 
impacto desses sentimentos, pensamentos ou comportamentos, que 
assumem diferentes formas, incluindo respostas emocionais exage- 
radas, intelectualizagao, generalizagao, esquecimento de consultas 
ou comportamentos de atuagao. A resistencia pode ser alimentada 
por repressao, que e um processo inconsciente que mantem questoes 
ou sentimentos fora da consciencia. Devido a repressao, e possivel 
que os pacientes nao tenham consciencia dos conflitos que podem 
ser centrais a sua doenga. Na psicoterapia orientada ao insight , as in- 
terpretagoes sao intervengoes que desfazem o processo de repressao 
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e permitem que pensamentos e sentimentos inconscientes cheguem 
a consciencia a fim de poderem ser tratados. Como resultado dessas 
intervengoes, o ganho primario do sintoma, o proposito inconsciente 
a que ele serve, pode se tornar claro. Na sessao inicial, as interpreta- 
goes geralmente sao evitadas. O psiquiatra deve anotar as possfveis 
areas para exploragao em sessoes subsequentes. 

Entrevistas centradas na pessoa e baseadas no 
transtorno 

Uma entrevista psiquiatrica deve ser centrada na pessoa (paciente). 
Ou seja, deve focar em compreender o paciente e permitir que ele 
conte sua historia. A individualidade da experiencia do paciente e o 
tema central, e sua historia de vida e evocada, sujeita as restrigoes de 
tempo, a vontade dele de compartilhar parte desse material e a ha- 
bilidade do entrevistador. Os “mapas de vida” de Adolf Meyer eram 
representagoes graficas do material coletado nesse esforgo e um 
componente central do entendimento “psicobiologico” de doenga. 
As primeiras experiencias de vida, a farmlia, a educagao, a(s) 
ocupagao(oes), as crengas e praticas religiosas, os passatempos, os 
talentos, os relacionamentos e as perdas do paciente sao algumas das 
areas que, em conjunto com variaveis geneticas e biologicas, contri- 
buem para o desenvolvimento da personalidade. E necessaria uma 
apreciagao dessas experiencias e de seu impacto sobre a pessoa para 
formar um entendimento do paciente. Nao e apenas a historia que 
deve ser centrada na pessoa. E muito importante que o piano de tra- 
tamento resultante seja embasado nos objetivos do paciente, nao nos 
do psiquiatra. Inumeros estudos demonstraram que, muitas vezes, 
os objetivos do paciente para o tratamento (p. ex., abrigo seguro) 
nao sao os mesmos do psiquiatra (p. ex., diminuir as alucinagoes). 
Essa dicotomia pode, com frequencia, remontar a entrevista na qual 
o foco nao foi suficientemente centrado na pessoa, mas, de forma 
ampla ou exclusiva, nos sintomas. Mesmo quando o entrevistador 
pergunta de maneira especifica sobre os objetivos e as aspiragoes do 
paciente, este, tendo sido exposto, em inumeras ocasioes, ao que um 
profissional esta interessado em ouvir, pode tentar se focalizar em 
objetivos “aceitaveis” ou “esperados”, em vez de em seus proprios 
objetivos. O paciente deve ser explicitamente encorajado a identifi- 
car seus objetivos e aspiragoes em suas proprias palavras. 

De modo tradicional, a medicina tern se focalizado na doenga 
e nos deficits, e nao nos pontos fortes e recursos, que sao o foco 
de uma abordagem centrada na pessoa. Durante a avaliagao, mui¬ 
tas vezes e util perguntar ao paciente: “Fale-me sobre algumas das 
coisas que voce faz melhor ,” ou “O que voce considera seu maior 
trunfoT . Uma pergunta mais aberta, como “ Fale-me sobre voce’\ 
pode evocar informagoes que se fixem mais nos pontos fortes ou nos 
deficits, dependendo de uma serie de fatores incluindo o humor e a 
autoimagem do paciente. 

Seguranga e conforto 

Tanto o paciente como o entrevistador devem se sentir seguros. Isso 
inclui seguranga fisica. Algumas vezes, sobretudo em hospitals ou 
prontos-socorros, pode ser necessario que outras pessoas estejam 
presentes ou que a porta da sala onde a entrevista e conduzida seja 
deixada entreaberta. Nos prontos-socorros, de modo geral, e acon- 
selhavel que o entrevistador tenha o caminho de saida livre e desim- 
pedido. Os pacientes, em especial se psicoticos ou confusos, podem 
se sentir ameagados e precisam ser tranquilizados de que estao se¬ 
guros e de que a equipe fara o possivel para protege-los. As vezes, 
e util declarar explicitamente, e mesmo demonstrar, que ha pessoal 
suficiente para impedir que uma situagao saia do controle. Para al- 


guns, com frequencia pacientes psicoticos que tern medo de perder 
o controle, isso pode ser tranquilizador. A entrevista pode precisar 
ser abreviada ou terminada com rapidez se o paciente se tornar mais 
agitado e ameagador. Uma vez avaliadas as questoes de seguranga 
(e, para muitos pacientes ambulatoriais, isso pode ser realizado em 
poucos segundos), o entrevistador deve indagar sobre o conforto do 
paciente e continuar alerta a respeito disso ao longo de toda a en¬ 
trevista. Uma pergunta direta pode ser util nao apenas para faze-lo 
se sentir mais a vontade, mas tambem para intensificar o relaciona- 
mento paciente-medico. Isso poderia incluir: “Voce esta bem aque- 
cido?” ou “Essa cadeira e confortavel para voce?”. A medida que a 
entrevista progride, se o paciente desejar lengos ou agua, isso deve 
ser fornecido. 

Tempo e numero de sessoes 

Para uma entrevista inicial, 45 a 90 minutos e geralmente o tem¬ 
po necessario. Para pacientes internados em uma unidade medica 
ou, as vezes, para pacientes que estao confusos, em consideravel 
sofrimento ou psicoticos, o periodo de tempo que pode ser tolera- 
do sentado pode ser de 20 a 30 minutos ou menos. Nesses casos, 
algumas sessSes breves podem ser necessarias. Mesmo para pa¬ 
cientes que podem tolerar sessoes mais longas, pode ser necessaria 
mais de uma sessao para completar uma avaliagao. O medico deve 
aceitar a realidade de que a historia obtida nunca e completa ou 
totalmente precisa. Uma entrevista e dinamica, e alguns aspectos 
da avaliagao sao contmuos, como, por exemplo, como um paciente 
responde a exploragao e consideragao de material novo que surge. 
Se o paciente estiver vindo para tratamento, a medida que a entre¬ 
vista inicial progride, o psiquiatra toma decisoes sobre o que pode 
ser continuado em sessoes subsequentes. 

PROCESSO DA ENTREVISTA 
Antes da entrevista 

Para pacientes ambulatoriais, o primeiro contato com o consultorio 
do psiquiatra costuma ser um telefonema. E importante que a pessoa 
que esta recebendo a ligagao saiba como proceder se o indivfduo es¬ 
tiver agudamente perturbado, confuso ou expressar intengao suicida 
ou homicida. Se a pessoa que atender a ligagao nao for um profis¬ 
sional da saude mental, deve transferi-la para o psiquiatra ou para 
outro profissional da saude mental, se dispomvel. Se nao disponfvel, 
o paciente deve ser direcionado para um pronto-socorro psiquiatrico 
ou para uma linha direta de emergencias. O receptor da ligagao deve 
obter o nome e o numero de telefone do paciente e se oferecer para 
iniciar a ligagao para a linha direta se for a vontade dele. 

A maioria das ligagoes nao e de natureza tao urgente. O re- 
cepcionista (ou quern receber a ligagao) deve obter as informagoes 
consideradas importantes para o primeiro contato. Embora as in¬ 
formagoes solicitadas variem consideravelmente, em geral incluem 
nome, idade, enderego e numero(s) de telefone do paciente, quern o 
encaminhou, a razao do encaminhamento e informagoes de pianos 
de saude. O paciente recebe informagoes relevantes sobre o consul¬ 
torio, incluindo duragao da primeira sessao, honorarios e para quern 
telefonar se houver perguntas adicionais. Em muitos consultorios, 
o psiquiatra ligara para o paciente para discutir a razao da consulta 
e para determinar se de fato ela parece justificada. O agendamen- 
to da consulta deve estar de acordo com a urgencia do problema. 
Pode ser muito util pedir ao paciente que traga informagoes sobre 
tratamentos psiquiatricos e medicos passados, bem como uma lista 
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de medicamentos (ou, de preferencia, os proprios medicamentos). 
Muitas vezes, um paciente e encaminhado ao psiquiatra ou a uma 
instituigao psiquiatrica. Se possivel, ter acesso aos registros que 
precedem o paciente pode ser de bastante ajuda. Alguns psiquiatras 
preferem nao ler os registros antes da entrevista inicial, a fim de que 
sua primeira visao dos problemas do individuo nao seja influenciada 
indevidamente por avaliagoes anteriores. Sejam ou nao revisados os 
registros, e importante que a razao do encaminhamento seja enten- 
dida da forma mais clara possivel. Isso e de especial importancia 
para avaliagoes forenses nas quais a razao do encaminhamento e a(s) 
questao(oes) colocada(s) ajudarao a configurar a avaliagao. Com 
frequencia, sobretudo no contexto ambulatorial, um paciente e enca¬ 
minhado ao psiquiatra por um clinico geral ou por outro profissional 
da saude. Embora nem sempre seja possivel, a comunicagao com o 
profissional encaminhador antes da avaliagao pode ser muito util. E 
fundamental determinar se o encaminhamento foi feito apenas para 
uma avaliagao, sendo a continuidade do tratamento fornecida pelo 
clinico geral ou outro profissional da saude mental (p. ex., assistente 
social), ou se o individuo esta sendo encaminhado para avaliagao e 
tratamento pelo psiquiatra. 

Se o paciente for encaminhado pelo tribunal, por um advoga- 
do ou por algum outro orgao que nao fomega tratamento, como uma 
companhia de seguros, os objetivos da entrevista podem ser diferen- 
tes das recomendagoes de diagnostico e tratamento. Esses objetivos 
incluem determinagao de incapacidade, questoes de competencia ou 
capacidade ou determinagao, se possivel, da causa ou dos contri- 
buintes para a doenga psiquiatrica. Nessas circunstancias especiais, 
o paciente e o medico nao estao entrando em um relacionamento de 
tratamento, e com frequencia as regras habituais de confidenciali- 
dade nao se aplicam. Essa limitagao da confidencialidade deve ser 
estabelecida de maneira explicita com o paciente e deve incluir uma 
discussao de quern estara recebendo as informagoes obtidas durante 
a entrevista. 

A sala de espera 

Quando chega para a primeira consulta, o paciente frequentemen- 
te recebe formularios para preencher. Estes, em geral, incluem in¬ 
formagoes demograficas e de pianos de saude. Alem disso, recebe 
informagoes sobre o consultorio (incluindo contatos para as noites 
e os fins de semana) e outras informagoes, que devem ser lidas e 
assinadas. Muitos consultorios tambem pedem uma lista de medica¬ 
mentos, o nome e o enderego do clinico geral e a identificagao de 
problemas clinicos e alergias importantes. As vezes, e indagada a 
razao principal para ter procurado a consulta. E uma pratica cada vez 
mais comum os psiquiatras pedirem ao paciente que preencha um 
questionario ou uma escala de avaliagao que identificam sintomas 
importantes. Essas escalas incluem o Questionario Sobre a Saude 
do Paciente-9 (Patient Health Questionnaire-9; PHQ-9) ou o Inven- 
tario Rapido de Sintomatologia de Depressao - Autorrelato (Quick 
Inventory of Depression Symptomatology Self Report; QIDS-SR), 
que sao escalas de sintomas depressivos baseadas no Manual diag¬ 
nostico e estatistico de transtornos mentais (DSM). 

A sala de entrevista 

A sala de entrevista deve ser relativamente a prova de som. A deco- 
ragao deve ser agradavel e nao causar distragao. Se possivel, e uma 
boa ideia dar ao paciente a escolha de uma cadeira macia ou uma 
cadeira de encosto duro. As vezes, a escolha da cadeira ou como e 
escolhida pode revelar caracterfsticas do paciente. Muitos psiquia¬ 


tras sugerem que a cadeira do entrevistador e a do paciente sejam 
da mesma altura, de modo que o entrevistador nao se eleve acima 
do paciente (ou vice-versa). Concorda-se, em geral, que o paciente 
e o psiquiatra fiquem sentados a uma distancia de cerca de 1,20 a 
1,80 m. O psiquiatra nao deve estar sentado atras de uma escriva- 
ninha. Deve se vestir profissionalmente e estar bem arrumado. As 
distragoes devem ser minimas. A menos que haja um assunto ur- 
gente, nao deve haver interrupgoes de telefone ou de mensagem de 
texto durante a entrevista. O paciente deve sentir que o tempo foi 
reservado apenas para ele e que, por esse tempo designado, ele e o 
foco exclusivo da atengao do psiquiatra. 

Imcio da entrevista 

O paciente e cumprimentado na sala de espera pelo psiquiatra, que, 
com um rosto amigavel, se apresenta, estende a mao e, se o paciente 
retribuir, da um aperto de mao firme. Se o paciente nao estender a 
mao, provavelmente seja melhor nao comentar naquele momento, 
mas indicar de forma cordial o caminho para a sala de entrevista. 
A recusa em apertar as maos pode ser uma questao importante, e o 
psiquiatra pode manter isso em mente para uma possivel indagagao 
se depois o paciente nao trouxer a questao a tona. Ao entrar na sala 
de entrevista, se o paciente estiver de casaco, o psiquiatra pode se 
oferecer para pega-lo e pendura-lo. Ele indica, entao, onde o pa¬ 
ciente pode se sentar. Uma breve pausa talvez seja positiva, uma vez 
que pode haver alguma coisa que o paciente queira dizer imedia- 
tamente. Se nao, o psiquiatra pode perguntar se o paciente prefere 
ser chamado pelo nome ou por “senhor”. Se essa pergunta nao for 
respondida, e melhor usar senhor, uma vez que alguns pacientes 
acharao isso plausfvel, sobretudo se o entrevistador for muitos anos 
mais jovem. Esses primeiros minutos do encontro, mesmo antes de 
a entrevista formal comegar, podem ser cruciais para seu sucesso 
e para o desenvolvimento de um relacionamento paciente-medico 
proveitoso. O paciente, que muitas vezes esta ansioso, forma uma 
impressao inicial do psiquiatra e comega a tomar decisoes quanto 
ao que pode ser compartilhado com esse medico. Os psiquiatras 
podem transmitir interesse e apoio exibindo um rosto cordial, ami¬ 
gavel e outras comunicagoes nao verbais, como inclinar-se para 
a frente em sua cadeira. Em geral, e util que o psiquiatra indique 
quanto tempo esta disponfvel para a entrevista. O paciente pode ter 
algumas perguntas sobre o que ira acontecer durante esse tempo, 
sobre confidencialidade e sobre outros assuntos, e estas devem ser 
respondidas de maneira direta pelo psiquiatra. Este pode, entao, 
continuar com uma pergunta aberta: “Por que nao comegamos com 
voce me dizendo o que o levou a vir aqui?” ou simplesmente “O 
que o trouxe aqui?”. Muitas vezes, a resposta a essa pergunta es- 
tabelecera se o paciente foi ou nao encaminhado. Quando houve 
um encaminhamento, e importante extrair dele seu entendimento da 
razao de ter sido encaminhado. Nao raro, ele pode nao ter certeza 
da razao ou pode mesmo estar irritado com o encaminhador, com 
frequencia um clinico geral. 

Perguntas abertas 

A medida que o paciente responde a essas perguntas iniciais, e mui¬ 
to importante que o psiquiatra interaja de maneira que permita ao 
paciente contar sua historia. Esse e o principal objetivo da parte de 
coleta de dados da entrevista, extrair a historia do paciente sobre 
sua saude e doenga. Para isso, sao necessarias perguntas abertas. As 
perguntas abertas conduzem para uma area, mas fornecem estru- 
tura minima quanto a como responder. Uma pergunta aberta tfpica 
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e “Fale-me sobre a sua dor”. As perguntas fechadas, ao contrario, 
fornecem muita estrutura e limitam o campo de escolha de uma 
resposta: “A sua dor e aguda?”. A pergunta fechada, em ultima ana- 
lise, leva a respostas de “sim” ou “nao” Na porgao inicial da en- 
trevista, as perguntas devem ser principalmente abertas. A medida 
que o paciente responde, o psiquiatra reforga a continuidade balan- 
gando a cabega ou usando outras intervengdes de apoio. Enquanto 
o paciente continua a compartilhar sua historia sobre um aspecto 
de sua saude ou doenga, o psiquiatra pode fazer algumas pergun¬ 
tas cada vez mais fechadas para entender algumas particularidades 
da historia. Entao, quando aquela area for entendida, o psiquiatra 
pode fazer uma transigao para outra area voltando a usar perguntas 
abertas e, por fim, perguntas fechadas ate que aquela area esteja 
bem descrita. Por consequencia, a entrevista nao deve ser um fund 
unico de perguntas abertas no infcio e perguntas fechadas no fim, 
mas, em vez disso, uma serie de funis, cada um comegando com 
perguntas abertas. 

ELEMENTOS DA ENTREVISTA PSIQUIATRICA 
INICIAL 

A entrevista esta agora bem estabelecida na doenga atual. A Tabela 
5.1-1 lista as segoes ou partes da entrevista psiquiatrica inicial. Em- 
bora nao precisem ser obtidas durante a entrevista nessa ordem exa- 
ta, essas sao as categorias que convencionalmente tern sido usadas 
para organizar e registrar os elementos da avaliagao. 

Os dois elementos abrangentes da entrevista psiquiatrica sao 
a historia do paciente e o exame do estado mental. A historia do 
paciente e baseada em seu relato subjetivo e em alguns relatos de 
terceiros, incluindo outros profissionais da saude, familiares e outros 
cuidadores. O exame do estado mental, por sua vez, e a ferramen- 
ta objetiva do entrevistador, semelhante ao exame ffsico em outras 
areas da medicina. O exame ffsico, embora nao seja parte da entre¬ 
vista em si, e incluso devido a sua potencial relevancia no diagnos¬ 
tico psiquiatrico e tambem porque costuma fazer parte da avaliagao 
psiquiatrica, em especial para pacientes hospitalizados. (Alem disso, 
muita informagao relevante pode ser obtida verbalmente pelo medi¬ 
co a medida que partes do exame ffsico sao realizadas.) De maneira 

TABELA 5.1-1 

Partes da entrevista psiquiatrica inicial 

I. Dados de identificagao 

II. Fonte e confiabilidade 

III. Queixa principal 

IV. Historia da doenga atual 

V. Historia psiquiatrica pregressa 

VI. Uso/abuso e adigoes de substancias 

VII. Historia medica pregressa 

VIII. Historia familiar 

IX. Historia evolutiva e social 

X. Revisao de sistemas 

XI. Exame do estado mental 

XII. Exame ffsico 

XIII. Formulagao 

XIV. Diagnosticos do DSM-5 

XV. Plano de tratamento 


semelhante, a formulagao, o diagnostico e o piano de tratamento sao 
inclusos por serem produtos da entrevista e tambem por influencia- 
rem seu curso de uma forma dinamica a medida que ela se move 
para tras e para a frente buscando descobrir, por exemplo, se certos 
criterios diagnosticos sao satisfeitos ou se possfveis elementos do 
piano de tratamento sao realistas. Os detalhes da entrevista psiquia¬ 
trica sao discutidos a seguir. 

I. Dados de identificagao 

Esta segao e breve, uma ou duas sentengas, e normalmente inclui 
nome, idade, sexo, estado civil (ou outro relacionamento significa- 
tivo), raga ou etnia e ocupagao do paciente. Muitas vezes, a fonte de 
encaminhamento tambem e inclusa. 

II. Fonte e confiabilidade 

E importante esclarecer de onde veio a informagao, especialmente 
se outras pessoas a forneceram ou registros foram revisados, e ava- 
liar a confiabilidade dos dados. 

III. Queixa principal 

Esta deve ser a queixa apresentada pelo paciente, idealmente em 
suas proprias palavras. Exemplos incluem: “Estou deprimido” ou 
“Sinto muita ansiedade”. 

Um homem de 64 anos apresentou-se em um pronto-socorro psiquia¬ 
trico com uma queixa principal: “Estou derretendo como uma bola 
de neve”. Ele tinha-se tornado cada vez mais deprimido nos ultimos 
tres meses. Quatro semanas antes da visita ao pronto-socorro, tinha 
procurado seu clfnico geral, que tinha aumentado sua medicagao an- 
tidepressiva (imipramina), de 25 para 75 mg, e tambem acrescentado 
hidroclorotiazida (50 mg), devido a hipertensao leve e ligeiro edema 
de pes. Ao longo das quatro semanas seguintes, a condigao do pa¬ 
ciente se deteriorou. No pronto-socorro, foi constatado humor depri¬ 
mido, desesperanga, fraqueza, perda de peso significativa e retardo 
psicomotor, e ele foi descrito como parecendo “exaurido”. Tambem 
parecia desidratado, e um exame de sangue indicou que estava hipo- 
calemico. O exame de sua medicagao revelou que os frascos tinham 
os rotulos errados; ele estava tomando 25 mg de imipramina (geral- 
mente uma dose nao terapeutica) e 150 mg de hidroclorotiazida. Ele 
estava, de fato, “derretendo como uma bola de neve”. A reposigao de 
lfquido e potassio e a administragao de uma dose terapeutica de um 
antidepressivo resultaram em melhora significativa. 

IV. Historia da doenga atual 

A doenga atual e uma descrigao cronologica da evolugao dos sin- 
tomas do episodio atual. Alem disso, o relato tambem deve incluir 
qualquer mudanga que ocorreu durante esse mesmo perfodo de tem¬ 
po nos interesses, nas relagoes interpessoais, nos comportamentos, 
nos habitos pessoais e na saude ffsica do paciente. Conforme ja foi 
observado, o paciente pode fornecer grande parte das informagoes 
essenciais para essa segao em resposta a uma pergunta aberta, como 
“Voce pode me dizer com suas proprias palavras o que o trouxe aqui 
hoje?”. Outras vezes, o medico pode ter que conduzir o paciente 
para elucidar questoes especfficas sobre o problema apresentado. 
Detalhes que devem ser obtidos incluem o tempo que os sinto- 
mas atuais estao presentes e se houve oscilagoes na natureza ou na 
gravidade desses sintomas ao longo do tempo. (“Estou deprimido 
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ha duas semanas” vs “Tenho tido depressao toda a minha vida”) 
A presenga ou ausencia de estressores deve ser estabelecida, e estes 
podem incluir situagoes em casa, no trabalho, na escola, problemas 
legais, comorbidades medicas e dificuldades interpessoais. Tambem 
sao importantes os fatores que aliviam ou exacerbam os sintomas, 
como medicamentos, apoio, habilidades de enfrentamento ou hora 
do dia. As perguntas essenciais a serem respondidas na historia da 
doenga atual incluem o que (sintomas), quanto (gravidade), duragao 
e fatores associados. E importante identificar por que o paciente esta 
buscando ajuda nesse momento e quais sao os fatores “desencadean- 
tes” (“Estou aqui agora porque minha namorada me disse que se eu 
nao procurar ajuda para esse nervosismo ela vai me deixar.”). Identi¬ 
ficar o contexto no qual a doenga comegou pode ser relevador e util 
para entender a etiologia, ou os fatores contribuintes, da condigao. 
Se algum tratamento foi recebido para o episodio atual, ele deve ser 
definido em termos de quern viu o paciente e com que frequencia, o 
que foi feito (p. ex., psicoterapia ou medicamento) e as especificida- 
des da modalidade utilizada. Alem disso, deve-se determinar se esse 
tratamento continua ou nao e, em caso negativo, o motivo para isso. 
O psiquiatra deve estar alerta para sugestoes de abuso por terapeu- 
tas anteriores, uma vez que essa experiencia, a menos que tratada, 
pode ser um impedimento importante para uma alianga terapeutica 
saudavel e proveitosa. 

Muitas vezes, pode ser util incluir uma revisao psiquiatrica 
dos sistemas em conjunto com a historia da doenga atual para aju- 
dar a confirmar ou excluir diagnosticos psiquiatricos. Isso pode 
ajudar a identificar se existem transtornos comorbidos ou trans- 
tornos que sao, na verdade, mais incomodos para o paciente, mas 
nao sao identificados inicialmente por uma variedade de razoes. 
Essa revisao pode ser dividida em quatro categorias principais de 
humor, ansiedade, psicose e outras (Tab. 5.1-2). O medico deve 
garantir que essas areas sejam investigadas ao longo da entrevista 
psiquiatrica. 

V. Historia psiquiatrica pregressa 

Na historia psiquiatrica pregressa, o medico deve obter informagoes 
sobre todas as doengas psiquiatricas e seu curso ao longo da vida 
do paciente, incluindo sintomas e tratamento. Tendo em vista que 
a comorbidade e mais a regra do que a excegao, alem dos episodios 
anteriores da mesma doenga (p. ex., episodios anteriores de depres¬ 
sao em um indivfduo que tern um transtorno depressivo maior), o 
psiquiatra tambem deve estar alerta para os sinais e sintomas de 
outros transtornos psiquiatricos. A descrigao dos sintomas passados 
deve incluir quando eles ocorreram, quanto tempo duraram e sua 
frequencia e gravidade. 

Os tratamentos dos episodios anteriores devem ser revistos 
em detalhes. Estes incluem tratamento ambulatorial como psicote¬ 
rapia (individual, de grupo, de casais ou familiar); hospital-dia ou 
hospitalizagao parcial; internagao hospitalar, se voluntaria ou in- 
voluntaria, e a justificativa da indicagao da internagao; grupos de 
apoio; ou outras formas de tratamento, como orientagao vocacional. 
Medicamentos e outras modalidades, como eletroconvulsoterapia, 
terapia de luz ou tratamentos alternativos, devem ser revistos cui- 
dadosamente. Deve-se explorar o que foi tentado (pode ter de listar 
de nomes para os pacientes), por quanto tempo e em que doses eles 
foram usados (para estabelecer a adequagao das tentativas) e por que 
foram interrompidos. Questoes importantes incluem qual foi a res- 
posta ao medicamento ou modalidade e se houve efeitos colaterais. 
Tambem e util estabelecer se houve adesao razoavel ao tratamento 
recomendado. O psiquiatra tambem deve indagar se um diagnos- 


TABELA 5.1-2 

Revisao psiquiatrica dos sistemas 

1. Humor 

A. Depressao: tristeza, choro, sono, apetite, energia, 
concentragao, fungao sexual, culpa, agitagao ou lenti- 
dao psicomotoras, interesse. Um mnemonico comum 
usado para lembrar os sintomas de depressao maior 

e SIGECAPS (Sono, Interesse, Culpa {Guilt), Energia, 
Concentragao, Apetite, agitagao ou lentidao Psicomo¬ 
toras, Suicfdio). 

B. Mania: impulsividade, grandiosidade, imprudencia, 
energia excessiva, necessidade de sono diminmda, 
gastos excessivos, loquacidade, pensamentos acelera- 
dos, hipersexualidade. 

C. Misto/Outros: irritabilidade, suscetibilidade. 

2. Ansiedade 

A. Sintomas de ansiedade generalizada: onde, quando, 
quern, quanto tempo, com que frequencia. 

B. Sintomas de transtorno de panico: quanto tempo ate o 
pico, sintomas somaticos incluindo coragao acelerado, 
sudorese, falta de ar, dificuldade para engolir, sensagao 
de desgraga iminente, medo de recafda, agorafobia. 

C. Sintomas obsessivo-compulsivos: checagem, limpeza, 
organizagao, rituais, preocupagao, pensamento obses- 
sivo, contagem, crengas racionais vs irracionais. 

D. Transtorno de estresse pos-traumatico: pesadelos, flash¬ 
backs, resposta de sobressalto, esquiva. 

E. Sintomas de ansiedade social. 

F. Fobias simples, por exemplo, alturas, avioes, aranhas, 
etc. 

3. Psicose 

A. Alucinagoes: auditivas, visuais, olfativas, tateis. 

B. Paranoia. 

C. Dehrios: TV, radio, irradiagao do pensamento, controle 
da mente, delfrios de referenda. 

D. Percepgao do paciente: contexto espiritual ou cultural 
dos sintomas, teste de realidade. 

4. Outros 

A. Sintomas de transtorno de deficit de atengao/hiperativi- 
dade. 

B. Sintomas de transtorno alimentar: compulsao, purga- 
gao, exercfcios excessivos. 


tico foi feito, qual foi e quern o fez. Embora um diagnostico feito 
por outro medico nao deva ser automaticamente aceito como valido, 
trata-se de uma informagao importante que o psiquiatra pode usar 
para formar sua opiniao. 

Deve ser dada consideragao especial ao estabelecimento de 
uma historia de letalidade, importante na avaliagao do risco atual. 
Ideagao, intengao, piano e tentativas de suicfdio passados devem ser 
revistos, incluindo a natureza das tentativas, a letalidade percebida 
das tentativas, a possibilidade de ser salvo, bilhetes de suicfdio, doa- 
gao de coisas ou outras preparagoes para a morte. Historia de violen- 
cia e potencial homicida incluira quaisquer atos ou intengoes violen- 
tos. Perguntas especfficas sobre violencia domestica, complicagoes 
legais e desfecho da vftima podem ser uteis para definir essa historia 
mais claramente. Historia de comportamento autolesivo nao suicida 
tambem deve ser considerada, incluindo qualquer historia de cortes, 
queimaduras, bater a cabega e morder-se. Os sentimentos, incluindo 
alfvio do sofrimento, que acompanham ou seguem o comportamento 
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tambem devem ser explorados, bem como ate onde o paciente foi 
para ocultar a evidencia desses comportamentos. 

VI. Uso, abuso e adigoes de substancias 

Uma revisao cuidadosa de uso, abuso e adigoes de substancias e es- 
sencial para a entrevista psiquiatrica. O medico deve ter em mente 
que pode ser dificil para o paciente discutir essa informaqao, e um 
estilo imparcial extraira informaqoes mais precisas. Se o paciente 
parecer relutante em compartilhar tal informaqao, perguntas espe- 
cfficas podem ajudar (p. ex., “Voce ja usou maconha?” ou “Voce 
costuma ingerir bebidas alcoolicas todos os dias?”). A historia de 
uso deve reunir quais substancias foram usadas, incluindo alcool, 
drogas, medicamentos (prescritos ou nao prescritos para o paciente), 
e vias de uso (oral, nasal ou intravenosa). A frequencia e a quantida- 
de do uso devem ser determinadas, tendo em mente a tendencia dos 
pacientes a minimizar ou negar o uso que pode ser percebido como 
socialmente inaceitavel. Alem disso, existem muitos equivocos em 
relaqao ao alcool que podem levar a dados erroneos. A definiqao de 
alcool pode ser mal compreendida - por exemplo, “Nao, eu nao uso 
alcool”, contudo, mais tarde, na mesma entrevista: “Eu bebo uma 
quantidade razoavel de cerveja”. Tambem a quantidade de alcool 
pode ser confundida com o volume da dose: “Eu nao estou preo- 
cupado com meu uso de alcool. Preparo minhas proprias bebidas e 
coloco bastante agua”, em resposta a uma pergunta de seguimento 
como “Quanto de uisque? Provavelmente tres ou quatro doses?”. A 
tolerancia, a necessidade de quantidades crescentes de bebida e ou- 
tros sintomas de abstinencia devem ser estabelecidos para ajudar a 
determinar abuso versus dependencia. O impacto do uso sobre inte- 
ragoes sociais, trabalho, escola, consequencias legais e dirigir into- 
xicado deve ser abordado. Alguns psiquiatras usam um questionario 
padronizado breve, o CAGE ou o RAPS4, para identificar abuso ou 
dependencia de alcool. 

O CAGE inclui quatro perguntas: Voce ja tentou diminuir ou cor- 
tar ( Cut down ) a bebida? Ja ficou incomodado ou irritado ( Annoyed) 
quando outras pessoas criticaram seu habito de beber? Ja se sentiu mal 
ou culpado ( Guilty ) pelo fato de beber? Ja precisou beber pela manha 
para se acalmar ou se livrar de uma ressaca {Eye-opener)! A Avaliaqao 
Rapida de Problemas com Alcool 4 (Rapid Alcohol Problem Screen 4) 
(RAPS4) tambem consiste em quatro perguntas: Voce ja se sentiu cul¬ 
pado apos beber (Remorse), nao consegue lembrar coisas que disse ou 
fez apos beber (Amnesia), nao conseguiu fazer o que era normalmente 
esperado apos beber (Perform) ou bebeu pela manha (Starter)! 

Os periodos de sobriedade devem ser anotados incluindo 
duraqao e situaqao, por exemplo, na prisao, exigido legalmente, e 
assim por diante. Uma historia de episodios de tratamento deve ser 
explorada, abrangendo desintoxicaqao ou reabilitaqao hospitalar, 
tratamento ambulatorial, terapia de grupo ou outros locais, como 
grupos de mutua ajuda, Alcoolicos Anonimos (AA) ou Narcoticos 
Anonimos (NA), casas de passagem ou comunidades terapeuticas. 

Abuso ou dependencia de substancias atual pode ter um im¬ 
pacto significativo nos sintomas psiquiatricos e no curso do tratamen¬ 
to. A prontidao para mudanqa do paciente deve ser determinada defi- 
nindo se ele esta na fase pre-contemplativa, contemplativa ou de aqao. 
O encaminhamento para o tratamento adequado deve ser considerado. 

Outras substancias e adiqdes importantes que devem ser 
abordadas nessa segao incluem uso de tabaco e caferna, jogo, com¬ 
portamentos alimentares e uso de internet. A exploragao do uso de 
tabaco e muito importante porque pessoas que abusam de substan¬ 
cias tern mais probabilidade de morrer como resultado do uso de 


tabaco do que devido a substancia de abuso identificada. A historia 
de jogo deve incluir visitas a cassinos, corridas de cavalos, cartoes 
de loteria e raspadinhas e apostas em esportes. A alimentagao com 
aspectos de adigao pode incluir transtorno de compulsao alimentar. 
Os Comedores Compulsivos Anonimos (CCA) e os Jogadores Ano¬ 
nimos (JA) sao programas de 12 passos, semelhantes ao AA, para 
pacientes com comportamentos alimentares com aspectos de adigao 
e viciados em jogo. 

VII. Historia medica pregressa 

A historia medica pregressa inclui um relato de doengas e condi- 
goes clmicas importantes, bem como os tratamentos, tanto passados 
quanto presentes. Cirurgias passadas tambem devem ser revistas. 
E importante entender a reagao do paciente a essas doengas e as 
habilidades de enfrentamento empregadas. E importante considerar 
a historia medica pregressa para determinar as possfveis causas de 
doenga mental, bem como os fatores comorbidos e confundidores, e 
podendo ditar possiveis opgoes ou limitagoes de tratamento. Doen¬ 
gas clmicas podem precipitar um transtorno psiquiatrico (p. ex., 
transtorno de ansiedade em um individuo recentemente diagnostica- 
do com cancer), parecer um transtorno psiquiatrico (hipertireoidis- 
mo lembrando um transtorno de ansiedade), ser precipitadas por um 
transtorno psiquiatrico ou por seu tratamento (smdrome metabolica 
em um paciente tomando medicamento antipsicotico de segunda ge- 
ragao) ou influenciar a escolha do tratamento de um transtorno psi¬ 
quiatrico (disturbio renal e o uso de carbonato de lftio). E importante 
prestar atengao especial as questoes neurologicas, incluindo convul- 
soes, traumatismo craniano e transtorno doloroso. Qualquer historia 
conhecida de problemas pre-natais ou do parto ou com os marcos 
do desenvolvimento deve ser anotada. Em mulheres, uma historia 
reprodutiva e menstrual e importante, bem como uma avaliaqao cui¬ 
dadosa da possibilidade de gravidez atual ou futura. (“Como voce 
sabe que nao esta gravida?” pode ser respondido com “Porque eu 
liguei as trompas” ou “Espero que eu nao esteja”.) 

Uma revisao cuidadosa de todos os medicamentos atuais e 
muito importante. Isso deve incluir todos os medicamentos psiquia¬ 
tricos atuais com atengao a quanto tempo estao sendo utilizados, a 
adesao aos horarios, ao efeito dos medicamentos e quaisquer efeitos 
colaterais. Muitas vezes, e util ser bastante especffico na determina- 
gao da adesao e dos efeitos colaterais, ate fazendo perguntas como 
“Quantos dias da semana voce consegue realmente tomar esse me¬ 
dicamento?” ou “Voce notou alguma mudanga em sua fungao sexual 
desde que comegou a tomar esse medicamento?”, tendo em vista 
que o paciente pode nao oferecer espontaneamente essa informa- 
gao, que pode ser constrangedora ou percebida como interferindo 
no tratamento. 

Medicamentos nao psiquiatricos, medicamentos vendidos 
sem receita, somferos, ervas e medicagoes alternativas tambem 
devem ser revistos. Existe a possibilidade de terem implicagoes 
psiquiatricas, incluindo efeitos colaterais, ou produzirem sintomas, 
bem como interagoes medicamentosas. De maneira ideal, deve-se 
pedir ao paciente que traga para a entrevista todos os medicamentos 
que esta tomando no momento, prescritos ou nao, controlados ou 
nao, bem como vitaminas e ervas. 

Devem ser abordadas alergias a medicamentos, incluindo 
qual medicamento e a natureza, a extensao e o tratamento da res¬ 
posta alergica. Pacientes psiquiatricos devem ser encorajados a 
ter tratamento medico adequado e regular. A troca de informaqoes 
apropriadas entre o clmico geral, outros especialistas e o psiquiatra 
pode ser muito proveitosa para o bom tratamento do paciente. A en- 
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trevista inicial e uma oportunidade para reforgar esse conceito com 
o paciente. As vezes, um paciente pode nao querer que a informa¬ 
gao seja compartilhada com seu clmico geral. Esse desejo deve ser 
respeitado, embora possa ser util explorar se ha alguma informagao 
que possa ser compartilhada. Com frequencia, os pacientes querem 
restringir certas informagoes sociais ou familiares (p. ex., um caso 
extraconjugal), mas nao se importam que outras (os medicamentos 
prescritos) sejam compartilhadas. 

VIII. Historia familiar 

Tendo em vista que muitas doengas psiquiatricas sao familiares e que 
um numero signilicativo delas tern uma predisposigao genetica, se- 
nao uma causa, uma revisao cuidadosa da historia familiar e parte 
essencial da avaliagao psiquiatrica. Alem disso, uma historia fami¬ 
liar precisa auxilia nao apenas a definir os possiveis fatores de risco 
para doengas especfficas como tambem a formagao psicossocial do 
paciente. Diagnostics psiquiatricos, medicamentos, hospitalizagoes, 
transtornos relacionados a substancias e historia de letalidade de- 
vem ser abordados. A importancia dessas questoes e ressaltada, por 
exemplo, pela evidencia de que as vezes parece haver uma resposta 
familiar a medicamentos, e uma historia familiar de suicfdio e um 
fator de risco significativo para comportamentos suicidas no pacien¬ 
te. O entrevistador deve ter em mente que o diagnostic imputado 
a um membro da faimlia pode ou nao ser correto, e alguns dados 
sobre a apresentagao e o tratamento daquela doenga podem ser uteis. 
Doengas clmicas presentes nas historias familiares tambem podem 
ser importantes tanto no diagnostic como no tratamento do pacien¬ 
te. Um exemplo e uma historia familiar de diabetes ou hiperlipidemia 
afetando a escolha do medicamento antipsicotico, que pode repre- 
sentar um risco para o desenvolvimento dessas doengas no paciente. 
Tradigoes, crengas e expectativas familiares tambem podem ter um 
papel significativo no desenvolvimento, na expressao e no curso da 
doenga. Ademais, a historia familiar e importante para identificar 
possfvel apoio, assim como estresses, para o paciente e, dependen- 
do do grau de incapacidade dele, a disponibilidade e adequagao dos 
possiveis cuidadores. 

IX. Historia evolutiva e social 

A historia do desenvolvimento e a historia social revisam os estagios 
da vida do paciente. Trata-se um instrumento importante para de- 
terminar o contexto dos sintomas e as doengas psiquiatricas e pode, 
na verdade, identificar alguns dos principals fatores na evolugao do 
transtorno. Com frequencia, estressores psicossociais atuais serao 
revelados durante a obtengao de uma historia social. Muitas vezes, 
pode ser util revisar a historia social cronologicamente, para garantir 
que todas as informagoes sejam abordadas. 

Qualquer informagao dispomvel relativa a historia pre-natal 
e do parto e aos marcos do desenvolvimento deve ser anotada. Para 
a grande maioria dos pacientes adultos, tal informagao nao e obtida 
com facilidade e, quando e, pode nao ser totalmente precisa. A histo¬ 
ria da infancia comportara o ambiente domestic da infancia englo- 
bando membros da faimlia e ambiente social, incluindo o numero e 
a qualidade das amizades. Deve ser obtida historia escolar detalhada, 
abrangendo ate a serie em que o paciente estudou e qual sua ida- 
de naquele nfvel, quaisquer circunstancias especiais de educagao ou 
transtornos da aprendizagem, problemas comportamentais na escola, 
desempenho academic e atividades extracurriculares. Abuso ffsico e 
sexual na infancia devem ser cuidadosamente investigados. 

A historia de trabalho compreendera os tipos de empregos, 
o desempenho neles, razoes para mudanga de empregos e situagao 


profissional atual. Deve ser revisada a natureza dos relacionamentos 
do paciente com supervisores e degas. Renda, problemas financei- 
ros e piano de saude do paciente, incluindo beneffcios de farmacia, 
sao com frequencia questoes importantes. 

A historia militar, quando aplicavel, deve ser anotada englo- 
bando posto ocupado, exposigao a combate, agoes disciplinares e 
situagao na baixa. A historia de casamento e relacionamentos, as 
preferences sexuais e a estrutura familiar atual devem ser explo- 
radas. Isso deve incluir a capacidade do paciente de desenvolver e 
manter relacionamentos estaveis e mutuamente satisfatorios, bem 
como questoes de intimidade e comportamentos sexuais. Os rela¬ 
cionamentos atuais com pais, avos, filhos e netos sao uma parte 
importante da historia social. A historia legal tambem e relevante, 
de modo especial quaisquer acusagoes ou ag5es judiciais. A his¬ 
toria social tambem inclui passatempos, interesses, animais de 
estimagao e atividades nos momentos de lazer e como isso tern 
oscilado ao longo do tempo. E importante identificar influencias 
culturais e religiosas na vida do paciente e as crengas e praticas re- 
ligiosas atuais. Um breve panorama da historia sexual e fornecido 
naTabela 5.1-3. 

X. Revisao de sistemas 

A revisao de sistemas tenta captar quaisquer sinais e sintomas fisi- 
cos ou psicologicos atuais ainda nao identificados na doenga atual. 

TABELA 5.1-3 
Historia sexual 

1. Questoes de triagem 

a. Voce e sexual mente ativo? 

b. Notou alguma mudanga ou problemas com o sexo re- 
centemente? 

2. Desenvolvimento 

a. Aquisigao de conhecimento sexual 

b. Infcio da puberdade/menarca 

c. Desenvolvimento da identidade e da orientagao 
sexuais 

d. Primeiras experiencias sexuais 

e. Sexo no relacionamento amoroso 

f. Mudangas nas experiencias ou preferencias ao longo 
do tempo 

g. Sexo e idade avangada 

3. Esclarecimento de problemas sexuais 

a. Fase do desejo 

Presenga de pensamentos ou fantasias sexuais 
Quando ocorrem e qual seu objetivo? 

Quern inicia o sexo e como? 

b. Fase da excitagao 

Dificuldade de excitagao sexual (atingir ou manter 
eregoes, lubrificagao) durante preliminares e antes do 
orgasmo 

c. Fase do orgasmo 
Ocorre orgasmo? 

Manifesta-se cedo ou tarde demais? 

Com que frequencia e sob quais circunstancias o or¬ 
gasmo ocorre? 

Se nao ha orgasmo, e por nao estar excitado, ou ele 
nao ocorre mesmo com excitagao? 

d. Fase de resolugao 

O que acontece quando o sexo termina? (p. ex., con- 
tentamento, frustragao, excitagao continuada) 
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Atengao particular e dada aos sintomas neurologicos e sistemicos (p. 
ex., fadiga ou fraqueza). Doengas que poderiam contribuir para as 
queixas apresentadas ou influenciar a escolha dos agentes terapeu- 
ticos devem ser cuidadosamente consideradas (p. ex., transtornos 
endocrinos, hepaticos ou renais). Em geral, a revisao de sistemas e 
organizada pelos principals sistemas do corpo. 

XI. Exame do estado mental 

O exame do estado mental (EEM) e o equivalente psiquiatrico do 
exame fisico no resto da medicina. O EEM explora todas as areas 
de funcionamento mental e mostra evidencias de sinais e sintomas 
de doengas mentais. Os dados sao obtidos ao longo de toda a entre- 
vista, desde os momentos iniciais da interagao, considerando o que 
o paciente esta vestindo e sua apresentagao geral. A maior parte das 
informagoes nao requer questionamento direto, e as obtidas por ob- 
servagao podem dar ao medico um conjunto de dados diferente das 
respostas do paciente. O questionamento direto aumenta e completa 
o exame. O EEM da ao medico um instantaneo do estado mental do 
paciente no momento da entrevista e e util nas visitas subsequentes 
para comparar e monitorar mudangas ao longo do tempo. O EEM 
psiquiatrico inclui avaliagao cognitiva mais frequentemente na for¬ 
ma do Miniexame do Estado Mental (MEEM), mas este nao deve 
ser confundido com o EEM global. Os componentes do EEM sao 
apresentados nesta segao na ordem em que se poderia inclui-los nas 
anotagoes escritas para fins de organizagao, mas, como ja foi obser- 
vado, os dados sao obtidos ao longo de toda a entrevista. 

Aparencia e comportamento. Esta segao consiste em uma 
descrigao geral de como o paciente parece e age durante a entrevista. 
Ele parece ter a idade declarada, ser mais jovem ou mais velho? Ela 
esta de acordo com o estilo de vestir, aspectos fisicos ou estilo de 
interagao do paciente? Os itens a serem observados incluem o que o 
paciente esta vestindo, incluindo joias ou bijuterias, e se e adequado 
para o contexto. Por exemplo, um paciente com uma bata de hospital 
seria apropriado no pronto-socorro ou na ala do hospital, mas nao 
em uma clinica ambulatorial. Aspectos caracterfsticos, como des- 
figuragoes, cicatrizes e tatuagens, sao observados. A arrumagao e a 
higiene tambem fazem parte da aparencia geral e podem ser indicios 
do mvel de funcionamento do paciente. 

A descrigao do comportamento de um paciente inclui uma 
declaragao geral sobre se ele esta exibindo perturbagao aguda e, en- 
tao, uma declaragao mais especifica sobre a postura dele em relagao 
a entrevista. O paciente pode ser descrito como cooperative, agita- 
do, desinibido, desinteressado, e assim por diante. Mais uma vez, a 
adequagao e um fator importante a considerar na interpretagao da 
observagao. Se um paciente for trazido de forma involuntaria para 
exame, pode ser apropriado, certamente compreensivel, que ele seja 
pouco cooperative, sobretudo no inicio da entrevista. 

Atividade motora. Pode ser descrita como normal, lentifi- 
cada (bradicinesia) ou agitada (hipercinesia). Isso pode dar in- 
dfeios para diagnostics (p. ex., depressao vs mania), bem como 
para problemas neurologicos ou clmicos confundidores. A mar- 
cha, a liberdade de movimentos, quaisquer posturas incomuns ou 
continuadas, andar de um lado para outro e torcer as maos sao 
descritos. Deve ser observada a presenga ou ausencia de tiques, 
que podem ser nervosismo, tremor, aparente inquietagao, estalar 
a boca e protusdes da lingua. Estes podem ser indicios de reagoes 
adversas ou efeitos colaterais de medicamentos, como discinesia 
tardia, acatisia ou parkinsonismo decorrente de medicagoes antip- 


sicoticas, ou sintomas de doengas, como transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade. 

Fala. A avaliagao da fala e uma parte importante do EEM. Os 
elementos considerados incluem fluencia, quantidade, ritmo, tom 
e volume. Fluencia pode se referir a se o paciente tern total co- 
mando da lingua ou problemas de fluencia possivelmente mais 
sutis, como tartamudez, dificuldade para encontrar as palavras 
ou erros parafasicos. (Um paciente de lingua espanhola com um 
interprete seria considerado nao fluente na lingua do pais, mas 
deve ser feita uma tentativa de estabelecer se ele e fluente em es- 
panhol.) A avaliagao da quantidade de fala diz respeito a se ela e 
normal, aumentada ou diminuida. Menos quantidade de fala pode 
sugerir diversas coisas, variando de ansiedade ou desinteresse a 
bloqueio de pensamento ou psicose. Mais quantidade de fala com 
frequencia (mas nem sempre) e sugestivo de mania ou hipomania. 
Um elemento relacionado e a velocidade ou o ritmo da fala. Ela 
e lenta ou rapida (pressao para falar)? Por fim, a fala pode ser 
avaliada por seu tom e volume. Os termos que descrevem esses 
elementos incluem irritavel, ansioso, disforico, alto, silencioso, 
timido, zangado ou infantil. 

Humor. Os termos humor e afeto variam em sua definigao, e 
alguns autores tern recomendado combinar os dois elementos em 
um novo rotulo “expressao emocional”. Tradicionalmente, o humor 
e definido como o estado emocional interno e continuado do pa¬ 
ciente. Sua experiencia e subjetiva; portanto, e melhor usar as pro- 
prias palavras do paciente para descrever seu humor. Termos como 
“triste”, “irritado”, “culpado” ou “ansioso” sao descrigoes comuns 
do humor. 

Afeto. Afeto difere de humor, visto que e a expressao do humor 
ou o que o humor do paciente parece ser para o medico. O afeto 
e descrito, muitas vezes, com os seguintes elementos: qualidade, 
quantidade, variagao, adequagao e congruencia. Os termos usados 
para descrever a qualidade (ou o tom) do afeto de um paciente in¬ 
cluem disforico, feliz, eutimico, irritavel, irritado, agitado, choroso, 
solugante e embotado. A fala e frequentemente um sinal importan¬ 
te para a avaliagao do afeto, mas nao e exclusiva. A quantidade de 
afeto e uma medida de sua intensidade. Dois pacientes descritos 
com afeto deprimido podem ser muito diferentes se um for descrito 
como levemente deprimido e o outro como gravemente deprimido. 
Pode variar entre piano, normal ou labil. Embotamento afetivo e um 
termo que tern sido usado para o afeto severamente restrito que e 
observado em alguns pacientes com esquizofrenia. A adequagao do 
afeto refere-se a como ele esta correlacionado com o ambiente. Um 
paciente que esteja rindo em um momento solene durante um enter- 
ro e considerado com afeto inadequado. O afeto tambem pode ser 
congruente ou incongruente com o humor ou o conteudo de pen¬ 
samento do paciente. Um paciente pode relatar se sentir deprimido 
ou descrever um tema depressivo, mas faze-lo rindo, sorrindo e sem 
sugestao de tristeza. 

Conteudo do pensamento. E essencialmente os pensamen- 
tos que estao ocorrendo ao paciente, deduzidos pelo que ele expres- 
sa de maneira espontanea, bem como pelas respostas a perguntas 
especificas visando evocar determinada patologia. Alguns pacientes 
podem perseverar ou ruminar sobre conteudo ou pensamentos espe- 
cificos. Podem focar em material considerado obsessivo ou compul- 
sivo. Pensamentos obsessivos sao aqueles indesejados e repetitivos 
que invadem a consciencia. Sao, em geral, alheios ao ego, e o pa¬ 
ciente resiste a eles. As compulsoes sao comportamentos repetitivos 
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e ritualizados que os pacientes se sentem compelidos a realizar para 
evitar um aumento na ansiedade ou algum desfecho temido. Outra 
grande categoria de patologia do conteudo do pensamento sao os 
delirios. Delirios sao ideias fixas, falsas, que nao sao compartilha- 
das por outras pessoas e podem ser divididos em bizarros e nao bi- 
zarros (delirios nao bizarros referem-se ao conteudo de pensamento 
que nao e verdadeiro, mas nao esta fora da esfera da possibilidade). 
Delirios comuns podem ser grandiosos, erotomamaco, de ciumes, 
somaticos e persecutorios. Muitas vezes, e util sugerir conteudo 
delirante a pacientes que podem ter aprendido a nao discuti-los 
espontaneamente. As perguntas que podem ter utilidade incluem: 
“Voce sempre se sente como se alguem o estive seguindo ou fosse 
pega-lo?” e “Voce sente que a TV ou o radio tern uma mensagem 
especial para voce?”. Uma resposta afirmativa a ultima pergunta in- 
dica uma “ideia de referenda”. A paranoia pode estar intimamente 
relacionada a material delirante e variar de paranoia “branda”, por 
exemplo, desconfianga geral, a formas mais graves que tern impac- 
to sobre o funcionamento diario. As questoes que evocam paranoia 
incluem perguntar sobre a preocupagao do paciente com cameras, 
microfones ou o governo. 

O potencial suicida e o potencial homicida enquadram-se 
na categoria de conteudo do pensamento, mas aqui sao discutidos 
separadamente devido a particular importancia de serem tratados 
em toda entrevista psiquiatrica inicial. Apenas perguntar se alguem 
e suicida ou homicida nao e adequado. Deve-se obter uma nogao 
de ideagao, intengao, planejamento e preparagao. Embora o suicf- 
dio completado seja extremamente dificil de prever com precisao, 
existem fatores de risco identificados, e estes podem ser usados em 
conjunto com uma avaliagao da intengao e do piano do paciente para 
colocar em pratica esses pensamentos. 

Processo de pensamento. Difere de conteudo do pensamento 
porque nao descreve o que a pessoa esta pensando, mas, em vez dis- 
so, como os pensamentos sao formulados, organizados e expressos. 
Um paciente pode ter processo de pensamento normal com conteudo 
do pensamento significativamente delirante. De modo inverso, pode 
haver conteudo do pensamento normal, mas processo de pensamen¬ 
to bastante prejudicado. O processo de pensamento normal costuma 
ser descrito como linear, organizado e orientado ao objetivo. Com a 
fuga de ideias, o paciente passa com rapidez de um pensamento para 
outro, em um ritmo que e dificil para o ouvinte acompanhar, mas 
todas as ideias estao conectadas de forma logica. O paciente circuns- 
tancial inclui excesso de detalhes e material que nao e diretamente 
relevante ao assunto ou a uma resposta a pergunta, mas em algum 
momento retoma para tratar do assunto ou responder a pergunta. Via 
de regra, o examinador pode acompanhar uma linha de pensamento 
circunstancial, vendo conexoes entre as afirmagoes sequenciais. O 
processo de pensamento tangencial pode, a princfpio, parecer se- 
melhante, mas o paciente nunca retorna ao ponto ou a questao ori¬ 
ginal. Os pensamentos tangenciais sao considerados irrelevantes e 
relacionados de uma maneira menor, insignificante. Pensamentos 
ou associagoes frouxos diferem dos pensamentos circunstanciais e 
tangenciais, uma vez que, com os pensamentos frouxos, e dificil ou 
impossfvel ver conexoes entre o conteudo sequencial. Perseveragao 
e a tendencia a focar-se em uma ideia ou conteudo especfficos sem 
a capacidade de mudar para outros topicos. O paciente perseverativo 
repetidamente voltara ao mesmo topico apesar das tentativas do en- 
trevistador de mudar de assunto. Bloqueio do pensamento refere-se 
a um processo de pensamento perturbado no qual o paciente parece 
ser incapaz de completar um pensamento. Ele pode parar no meio da 


TABELA 5.1-4 

Transtornos do pensamento formal 

Circunstancialidade. Inclusao exagerada de detalhes triviais ou 
irrelevantes que impedem de se chegar a questao. 

Associagoes por assonancia. Pensamentos associados pelo som 
das palavras, nao por seu significado (p. ex., por rimas ou res- 
sonancia). 

Descarrilamento (Sinonimo de associagoes frouxas). Quebra tan- 
to na conexao logica entre as ideias quanto no sentido de obje- 
tividade geral. As palavras fazem sentido; as sentengas, nao. 

Fuga de ideias. Uma sucessao de associagoes multiplas, de 
maneira que os pensamentos parecem passar de repente de 
uma ideia para outra; muitas vezes (mas nao invariavelmente) 
expressas por meio de discurso rapido e aflito. 

Neologismos. Invengao de novas palavras ou expressoes ou uso 
de palavras convencionais de maneiras idiossincraticas. 

Perseveragao. Repetigao de palavras, expressoes e ideias fora do 
contexto. 

Tangencialidade. Quando questionado, o paciente da uma res¬ 
posta que e apropriada para o topico geral, sem, de fato, res¬ 
ponder a pergunta. Exemplo: 

Medico: "Voce tern tido problemas para dormir ultimamen- 
te?" Paciente: "Normalmente durmo na minha cama, mas 
ten ho dormido no sofa". 

Bloqueio do pensamento. Uma interrupgao repentina do pensa¬ 
mento ou uma quebra no fluxo de ideias. 


frase ou no meio do pensamento e deixar o entrevistador esperan- 
do que complete. Quando perguntados sobre isso, os pacientes com 
frequencia comentarao que nao sabem o que aconteceu e podem 
nao lembrar o que estava sendo discutido. Neologismo diz respei- 
to a uma palavra nova ou a uma combinagao condensada de varias 
palavras que nao sao uma palavra verdadeira e nao sao facilmente 
compreensfveis, embora as vezes o significado pretendido ou o sig¬ 
nificado parcial possam ser evidentes. Salada de palavras e o discur¬ 
so caracterizado por linguagem confusa, e em geral repetitiva, sem 
aparente significado ou relagao ligada a ela. A Tabela 5.1-4 fornece 
uma descrigao dos transtornos do pensamento formal. 

Alteragoes na sensopercep^ao. Incluem alucinagoes, Hu¬ 
soes, despersonalizagao e desrealizagao. Alucinagoes sao percep- 
goes na ausencia de estfmulos que as justifiquem. Alucinagoes au- 
ditivas sao aquelas encontradas com mais frequencia no contexto 
psiquiatrico. Outras alucinagoes podem incluir visuais, tateis, ol- 
fativas e gustativas (paladar). Na cultura da America do Norte, as 
alucinagoes nao auditivas sao, muitas vezes, indfcios de que existe 
um problema neurologico, clfnico ou associado a abstinencia de 
substancias mais do que um problema psiquiatrico primario. Em ou¬ 
tras culturas, alucinagoes visuais foram relatadas como a forma mais 
comum de alucinagao na esquizofrenia. O entrevistador deve fazer 
uma distingao entre uma alucinagao verdadeira e uma percepgao 
erronea de estfmulos (ilusao). Ouvir o vento sussurrar por entre as 
arvores do lado de fora e pensar que um nome esta sendo chamado 
e uma ilusao. As alucinagoes hipnagogicas (na interface da vigflia 
e do sono) podem ser fenomenos normais. As vezes, os pacientes 
sem psicose podem ouvir seu nome sendo chamado ou ver claroes 
ou sombras pelos cantos dos olhos. Ao descrever as alucinagoes, o 
entrevistador deve incluir o que o paciente esta vivenciando, quando 
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ela ocorre, com que frequencia e se e ou nao desconfortavel (ego- 
distonica). No caso de alucinagoes auditivas, pode ser util saber se o 
paciente ouve vozes, comandos ou conversas e se reconhece a voz. 

Despersonalizagao e uma sensagao de ser estranho a si mesmo 
ou de que alguma coisa mudou. Desrealizagao e uma sensagao de 
que o ambiente mudou de alguma forma estranha que e dificil de 
descrever. 

Cognigao. Os elementos do funcionamento cognitivo que de- 
vem ser avaliados sao o estado de alerta, orientagao, concentragao, 
memoria (tanto de curto como de longo prazos), calculo, cabedal de 
conhecimento, raciocmio abstrato, insight e julgamento. 

Deve ser observado o mvel de alerta do paciente. A quantida- 
de de detalhes na avaliagao da fungao cognitiva dependera do propo- 
sito do exame e tambem do que ja foi apreendido na entrevista sobre 
o mvel de funcionamento, o desempenho no trabalho, o manejo das 
tarefas diarias, o equilfbrio das finangas, entre outros aspectos. Alem 
disso, o psiquiatra ja tera extrafdo dados relativos a memoria do pa¬ 
ciente para o passado remoto e recente. Uma nogao geral de seu 
mvel intelectual e de sua escolaridade pode ajudar a diferenciar inte- 
ligencia e questoes educacionais de prejuizo cognitivo, que poderia 
ser observado no delirium ou na demencia. A Tabela 5.1-5 apresenta 
uma visao geral das questoes usadas para testar a fungao cognitiva 
no exame do estado mental. 

Raciocmio abstrato. E a capacidade de compreender e abstrair 
a partir de conceitos gerais e exemplos especificos. Pedir ao paciente 
para identificar semelhangas entre objetos ou conceitos semelhan- 
tes (maga e pera, onibus e aviao ou um poema e uma pintura), bem 
como interpretar proverbios, pode ser util para avaliar a capacidade 
da pessoa de abstrair. Fatores e limitagoes culturais e educacionais 
devem ser considerados na avaliagao dessa capacidade. Ocasional- 


mente, a incapacidade de abstrair ou a maneira idiossincratica de 
agrupar itens pode ser grave. 

Insight. Na avaliagao psiquiatrica, refere-se ao entendimento do 
paciente de como esta se sentindo, se apresentando e funcionando, 
bem como das possfveis causas de sua apresentagao psiquiatrica. Ele 
pode nao ter entendimento, ter entendimento parcial ou entendimen¬ 
to total. Um componente desse entendimento com frequencia e o 
teste de realidade no caso de um paciente com psicose. Um exem- 
plo de teste de realidade intacto seria: “Eu sei que na verdade nao 
existem homenzinhos falando comigo quando estou sozinho(a), mas 
sinto como se pudesse ve-los e ouvir suas vozes”. Como indicado 
por esse exemplo, a quantidade de entendimento nao e um indicador 
de gravidade da doenga. Uma pessoa com psicose pode ter bom en¬ 
tendimento, enquanto uma pessoa com um transtorno de ansiedade 
leve pode ter pouco ou nenhum entendimento. 

Julgamento. Refere-se a capacidade da pessoa de tomar boas 
decisoes e agir de acordo com elas. O mvel de julgamento pode ou 
nao estar correlacionado com o nivel de entendimento. Um paciente 
pode nao ter consciencia de sua doenga, mas ter bom julgamento. 
Tern sido tradicional usar exemplos hipoteticos para testar o julga¬ 
mento - por exemplo: “O que voce faria se encontrasse um envelope 
selado na calgada?”. E melhor usar situagoes reais da propria expe¬ 
rience do paciente para testar o julgamento. As questoes importan- 
tes na avaliagao do julgamento incluem se um paciente esta fazendo 
coisas perigosas ou procurando problemas e se e capaz de participar 
efetivamente de seu proprio tratamento. Julgamento comprometido 
de forma significativa pode ser motivo para considerar um nivel de 
cuidado mais elevado ou um contexto mais restritivo, como a hos- 
pitalizagao. A Tabela 5.1-6 lista algumas questoes comuns para a 
historia psiquiatrica e o estado mental. 



TABELA 5.1-5 

Perguntas usadas para testar as fungoes cognitivas na segao de sensorio do exame do estado mental 


1. Alerta 

2. Orientagao 

3. Concentragao 

4. Memoria: Imediata 
Recente 

De longo prazo 

5. Calculos 

6. Cabedal de conhecimento 

7. Raciocmio abstrato 


(Observagao) 

Qual o seu nome? Quern sou eu? 

Que lugar e este? Onde se localiza? 

Em que cidade estamos? 

Comegando em 100, conte de tras para a frente de 7 em 7 (ou de 3 em 3). 

Diga as letras do alfabeto de tras para a frente, comegando com o Z. 

Diga os meses do ano de tras para a frente, comegando com dezembro. 

Repita os numeros comigo: 1,4, 9, 2, 5. 

O que voce comeu no cafe da manha? 

O que voce estava fazendo antes de comegarmos a conversar? 

Quero que voce se lembre destas tres coisas: pente, rua, azul. Apos alguns minutos, vou pedir para 
voce repeti-las. 

Qual era seu enderego quando voce estava na 3 a serie? 

Quern era o seu professor? 

O que voce fez no verao entre o ensino medio e a faculdade? 

Se voce comprar algo que custa R$ 3,75 e pagar com uma nota de R$ 5,00, qual sera o troco? 
Quanto custam tres laranjas, se uma duzia custa R$ 4,00? 

Qual e a distancia entre Nova York e Los Angeles? Qual e o oceano que fica entre a America do 
Sul e a Africa? 

Que objeto nao pertence a este grupo: uma tesoura, um canario e uma aranha? Por que? 

O que uma maga e uma laranja tern em comum? 
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TABELA 5.1-6 

Questoes comuns para a historia psiquiatrica e o estado mental 


Tema Questoes 


Dados de identifi- Seja direto ao obter esses dados. Solicite respostas es- 
cagao pecfficas. 


Queixa principal 

Historia da doenga 
atual 


Transtornos clfnicos 
e psiquiatricos an- 
teriores 


Por que voce procurou um psiquiatra? O que o trouxe 
ao hospital? Qual parece ser o problema? 

Quando observou que algo estava acontecendo com 
voce? Voce estava aborrecido com alguma coisa 
quando os sintomas comegaram? Comegaram de re- 
pente ou de forma gradual? 

Voce ja perdeu a consciencia? Ja teve uma convulsao? 


Historia pessoal Voce sabe algo sobre seu nascimento? Se sabe, quern 

Ihe contou? Que idade tinha sua mae quando voce 
nasceu? E seu pai? 

Infancia Treinamento dos esfincteres? Urinava na cama? Brin- 

cadeiras sexuais com amigos? Qual e sua primeira 
lembranga da infancia? 


Adolescencia Adolescentes podem se recusar a responder a pergun- 

tas, mas elas devem ser feitas. Adultos podem distor- 
cer lembrangas de memorias com carga emocional. 
Abuso sexual? 

Idade adulta Perguntas abertas sao preferfveis. Fale-me sobre seu 

casamento. Nao julgue. Que papeis a religiao teve 
em sua vida, se houver uma? Qual sua preferencia 
sexual? 


Historia sexual Tern ou ja teve preocupagoes em relagao a sua vida 

sexual? Como aprendeu a respeito de sexo? Houve 
alguma mudanga em seu impulso sexual? 

Historia familiar Algum membro de sua familia ja teve depressao? 

Alcoolismo? Foi internado em sanatorio? Esteve na 
cadeia? Descreva suas condigoes de vida. Tern quarto 
proprio? 

Estado mental 

Aparencia geral Apresente-se e pega ao paciente que sente. No hospi¬ 

tal, coloque sua cadeira perto da cama; nao sente na 
cama. 

Comportamento Voce tern estado mais ativo do que o habitual? Menos 

motor ativo? Pode perguntar sobre maneirismos obvios, 

como "Notei que sua mao ainda treme, voce pode 
me falar sobre isso?". Preste atengao a odores, por 
exemplo, alcoolismo/cetoacidose. 


Atitude durante a en- Voce pode comentar sobre atitude. "Voce parece irrita- 
trevista do com alguma coisa; essa e uma observagao correta? 

Humor Como voce se sente? Como esta sua disposigao? Pen- 

sa que a vida nao vale a pena ou que voce quer se 
prejudicar? Planeja tirar a propria vida? Quer morrer? 
Houve alguma mudanga em seu sono? 


Comentarios e sugestoes clmicas 

Se o paciente nao puder cooperar, obtenha as informa- 
goes com familiares ou amigos; se encaminhado por 
um medico, obtenha o prontuario medico. 

Registre as respostas literalmente; uma queixa bizarra 
sugere um processo psicotico. 

Faga anotagoes segundo as palavras do paciente o ma- 
ximo possfvel. Obtenha a historia de hospitalizagoes 
e tratamentos anteriores. Infcio repentino de sintomas 
pode indicar um transtorno induzido por drogas. 

Verifique a extensao da doenga, o tratamento, os 
medicamentos, os desfechos, os hospitais, os me¬ 
dicos. Determine se a doenga tern algum proposito 
adicional (ganhos secundarios). 

Maes mais velhas (> 35) apresentam risco elevado de 
ter bebes com smdrome de Down; pais mais velhos 
(> 45) podem fornecer espermatozoides deficientes, 
que produzem deficits incluindo esquizofrenia. 

Ansiedade de separagao e fobia escolar estao associa- 
das com depressao adulta; enurese esta associada 
com atos incendiarios. Lembrangas da infancia antes 
dos 3 anos normalmente sao imaginadas, nao reais. 

Desempenho escolar fraco e um indicador sensfvel de 
transtorno emocional. A esquizofrenia comega no fim 
da adolescencia. 

Dependendo da queixa principal, certas areas exigem 
uma investigagao mais detalhada. Os pacientes 
mamacos muitas vezes contraem dfvidas ou sao pro- 
rmscuos. Ideias religiosas supervalorizadas estao asso- 
ciadas a transtorno da personal idade paranoide. 

Nao julgue. Perguntar quando a masturbagao comegou 
e melhor do que perguntar voce se masturba ou ja se 
masturbou alguma vez. 

Carga genetica em ansiedade, depressao, esquizo¬ 
frenia. Obtenha historia de medicagao da familia 
(medicamentos eficazes em familiares para transtor¬ 
nos semelhantes podem ser eficazes no paciente). 


Desleixado e desarrumado nos transtornos cognitivos; 
pupilas minusculas no caso de vfcio em narcoticos; 
postura retrafda e curvada na depressao. 

Postura fixa e comportamento bizarro na esquizofrenia. 
Hiperativo com abuso de estimulantes (cocafna) e na 
mania. Retardo psicomotor na depressao; tremores 
com ansiedade ou efeito colateral de medicagao (If- 
tio). O contato visual e normalmente feito durante a 
entrevista. Se for mmimo, atentar para esquizofrenia. 
Observagao do ambiente em estados paranoides. 

Desconfianga na paranoia; sedutor na histeria; apatico 
no transtorno conversivo {la belle indifference ); troca- 
dilhos ( witzelsucht ) nas sfndromes do lobo frontal. 

Ideias suicidas em 25% dos depressivos; euforia na 
mania. Despertar durante a madrugada na depressao; 
menor necessidade de sono na mania. 


0 continua ) 
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TABELA 5.1-6 

Questoes comuns para a historia psiquiatrica e o estado mental (continuagao) 


Tema Questoes 


Comentarios e sugestoes clmicas 


Afeto 


Fala 


Sensopercepgao 


Conteudo do pensa- 
mento 


Processo de pensa- 
mento 


Orientagao 


Memoria remota 
(memoria de longo 
prazo) 


Memoria imediata 
(memoria de prazo 
muito curto) 


Concentragao e cal- 
culo 


Informagao e inteli- 
gencia 

Julgamento 


Observe sinais verbais de emogao, movimentos corpo¬ 
rate, expressoes faciais, ritmo da voz (prosodia). Rir ao 
falar sobre temas tristes, como a morte, e inadequado. 

Pega ao paciente que pronuncie "Episcopal Metodista" 
para testar para disartria. 

Voce ve coisas ou ouve vozes? Tern experiences es- 
tranhas quando pega no sono ou acorda? O mundo 
mudou de alguma forma? Sente odores estranhos? 

Voce sente que as pessoas querem prejudica-lo? Voce 
tern poderes especiais? Alguem esta tentando influen- 
cia-lo? Voce tern sensagoes corporais estranhas? Pen- 
samentos que nao consegue tirar da cabega? Pensa 
sobre o fim do mundo? As pessoas conseguem ler sua 
mente? Sente que a televisao esta falando com voce? 
Pergunte sobre fantasias e sonhos. 

Pergunte o significado de proverbios para testar a abs- 
tragao, por exemplo: "Quern tern telhado de vidro 
nao deve atirar pedras". A resposta concreta e "o 
vidro quebra", e a resposta abstrata lida com temas 
universais e questoes morais. Pergunte qual a seme- 
Ihanga entre passarinho e borboleta (seres vivos), pao 
e bolo (alimentos). 

Que lugar e este? Que dia e hoje? Voce sabe quern sou 
eu, quern e voce? 

Onde voce nasceu? Onde estudou? Data de casamen- 
to? Aniversarios dos filhos? Quais eram as manchetes 
dos jornais na semana passada? 


Pega ao paciente para repetir seis numeros em ordem 
crescente, depois de tras para a frente (respostas 
normais). Pega para tentar lembrar de tres itens nao 
relacionados; teste-o apos 5 minutos. 


Pega ao paciente para contar de 1 a 20 rapidamente; 
fazer calculos simples (2 x 4, 4 x 9); fazer o teste se¬ 
rial de 7 (i.e, subtrair 7 de 100 e continuar subtraindo 
7). Quantas vezes cinco centavos ha em R$ 1,35? 

Distancia de uma cidade a outra. Nome de alguns ve- 
getais. Qual o maior rio do pais? 

O que voce faria se encontrasse na rua um envelope 
fechado, selado e enderegado? 


Mudangas no afeto comuns na esquizofrenia; perda da 
prosodia no transtorno cognitivo e na catatonia. Nao 
confundir os efeitos colaterais de medicamentos com 
afeto embotado. 

Pacientes demonstram fala aflita na mania; fala dimi- 
nufda na depressao; fala indistinta ou irregular nos 
transtornos cognitivos. 

Alucinagoes visuais sugerem esquizofrenia. Alucina¬ 
goes tateis sugerem cocainismo e delirium tremens 
(DTs). Alucinagoes olfativas sao comuns na epilepsia 
do lobo temporal. 

Delfrios sao congruentes (delfrios grandiosos com 
humor euforico) ou incongruentes com o humor? Os 
incongruentes sugerem esquizofrenia. Husoes sao 
comuns no delirium. A insergao de pensamento e ca- 
racterfstica da esquizofrenia. 


Associagoes frouxas indicam esquizofrenia; fuga de 
ideias, mania; incapacidade de abstrair, esquizofrenia 
e lesoes cerebrais. 


Delirium e demencia apresentam sensorio nebuloso ou 
divagante. Orientagao para pessoas permanece intac- 
ta por um perfodo maior do que para tempo e lugar. 

Pacientes com demencia do tipo Alzheimer retem a 
memoria remota mais do que a recente. Lacunas 
podem ser localizadas ou preenchidas com detalhes 
confabulados. Hipermnesia e vista na personalidade 
paranoide. 

Perda de memoria ocorre com transtornos cognitivo, 
dissociativo ou conversivo. A ansiedade pode preju- 
dicar a retengao imediata e a memoria recente. Perda 
de memoria anterograda (amnesia) ocorre apos a 
ingestao de certas drogas, como benzodiazepfnicos. 
Perda da memoria retrograda ocorre em decorrencia 
de traumas na cabega. 

Exclua causas clmicas para quaisquer deficiencias vs 
ansiedade ou depressao (pseudodemencia). Faga tes¬ 
tes congruentes com o nfvel educacional do paciente. 

Verifique o nfvel educacional para avaliar os resultados. 
Exclua retardo mental e funcionamento intelectual 
borderline. 

Comprometido em doengas cerebrais, esquizofrenia, 
funcionamento intelectual borderline , intoxicagao. 


Nfvel de entendi- 
mento 


Voce acha que tern algum problema? Precisa de trata- Comprometido no delirium, na demencia, na sfndro- 
mento? Quais sao seus pianos para o futuro? me do lobo frontal, na psicose e no funcionamento 

intelectual borderline. 


(De Sadock BJ, Sadock V. Kaplan and Sadock's Pocket Handbook of Clinical Psychiatry. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2010, com permissao.) 
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XII. Exame fisico 

A inclusao e a extensao do exame fisico dependerao da natureza e do 
local da entrevista psiquiatrica. Com pacientes ambulatoriais, pouco 
ou nenhum exame fisico pode ser realizado rotineiramente, enquan- 
to no pronto-socorro ou em pacientes hospitalizados, um exame fisi¬ 
co mais completo e justificado. Sinais vitais, peso, circunferencia da 
cintura, fndice de massa corporal e altura podem ser medidas impor- 
tantes a acompanhar, em particular devido aos efeitos potenciais dos 
medicamentos psiquiatricos ou de doengas sobre esses parametros. A 
Escala de Movimentos Involuntarios Anormais (Abnormal Involuntary 
Movement Scale; AIMS) e um teste de triagem importante a ser segui- 
do quando se utiliza medicamento antipsicotico para monitorar efeitos 
colaterais potenciais, como discinesia tardia. Uma avaliagao neurolo- 
gica focalizada e uma parte importante da avaliagao psiquiatrica. 

Naqueles casos em que um exame fisico nao e realizado, o 
psiquiatra deve perguntar ao paciente quando o ultimo foi feito e por 
quern. Como parte da comunicagao com aquele medico, o psiquiatra 
deve indagar sobre quaisquer achados anormais. 

XIII. Formulagao 

A finalidade da obtengao de dados da entrevista psiquiatrica e o de- 
senvolvimento de uma formulagao e um diagnostico (diagnosticos), 
bem como recomendagoes e o planejamento do tratamento. Nessa 
parte do processo de avaliagao, a obtengao de dados e suplantada pelo 
processamento de dados no qual os varios temas contribuem para um 
entendimento biopsicossocial da doenga do paciente. Embora seja co- 
locada proximo do fim da avaliagao relatada ou escrita, a formulagao, 
na verdade, se desenvolve como parte de um processo dinamico ao 
longo de toda a entrevista a medida que novas hipoteses sao criadas 
e testadas por novos dados obtidos. A formulagao deve incluir um 
breve resumo da historia, da apresentagao e do estado atual do pacien¬ 
te. Deve incluir, ainda, uma discus sao de fatores biologicos (historia 
medica, familiar e de medicagao) e tambem de fatores psicologicos, 
como circunstancias da infancia, criagao e fatores sociais anteriores, 
incluindo estressores, e outras questoes atuais, como finangas, esco- 
la, trabalho, casa e relacionamentos interpessoais. Esses elementos 
devem levar a um diagnostico diferencial da doenga do paciente (se 
houver), bem como a um diagnostico provisorio. Por fim, a formula¬ 
gao deve incluir um resumo da avaliagao de seguranga, que contribui 
para a determinagao do nfvel de cuidado recomendado ou requerido. 

XIV. Planejamento do tratamento 

A avaliagao e a formulagao aparecerao nas anotagoes por escrito 
correlacionadas a entrevista psiquiatrica, porem a discussao com o 
paciente pode ser apenas um resumo dessa avaliagao de acordo com 
sua capacidade de entender e interpretar as informagoes. O plane¬ 
jamento e as recomendagoes de tratamento, em contrapartida, sao 
partes integrates da entrevista psiquiatrica e devem ser discutidos 
de forma explfcita e detalhada com o paciente. 

A primeira parte do planejamento do tratamento envoive de- 
terminar se um relacionamento de tratamento esta para ser estabe- 
lecido entre o entrevistador e o paciente. As situagoes em que isso 
pode nao ser o caso incluem a entrevista que foi feita em consulta, 
por um problema legal ou como revisao de terceiros, ou no pronto- 
-socorro ou em outra situagao aguda. Se um relacionamento de trata¬ 
mento nao esta sendo iniciado, entao o paciente deve ser informado 
quanto ao tratamento recomendado (se houver). Em certos casos, 
este pode nao ser voluntario (como no caso de uma hospitalizagao 
involuntaria). Na maioria dos casos, deve haver uma discussao das 
opgoes disponfveis de modo que o paciente possa participar nas 


decisoes sobre os proximos passos. Se um relacionamento de trata¬ 
mento esta sendo iniciado, entao a estrutura desse tratamento deve 
ser discutida. O foco principal sera o manejo da medicagao, a psi- 
coterapia, ou ambos? Qual sera a frequencia das visitas? Como o 
medico sera pago pelo servigo e quais sao as expectativas para o 
paciente ser considerado envolvido no tratamento? 

As recomendagoes de medicagao devem incluir uma discus¬ 
sao de possfveis medicamentos, os riscos e beneffcios de tratamento 
sem medicamento e outras opgoes de tratamento alternative. O me¬ 
dico deve obter consentimento informado do paciente para quais¬ 
quer medicagoes (ou outros tratamentos) iniciadas. 

Outras recomendagoes de tratamento clfnico podem incluir 
encaminhamento para psicoterapia, terapia de grupo, avaliagao ou 
tratamento de dependencia qufmica ou avaliagao medica. Tambem 
pode haver intervengoes psicossociais recomendadas, incluindo ge- 
renciamento de caso, residencia coletiva ou moradia assistida, clu- 
bes sociais, grupos de apoio como uma alianga para a saude mental, 
a National Alliance for the Mentally Ill (Alianga Nacional para os 
Doentes Mentais) e o AA. 

A colaboragao com medicos de cuidados primarios, especia- 
listas ou outros medicos deve sempre ser um objetivo, e o consen¬ 
timento adequado do paciente deve ser obtido para isso. De modo 
semelhante, o envolvimento da famflia, muitas vezes, pode ser uma 
parte util e integrante do tratamento e requer consentimento adequa¬ 
do do paciente. 

Durante a entrevista psiquiatrica, deve ocorrer uma discussao 
completa do planejamento de seguranga e de informagoes de con- 
tato. As informagoes de contato do medico, bem como o esquema 
de cobertura depois do horario, devem ser revistos. O paciente pre- 
cisa ser informado do que deve fazer no caso de uma emergencia, 
incluindo o uso de prontos-socorros ou de ligagoes para o 190 ou 
linhas diretas que estejam disponfveis para crises. 

TECNICAS 

Os prinefpios gerais da entrevista psiquiatrica, como o relaciona¬ 
mento paciente-medico, a entrevista aberta e a confidencialidade, ja 
foram descritos. Alem dos prinefpios gerais, ha uma serie de tecni- 
cas que podem ser eficazes para obter informagoes de uma maneira 
consistente com os prinefpios gerais. Essas tecnicas uteis podem ser 
definidas como intervengoes facilitadoras e intervengoes expansf- 
veis. Tambem ha algumas intervengoes que sao, em geral, contra- 
producentes e que interferem nos objetivos de ajudar o paciente a 
contar sua historia e de reforgar a alianga terapeutica. 

Intervengoes facilitadoras 

Estas sao algumas das intervengoes eficazes que permitem ao paciente 
continuar compartilhando sua historia e que tambem sao uteis para pro¬ 
mover um relacionamento paciente-medico positivo. As vezes, algu¬ 
mas dessas tecnicas podem ser combinadas em uma unica intervengao. 

Refor^o. As intervengoes de reforgo, embora aparentemente 
simplistas, sao muito importantes no material compartilhado do pa¬ 
ciente sobre ele mesmo e sobre outros indivfduos e eventos impor¬ 
tantes em sua vida. Sem esses reforgos, muitas vezes a entrevista 
se tornara menos produtiva. Frases breves como “Entendo”, “Con¬ 
tinue”, “Sim”, “Conte-me mais”, “Hmm” ou “Uh-huh” tambem 
transmitem o interesse do entrevistador em que o paciente continue. 
E importante que essas frases se encaixem naturalmente no dialogo. 

Reflexao. Usando as palavras do paciente, o psiquiatra indica que 
ouviu o que ele esta dizendo e transmite um interesse em ouvir mais. 
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Essa resposta nao e uma pergunta. Uma pergunta, com uma 
leve inflexao no fim, pede mais esclarecimentos. Tambem nao deve 
ser dita com um tom desafiador ou descrente, mas como uma cons- 
tatagao dos fatos. A realidade e que isso e a experiencia do paciente 
que o psiquiatra ouve claramente. As vezes, e proveitoso parafrasear 
a declaragao do paciente de modo que nao soe como se estivesse 
vindo de forma automatica. 

Resumo. Periodicamente, durante a entrevista, e proveitoso re- 
sumir o que foi identificado sobre um certo topico. Isso da oportu- 
nidade ao paciente para esclarecer ou modificar o entendimento do 
psiquiatra e talvez acrescentar material novo. Quando um material 
novo e introduzido, o psiquiatra pode decidir continuar com uma 
exploragao adicional da discussao anterior e so depois retomar para 
a informagao nova. 

Educa^ao. As vezes, na entrevista, e util que o psiquiatra edu- 
que o paciente sobre o processo de entrevista. 

Reafirma^ao. Muitas vezes, e adequado e proveitoso transmitir 
seguranga para o paciente. Por exemplo, informagoes precisas so¬ 
bre o curso habitual de uma doenga podem diminuir a ansiedade, 
encoraja-lo a continuar discutindo sua doenga e fortalecer sua de- 
terminagao em continuar o tratamento. Geralmente, e inadequado 
que o psiquiatra tranquilize o paciente quando ele nao sabe qual sera 
o desfecho. Nesses casos, eles podem assegurar aos pacientes que 
continuarao disponfveis e ajudarao da maneira que puderem. 

Encorajamento. Para muitos pacientes, e dificil comparecer a 
uma aval i agao psiquiatrica. Com frequencia, nao tern certeza do que 
ira acontecer, e receber encorajamento pode facilitar seu envolvimento. 
Os psiquiatras devem ter o cuidado de nao exagerar o progresso do 
paciente na entrevista. Eles podem dar um retorno ao paciente sobre 
seu esforgo, mas a mensagem secundaria deve ser a de que ha muito 
trabalho a ser feito. 

Reconhecimento das emo^oes. E importante que o entre- 
vistador reconhega a expressao de emogoes pelo paciente. Isso fre- 
quentemente leva o paciente a compartilhar mais sentimentos e a 
se sentir aliviado por poder faze-lo. As vezes, uma agao nao verbal, 
como mover uma caixa de lengos para mais perto, pode ser suficien- 
te ou pode ser usada como complemento. Se a exibigao da emogao 
for clara (p. ex., o paciente chora abertamente), entao nao e pro¬ 
veitoso fazer um comentario direto sobre a expressao da emogao. 
E melhor comentar sobre os sentimentos associados. 

Humor. As vezes, o paciente pode fazer um comentario bem-hu- 
morado ou contar uma piada curta. Pode ser muito util o psiquiatra 
sorrir, rir ou mesmo, quando apropriado, acrescentar um arremate 
igualmente bem-humorado. Essa partilha de humor pode diminuir 
a tensao e a ansiedade e reforgar a autenticidade do entrevistador. 
E importante ter certeza de que o comentario do paciente teve, de 
fato, a intengao de ser bem-humorado e que o psiquiatra transmita 
claramente que esta rindo com o paciente, nao do paciente. 

Silencio. O uso cuidadoso do silencio pode facilitar a progressao 
da entrevista. O paciente pode necessitar de tempo para pensar sobre 
o que foi dito ou para vivenciar um sentimento que surgiu na entrevis¬ 
ta. O psiquiatra, cuja propria ansiedade resulta em qualquer silencio 
sendo rapidamente interrompido, pode retardar o desenvolvimento de 
insight ou a expressao de sentimentos pelo paciente. No entanto, si- 
lencios prolongados ou repetidos podem anestesiar uma entrevista e 
tornar-se uma luta sobre quern consegue esperar mais do que o outro. 
Se o paciente estiver olhando para o relogio ou a sua volta, pode ser 
positivo comentar “Parece que existem outras coisas na sua mente”. 


Se o paciente ficou em silencio e parece estar pensando sobre o as- 
sunto, o psiquiatra poderia perguntar: “O que voce pensa sobre isso?”. 

Comunica^ao nao verbal 

Em muitas boas entrevistas, as intervengoes facilitadoras mais co- 
muns sao nao verbais. Concordar com a cabega; a postura corpo¬ 
ral, incluindo se inclinar na diregao do paciente; a posigao corporal 
tornando-se mais aberta; movimentar-se na cadeira para mais perto 
do paciente; largar a caneta e o bloco; e expressoes faciais, incluindo 
arquear as sobrancelhas, indicam que o psiquiatra esta preocupado, 
escutando com atengao e envolvido na entrevista. Embora possam 
ser muito positivas, essas intervengoes tambem podem ser excessi- 
vas, sobretudo se a mesma agao for repetida com muita frequencia 
ou feita de forma exagerada. O entrevistador nao deseja reforgar a 
caricatura popular de um psiquiatra balangando a cabega repetidas 
vezes independentente do conteudo que esta sendo dito ou da emo¬ 
gao que esta sendo expressa. 

Intervengoes expansivas 

Ha uma serie de intervengoes que podem ser utilizadas para expan- 
dir o foco da entrevista. Essas tecnicas sao uteis quando a linha de 
discussao foi suficientemente extrafda, pelo menos naquele momen- 
to, e o entrevistador deseja encorajar o paciente a falar sobre outras 
questoes. Essas intervengoes sao mais bem-sucedidas quando um 
grau de confianga foi estabelecido na entrevista e o paciente sente 
que o psiquiatra e imparcial sobre o que esta sendo compartilhado. 

Clarificag:ao. As vezes, esclarecer cuidadosamente o que o pacien¬ 
te disse pode elucidar problemas nao reconhecidos ou psicopatologia. 

Uma viuva de 62 anos descreve como se sente desde que seu ma- 
rido morreu, 14 meses atras. Ela comenta repetidamente que “tern 
um vazio por dentro”. O residente interpreta isso como significan- 
do que o mundo dela parece vazio sem seu conjuge e faz essa in- 
terpretagao em algumas ocasioes. Os sinais nao verbais da paciente 
sugerem que ela nao esta na mesma sintonia. O supervisor pede-lhe 
para esclarer o que quer dizer por “vazio por dentro”. Apos alguma 
esquiva, declara que esta de fato vazia por dentro; todos os seus 
orgaos estao faltando - eles “desapareceram”. 

A interpretagao do residente, na verdade, pode ter sido 
acertada em termos psicodinamicos, mas nao foi identificado um 
delfrio somatico. A identificagao correta do que a paciente estava 
realmente dizendo levou a uma exploragao de outros pensamentos, 
e outros delfrios foram revelados. Essa vinheta de “perder” o de- 
lfrio e um exemplo da “normalizagao” do entrevistador do que o 
paciente esta dizendo. Ele estava usando pensamento de processo 
secundario para entender as palavras da paciente, enquanto ela es¬ 
tava usando pensamento de processo primario. 

Associates. A medida que o paciente descreve seus sintomas, 
outras areas relacionadas a um sintoma devem ser exploradas. Por 
exemplo, o sintoma de nausea leva a questoes sobre apetite, habitos 
intestinais, perda de peso e habitos alimentares. Alem disso, expe¬ 
riences que sao temporalmente relacionadas podem ser investiga- 
das. Quando um paciente esta falando sobre seu padrao de sono, 
pode ser uma boa oportunidade perguntar sobre os sonhos. 

Diregao. Muitas vezes, a continuidade da historia pode ser faci- 
litada perguntando “o que”, “quando” ou “quern”. As vezes, o psi¬ 
quiatra pode sugerir ou perguntar sobre alguma coisa que nao foi 
introduzida pelo paciente, mas que o medico presume ser relevante. 
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Sondagem. A entrevista pode apontar uma area de conflito, mas 
o paciente pode minimizar ou negar quaisquer dificuldades. Encora- 
ja-lo delicadamente a falar mais sobre essa questao pode ser bastante 
produtivo. 

Transudes. As vezes, as transigoes ocorrem com muita sua- 
vidade. O paciente esta falando sobre seu mestrado, e o psiquiatra 
pergunta: “Isso levou voce a trabalhar apos a faculdade?”. Em ou- 
tras ocasioes, a transigao significa passar para uma area diferente da 
entrevista, e uma declaragao-ponte e util. 

Redirecionamento. Uma tecnica dificil para entrevistadores 
pouco experientes e redirecionar o foco do paciente. Se o entrevista- 
dor estiver se concentrando em reforgar o relato do paciente de sua 
historia, pode ser bastante dificil mudar a entrevista para um diregao 
diferente. Entretanto, muitas vezes, isso e crucial para o sucesso da 
entrevista devido as limitagoes do tempo e as necessidades de obter 
um panorama amplo da vida do paciente, bem como dos problemas 
atuais. Tambem, o paciente, por razoes conscientes ou frequente- 
mente inconscientes, pode evitar certas areas importantes e neces- 
sitar de orientagao para abordar esses assuntos. O redirecionamento 
pode ser usado quando o paciente muda o tema ou quando ele se 
mantem em uma area nao produtiva ou ja bem abordada. 

Intervengoes obstrutivas 

Embora as tecnicas facilitadoras e expansivas facilitem a obtengao 
de informagoes e o desenvolvimento de um relacionamento pacien- 
te-medico positivo, existem muitas outras intervengoes que nao sao 
uteis para quaisquer dessas tarefas. Algumas dessas atividades estao 
nas mesmas categorias que as intervengoes mais uteis, mas sao obs- 
curas, desconexas, mal cronometradas e nao estao de acordo com os 
problemas ou preocupagoes do paciente. 

Perguntas fechadas. Um numero excessivo de perguntas fe- 
chadas no imcio da entrevista pode retardar o fluxo natural da histo¬ 
ria do paciente e restringir suas respostas a declaragoes curtas com 
pouca ou nenhuma elaboragao. 

Um paciente pode ser um parceiro na entrevista, a nao ser que 
seja bloqueado pelo psiquiatra. Muitos pacientes, alguns dos quais 
tern experiences anteriores em terapia, vem preparados para falar 
mesmo sobre problemas dolorosos. Ao longo do tempo, os psiquia- 
tras, especialmente se tiveram o beneficio da supervisao, aprendem 
com os pacientes e refinam suas habilidades de entrevista. 

Perguntas compostas. Algumas perguntas sao dificeis para o 
paciente responder porque mais de uma resposta esta sendo buscada. 

Perguntas com por que. Especialmente no imcio da entrevis¬ 
ta psiquiatrica, as perguntas “Por que” com frequencia nao sao pro- 
dutivas. Muitas vezes, a resposta aquela pergunta e uma das razoes 
de o paciente ter procurado ajuda. 

Perguntas ou afirma^oes parciais. As intervengoes parciais 
geralmente nao sao produtivas para o assunto em questao e tambem 
inibem o paciente de compartilhar material privado ou sensivel. Em 
vez de dizer-lhe que um determinado comportamento e certo ou er- 
rado, seria melhor que o psiquiatra o ajudasse a refletir se aquele 
comportamento foi bem-sucedido. 

Minimizar as preocupagoes do paciente. Na tentativa de 
tranquilizar os pacientes, os psiquiatras as vezes cometem o erro 
de minimizar uma preocupagao. Isso pode ser contraproducente 
porque, em vez de ser tranquilizado, o paciente pode sentir que o 
psiquiatra nao entende o que esta tentando expressar. E muito mais 


produtivo explorar a preocupagao; provavelmente ha muito mais 
material que ainda nao foi compartilhado. 

Conselho prematuro. Conselho dado muito cedo e muitas 
vezes um mau conselho, porque o entrevistador ainda nao conhece 
todas as variaveis. Tambem pode impedir que o paciente chegue a 
um piano por si proprio. 

Interpreta^ao prematura. Mesmo se correta, uma interpre- 
tagao prematura pode ser contraproducente, uma vez que o paciente 
pode responder de forma defensiva e se sentir mal compreendido. 

Transudes. Algumas podem ser repentinas demais e interrom¬ 
per questoes importantes que o paciente esteja discutindo. 

Comunica^ao nao verbal. O psiquiatra que repetidamente 
olha para um relogio, se afasta do paciente, boceja ou atualiza a tela 
do computador transmite tedio, desinteresse ou aborrecimento. As- 
sim como as comunicagoes nao verbais reforgadoras podem ser fa- 
cilitadores poderosos de uma boa entrevista, essas agoes obstrutivas 
rapidamente podem destruir uma entrevista e enfraquecer o relacio¬ 
namento paciente-medico. 

Encerramento da entrevista 

Os ultimos 5 a 10 minutos da entrevista sao muito importantes e mui¬ 
tas vezes nao recebem atengao suficiente por entrevistadores inexpe- 
rientes. E essencial alertar o paciente do tempo restante: “Temos que 
parar daqui a uns 10 minutos”. Nao raro, um paciente tera mantido 
um assunto ou questao importante ate o fim da entrevista, e ter pelo 
menos um breve tempo para identificar a questao e util. No caso de 
haver uma outra sessao, o psiquiatra pode indicar que esse assunto sera 
tratado no imcio da proxima sessao ou pedir ao paciente que o aborde 
naquela ocasiao. Se o paciente repetidas vezes trouxer informagoes 
importantes no fim das sessoes, o significado disso deve ser explora- 
do. Se nenhum assunto for espontaneamente levantado pelo paciente, 
pode ser util perguntar-lhe se ha outras questoes nao abordadas que ele 
queira compartilhar. Se tal questao puder ser tratada em pouco tempo, 
isso deve ser feito; se nao, ela pode ser colocada na agenda para a pro¬ 
xima sessao. Tambem pode ser util dar ao paciente a oportunidade de 
fazer uma pergunta: “Eu lhe fiz varias perguntas hoje. Ha alguma outra 
pergunta que voce gostaria de fazer agora?” 

Se essa entrevista for uma sessao de avaliagao unica, devem ser 
compartilhados com o paciente um resumo do diagnostico e as opgoes 
de tratamento (excegoes podem ser uma avaliagao de incapacidade ou 
forense para a qual foi estabelecido desde o imcio que um relatorio 
seria feito para a entidade encaminhadora). Se o paciente foi encami- 
nhado por um clrnico geral, entao o psiquiatra tambem comenta que ira 
se comunicar com o medico e compartilhar os achados e as recomen- 
dagoes. Se a sessao nao for a unica, e o paciente voltara a ser visto, o 
psiquiatra pode indicar que ambos podem trabalhar mais no piano de 
tratamento na proxima sessao. Marca-se um horario combinado pelos 
dois, e o paciente e acompanhado ate a porta. 

Entrevista motivacional 

A entrevista motivacional e uma tecnica usada para motivar o pacien¬ 
te a mudar seu comportamento disfuncional. O terapeuta conta com 
a empatia para transmitir compreensao, fornece apoio observando os 
pontos fortes do paciente e explora a ambivalencia e os pensamentos 
ou sentimentos conflituosos que o paciente pode ter sobre mudar. A 
orientagao e dada na entrevista por meio do compartilhamento de in¬ 
formagoes sobre questoes (p. ex., alcoolismo, diabetes), e do estfmulo 
para que o paciente fale sobre resistencias a alterar o comportamento. 
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Tem sido usada de forma efetiva em pessoas com transtornos por uso 
de substancias para leva-las a se juntar ao AA, para ajudar a mudar 
estilos de vida ou para entrar em psicoterapia. Ela tem o potencial de 
combinar diagnostico e terapia em uma unica entrevista com o pacien¬ 
te e pode ser aplicada a uma ampla variedade de transtornos mentais. 

REGISTROS MEDICOS 

A maioria dos psiquiatras faz anotagoes ao longo de toda a entrevista. 
Geralmente, nao sao registros textuais, exceto pela queixa principal 
ou outras declaragoes fundamentais. Muitos utilizam um formulario 
que cobre os elementos basicos na avaliagao psiquiatrica. Em algumas 
ocasioes, os pacientes podem ter perguntas ou preocupagoes sobre as 
anotagoes. Essas preocupagoes, que com frequencia tem a ver com 
confidencialidade, devem ser discutidas (e durante essa discussao nao 
devem ser feitas anotagoes). Apos a discussao, e raro que um paciente 
insista que nao sejam feitas anotagoes. De fato, e muito mais comum 
que se sintam a vontade em relagao a elas, sendo tranquilizados a res- 
peito de que suas experiencias e seus sentimentos sao suficientemente 
importantes para serem escritos. Entretanto, atengao demais ao regis- 
tro pode ser um fator de distragao. E importante que o contato visual 
seja mantido o maior tempo possivel durante as anotagoes. De outro 
modo, os pacientes sentirao que o registro e mais importante do que 
o que estao dizendo. Alem disso, o entrevistador pode deixar passar 
comunicagoes nao verbais que podem ser mais importantes do que as 
palavras que estao sendo registradas. 

Cada vez mais esta sendo utilizado em todas as areas da medi- 
cina o registro eletronico de saude (RES). Existem grandes vantagens 
nos registros computadorizados, incluindo recuperagao rapida de in¬ 
formagoes, compartilhamento apropriado de dados sobre varios mem- 
bros da equipe de tratamento, acesso a dados importantes em uma 
emergencia, diminuigao dos erros e como instrumento para atividades 
de pesquisa e de melhoria de qualidade. As diretrizes praticas basea- 
das em evidencias tambem podem ser integradas com os RESs de 
modo que informagoes ou recomendagoes podem ser fornecidas no 
local de atendimento. Contudo, o uso de computadores tambem pode 
apresentar desafios significativos ao relacionamento paciente-medico 
em desenvolvimento. Com frequencia, medicos que utilizam compu¬ 
tadores durante uma entrevista se afastarao do paciente para inserir 
dados. Especialmente em uma entrevista psiquiatrica, isso pode ser 
muito disruptivo para uma interagao suave e dinamica. A medida que 
a tecnologia se torna mais disseminada (p. ex., o uso de dispositivos 
portateis no colo), e os psiquiatras se tornam mais acostumados a usar 
o equipamento, algumas dessas interrupgoes podem ser minimizadas. 

QUESTOES CULTURAIS 

Cultura pode ser defmida como uma heranga comum, um conjunto de 
crengas e valores que estabelecem expectativas para comportamen- 
tos, pensamentos e mesmo sentimentos. Varias smdromes ligadas a 
cultura que sao unicas a uma determinada populagao foram descritas 
(ver Segao 3.3). A cultura pode influenciar a apresentagao da doenga, 
a decisao de quando e onde buscar tratamento, a decisao sobre o que 
compartilhar com o medico e a aceitagao do piano de tratamento e 
a participagao nele. Muitas vezes, individuos de uma populagao mi- 
noritaria podem relutar em buscar ajuda de um medico que pertenga 
a um grupo majoritario, especialmente por dificuldades emocionais. 
Alguns grupos minoritarios tem crengas fortes em curandeiros, e, em 
algumas areas dos Estados Unidos, os “medicos de raiz” tem influen- 
cia significativa. Essas crengas podem nao ser evidentes na entrevista, 
uma vez que o paciente pode ter aprendido a ser bastante reservado 
sobre essas questoes. Um paciente pode relatar apenas que esta “as- 


sustado” e nao discutir a realidade de que esse medo comegou quando 
percebeu que alguem estava fazendo “trabalhos” contra ele. O psi- 
quiatra precisa estar alerta para a possibilidade de os pensamentos 
do paciente sobre o que aconteceu serem incomuns do ponto de vista 
medico ocidental tradicional e, ao mesmo tempo, reconhecer que es¬ 
sas crengas culturais nao sao indicagoes de psicose. Sendo humilde, 
aberto e respeitoso, o psiquiatra aumenta a possibilidade de desen- 
volver um relacionamento de trabalho embasado na confianga com o 
paciente e de aprender mais sobre as experiencias reais dele. 

O psiquiatra e o paciente entenderem claramente o que cada 
um esta dizendo e, sem duvida, crucial para uma entrevista eficaz. 
Nao significa apenas ambos serem fluentes na lingua da entrevista, 
mas o psiquiatra tambem ter conhecimento de girias e expressoes co- 
muns que o paciente, dependendo de sua formagao cultural, pode uti- 
lizar. Se o psiquiatra nao entender uma determinada expressao ou co- 
mentario, deve pedir esclarecimento. Se o paciente e o psiquiatra nao 
forem fluentes no mesmo idioma, entao sera necessario um interprete. 

Entrevista com um interprete 

Quando a tradugao e necessaria, deve ser fornecida por um inter¬ 
prete profissional que nao seja um familiar do paciente. A tradugao 
por um familiar deve ser evitada porque (1) um paciente, com um 
familiar como interprete, pode justificadamente relutar em discutir 
questoes delicadas, incluindo ideagao suicida ou uso de drogas e (2) 
o familiar pode hesitar em retratar com fidelidade os deficits de um 
paciente. Essas questoes tornam a avaliagao muito dificil. 

E util falar com o interprete antes da entrevista para esclare- 
cer os objetivos do exame. Se ele nao trabalhar com pacientes psi- 
quiatricos, sera importante salientar a necessidade de tradugao literal 
mesmo se as respostas forem desorganizadas ou tangenciais. Se o 
tradutor nao estiver ciente disso, o psiquiatra pode ter dificuldade 
para diagnosticar transtornos do pensamento ou deficits cognitivos. 
Algumas vezes, o paciente dira varias frases em resposta a uma per- 
gunta e o interprete comentara “Ele disse que tudo bem”. O interpre¬ 
te deve ser lembrado novamente de que o psiquiatra quer ouvir tudo 
o que o paciente esta dizendo. 

E proveitoso posicionar as cadeiras em forma de triangulo de 
modo que o psiquiatra e o paciente possam manter contato visual. 
O psiquiatra deve continuar a se referir diretamente ao paciente, 
para manter a conexao terapeutica, em vez de falar para o interprete. 
O examinador pode precisar adotar uma abordagem mais diretiva 
e interromper as respostas do paciente com mais frequencia para 
permitir uma tradugao correta e oportuna. 

Uma vez concluida a entrevista, pode ser util outra breve 
reuniao com o interprete. Se este for especialmente bem informado 
sobre a cultura do paciente, pode ser capaz de fornecer informagoes 
uteis sobre as normas culturais. 

ENTREVISTA COM PACIENTES DIFICEIS 
Pacientes psicoticos 

Pacientes com doengas psicoticas sao, muitas vezes, assustados e re- 
servados. Podem ter dificuldade para raciocinar e pensar com clareza. 
Alem disso, podem estar alucinando ativamente durante a entrevista, 
o que os torna desatentos e distraidos. Podem apresentar desconfian- 
gas em relagao ao proposito da entrevista. Todas essas possibilidades 
sao razoes para o entrevistador precisar alterar o formato habitual e 
adaptar a entrevista a capacidade e a tolerancia do paciente. 

As alucinagoes auditivas sao as mais comuns nas doengas 
psiquiatricas na America do Norte. Muitos pacientes nao irao in- 
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terpretar suas experiencias como alucinagoes, e e util comegar com 
uma pergunta mais geral: “Voce ja ouviu alguem falando com voce 
quando nao ha nenhuma pessoa presente?”. O paciente deve ser in- 
dagado sobre o conteudo das alucinagoes, a clareza e as situagoes 
em que ocorrem. Muitas vezes, e proveitoso perguntar sobre um 
caso especifico e se ele pode repetir textualmente o conteudo da 
alucinagao. E importante perguntar-lhe de forma especifica se al- 
guma vez vivenciou vozes de comando, nas quais uma voz ordenou 
que ele realizasse um ato determinado. Se for o caso, a natureza 
dos comandos deve ser esclarecida, em particular se alguma vez eles 
inclmram ordens para causar dano a si mesmo ou a outras pessoas e 
se o paciente alguma vez se sentiu compelido a seguir os comandos. 

A validade da percepgao do paciente nao deve ser desprezada, 
mas e util testar a forga da crenga nas alucinagoes: “Parece que as 
vozes estao vindo de fora de sua cabega? Quern voce acha que esta 
falando com voce?” 

Outros disturbios perceptuais devem ser explorados, incluin- 
do alucinagoes visuais, olfativas e tateis. Esses disturbios sao menos 
comuns nas doengas psiquiatricas e podem sugerir uma etiologia 
medica primaria a psicose. 

O psiquiatra deve estar alerta para sinais de que os proces¬ 
ses psicoticos podem ser parte da experiencia do paciente durante 
a entrevista. Em geral, e melhor fazer perguntas diretas sobre esses 
comportamentos ou comentarios. 

Por definigao, pacientes delirantes tern crengas falsas fixas. 
Com os delirios, como ocorre com as alucinagoes, e importante 
explorar os detalhes especificos. Os pacientes costumam ser mui- 
to relutantes em discutir suas crengas, tendo em vista que muitas 
delas foram desprezadas ou ridicularizadas. Eles podem perguntar 
diretamente ao entrevistador se acredita no delirio. Embora um en- 
trevistador nao deva endossar a crenga falsa, raras vezes e proveitoso 
contestar o delirio de maneira direta, sobretudo no exame inicial. 
Pode ser util desviar a atengao de volta para as crengas do paciente, 
e nao as do entrevistador, e reconhecer a necessidade de mais infor¬ 
magoes: “Acredito que o que voce esta vivenciando seja assustador e 
gostaria de saber mais sobre suas experiencias”. 

Para pacientes com pensamentos e comportamentos paranoi¬ 
des, e importante manter uma distancia respeitavel. A desconfianga 
deles pode ser aumentada por uma entrevista muito calorosa. Pode 
ser melhor evitar um contato visual direto, que pode ser percebido 
como ameagador. Harry Stack Sullivan recomendava que, em vez 
de sentar frente a frente com o paciente paranoide, o psiquiatra po- 
deria se sentar mais lado a lado, “olhando na mesma diregao” que o 
paciente. Os entrevistadores devem ter em mente que eles proprios 
podem ser incorporados aos delirios paranoides, e e util questionar 
diretamente esses medos: “Voce esta preocupado que eu esteja en- 
volvido?” O psiquiatra tambem deve perguntar se existe um alvo es¬ 
pecifico relacionado ao pensamento paranoide. Quando questionado 
sobre pensamentos de ferir outras pessoas, o paciente pode nao reve¬ 
lar pianos para violencia. A exploragao do piano do paciente sobre 
como lidar com seus medos pode revelar informagoes sobre risco 
de violencia: “Voce acha que precisa se proteger de alguma forma? 
Como planeja faze-lo?”. Se houver alguma expressao de possivel 
violencia em relagao aos outros, o psiquiatra precisa fazer uma nova 
avaliagao de risco. Isso e discutido com mais detalhes na segao a 
seguir, sobre pacientes hostis, agitados e violentos. 

Pacientes deprimidos e potencialmente suicidas 

Pacientes deprimidos podem ter dificuldades durante a entrevista de- 
vido a deficits cognitivos resultantes dos sintomas depressivos. Po¬ 
dem ter a motivagao comprometida e nao relatar espontaneamente 


seus sintomas. Sentimentos de desesperanga podem contribuir para 
uma falta de envolvimento. Dependendo da gravidade dos sintomas, 
os pacientes podem necessitar de questionamento mais direto, em 
vez de um formato aberto. 

Uma avaliagao de suicidio deve ser realizada para todos os 
pacientes, incluindo historia anterior, historia familiar de tentati- 
vas de suicidio e suicidios completados e ideagao, piano e intengao 
atuais. Uma abordagem aberta e, muitas vezes, positiva: “Voce ja 
teve pensamentos de que nao vale a pena viver?”. E importante de- 
talhar tentativas anteriores. A letalidade das tentativas anteriores e 
quaisquer possiveis gatilhos para a tentativa devem ser esclarecidos. 
Isso pode ajudar na avaliagao do risco atual. 

O paciente deve ser indagado sobre quaisquer pensamentos 
de suicidio e, se eles existem, sobre sua intengao a respeito. Alguns 
pacientes descreverao ter esses pensamentos, mas que nao preten- 
dem leva-los adiante nem desejam morrer. Relatam que, embora os 
pensamentos existam, nao pretendem agir de acordo com eles. Isso e 
normalmente referido como ideagao suicida passiva. Outros pacien¬ 
tes expressarao sua determinagao de acabar com a vida e tern um 
risco mais alto. A presenga de sintomas psicoticos deve ser avaliada. 
Alguns podem ter alucinagoes que os forgam a se ferir, ainda que 
nao tenham desejo de morrer. 

Se o paciente relata ideagao suicida, deve ser perguntado se 
tern um piano para acabar com sua vida. Deve ser determinada a 
especificidade do piano e se o paciente tern acesso aos meios para 
completa-lo. O entrevistador deve seguir essa linha de questiona¬ 
mento em detalhes se o paciente deu alguns passos preparatories 
para prosseguir com o piano. (Um paciente que comprou uma arma 
e se desfez de objetos importantes estaria em alto risco.) 

Se o paciente nao agiu de acordo com esses impulsos, e pro¬ 
veitoso perguntar o que o impediu de faze-lo: “O que voce acha que 
o impediu de se ferir?” E possivel que ele revele informagoes que 
possam diminuir seu risco agudo, tal como crengas religiosas que 
proibem o suicidio ou a consciencia do impacto do ato sobre mem- 
bros da familia. E essencial ter essa informagao em mente durante 
o tratamento, sobretudo se esses fatores preventivos mudarem. (Um 
paciente que declare que nunca poderia abandonar um animal de es- 
timagao querido pode ter o risco aumentado se o animal morrer.) 

Embora a intengao da entrevista psiquiatrica seja desenvolver 
rapport e obter informagoes para o tratamento e o diagnostico, a se- 
guranga do paciente deve ser a prioridade. Se ele for considerado em 
risco iminente, pode haver necessidade de ser encerrar a entrevista, 
e o entrevistador deve tomar medidas para garantir-lhe a seguranga. 

Pacientes hostis, agitados e potencialmente 
violentos 

A seguranga do paciente e do psiquiatra e prioridade quando se en- 
trevistam pacientes agitados. Pacientes hostis sao, muitas vezes, en- 
trevistados em prontos-socorros, mas individuos irritados e agitados 
podem se apresentar em qualquer local. Se a entrevista for em um 
local desconhecido, o psiquiatra deve se familiarizar com as instala- 
goes, dando particular atengao a colocagao da cadeira. As cadeiras 
devem ser posicionadas preferencialmente de uma forma que tanto o 
entrevistador quanto o paciente possam sair, se necessario, e nao ser 
obstrufdos. O psiquiatra deve ter conhecimento de todos os aspectos 
de seguranga disponfveis (botoes de emergencia ou numero da segu¬ 
ranga) e estar familiarizado com o piano de seguranga da instituigao. 
Se ele souber de modo antecipado que o paciente esta agitado, pode 
tomar outras medidas preparatorias, como ter o pessoal da seguranga 
por perto e disponfvel em caso de necessidade. 
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Tendo em vista que estimulagao demais pode ser perturbador 
para um paciente hostil, deve haver o cuidado de diminuir o maximo 
possfvel o excesso de estfmulos. O psiquiatra deve ter consciencia 
de sua propria posigao corporal e evitar posturas que possam ser 
vistas como ameagadoras, incluindo punhos cerrados ou maos atras 
das costas. 

O medico deve abordar a entrevista de maneira calma e direta 
e ter o cuidado de nao barganhar ou prometer para induzir a coope- 
ragao do paciente: “Quando terminarmos aqui voce podera ir para 
casa”. Essas taticas podem apenas aumentar a agitagao. 

Como declarado anteriormente, a prioridade deve ser a segu- 
ranga. Um psiquiatra intimidado que teme por sua propria seguranga 
fisica sera incapaz de realizar uma avaliagao adequada. De modo se- 
melhante, um paciente que se sinta ameagado sera incapaz de se con- 
centrar na entrevista e pode comegar a pensar que precisa se defender. 
Pode haver necessidade de uma entrevista ser terminada precocemen- 
te se a agitagao do paciente aumentar. Em geral, a violencia nao pre- 
meditada e precedida por um perfodo de agitagao psicomotora que 
aumenta de modo gradual, como, por exemplo, andar de um lado para 
outro, falar alto e fazer comentarios ameagadores. Nesse momento, o 
psiquiatra deve considerar se outras medidas sao necessarias, incluin¬ 
do o auxflio do pessoal da seguranga ou medicagao ou restrigao. 

Se o paciente fizer ameagas ou der alguma indicagao de que 
pode se tornar violento fora do contexto da entrevista, outra ava¬ 
liagao sera necessaria. Visto que historia passada de violencia e o 
melhor prognosticador de violencia futura, episodios passados de 
violencia devem ser explorados com relagao ao contexto, ao que 
precipitou o episodio e ao desfecho ou possfvel desfecho (se o ato 
foi interrompido). Alem disso, deve ser investigado o que ajudou 
no passado a prevenir episodios violentos (medicagao, interrupgao, 
atividade fisica ou conversa com outra pessoa). Ha uma vitima iden- 
tificada e um piano para comportamento violento? O paciente to- 
mou medidas para cumprir o piano? Dependendo das respostas a 
essas perguntas, o psiquiatra pode decidir prescrever ou aumentar 
a medicagao antipsicotica, recomendar hospitalizagao e talvez, de¬ 
pendendo da jurisdigao, notificar a vitima ameagada. (Ver discussao 
anterior sobre confidencialidade.) 

Pacientes que mentem 

Os psiquiatras sao treinados para diagnosticar e tratar doengas psi- 
quiatricas. Embora sejam bem treinados para extrair informagoes e 
se manterem conscientes para mentiras da parte do paciente, essas 
habilidades nao sao infaliveis. Os pacientes mentem ou enganam 
seus psiquiatras por muitas razoes diferentes. Alguns sao motivados 
por ganhos secundarios (p. ex., por recursos financeiros, ausencia 
no trabalho ou para obter medicamentos). Alguns podem mentir nao 
por uma vantagem externa, mas pelos beneffcios psicologicos de as- 
sumir um papel de doente. Como ja foi observado, processos incons- 
cientes podem resultar em acontecimentos ou sentimentos que estao 
fora da consciencia do paciente. 

Hoje nao existem marcadores biologicos para validar em de¬ 
finitive os sintomas de um paciente. Os psiquiatras dependem do 
autorrelato do indivfduo. Dadas essas limitagoes, pode ser util, so- 
bretudo quando ha duvida sobre a confiabilidade do paciente (possi- 
velmente relacionada a inconsistencias no relato), obter informagoes 
colaterais sobre ele. Isso permite ao psiquiatra ter um entendimento 
mais amplo do paciente fora do contexto da entrevista, e discrepan- 
cias na gravidade dos sintomas entre o autorrelato e as informagoes 
colaterais podem sugerir mentira. Existem tambem testes psicologi¬ 
cos que podem ajudar a avaliar melhor a confiabilidade do paciente. 
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▲ 5.2 O relatorio psiquiatrico e o 
registro medico 


RELATORIO PSIQUIATRICO 

Esta segao complementa a segao anterior, “Entrevista psiquiatrica, his¬ 
toria e exame do estado mental”, porque fornece uma descrigao abran- 
gente sobre como escrever o relatorio psiquiatrico (ver Tab. 5.2-1). A 
necessidade de seguir algum tipo de esbogo na coleta de dados sobre 
uma pessoa a fim de fazer um diagnostico psiquiatrico e reconhecida 
universalmente. O que se segue pede a inclusao de uma quantidade 
enorme de informagoes potenciais sobre o paciente, sendo que todas 
precisam ser obtidas, dependendo das circunstancias do caso. Medicos 
iniciantes sao aconselhados a obter o maximo possfvel de informa¬ 
goes; medicos mais experientes podem selecionar e escolher entre as 
series de perguntas que poderiam fazer. Em todos os casos, entretanto, 
a pessoa e mais bem entendida dentro do contexto de sua vida. 

O relatorio psiquiatrico abrange tanto a historia psiquiatrica 
como o estado mental. A historia, ou anamnese (do grego, “trazer a 
mente”), descreve eventos na estrutura do ciclo de vida, da infancia 
a velhice, e o medico deve tentar evocar a reagao emocional a cada 
evento conforme e lembrado pelo paciente. O exame do estado men¬ 
tal engloba o que o paciente esta pensando e sentindo no momento e 
como ele responde a perguntas especfficas do examinador. As vezes, 
pode ser necessario relatar, em detalhes, as perguntas feitas e as res¬ 
postas recebidas; porem, isso deve ser uma menor parte, de modo que 
o relatorio nao parega uma transcrigao literal. Contudo, o medico deve 
tentar, o maximo possfvel, usar as proprias palavras do paciente, espe- 
cialmente ao descrever certos sintomas, como alucinagoes ou delfrios. 

Em suma, o relatorio psiquiatrico inclui mais do que a histo¬ 
ria psiquiatrica e o estado mental. Tambem envolve um resumo de 
achados positivos e negativos e uma interpretagao dos dados. Tern 
mais do que valor descritivo; tern um significado que proporciona 
um entendimento do caso. O examinador trata de questoes funda¬ 
mentals no relatorio: futuros estudos diagnosticos sao necessarios? 
Em caso afirmativo, quais? Uma consultoria e necessaria? Uma ava¬ 
liagao neurologica abrangente, incluindo eletrencefalograma (EEG) 






TABELA 5.2-1 
Relatorio psiquiatrico 


I. Historia psiquiatrica 

A. Identificagao: nome, idade, estado civil, sexo, ocupagao, idioma, raga, nacionalidade e religiao, se pertinente; admissoes anteriores no hospital 
pelo mesmo problema ou por problemas diferentes; com quem o paciente vive 

B. Principal queixa: exatamente por que o paciente procurou o psiquiatra, de preferencia, segundo suas proprias palavras; caso as informagoes nao 
tenham sido obtidas do paciente, anote quem as forneceu 

C. Historia da doenga atual: origem e desenvolvimento cronologico dos sintomas ou mudangas comportamentais que fizeram o paciente buscar 
ajuda; circunstancias de sua vida no infcio da condigao; personalidade quando esta bem; como a doenga afetou atividades e relacionamentos 
pessoais - mudangas em personalidade, interesses, humor, atitudes para com outras pessoas, modo de vestir, habitos, nfvel de tensao, irritabilida- 
de, atividade, atengao, concentragao, memoria, discurso; sintomas psicofisiologicos - natureza e detalhes da disfungao: dor - localizagao, inten- 
sidade, flutuagao; nfvel de ansiedade - generalizada e nao especffica (flutuante) ou relacionada a determinadas situagoes, atividades ou objetos; 
como as ansiedades sao tratadas - esquiva, repetigao da situagao temida, uso de drogas e outras atividades para aliviar 

D. Historia psiquiatrica e medica passada: (1) transtornos emocionais ou mentais - nfvel de incapacidade, tipo de tratamento, nomes de hospitais, 
duragao da doenga, efeito do tratamento; (2) transtornos psicossomaticos: rinite alergica, artrite, colite, artrite reumatoide, resfriados recorrentes, 
problemas de pele; (3) problemas medicos: revisao habitual dos sistemas - doengas sexualmente transmissfveis, abuso de alcool e outras substan- 
cias, risco de aids; (4) transtornos neurologicos: dor de cabega, trauma craniencefalico, perda da consciencia, convulsoes ou tumores 

E. Historia familiar: obtida com o paciente e com outra pessoa, desde que as descrigoes representem diferentes pontos de vista acerca das mesmas 
pessoas e dos mesmos eventos; tradigoes etnicas, nacionais e religiosas: descrigoes de todas as pessoas no lar - personalidade e inteligencia - e 
o que aconteceu com elas desde a infancia do paciente; relagao das diferentes casas em que viveu; relacionamento atual entre o paciente e os 
familiares; papel da doenga na famflia; historia familiar de doengas mentais; onde o paciente vive - bairro e residencia; se a casa esta lotada; 
privacidade entre os familiares e com outras famflias; fontes de renda e dificuldades para obte-la; assistencia publica (se houver) e atitude quanto 
a ela; alternativas caso o paciente perca o emprego ou a moradia se permanecer no hospital; quem esta cuidando dos filhos 

F. Historia pessoal (anamnese): historia da vida do paciente desde a primeira infancia ate o presente, ate o ponto em que for lembrado; lacunas na his¬ 
toria relatada espontaneamente pelo paciente; emogoes associadas a diferentes perfodos (dolorosa, estressante, conflituosa) ou fases do ciclo de vida 

1. Primeira infancia (ate 3 anos) 

a. Historia pre-natal, gravidez e parto: duragao da gravidez, espontaneidade e normalidade do parto, traumas, se o paciente foi planejado e 
desejado, malformagoes 

b. Habitos alimentares: amamentado no peito ou mamadeira, problemas alimentares 

c. Desenvolvimento inicial: privagao materna, desenvolvimento da linguagem, desenvolvimento motor, sinais de necessidades nao atendi- 
das, padrao de sono, constancia de objetos, ansiedade com estranhos, ansiedade de separagao 

d. Controle dos esfincteres: idade, atitude dos pais, sentimentos relacionados 

e. Sintomas de problemas comportamentais: chupar o dedo, acessos de raiva, tiques, bater a cabega, sacudir o corpo, terrores noturnos, me- 
dos, urinagao e defecagao na cama, roer unhas, masturbagao 

f. Personalidade e temperamento quando crianga: introvertido, inquieto, hiperativo, retrafdo, atento, extrovertido, tfmido, atletico, padroes 
de jogo amigaveis, reagoes aos irmaos 

2. Infancia media (3 a 11 anos): historia escolar inicial - sentimentos quanto a ir a escola, adaptagao inicial, identificagao de genero, desenvol¬ 
vimento da consciencia, punigao, relacionamentos sociais, atitudes para com irmaos e amigos 

3. Infancia tardia (pre-puberdade a adolescencia) 

a. Relacionamentos com amigos: numero e proximidade, se Ifder ou seguidor, popularidade social, participagao em atividades de grupo ou 
turma, figuras idealizadas; padroes de agressividade, passividade, ansiedade, comportamento antissocial 

b. Historia escolar: ate que nfvel o paciente foi, adaptagao a escola, relacionamentos com professores - amizade ou rebeldia - disciplinas e 
interesses favoritos, habilidades ou recursos particulares, atividades extracurriculares, esportes, hobbies, relagao de problemas ou sinto¬ 
mas em algum perfodo escolar 

c. Desenvolvimento cognitivo e motor: aprender a ler e outras habilidades intelectuais e motoras, disfungao cerebral mfnima, dificuldades 
de aprendizagem - seu manejo e efeitos sobre a crianga 

d. Problemas emocionais ou ffsicos adolescentes: pesadelos, fobias, masturbagao, enurese noturna, fugas, delinquencia, tabagismo, uso de 
drogas ou alcool, sentimento de inferioridade 

e. Historia psicossexual 

i. Curiosidade inicial, masturbagao infantil, brincadeiras sexuais 

ii. Aquisigao de conhecimento sexual, atitude dos pais para com o sexo, abuso sexual 

iii. Imcio da puberdade, sentimentos relacionados, tipo de preparagao, sentimentos quanto a menstruagao, desenvolvimento de caracte- 
rfsticas sexuais secundarias 

iv. Atividade sexual adolescente: paixoes, festas, namoros, carfcias, masturbagao, sonhos eroticos e atitudes para com eles 

v. Atitudes para com o mesmo sexo e o sexo oposto: tfmido, introvertido, agressivo, precisa impressionar, sedutor, conquistas sexuais, 
ansiedade 

vi. Praticas sexuais: dificuldades, experiences homo e heterossexuais, parafilias, promiscuidade 

f. Base religiosa: rfgida, liberal, mista (possfveis conflitos), relagao com praticas religiosas atuais 

4. Idade adulta 

a. Historia ocupacional: escolha de ocupagao, formagao, ambigoes, conflitos; relacionamento com autoridades, amigos e subordinados; 
numero e duragao de empregos; mudangas no status do emprego; emprego atual e sentimentos relacionados 

b. Atividade social: se o paciente tern amigos ou nao; se e retrafdo ou tern boas relagoes sociais; interesses sociais, intelectuais e ffsicos; re¬ 
lacionamentos com o mesmo sexo e o sexo oposto; profundidade, duragao e qualidade dos relacionamentos 

c. Sexualidade adulta 

i. Relacionamentos sexuais pre-conjugais, idade da primeira relagao sexual, orientagao sexual 

ii. Historia conjugal: unioes estaveis, casamentos legais, descrigao do namoro e papel de cada parceiro, idade ao casar, planejamento 
familiar e contracepgao, nomes e idades dos filhos, atitudes quanto a sua criagao, problemas com familiares, dificuldades habitacio- 
nais, se foram importantes para o casamento, adaptagao sexual, casos extraconjugais, areas de harmonia e desacordo, manejo do 
dinheiro, papel dos sogros 
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iii. Sintomas sexuais: anorgasmia, impotencia, ejaculagao precoce, falta de desejo 

iv. Atitudes para com gravidez e filhos; praticas contraceptivas e sentimentos relacionados 

v. Praticas sexuais: parafilias como sadismo, fetiches, voyeurismo, felagao, cunilfngua; tecnicas e frequencia da relagao sexual 

d. Historia militar: adaptagao geral, combates, ferimentos, indicagao a psiquiatras, tipo de dispensa, status de veterano 

e. Sistemas de valores: se os filhos sao vistos como onus ou alegria; se o trabalho e considerado um mal necessario, um dever inevitavel ou 
uma oportunidade; atitude atual quanto a religiao; crenga em inferno e parafso 

Sfntese das observagoes e impressoes do entrevistador, derivada da entrevista inicial 


II. Estado mental 

A. Aparencia 

1. Identificagao pessoal: pode incluir uma breve descrigao informal da aparencia e do comportamento do paciente; atitude para com o exami- 
nador pode ser descrita aqui - cooperativo, atento, interessado, franco, sedutor, defensivo, hostil, ludico, insinuante, evasivo, cauteloso 

2. Comportamento e atividade psicomotora: andar, maneirismos, tiques, gestos, contragoes musculares, estereotipos, tocar no examinador, eco- 
praxia, desajeitado, agil, languido, rfgido, retardado, hiperativo, agitado, combativo, maleavel 

3. Descrigao geral: postura, conduta, roupas, arrumagao, cabelo, unhas; saudavel, doentio, bravo, assustado, apatico, perplexo, desdenhoso, 
desconfortavel, equilibrado, aparencia envelhecida ou jovial, afeminado, masculinizado; sinais de ansiedade - maos umidas, testa suada, 
inquietagao, postura tensa, voz cansada, olhos arregalados; mudangas no nfvel de ansiedade durante a entrevista ou em relagao a determina- 
dos temas 

B. Discurso: rapido, lento, aflito, hesitante, emotivo, monotono, ruidoso, sussurrado, confuso, murmurado, gaguejado, ecolalia, intensidade, tom, 

facilidade, espontaneidade, produtividade, modo, tempo de reagao, vocabulario, prosodia 


C. Humor e afeto 

1. Humor (emogao ampla e prolongada que colore a percepgao do mundo da pessoa): como o paciente afirma se sentir: profundidade, intensi¬ 
dade, duragao e oscilagoes do humor - depressivo, desesperado, irritavel, ansioso, aterrorizado, irritado, expansivo, euforico, vazio, culpado, 
admirado, futil, autodepreciativo, anedonico, alexitfmico 

2. Afeto (expressao das experiences interiores do paciente): maneira como o examinador avalia o afeto do paciente - amplo, restrito, embota- 
do ou piano, superficial, quantidade e variedade de expressoes; dificuldade para iniciar, manter ou terminar uma resposta emocional; se a 
expressao emocional e adequada ao conteudo do pensamento, a cultura e ao cenario do exame; dar exemplos se a expressao emocional for 
inadequada 

D. Pensamento e percepgao 

1. Forma de pensamento 

a. Produtividade: superabundance, escassez ou fuga de ideias; pensamento rapido, lento, hesitante; o paciente fala de maneira espontanea 
ou somente quando alguem faz uma pergunta, fluxo de pensamento, citagoes 

b. Continuidade do pensamento: se as respostas realmente satisfazem as questoes e sao direcionadas para os objetivos, tanto relevantes 
quanto irrelevantes; associagoes frouxas; falta de relagoes causais nas explicagoes; afirmagoes ilogicas, tangenciais, circunstanciais, des- 
conexas, evasivas, afirmagoes perseverantes, bloqueios ou distragoes 

c. Problemas de linguagem: problemas que refletem atividade mental desordenada, como discurso incoerente ou incompreensfvel (salada 
de palavras), associagoes por assonancia, neologismos 

2. Conteudo do pensamento 

a. Preocupagoes: quanto a doenga, problemas do ambiente; obsessoes, compulsoes, fobias; obsessoes ou pianos de suicfdio, homiddio; 
sintomas hipocondrfacos, desejos ou impulsos antissociais especfficos 

3. Transtornos do pensamento 

a. Delfrios: conteudo de qualquer sistema delirante, sua organizagao, as convicgoes do paciente quanto a sua validade, a maneira como 
afeta sua vida; delfrios de perseguigao - se isolados ou associados a suspeitas difusas; congruentes ou incongruentes com o humor 

b. Ideias de referenda e de influencia: como comegaram, seu conteudo e o significado que o paciente Ihes atribui 

4. Disturbios da percepgao 

a. Alucinagoes e ilusoes: se o paciente ouve vozes ou tern visoes; conteudo, envolvimento do sistema sensorial, circunstancias de ocorren- 
cia; alucinagoes hipnagogicas ou hipnopompicas; divulgagao do pensamento 

b. Despersonalizagao e desrealizagao: sentimentos extremos de desconexao com o selfe o ambiente 

5. Sonhos e fantasias 


a. Sonhos: proeminentes ao serem contados; pesadelos 

b. Fantasias: recorrentes, favoritas ou devaneios repetidos 

E. Sensorio 


1. Atengao: consciencia do ambiente, duragao da atengao, turvagao da consciencia, flutuagoes nos nfveis de consciencia, sonolencia, estupor, 
letargia, estado de fuga, coma 

2. Orientagao 

a. Tempo: se o paciente identifica o dia, a data e a hora aproximada; quando no hospital, se sabe ha quanto tempo esta la; se esta orientado 
para o presente 

b. Lugar: se sabe onde esta 

c. Pessoa: se sabe quern e o examinador e os papeis e nomes das pessoas com quern esta em contato 

3. Concentragao e calculos: subtrair 7 de 100 e continuar subtraindo 7 da resposta; se nao conseguir, tarefas mais faceis podem ser propostas 

- 4 x 9, 5 x 4; quantas vezes 5 centavos ha em R$1,35; se a ansiedade ou algum transtorno do humor ou da concentragao parece ser respon- 
savel pela dificuldade 

4. Memoria: problemas, esforgos para enfrenta-los - negagao, confabulagao, reagao catastrofica, circunstancialidade usada para esconder 
deficiencia; se ha envolvimento dos processos de registro, retengao ou recuperagao 

a. Memoria remota: dados da infancia, eventos importantes que ocorreram quando o paciente era mais jovem ou saudavel, questoes pes- 
soais, material neutro 

b. Memoria do passado recente: ultimos meses 


{continu a) 
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c. Memoria recente: ultimos dias, o que o paciente fez ontem, anteontem, o que comeu no cafe da manha, no almogo e no jantar 

d. Retengao e recuperagao imediata: capacidade de repetir seis numeros apos o examinador os ditar - primeiro para a frente e depois em 
ordem inversa e apos alguns minutos; outras questoes de teste; se as mesmas questoes, quando repetidas, produziram respostas diferentes 
em momentos diferentes 

e. Efeito do problema sobre o paciente; mecanismos desenvolvidos para enfrentar o problema 

5. Cabedal de conhecimento: nfvel de educagao formal e autoeducagao; estimativa da capacidade intelectual do paciente e se e capaz de fun- 
cionar no nfvel de suas capacidades basicas; contagem, calculos, conhecimentos gerais; as questoes devem ter relevancia para a base educa- 
cional e cultural do paciente 

6. Pensamento abstrato: perturbagoes na formagao de conceitos; maneira como o paciente conceitua ou lida com suas ideias; semelhangas (p. 
ex., entre magas e peras), diferengas, absurdos; significado de proverbios simples, como "Pedra que rola nao cria limo"; respostas podem ser 
concretas (dando exemplos especfficos para ilustrar o significado) ou claramente abstratas (mediante explicagoes generalizadas); adequagao 
das respostas 

F. Insight: grau de consciencia e compreensao da doenga 

1. Negagao completa da doenga 

2. Leve consciencia de estar doente e de necessitar de ajuda, mas, ao mesmo tempo, nega a doenga 

3. Consciencia de estar doente, mas a culpa e posta nas outras pessoas, em fatores externos, em fatores medicos ou organicos desconhecidos 

4. Insight intelectual: reconhecimento da doenga e de que os sintomas ou os fracassos na adaptagao social se devem a sentimentos ou perturba¬ 
goes irracionais, sem aplicar o conhecimento as experiences futuras 

5. Insight emocional verdadeiro: consciencia emocional dos motivos e sentimentos, do significado subjacente dos sintomas; essa percepgao 
leva a mudangas na personalidade e no comportamento futuro; abertura a novas ideias e novos conceitos com relagao a si mesmo e as 
pessoas importantes em sua vida 

G. Julgamento 

1. Julgamento social: manifestagoes sutis de comportamentos prejudiciais e contrarios ao comportamento aceitavel em sua cultura; se o pacien¬ 
te entende as provaveis consequencias de seu comportamento pessoal e e influenciado por isso; exemplos de problema 

2. Julgamento em testes: o paciente consegue prever o que faria em situagoes imaginarias, como o que faria se encontrasse um carta enderega- 
da e selada na rua 

III. Outros estudos diagnosticos 

A. Exame ffsico 

B. Exame neurologico 

C. Diagnostico psiquiatrico adicional 

D. Entrevistas de um assistente social com familiares, amigos ou vizinhos 

E. Testes psicologicos, neurologicos ou laboratoriais, conforme indicados: eletrencefalograma, tomografia computadorizada, ressonancia magne- 
tica, testes de outros problemas clfnicos, testes de compreensao da escrita e da leitura, teste para afasia, testes projetivos e ou psicologicos mais 
objetivos, teste de supressao da dexametasona, exame de urina de 24 horas para intoxicagao com metais pesados, exame de urina para drogas 

IV. Sfntese dos achados 


Relate os sintomas mentais, os achados medicos e laboratoriais e os resultados de testes psicologicos e neurologicos, se disponfveis; inclua os medica- 
mentos que o paciente esta usando, com dosagem e duragao. A clareza de pensamento e refletida na escrita. Ao referir-se ao estado mental, por exem- 
plo, a frase "o paciente nega ter alucinagoes e delfrios" nao e tao precisa quanto "o paciente nega ouvir vozes ou pensar que esta sendo seguido". 

Esta ultima indica a pergunta objetiva feita e a resposta objetiva apresentada. De maneira semelhante, na conclusao do relatorio, deve-se escrever que 
"nao foram encontrados sinais de alucinagoes e delfrios". 

V. Diagnostico 

A classificagao diagnostica e feita de acordo com o DSM-5. O codigo numerico do diagnostico deve ser usado a partir do DSM-5 ou da CID-10. Pode- 
ria ser prudente usar ambos os codigos para cobrir as diretrizes regulatorias atuais e futuras. 

VI. Prognostico 

Opiniao sobre o provavel curso, alcance e desfecho futuro do transtorno; fatores prognosticos positivos e negativos; objetivos especfficos da terapia 

VII. Formulagao psicodinamica 

Causas psicodinamicas da crise do paciente - influences que contribufram para o transtorno atual; fatores ambientais, geneticos e da personalidade 
relevantes para determinar os sintomas do paciente; ganhos primarios e secundarios; relagao dos principals mecanismos de defesa usados pelo pa¬ 
ciente 

VIII. Plano de tratamento abrangente 

Modalidades de tratamento recomendadas, papel da medicagao, internagao ou tratamento ambulatorial, frequencia das sessoes, duragao provavel 
da terapia; tipo de psicoterapia; terapia individual, em grupo ou familiar; sintomas ou problemas a serem tratados. No infcio, o tratamento deve ser 
direcionado para quaisquer situagoes potencialmente fatais, como risco de suicfdio ou de perigo para outras pessoas, que exijam hospitalizagao 
psiquiatrica. O perigo para si mesmo ou para terceiros e uma razao aceitavel (tanto do ponto de vista legal quanto medico) para hospitalizagao 
involuntaria. Na ausencia da necessidade de confinamento, existe uma variedade de alternativas de tratamento: hospitais-dia, residences supervi- 
sionadas, psicoterapia ou farmacoterapia, entre outras. Em alguns casos, o planejamento deve abranger o treinamento de habilidades vocacionais e 
psicossociais e ate questoes legais e forenses. 

O planejamento abrangente do tratamento requer uma abordagem terapeutica de equipe, usando as habilidades de psicologos, assistentes sociais, 
enfermeiros, terapeutas ocupacionais e uma variedade de outros profissionais da saude mental, com indicagao a grupos de mutua ajuda (p. ex., 
Alcoolicos Anonimos), se necessario. Se o paciente ou os familiares nao se dispuserem a aceitar as recomendagoes indicadas, e o clfnico considerar 
que a recusa pode ter consequencias graves, o paciente, um dos genitores ou o guardiao legal devem assinar uma declaragao de que o tratamento 
recomendado foi recusado. 
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ou tomografia computadorizada, e necessaria? Testes psicologicos 
sao indicados? Os fatores psicodinamicos sao relevantes? O contexto 
cultural da doenga do paciente foi considerado? O relatorio inclui um 
diagnostico feito de acordo com a 5 a edigao do Manual diagnostico 
e estatistico de transtornos mentais (DSM-5). Um prognostico tam¬ 
bem e discutido no relatorio, com uma lista de fatores prognostics 
bons e ruins. O relatorio termina com uma discussao de um piano 
de tratamento e faz recomendagoes firmes sobre o manejo do caso. 

REGISTRO MEDICO 

O relatorio psiquiatrico e uma parte do registro medico; entretanto, 
este e mais do que o relatorio psiquiatrico. E uma narrativa que do- 
cumenta todos os eventos que ocorrem durante o curso do tratamen¬ 
to, mais frequentemente se referindo a estada do paciente no hospi¬ 
tal. As notas de evolugao registram cada interagao entre medico e 
paciente; relatorios de todos os exames especiais, incluindo os labo- 
ratoriais; e prescrigoes e encomendas de todos os medicamentos. As 
anotagoes da enfermagem ajudam a descrever o curso do paciente: 
o paciente esta comegando a responder ao tratamento? Ha horas do 
dia ou da noite em que os sintomas pioram ou diminuem? Ha efeitos 
adversos ou queixas do paciente sobre a medicagao prescrita? Ha 
sinais de agitagao, violencia ou alusao a suicfdio? Se o paciente re- 
quer restrigoes ou isolamento, os procedimentos de supervisao ade- 
quados estao sendo seguidos? No seu conjunto, o registro medico 
relata o que aconteceu ao paciente desde o primeiro contato com o 
sistema de saude. Ele termina com um resumo da alta, que fornece 
um panorama resumido do curso do paciente com recomendagoes 
para tratamento futuro, se necessario. A evidencia de contato com 
um orgao encaminhador deve ser documentada no registro medico 
para estabelecer a continuidade do tratamento se outras intervengoes 
forem necessarias. 

Uso dos registros 

O registro medico nao e utilizado apenas pelos medicos, mas tambem 
por orgaos reguladores e empresas de pianos de saude a fim de deter- 
minar a duragao da hospitalizagao, a qualidade do cuidado e o reem- 
bolso para os medicos e hospitais. Teoricamente, o registro medico 
hospitalar e acessivel apenas a pessoas autorizadas e e salvaguardado 
para confidencialidade. Na pratica, entretanto, o sigilo absoluto nao 
pode ser garantido. As diretrizes para qual material precisa ser incor- 
porado ao registro medico sao fornecidas na Tabela 5.2-2. 

O registro medico tambem e fundamental em processos por 
erro medico. Robert I. Simon resume as questoes de responsabilida- 
de como segue: 

Registros medicos mantidos corretamente podem ser o melhor 
aliado do psiquiatra nos processos por erro medico. Se nenhum registro 
for mantido, inumeras duvidas serao levantadas com relagao a compe¬ 
tence e a credibilidade do psiquiatra. A falha em manter registros medi¬ 
cos tambem pode violar os estatutos ou as disposigoes de licenciamento 
estaduais. Essa falha pode se originar da preocupagao do psiquiatra de 
que as informagoes do tratamento do paciente tenham total protegao. 
Embora isso seja um ideal admiravel, na vida real, o psiquiatra pode ser 
obrigado por lei, sob certas circunstancias, a testemunhar diretamente 
sobre assuntos confidenciais do tratamento. 

Os registros ambulatoriais tambem estao sujeitos a exame por 
terceiros sob certas circunstancias, e os psiquiatras na pratica priva- 
da estao sob a mesma obrigagao que os psiquiatras de hospitais de 
manter um registro do paciente em tratamento. A Tabela 5.2-3 lista 
as questoes de documentagao de interesses de terceiros pagadores. 


TABELA 5.2-2 
Registro medico 

Deve haver um registro para cada pessoa admitida a unidade 
de internagao psiquiatrica. Os registros do paciente devem ser 
confidenciais e acessfveis apenas a pessoas autorizadas. Cada 
registro de caso deve incluir: 

Documentos legais relacionados a admissao 
Informagoes de identificagao sobre o indivfduo e sua familia 
Fonte de encaminhamento, data do infcio do servigo e nome 
da equipe com a responsabilidade geral do tratamento e do 
cuidado 

Diagnostico inicial, intermediario e final, incluindo diagnosti¬ 
cs psiquiatricos ou de retardo mental na terminologia oficial 
Relatorios de todos os exames e avaliagoes diagnostics, in¬ 
cluindo seus resultados e conclusoes 
Relatorios de todos os exames especiais realizados, incluindo 
raios X, exames laboratoriais clinics, exames psicologicos, 
eletrencefalogramas e testes psicometricos 
O piano escrito de cuidado, tratamento e reabilitagao individual 
Notas de progresso escritas e assinadas por todos os membros 
da equipe que tiveram participagao significativa no programa 
de tratamento e cuidado 

Resumos de discussoes sobre o caso e consultorias especiais 
Prescrigoes ou encomendas datadas e assinadas para todos os 
medicamentos, com anotagao das datas de termino 
Um resumo do encerramento do curso de tratamento e cuidado 
Documentagao de qualquer encaminhamento a outro orgao 
(Adaptada das diretrizes do New York State Office of Mental Health, de 1995.) 

Anotagoes e observances pessoais 

De acordo com as leis relacionadas ao acesso a registros medicos, 
algumas jurisdigoes (como a Lei de Saude Publica do Estado de 
Nova York) tern normas que se aplicam as anotagoes e observagoes 
pessoais do medico. Anotagoes pessoais sao definidas como “as es- 
peculagoes, as impressoes (alem do diagnostico provisorio ou defi¬ 
nitive) e os lembretes de um profissional”. Os dados sao mantidos 
apenas pelo medico e nao podem ser discutidos com nenhuma outra 
pessoa, incluindo o paciente. Os psiquiatras que se preocupam com 
o material que pode ser prejudicial ou, de alguma forma, causar dano 
ao paciente caso seja liberado a um terceiro podem considerar o uso 
dessas normas para garantir a confidencialidade medico-paciente. 

Anotagoes da psicoterapia 

As anotagoes da psicoterapia incluem detalhes de transference, fan¬ 
tasias, sonhos, informagoes pessoais sobre pessoas com as quais o pa¬ 
ciente interage e outros detalhes fntimos de sua vida. Tambem podem 
incluir os comentarios do psiquiatra sobre sua contratransferencia e 
seus sentimentos em relagao ao paciente. As anotagoes da psicotera¬ 
pia devem ser mantidas separadas do restante dos registros medicos. 

Acesso do paciente aos registros 

Os pacientes tern o direito legal de ter acesso a seus registros. Esse 
direito representa uma crenga da sociedade de que a responsabilida¬ 
de pelo cuidado se torna um processo colaborativo entre o medico 
e o paciente. Os pacientes consultam muitos medicos diferentes e 
podem ser informantes e coordenadores mais eficazes de seu proprio 
cuidado com tais informagoes. 
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TABELA 5.2-3 

Questoes de documentagao 

As areas de disfungao do paciente estao descritas? Dos pontos de 
vista biologico, psicologico e social? 

O abuso de alcool ou substancias foi abordado? 

As atividades clmicas ocorrem no momento esperado? Se tarde de- 
mais ou nunca, por que? 

As questoes estao identificadas no piano de tratamento e acompa- 
nhadas nas anotagoes de evolugao? 

Quando ha variagao no resultado do paciente, ha alguma obser- 
vagao nesse sentido? Ha tambem uma anotagao refletindo as 
estrategias clmicas recomendadas para superar os impedimentos 
a sua melhora? 

Se novas estrategias clmicas sao implementadas, como seu impacto e 
avaliado? Quando? 

Ha um senso de participagao e coordenagao multidisciplinar do tra¬ 
tamento nas anotagoes de evolugao? 

As anotagoes de evolugao indicam o funcionamento do paciente na 
comunidade terapeutica e sua relagao com os criterios para alta? 

E possfvel prever, a partir do comportamento do paciente com a co¬ 
munidade terapeutica, como o paciente funcionara na comunidade 
mais ampla? 

Existem anotagoes tratando do entendimento que o paciente tern 
acerca do planejamento de sua alta? A participagao da farmlia no 
planejamento da alta deve ser inclufda nas anotagoes de evolugao 
com sua reagao ao piano. 

As anotagoes de evolugao resolvem as diferengas de pensamento de 
outras disciplinas? 

As necessidades do paciente sao abordadas no piano de tratamento? 

As necessidades da farmlia sao avaliadas e implementadas? 

A satisfagao do paciente e da farmlia e avaliada de alguma forma? 

O abuso de alcool e de outras substancias e abordado como um pos¬ 
sfvel fator para uma readmissao? 

Se o paciente foi readmitido, ha indicagoes de que os registros an- 
teriores foram revisados e, se ele estava usando medicamentos di- 
ferentes dos prescritos no momento da alta, existe uma razao para 
essa mudanga? 

As anotagoes de evolugao identificam os tipos de medicamentos 
usados e a razao para aumentar, diminuir, descontinuar ou poten- 
cializar a medicagao? 

Os efeitos da medicagao estao documentados, incluindo dosagens, 
respostas, efeitos adversos ou outros efeitos colaterais? 

Nota: As questoes relacionadas a documentagao dizem respeito a terceiros 
pagadores, como seguradoras e operadoras de pianos de saude, que exami- 
nam as fichas dos pacientes para verificar se as areas listadas sao cobertas. 
Porem, em muitos casos, a revisao e conduzida por pessoas com pouca ou 
nenhuma formagao em psiquiatria ou psicologia, que nao reconhecem as 
complexidades do diagnostico e do tratamento psiquiatricos. Os pagamen- 
tos a hospitais, medicos e pacientes muitas vezes sao negados devido ao 
que os revisores consideram "documentagao inadequada". 

Os psiquiatras devem ter cuidado ao liberar seus registros para 
o paciente se, em seu julgamento, ele puder sofrer danos emocionais 
como resultado. Nessas circunstancias, o psiquiatra pode optar por 
oferecer um resumo do curso de tratamento, retendo material que 
poderia ser prejudicial - em especial se ele for parar nas maos de 
terceiros. Em casos de erro medico, entretanto, isso pode nao ser 
possfvel. Quando ocorre um litfgio, todos os registros medicos estao 
sujeitos arevelagao. As anotagoes da psicoterapia em geral sao pro- 
tegidas, mas nem sempre. Se for determinado que sejam produzidas 
anotagoes da psicoterapia, o juiz provavelmente as revisara de forma 
privada e selecionara o que for relevante ao caso em questao. 


Blogs 

Os blogs ou web logs sao usados por pessoas que desejam registrar 
suas experiences diarias ou expressar seus pensamentos e sentimen- 
tos sobre os acontecimentos. Os medicos devem ser especialmente 
cautelosos em relagao a essas atividades porque elas estao sujeitas a 
revelagao em processos judiciais. Pseudonimos e apelidos nao ofe- 
recem protegao porque podem ser rastreados. Escrever sobre pacien¬ 
tes em blogs e um brecha na confidencialidade. Em um caso, um 
medico detalhou seus pensamentos sobre um processo judicial que 
inclufa comentarios hostis sobre o autor e seu advogado. Seu blog 
foi descoberto de modo acidental e foi usado contra ele no tribunal. 
Os medicos sao aconselhados a nao usar esse tipo de vefculo para 
desafogar emogoes e a nao escrever coisa alguma que nao pudessem 
justificar mesmo se sua identidade fosse descoberta. 

Correio eletronico ( e-mail) 

O e-mail esta sendo usado cada vez mais pelos medicos como uma 
forma rapida e eficiente de se comunicarem nao apenas com os pa¬ 
cientes como tambem com outros medicos a respeito destes; entretan¬ 
to, ele e um documento publico e deve ser tratado como tal. A maxima 
de nao diagnosticar ou prescrever medicamentos por telefone para um 
paciente que nao foi examinado tambem se aplica ao correio eletroni¬ 
co. Nao apenas e perigoso como e antietico. Todas as mensagens de¬ 
vem ser impressas para constar no prontuario, a menos que os arqui- 
vos eletronicos sejam salvos com regularidade em uma pasta segura. 

Questoes eticas e o registro medico 

Os psiquiatras continuamente fazem julgamentos sobre o que e 
apropriado para incluir no relatorio psiquiatrico, no prontuario me¬ 
dico, no relato de caso e em outras comunicagoes escritas sobre o 
paciente. Esses julgamentos muitas vezes incluem questoes eticas. 
Por exemplo, em um relato de caso, o paciente nao deve ser identi- 
ficavel, uma posigao que foi deixada clara nos Principles of Medi¬ 
cal Ethics with Annotations Especially Applicable to Psychiatry , da 
American Psychiatric Association, os quais estabelecem que os re¬ 
lates de caso publicados devem ser adequadamente disfargados para 
proteger a confidencialidade sem alterar o material, de maneira a 
fornecer um retrato menos completo da condigao atual do paciente. 
Em alguns casos, e aconselhavel obter uma autorizagao por escrito 
do paciente permitindo ao psiquiatra publicar o caso, mesmo que o 
paciente esteja disfargado de maneira apropriada. 

Os psiquiatras, algumas vezes, incluem material no relatorio 
medico direcionado especificamente a evitar a culpabilidade futura 
no caso de algum dia ser levantada uma questao de responsabilida- 
de. Isso pode incluir ter aconselhado o paciente sobre efeitos adver¬ 
sos caracterfsticos de medicamentos a serem prescritos. 

Lei de Portabilidade e Responsabilidade dos 
Pianos de Saude (Health Insurance Portability 
and Accountability Act - HIPAA) 

A HIPAA foi aprovada em 1996 para tratar da crescente complexidade 
do sistema de prestagao de cuidados de saude e sua dependencia cada 
vez maior da comunicagao eletronica. A lei determina que o Depar- 
tamento de Saude e Servigos Humanos (HHS) desenvolva regras que 
protejam a transmissao e a confidencialidade das informagoes sobre o 
paciente, e todas as unidades sob a HIPAA devem cumprir essas regras. 

Duas regras foram finalizadas em fevereiro de 2003: a Re- 
gra de Transagao e a Regra de Privacidade (ver Tabs. 5.2-4 e 5.2-5). 
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TABELA 5.2-4 

Conjunto de codigos da Regra de Transagao 

Informagoes de tratamento: a Regra deTransagao define os padroes 
e estabelece conjuntos de codigos e formularios a serem usados 
para transagoes eletronicas que envolvam as seguintes informagoes 
sobre tratamento de saude: 

Reclamagoes ou informagoes de encontro equivalentes 

Investigagao de elegibilidade 

Certificagao e autorizagao de encaminhamento 

Investigagao da situagao das reclamagoes 

Informagoes de matncula e desfiliagao 

Pagamento e aviso de remessa 

Pagamentos de premio do piano de saude 

Coordenagao de beneffcios 

Conjuntos de codigos: sob a Regra deTransagao, os seguintes con- 
juntos de codigos sao necessarios para preencher reclamagoes com 
o Medicare: 

Codigos de procedimento 

Codigos daTerminologia Processual Atual da American Medical 
Association 

Codigos do Sistema de Codificagao de Procedimentos Comuns 
Codigos de diagnostico 

Classificagao international de doengas, 10 a edigao, modificagao 
clfnica, codigos 

Medicamentos e preparagoes medicinais 
Codigos Nacionais de Medicamentos 
Codigos odontologicos 
Codigo de procedimentos odontologicos 
Nomenclatura para servigos odontologicos 

Adaptada de Jaffe E. HIPAA basics for psychiatrists. Psych Pract Manage 
Care. 2002;8:15. 

A Regra de Transagao facilita a transference de informagoes sobre 
saude de maneira efetiva e eficiente por meio de regulamentos cria- 
dos pelo HHS que estabeleceram um conjunto uniforme de formatos, 
conjuntos de codigos e requisitos de dados. A Regra de Privacidade, 
administrada pelo Office of Civil Rights (OCR) no HHS, protege 
a confidencialidade das informagoes do paciente. Isso significa que 
as informagoes medicas de um paciente lhe pertencem e ele tern o 
direito de acesso a elas, com excegao das anotagoes de psicoterapia, 
que sao consideradas propriedade do psicoterapeuta que as escreveu. 

Em 2003, a Regra de Privacidade foi executada. Nela, ha cer- 
tas diretrizes as quais todos os medicos devem se ater: 

1. Toda clfnica deve estabelecer procedimentos de privacidade 
por escrito. Estes incluem salvaguardas administrativas, fisi- 
cas e tecnicas que estabelegam quern tern acesso as informa¬ 
goes do paciente, como essa informagao e usada na institui- 
gao e quando a informagao sera ou nao revelada a outros. 

2. Toda clfnica deve tomar medidas para garantir que seus as- 
sociados protejam a privacidade dos registros medicos e de 
outras informagoes sobre saude. 

3. Toda clfnica deve ter empregados treinados para cumprir a 
regra. 

4. Toda clfnica deve ter uma pessoa designada como respon- 
savel pela privacidade. Se for um consultorio individual ou 
privado, essa pessoa pode ser o proprio medico. 

5. Toda clfnica deve estabelecer procedimentos de reclamagao 
para pacientes que desejem perguntar ou se queixar sobre a 
privacidade de seus registros. 

O OCR no HHS e responsavel por assegurar que a Regra de 
Privacidade seja aplicada; entretanto, nao e claro como isso sera 


TABELA 5.2-5 

Direitos dos pacientes sob a Regra de Privacidade 

O medico deve informar o paciente por escrito de seus direitos de 
privacidade, das polfticas de privacidade da clfnica e como as 
informagoes do paciente serao utilizadas, mantidas e reveladas. 
Um reconhecimento por escrito deve ser obtido do paciente 
atestando que ele viu tal notificagao. 

Os pacientes devem ser capazes de obter copias de seus registros 
medicos e de solicitar revisoes desses registros em um perfodo 
de tempo estabelecido (geralmente 30 dias). Eles nao tern o direi¬ 
to de ver anotagoes de psicoterapia. 

Os medicos devem fornecer ao paciente um relato da maioria das 
revelagoes de sua historia medica quando solicitado. Ha algu- 
mas excegoes. O Comite de Confidencialidade da APA desenvol- 
veu um modelo de documento para essa necessidade. 

Os medicos devem obter autorizagao do paciente para revelar 
informagoes que nao sejam para tratamento, pagamento e opera- 
dora de saude (esses tres casos sao considerados rotina, nao exi- 
gindo consentimento). O Comite da Confidencialidade da APA 
desenvolveu um modulo de documento para esse requerimento. 

Os pacientes podem requerer outro meio de comunicagao de suas 
informagoes protegidas (i.e., pedir ao medico que entre em contato 
com eles em um numero de telefone ou enderego especfficos). 

Os medicos geralmente nao podem limitar o tratamento a obten- 
gao da autorizagao do paciente para revelagao de informagoes 
para usos nao rotineiros. 

Os pacientes tern o direito de reclamar sobre violagoes da Regra 
de Privacidade, para o medico, para seu piano de saude, ou para 
a secretaria do HHS. 

APA, American Psychiatric Association; HHS, Departamento de Saude e 
Servigos Humanos. 

(Adaptada de Jaffe E. HIPAA basics for psychiatrists. Psych Pract Manage 
Care. 2002;8:15.) 

feito. Um metodo expresso pelo governo e um sistema orientado a 
reclamagao no qual o OCR respondera as reclamagoes feitas pelos 
pacientes com relagao a violagoes de confidencialidade ou a acesso 
negado aos registros, todos os quais sao cobertos pela HIPAA. Nes¬ 
ses casos, o OCR pode acompanhar e avaliar o cumprimento. 

O Comite de Confidencialidade da APA, junto com peritos 
legais, desenvolveu um conjunto de formularios. Eles fazem parte 
do pacote educacional da HIPAA da APA, que pode ser obtido na 
pagina da APA na internet (www.psych.org/). No site, tambem ha 
recomendagoes para capacitar os medicos a cumprir a HIPAA. 
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▲ 5.3 Escalas de avaliagao 
psiquiatrica* 


O termo escalas de avaliagao psiquiatrica envolve uma variedade de 
questionarios, entrevistas, listas de verificagao, avaliagoes de resulta- 
do e outros instrumentos que estao disponfveis para orientar a pratica, 


*N. de T.: Para saber mais sobre instrumentos de avaliagao validados no Bra¬ 
sil, consulte: GORENSTEIN, C.; WANG, Y-P.; HUNGERBUHLER, I. (Org). 
Instrumentos de avaliagao em saude mental. Porto Alegre: Artmed, 2016. 
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a pesquisa e a administragao psiquiatricas. Os psiquiatras devem se 
manter atualizados com os principals desenvolvimentos nas escalas 
de avaliagao por varias razoes. A mais importante e que muitas dessas 
escalas sao uteis na pratica psiquiatrica para monitorar os pacientes ao 
longo do tempo ou para fornecer informagoes mais abrangentes do que 
aquelas em geral obtidas em uma entrevista clinica de rotina. Alem 
disso, os administradores de hospitals e os pianos de saude estao cada 
vez mais exigindo avaliagoes padronizadas para justificar a necessi- 
dade de servigos ou para avaliar a qualidade do cuidado. Por fim, mas 
igualmente importante, as escalas de avaliagao sao usadas nas pesqui- 
sas que orientam a pratica da psiquiatria, portanto a familiaridade com 
elas possibilita um entendimento mais profundo dos resultados dessas 
pesquisas e o grau em que elas se aplicam a pratica psiquiatrica. 

BENEFICIOS E LIMITACOES POTENCIAIS DAS 
ESCALAS DE AVAUACAO NA PSIQUIATRIA 

O papel fundamental das escalas de avaliagao na psiquiatria e em ou- 
tras areas e padronizar as informagoes coletadas ao longo do tempo e 
por varios observadores. Essa padronizagao assegura uma avaliagao 
consistente e abrangente que pode auxiliar no planejamento do tra- 
tamento, estabelecendo um diagnostico, garantindo uma descrigao 
completa dos sintomas, identificando condigoes comorbidas e carac- 
terizando outros fatores que afetam a resposta ao tratamento. Dessa 
forma, o uso de uma escala de avaliagao pode estabelecer um padrao 
basal para acompanhamento da evolugao de uma doenga ao longo do 
tempo ou em resposta a intervengoes especfficas. Isso e particular- 
mente util quando mais de um medico esta envolvido - por exemplo, 
em uma clinica ou na condugao de pesquisas psiquiatricas. 

Alem da padronizagao, a maioria das escalas de avaliagao tam¬ 
bem oferece ao usuario as vantagens de uma avaliagao formal das ca- 
racteristicas de desempenho da medida. Isso permite ao medico saber 
em que grau uma determinada escala produz resultados que podem 
ser reproduzidos (confiabilidade) e como ela se compara com formas 
mais definitivas e estabelecidas de medir a mesma coisa (validade). 

TIPOS DE ESCALAS E O QUE ELAS MEDEM 

As escalas sao utilizadas na pesquisa e na pratica psiquiatrica para 
alcangar uma variedade de objetivos. Tambem abrangem uma ampla 
variedade de areas e utilizam uma grande diversidade de procedi- 
mentos e formatos. 

Objetivos da medi^ao 

A maior parte das escalas de avaliagao em uso comum se enquadra 
em uma ou mais das seguintes categorias: fazer um diagnostico; me¬ 
dir a gravidade e acompanhar mudangas em sintomas especificos, 
no funcionamento geral ou no resultado global; e rastrear condigoes 
que possam ou nao estar presentes. 

Construtos avaliados 

Medicos e pesquisadores psiquiatricos avaliam uma ampla varieda¬ 
de de areas, referidas como construtos, para salientar o fato de que 
nao sao observagoes diretas e simples da natureza. Estes incluem 
diagnostics, sinais e sintomas, gravidade, prejuizo funcional, qua¬ 
lidade de vida e muitos outros. Alguns desses construtos sao razoa- 
velmente complexos e se dividem em dois ou mais dommios (p. ex., 
sintomas positivos e negativos na esquizofrenia ou humor e sinto¬ 
mas neurovegetativos na depressao maior). 

Classificag:ao categorica versus contmua. Alguns constru¬ 
tos sao considerados categoricos, ou classificadores, enquanto outros 


sao considerados contmuos, ou medidores. Os construtos categoricos 
descrevem a presenga ou ausencia de um determinado atributo (p. ex., 
competencia para ser julgado) ou a categoria mais adequada para um 
determinado individuo entre um conjunto finito de opgoes (p. ex., atri- 
buir um diagnostico). As medidas contmuas fornecem uma avaliagao 
quantitativa ao longo de um continuum de intensidade, frequencia ou 
gravidade. Alem da gravidade do sintoma e do estado funcional, tragos 
da personalidade multidimensionais, estado cognitivo, apoio social e 
muitos outros atributos sao geralmente medidos de forma contmua. 

A diferenga entre medidas categoricas e contmuas nao e, de 
forma alguma, absoluta. A classificagao ordinal, que usa um conjun¬ 
to de categorias finitas e ordenadas (p. ex., nao afetado, leve, mode- 
rado ou grave), se encontra entre as duas. 

Procedimentos de medi^ao 

As escalas de avaliagao diferem entre si nos metodos de medigao. 
As questoes a serem consideradas incluem formato, avaliadores e 
fontes de informagoes. 

Formato. As escalas de avaliagao estao disponfveis em uma varie¬ 
dade de formatos. Algumas sao apenas listas de verificagao ou guias 
para observagao que ajudam o medico a chegar a uma avaliagao padro- 
nizada. Outras sao questionarios ou testes autoadministrados. Ja outras 
sao entrevistas formais que podem ser totalmente estruturadas (i.e., 
especificando a redagao exata das perguntas a serem feitas) ou parcial- 
mente estruturadas (i.e., fomecendo apenas alguma redagao especffica, 
junto com sugestoes para perguntas ou sondagens adicionais). 

Avaliadores. Alguns instrumentos sao concebidos para serem 
administrados apenas por medicos de nivel de doutorado, enquanto 
outros podem ser aplicados por enfermeiros psiquiatricos ou assis- 
tentes sociais com experiencia clmica mais limitada. Ja outros sao 
concebidos primariamente para serem usados por avaliadores leigos 
com pouca ou nenhuma experiencia com psicopatologia. 

Fonte de informag:ao. Os instrumentos tambem variam em 
relagao a fonte de informagao usada para fazer as avaliagoes. As 
informagoes podem ser obtidas somente do paciente, que em geral 
sabe mais sobre sua condigao. Em alguns instrumentos, algumas ou 
todas as informagoes podem ser obtidas de um informante bem in- 
formado. Quando o construto envolve entendimento limitado (p. ex., 
transtornos cognitivos ou mania) ou inconveniencia social signifi- 
cativa (p. ex., personalidade antissocial ou abuso de substancias), 
outros informantes podem ser preferiveis. Os informantes tambem 
podem ser uteis quando o individuo tern capacidade limitada para 
lembrar ou relatar os sintomas (p. ex., delirium, dementia ou qual- 
quer transtorno em criangas pequenas). Algumas escalas de avalia¬ 
gao tambem permitem ou requerem que informagoes dos registros 
medicos ou da observagao do paciente sejam incluidas. 

AVALIAGAO DAS ESCALAS 

Na pesquisa clmica, as escalas de avaliagao sao obrigatorias para 
garantir que os resultados possam ser interpretados e potencialmente 
generalizados, e sao selecionadas com base na cobertura dos cons¬ 
trutos relevantes, nos custos (embasados na natureza dos avaliado¬ 
res, no prego de compra, se houver, e no treinamento necessario), no 
tamanho e no tempo de administragao, na compreensibilidade para 
o publico pretendido e na qualidade das avaliagoes fornecidas. Na 
pratica clinica, consideram-se esses fatores e, alem disso, se uma 
escala forneceria mais ou melhores informagoes do que seria obtido 
na pratica clinica comum ou se contribuiria para a eficiencia em ob- 
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ter aquela informagao. Em qualquer caso, a avaliagao da qualidade 
e baseada em propriedades psicometricas ou de medigao da mente. 

Propriedades psicometricas 

As duas principals propriedades psicometricas de uma medida sao con- 
fiabilidade e validade. Embora sejam usadas quase como sinonimos na 
fala cotidiana, essas palavras sao distintas no contexto da avaliagao das 
escalas de avaliagao. Para serem uteis, as escalas devem ser confiaveis, 
ou consistentes, e repetfveis, mesmo se administradas por diferentes 
avaliadores em momentos diferentes ou sob condigoes diferentes, e 
devem ser validas, ou precisas, na representagao do verdadeiro estado 
de natureza. 

Confiabilidade. Refere-se a consistencia ou reprodutibilidade 
das avaliagoes e e largamente empirica. Um instrumento tern mais 
probabilidade de ser confiavel se as instrugoes e as questoes forem 
redigidas de forma clara e simples e o formato for facil de entender 
e pontuar. Ha tres formas-padrao de avaliar a confiabilidade: consis¬ 
tencia interna , entre avaliadores e teste-reteste. 

Consistencia interna. Avalia a concordance entre os itens 
individuals em uma medida. Isso fomece informagoes sobre a con¬ 
fiabilidade, porque cada item e visto como uma medigao unica do 
construto subjacente. Portanto, a coerencia dos itens indica que cada 
um esta medindo a mesma coisa. 

Confiabilidade entre avaliadores e teste-reteste. A con¬ 
fiabilidade entre avaliadores (tambem chamada entre julgadores ou 
conjunta ) e uma medida de concordance entre dois ou mais obser- 
vadores avaliando os mesmos individuos, usando as mesmas infor¬ 
magoes. As estimativas variam com as condigoes da avaliagao - por 
exemplo, as estimativas de confiabilidade entre avaliadores baseadas 
em entrevistas filmadas tendem a ser mais altas do que as fundamen- 
tadas em entrevistas conduzidas por um dos avaliadores. As avalia¬ 
goes teste-reteste medem a confiabilidade apenas quando a condigao 
verdadeira do individuo permanece estavel no intervalo de tempo. 

Problemas na interpreta^ao de dados de confiabilidade. 

Ao interpretar dados de confiabilidade, e importante lembrar que 
as estimativas de confiabilidade publicadas na literatura podem nao 
se generalizar para outros contextos. Os fatores a considerar sao a 
natureza da amostra, o treinamento e a experiencia dos avaliadores 
e as condigoes do teste. Os problemas relativos a amostra sao espe- 
cialmente criticos. De modo particular, a confiabilidade tende a ser 
mais alta em amostras com alta variabilidade nas quais e mais facil 
discriminar entre individuos. 

Validade. Refere-se a conformidade com a verdade ou um pa¬ 
drao-ouro que possa representar a verdade. No contexto categorico, 
diz respeito a se um instrumento pode fazer classificagoes corretas. 
No contexto contmuo, esta relacionada a precisao, ou se e possivel 
dizer que a pontuagao atribuida representa o verdadeiro estado natu¬ 
ral. Embora a confiabilidade seja uma questao empirica, a validade e 
parcialmente teorica - para muitos construtos medidos em psiquia- 
tria, nao ha uma verdade absoluta subjacente. Mesmo assim, algumas 
medidas produzem dados mais uteis e significativos do que outras. A 
avaliagao da validade divide-se, de maneira geral, em validade apa- 
rente e de conteudo, validade de criterio e validade de construto. 

VALIDADE APARENTE E DE CONTEUDO. Validade aparente 
refere-se a se os itens parecem avaliar o construto em questao. Mes¬ 
mo que uma escala de avaliagao possa pretender medir um construto 
de interesse, uma revisao dos itens pode revelar que ela incorpora 
uma conceituagao muito diferente do construto. Por exemplo, uma 


escala de insight pode definir insight em termos psicanaliticos ou 
neurologicos. Entretanto, itens com uma relagao transparente com 
o construto podem ser uma desvantagem quando se medem tragos 
socialmente indesejaveis, como abuso de substancias ou simulagao. 
A validade de conteudo e semelhante a validade aparente, porem 
descreve se a medida fornece uma cobertura bem equilibrada do 
construto e e menos focada em se os itens dao a aparencia de vali¬ 
dade. A validade de conteudo e muitas vezes avaliada com procedi- 
mentos formais, como consenso de especialistas ou analise fatorial. 

VALIDADE DE CRITERIO. A validade de criterio (as vezes cha- 
madas de validade preditiva ou concorrente) refere-se a se a medida 
esta de acordo ou nao com o padrao-ouro ou criterio de acuracia. Os 
padroes-ouro apropriados incluem a forma longa de um instrumen¬ 
to estabelecido para uma versao nova, abreviada, uma medida de 
avaliagao pelo medico para um formulario de autorrelato e exames 
de sangue ou urina para medidas de uso de drogas. Para entrevis¬ 
tas disgnosticas, o padrao-ouro geralmente aceito e o padrao LEAD 
(Longitudinal Expert , All Data), que incorpora a avaliagao clmica 
por um especialista, dados longitudinais, registros medicos, historia 
familiar e quaisquer outras fontes de informagao. 

VALIDADE DE CONSTRUTO. Quando um padrao-ouro nao 
esta dispomvel - uma situagao frequente na psiquiatria - ou quando 
dados de validade adicionais sao desejados, a validade de construto 
deve ser avaliada. Para isso, pode-se comparar a medida com vali- 
dadores externos, atributos que tern uma relagao bem caracterizada 
com o construto sob estudo, mas que nao sao medidos diretamente 
pelo instrumento. Os validadores externos usados para confirmar cri- 
terios diagnosticos psiquiatricos e os instrumentos diagnosticos que 
visam a operacionaliza-los incluem o curso da doenga, a historia fa¬ 
miliar e a resposta ao tratamento. Por exemplo, quando comparadas 
com medidas de esquizofrenia, e esperado que as medidas de mania 
identifiquem mais individuos com um curso remitente, uma historia 
familiar de transtornos do humor maiores e uma boa resposta ao litio. 

SELECAO DE ESCALAS DE AVALIAGAO 
PSIQUIATRICAS 

As escalas discutidas a seguir abrangem varias areas, como diagnos¬ 
tico, funcionamento e gravidade dos sintomas, entre outras. Foram 
feitas selegoes baseadas em abrangencia de areas importantes e uso 
comum na pesquisa clmica ou uso atual (ou potencial) na pratica 
clmica. Apenas algumas das muitas escalas dispomveis em cada ca- 
tegoria sao discutidas aqui. 

Avaliagao de incapacidade 

Uma das escalas mais amplamente utilizadas para medir incapaci¬ 
dade foi desenvolvida pela Organizagao Mundial da Saude (OMS/ 
WHO), conhecida como WHO Disability Assessment Schedule 
(Inventario de Avaliagao de Incapacidade da WHO), agora em sua 
segunda edigao (WHODAS 2.0). Ela e autoadministrada e mede a 
incapacidade junto com uma serie de parametros, como cognigao, 
relagoes interpessoais, prejufzo profissional e social, entre muitos 
outros. Ela pode ser administrada em intervalos ao longo do curso 
da doenga de uma pessoa e e confiavel para acompanhar mudangas 
que indiquem uma resposta positiva ou negativa a intervengoes tera- 
peuticas ou o curso da doenga (Tab. 5.3-1). 

Muitas escalas de avaliagao foram desenvolvidas para se¬ 
rem incluidas na 5 a edigao do Manual diagnostico e estatistico de 
transtornos mentais da American Psychiatric Association (DSM-5); 
entretanto, elas foram desenvolvidas por psiquiatras de pesquisa e 



□ TABELA 5.3-1 
WHODAS 2.0 


Inventario de Avalia^ao de Incapacidade da WHO 2.0 

Versao de 36 itens, autoadministrada 

Nome do paciente:_Idade:_Sexo: Masculino Feminino Data:_ 

Este questionario indaga sobre dificuldades devidas a condicoes de saude/saude mental . As condigoes de saude incluem doen^as ou 
indisposi^oes, outros problemas de saude que podem ser de dura^ao curta ou longa, ferimentos, problemas mentais ou emocionais, e 
problemas com alcool ou drogas. Rememore os ultimos 30 dias e responda a essas perguntas refletindo sobre o quanto foi diffcil para 
voce fazer as seguintes atividades. Para cada questao, faga um cfrculo em torno de apenas uma resposta. 








Apenas para uso clmico 

Pontua^oes numericas atribufdas a 
cada um dos itens: 

1 

2 

3 

4 

5 

Pontua^ao Pontua^ao Pontua^ao 
bruta do bruta do media do 

item dommio dommio 


Nos ultimos 30 dias. quanta dificuldade voce teve para: 

Compreender e comunicar-se 


D1.1 

Concentrar-se em fazer alguma 
coisa por 10 minutos? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D1.2 

Lembrar de fazer coisas impor- 
tantes? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D1.3 

Analisar e encontrar solucoes para 

problemas na vida diaria? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D1.4 

Aprender uma tarefa nova, por 
exemplo, como chegar a um 
lugar novo? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 

30 

5 

D1.5 

Geralmente entender os que as 
pessoas dizem? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D1.6 

Iniciar e manter uma conversa? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



Locomover-se 

D2.1 

Ficar em pe por perfodos longos. 
por exemplo 30 minutos? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D2.2 

Levantar-se apos sentar-se? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D2.3 

Movimentar-se dentro de casa? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D2.4 

Sair de casa? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

25 

5 

D2.5 

Caminhar uma distancia longa, 

como um quilometro (ou equi- 
valente)? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 




Autocuidado 


D3.1 

Lavar seu corpo inteiro? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D3.2 

Vestir-se? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D3.3 

Alimentar-se? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 

20 

5 

D3.4 

Ficar sozinho por alguns dias? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



Convivencia com pessoas 

D4.1 

Lidar com pessoas que voce nao 
conhece? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D4.2 

Manter uma amizade? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D4.3 

Conviver com pessoas proximas 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




a voce? 





consigo fazer 

25 

5 

D4.4 

Fazer novas amizades? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 



D4.5 

Atividades sexuais? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 




( continua ) 


























































TABELA 5.3-1 

WHODAS 2.0 (continuagao) 

Apenas para uso clmico 








Pontuagao 

Pontuagao 

Pontuagao 

Pontuagoes numericas atribmdas a 






bruta do 

bruta do 

media do 

cada um dos itens: 

1 

2 

3 

4 

5 

item 

dommio 

dommio 


Atividades de vida-casa 


D5.1 

Cuidar de suas responsabilidades 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




domesticas? 





consigo fazer 



D5.2 

Fazer bem a maioria das tarefas 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




domesticas importantes? 





consigo fazer 



D5.3 

Terminar todo o trabalho domesti- 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 

20 

5 


co que e preciso fazer? 





consigo fazer 



D5.4 

Terminar o trabalho domestico 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




com a rapidez necessaria? 





consigo fazer 



Atividades de vida-escola/trabalho 

D5.5 

Seu dia a dia no trabalho/escola? 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 









consigo fazer 



D5.6 

Fazer bem a maioria de suas tare- 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




fas no trabalho/escola? 





consigo fazer 



D5.7 

Terminar todo o trabalho que e 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 

20 

5 


preciso fazer? 





consigo fazer 



D5.8 

Terminar seu trabalho com a rapi¬ 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




dez necessaria? 





consigo fazer 



Participagao na sociedade 

Nos u 

Itimos 30 dias: 








D6.1 

Quanta dificuldade voce teve 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




para aderir as atividades da 
comunidade (p. ex., atividades 
festivas, religiosas ou outras) 
da mesma forma que qualquer 
outra pessoa? 





consigo fazer 



D6.2 

Quanta dificuldade voce teve 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




devido a barreiras ou obstaculos 





consigo fazer 




a sua volta? 







D6.3 

Quanta dificuldade voce teve em 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




viver com dignidade devido a 
atitudes e agoes dos outros? 





consigo fazer 



D6.4 

Ouanto tempo voce passou em 
sua condigao de saude ou em 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 
consigo fazer 








40 

5 

suas consequencias? 


D6.5 

O quanto voce foi afetado emo- 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




cionalmente por sua condicao 
de saude? 





consigo fazer 



D6.6 

O quanto sua saude foi um sorve- 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




douro de seus recursos financei- 





consigo fazer 




ros ou os de sua famflia? 







D6.7 

Ouanta dificuldade sua famflia 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




teve devido a seus problemas 
de saude? 





consigo fazer 



D6.8 

Quanta dificuldade voce teve para 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Extrema ou nao 




fazer as coisas sozinho em busca 
de relaxamento ou prazer? 





consigo fazer 




Pontuagao de incapacidade geral (total): _ _ 

180 5 


(©World Health Organization 2012.Todos os direitos reservados. Measuring health and disability: manual for WHO Disability Assessment Schedule [WHO¬ 
DAS 2.0], World Health Organization, 2010, Genebra.) 
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destinadas para serem usadas por eles, e nao sao tao bem testadas 
como as escalas da OMS. Espera-se que, com o tempo, sejam adap- 
tadas para uso clmico. Alguns medicos podem querer usar as escalas 
conhecidas, como Cross-Cutting Symptom Measure Scales (Escalas 
Transversals de Medidas de Sintomas), mas atualmente a escala da 
OMS e recomendada para uso geral. 

Diagnostico psiquiatrico 

Os instrumentos que avaliam o diagnostico psiquiatrico sao centrais 
a pesquisa psiquiatrica e podem ser uteis tambem na pratica clmi- 
ca. Entretanto, eles tendem a ser bastante longos, em especial com 
individuos que relatam diversos sintomas, possivelmente requerendo 
muitas questoes de acompanhamento. Quando esses instrumentos 
sao avaliados, e importante assegurar que eles implementem os crite- 
rios diagnosticos atuais e envolvam as areas de interesse diagnostico. 

Entrevista Clinica Estruturada para o DSM (SCID). A 

SCID inicia com uma segao sobre informagoes demograficas e an- 
tecedentes clmicos. Entao, ha sete modulos diagnosticos focados em 
diferentes grupos de diagnostico: transtornos do humor, psicoticos, 
por abuso de substancia, de ansiedade, de sintomas somaticos, ali- 
mentares e de adaptagao; os modulos podem ser administrados se- 
paradamente. Sondagens necessarias e opcionais sao fornecidas, e 
saltos sao sugeridos onde um questionamento adicional nao e justi- 
ficado. Todas as informagoes disponiveis, incluindo as de registros 
hospitalares, de informantes e de observagoes do paciente, devem ser 
usadas para pontuar a SCID. Ela foi concebida para ser administrada 
por medicos experientes e em geral nao e recomendada para uso por 
entrevistadores leigos. Alem disso, o treinamento formal na SCID e 
necessario, e livros e videos para essa finalidade estao disponiveis. 
Embora o foco principal seja a pesquisa com pacientes psiquiatricos, 
uma versao para nao pacientes (sem referenda a uma queixa princi¬ 
pal) e uma versao mais clinica (sem subtipos mais detalhados) tam¬ 
bem estao disponiveis. Os dados de confiabilidade na SCID indicam 
que ela tern um melhor desempenho em transtornos mais graves (p. 
ex., transtorno bipolar ou dependencia de alcool) do que em mais 
leves (p. ex., distimia). Os dados de validade sao limitados, tendo em 
vista que a SCID e usada com mais frequencia como o padrao-ouro 
para avaliar outros instrumentos. Ela e considerada a entrevista-pa- 
drao para verificar diagnostico em ensaios clmicos e e amplamente 
utilizada em outras formas de pesquisa psiquiatrica. Ainda que sua 
extensao impega seu uso na pratica clinica de rotina, a SCID pode 
ser util as vezes para garantir uma avaliagao sistematica em pacientes 
psiquiatricos - por exemplo, na admissao a uma unidade hospitalar 
ou na entrada em uma clinica ambulatorial. Tambem e utilizada na 
pratica forense para assegurar um exame formal e reproduzfvel. 

Transtornos psicoticos 

Inumeros instrumentos sao utilizados para pacientes com transtornos 
psicoticos. Aqueles discutidos aqui sao medidas de gravidade dos 
sintomas. Um consenso cada vez maior aponta que a distingao entre 
sintomas positivos e negativos na esquizofrenia e util, e instrumentos 
desenvolvidos mais recentemente implementam essa distingao. 

Escala Breve de Avaliagao Psiquiatrica (BPRS). Essa escala 
(Tab. 5.3-2) foi desenvolvida no final da decada de 1960 como uma 
escala curta para medir a gravidade da sintomatologia psiquiatrica. Foi 
elaborada, a princfpio, para avaliar mudangas em pacientes psicoticos 
internados e abrange uma ampla variedade de areas, incluindo distiir- 
bio de pensamento, afastamento emocional e retardo, ansiedade e de¬ 
pressao e hostilidade e desconfianga. A confiabilidade da BPRS e boa 
a excelente quando os avaliadores sao experientes, mas isso e dificil de 


conseguir sem treinamento substancial; uma entrevista semiestruturada 
foi desenvolvida para aumentar a confiabilidade. A validade tambem e 
boa quando medida por correlagoes com outras medidas de gravidade 
do sintoma, especialmente aquelas que avaliam sintomatologia da es¬ 
quizofrenia. A BPRS foi utilizada de forma extensiva durante decadas 
como uma medida de desfecho em estudos de tratamento de esquizo¬ 
frenia; ela funciona bem como medida de mudanga nesse contexto e 
oferece a vantagem da comparabilidade com ensaios anteriores. Entre¬ 
tanto, ela foi amplamente suplantada em ensaios clmicos mais recentes 
pelas medidas mais novas descritas a seguir. Alem disso, devido a seu 
foco na psicose e em sintomas associados, ela e adequada apenas para 
pacientes com comprometimento razoavelmente significativo. Seu uso 
na pratica clinica tern menos apoio, em parte porque e preciso um trei¬ 
namento consideravel para alcangar a confiabilidade necessaria. 

Escala de Smdromes Positivas e Negativas (PANSS). Essa 
escala foi desenvolvida no fim da decada de 1980 para reparar os de¬ 
ficits percebidos na BPRS na avaliagao de sintomas positivos e nega¬ 
tivos da esquizofrenia e de outros transtornos psicoticos, acrescen- 
tando outros itens e fornecendo fundamentos cuidadosos para cada 
um. Essa escala requer um avaliador com formagao medica porque 
e necessario consideravel exploragao e julgamento clmico. Um guia 
da entrevista semiestruturada esta dispomvel. Foi demonstrado que a 
confiabilidade para cada escala e razoavelmente alta, com consisten¬ 
cy interna e confiabilidade entre avaliadores excelentes. A validade 
tambem parece ser boa com base na correlagao com outras medidas 
de gravidade dos sintomas e na validagao fator-analftica das subesca- 
las. A PANSS tornou-se o instrumento-padrao para avaliar desfecho 
clmico em estudos de tratamento de esquizofrenia e de outros trans¬ 
tornos psicoticos e demonstrou ser facil de administrar com seguranga 
e ser sensfvel a mudanga com o tratamento. Sua alta confiabilidade e 
boa cobertura de sintomas positivos e negativos a tornam excelente 
para esse proposito. Ela tambem pode ser util para rastrear gravidade 
na pratica clinica, e suas bases claras facilitam seu uso nesse contexto. 

Escala para Avaliagao de Sintomas Positivos (SAPS) e Es¬ 
cala para Avaliagao de Sintomas Negativos (SANS). Es- 

tas escalas (Tabs. 5.3-3 e 5.3-5) foram concebidas para fornecer uma 
avaliagao detalhada de sintomas positivos e negativos da esquizo¬ 
frenia e podem ser usadas separadamente ou em conjunto. A SAPS 
avalia alucinagoes, delfrios, comportamento bizarro e transtorno do 
pensamento, e a SANS avalia embotamento afetivo, pobreza da fala, 
apatia, anedonia e desatengao. Ambas sao usadas sobretudo para 
monitorar os efeitos do tratamento na pesquisa clinica. 

Transtornos do humor 

A esfera dos transtornos do humor inclui o transtorno unipolar e o 
bipolar, e os instrumentos descritos aqui avaliam depressao e mania. 
Para mania, os problemas sao semelhantes aos dos transtornos psi¬ 
coticos, uma vez que o insight limitado e a agitagao podem impedir 
o relato preciso dos sintomas, portanto, as avaliagoes do medico, 
incluindo dados de observagao, sao geralmente necessarias. A ava¬ 
liagao da depressao, por sua vez, depende, em um grau substancial, 
da avaliagao subjetiva dos estados de humor; logo, entrevistas e ins¬ 
trumentos de autorrelato sao comuns. Tendo em vista que a depres¬ 
sao e comum na populagao em geral e envolve morbidade e mesmo 
mortalidade significativas, instrumentos de triagem - especialmente 
aqueles que utilizam um formato de autorrelato - podem ser bastan¬ 
te uteis em contextos de cuidados primarios e da comunidade. 

Escala de Avaliagao de Depressao de Hamilton (HAM-D). 

Essa escala foi desenvolvida no infcio da decada de 1960 para 
monitorar a gravidade da depressao maior, com um foco na sin- 
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TABELA 5.3-2 

Escala Breve de Avaliagao Psiquiatrica (BPRS) 

DEPARTAMENTO DE SAUDE E SERVigOS HUMANOS 
SERVigO DE SAUDE PUBLICA 


NUMERO DO PACIENTE GRUPO DE DADOS DATA DAAVALIAgAO 

DMA 


Administragao para Abuso de Alcool, Drogas e para a Saude Mental 
Estrategias deTratamento do NIMH na Sociedade de Esquizofrenia 


ESCALA BREVE DE AVALIAgAO PSIQUlATRICA Versao Ancorada 

NUMERO DO AVALIADOR 


NUMERO DO AVALIADOR 


TIPO DE AVALIAgAO ( Circular) 


- 1 Basal 

2 

3 Menor-4 semanas 

4 Infcio de duplo-cego 

5 Avaliagao principal 

6 Outra 

7 Infcio de medicamentos abertos 

8 Durante medicamentos abertos 

9 Interrupgao de medicamentos abertos 

10 Termino precoce 

11 Conclusao do estudo 


Introduza todas as perguntas com "Durante a semana passada voce..." 

a 1 . PREOCUPAgAO SOMATICA: Grau de preocupagao com a saude ffsica. Avaliar em que grau a saude ffsica e percebida como urn problema pelo pacien¬ 
te, sejam as queixas baseadas na realidade ou nao. Nao pontuar o simples relato de sintomas ffsicos. Avaliar apenas apreensao (ou preocupagao) sobre 
problemas ffsicos (reais ou imaginarios). Avalie com base nas informagoes relatadas (i.e., subjetivas) que dizem respeito a semana anterior. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: ocasionalmente fica urn tanto preocupado com o corpo, com sintomas ou doengas ffsicas 

3 = Leve: ocasionalmente fica preocupado com o corpo de forma moderada ou com frequencia fica apreensivo 

4 = Moderada: ocasionalmente fica muito preocupado ou com frequencia fica moderadamente preocupado 

5 = Moderadamente grave: com frequencia fica muito preocupado 

6 = Grave: fica muito preocupado a maior parte do tempo 

7 = Muito grave: fica muito preocupado praticamente o tempo todo 

8 = Nao pode ser avaliada de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliada 


2. ANSIEDADE: Preocupagao, medo ou apreensao excessiva acerca do presente ou futuro: pontuar somente com base no relato verbal das experien- 
cias subjetivas do paciente relativas a semana anterior. Nao inferir ansiedade a partir de sinais ffsicos ou mecanismos de defesa neuroticos. Nao 
pontuar se restrito a preocupagao somatica. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: ocasionalmente se sente um tanto ansioso. 

3 = Leve: ocasionalmente se sente moderadamente ansioso ou com frequencia se sente levemente ansioso 

4 = Moderada: ocasionalmente se sente muito ansioso ou com frequencia se sente moderadamente ansioso 

5 = Moderadamente grave: com frequencia se sente muito ansioso 

6 = Grave: sente-se muito ansioso a maior parte do tempo 

7 = Muito grave: sente-se muito ansioso quase todo o tempo 

8 = Nao pode ser avaliada de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliada 


3. RETRAIMENTO EMOCIONAL: Deficiencia no relacionamento com o entrevistador e na situagao da entrevista. Manifestagoes evidentes dessa de¬ 
ficiency incluem: pouco, ou falta de, contato visual; o paciente nao se aproxima do entrevistador; apresenta falta de envolvimento e compromisso 
com a entrevista. Diferenciar de AFETO EMBOTADO, no qual sao pontuadas deficiencias na expressao facial, gestualidade e tom de voz. 

1 = Nao observado 

2 = Muito leve: ocasionalmente deixa de encarar o entrevistador 

3 = Leve: como no item anterior, porem mais frequente 

4 = Moderado: exibe pouco contato visual, mas ainda parece moderadamente envolvido na entrevista e responde de maneira apropriada a todas as 

perguntas 

5 = Moderadamente grave: olha de forma fixa para o chao e se afasta do entrevistador, mas ainda parece moderadamente engajado na entrevista 

6 = Grave: como acima, porem de modo mais persistente e disseminado 

7 = Muito grave: parece estar "aereo" ou "viajando" (total ausencia de vfnculo emocional) e desproporcionalmente nao envolvido ou nao engajado 

na entrevista (NAO PONTUAR SE EXPLICADO PELA DESORIENTAgAO) 

4. DESORGANIZAgAO CONCEITUAL: Grau de incompreensibilidade da fala. Incluir qualquer tipo de transtorno formal de pensamento (p. ex., as¬ 
sociagoes frouxas, incoerencia, fuga de ideias, neologismos). NAO incluir mera circunstancialidade ou, pressao da fala, mesmo que acentuadas. 
NAO pontuar a partir de impressoes subjetivas do paciente (p. ex., "meus pensamentos estao acelerados", "nao consigo reter um pensamento", 
"meus pensamentos se misturam todos"). Pontuar SOMENTE a partir de observagoes feitas durante a entrevista. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: um pouco vago, mas de significado clfnico duvidoso 

3 = Leve: frequentemente vago, mas e possfvel prosseguir a entrevista; afrouxamento de associagoes ocasional 

4 = Moderada: afirmagoes irrelevantes ocasionais, uso infrequente de neologismos ou moderado afrouxamento de associagoes 

5 = Moderadamente grave: como o item anterior, porem mais frequente 

6 = Grave: transtorno do pensamento formal presente na maior parte da entrevista, tornando-a muito diffcil 

7 = Muito grave: parece estar "aereo" ou "viajando" (total ausencia de vfnculo emocional) e desproporcionalmente nao envolvido ou nao engajado 

na entrevista (NAO PONTUAR SE EXPLICADO PELA DESORIENTAgAO) 
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TABELA 5.3-2 

Escala Breve de Avaliagao Psiquiatrica (BPRS) (continuagao) 


DEPARTAMENTO DE SAUDE E SERVIQOS HUMANOS 
SERVigO DE SAUDE PUBLICA 


NUMERO DO PACIENTE GRUPO DE DADOS DATA DAAVALIAgAO 

DMA 


Administragao para Abuso de Alcool, Drogas e para a Saude Mental 
Estrategias deTratamento do NIMH na Sociedade de Esquizofrenia 


ESCALA BREVE DE AVALIAgAO PSIQUlATRICA Versao Ancorada 

NUMERO DO AVALIADOR 


NUMERO DO AVALIADOR 


TIPO DE AVALIAgAO ( Circular) 


- 1 Basal 

2 

3 Menor-4 semanas 

4 Infcio de duplo-cego 

5 Avaliagao principal 

6 Outra 

7 Infcio de medicamentos abertos 

8 Durante medicamentos abertos 

9 Interrupgao de medicamentos abertos 

10 Termino precoce 

11 Conclusao do estudo 


5. SENTIMENTOS DE CULPA: Preocupagao ou remorso excessivo por comportamento passado. Pontuar a partir das experiencias subjetivas de culpa 
evidenciadas por relato verbal relativo a semana anterior. Nao inferir sentimentos de culpa a partir de depressao, ansiedade ou defesas neuroticas. 

1 = Nao relatados 

2 = Muito leves: ocasionalmente se sente um tanto culpado 

3 = Leves: ocasionalmente se sente moderadamente culpado ou com frequencia se sente levemente culpado 

4 = Moderados: ocasionalmente se sente muito culpado ou com frequencia se sente moderadamente culpado 

5 = Moderadamente graves: com frequencia se sente muito culpado 

6 = Graves: sente-se muito culpado a maior parte do tempo ou apresenta delfrio de culpa encapsulado 

7 = Muito graves: apresenta sentimento de culpa angustiante e constante ou delfrio(s) de culpa disseminado(s) 

8 = Nao podem ser avaliados de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/ 

cautela; ou nao avaliado 


6. TENSAO: Avaliar inquietagao motora (agitagao) observada durante a entrevista. NAO pontuar com base em experiencias subjetivas relatadas pelo 
paciente. Desconsiderar patogenese presumida (p. ex., discinesia tardia). 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: fica ocasionalmente inquieto 

3 = Leve: fica com frequencia inquieto 

4 = Moderada: inquieta-se constantemente ou com frequencia; torce as maos e puxa a roupa 

5 = Moderadamente grave: inquieta-se constantemente; torce as maos e puxa a roupa 

6 = Grave: nao consegue ficar sentado, isto e, precisa andar 

7 = Muito grave: anda de maneira frenetica 

7. MANEIRISMOS E POSTURA: Comportamento motor incomum ou nao natural. Pontuar apenas a anormalidade de movimentos. NAO pontuar aqui 
o simples aumento da atividade motora. Considerar a frequencia, a duragao e o grau de bizarrice. Desconsiderar a patogenese presumida. 

1 = Nao observados 

2 = Muito leves: comportamento estranho, mas de significado clfnico duvidoso, p. ex., um riso imotivado ocasional, movimentos de labio infre- 

quentes 

3 = Leves: comportamento estranho, mas nao obviamente bizarro, p. ex., as vezes balanga a cabega de forma rftmica de um lado para outro, movi- 

menta os dedos de maneira anormal intermitentemente 

4 = Moderados: assume posigao anormal por um breve perfodo, as vezes poe a Ifngua para fora, balanga o corpo, faz caretas 

5 = Moderadamente graves: assume posigao anormal durante toda a entrevista, movimentos incomuns em varias partes do corpo 

6 = Graves: como no item anterior, porem mais frequente, intenso ou disseminado 

7 = Muito graves: postura bizarra durante a maior parte da entrevista, movimentos anormais constantes em varias areas do corpo 


a 8. GRANDIOSIDADE: Autoestima (autoconfianga) exagerada ou apreciagao desmedida dos proprios talentos, poderes, habilidades, conquistas, co- 
nhecimento, importancia ou identidade. Nao pontuar a mera qualidade grandiosa de alegagoes (p. ex., "Sou o pior pecador do mundo", "O pafs 
inteiro esta tentando me matar") a menos que a culpa/perseguigao esteja relacionada a algum atributo especial exagerado do indivfduo. O paciente 
deve declarar atributos exagerados: p. ex., se o paciente negar talentos, poderes, etc., mesmo afirmando que outros os dizem ver nele tais qualida- 
des, esse item nao deve ser pontuado. Pontuar a partir de informagoes relatadas (i.e., subjetiva) relativas a semana anterior. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: e mais confiante do que a maioria das pessoas, mas isso e apenas de possfvel significance clfnica 

3 = Leve: autoestima definitivamente aumentada ou talentos exagerados de modo um tanto desproporcional as circunstancias 

4 = Moderada: autoestima aumentada de modo claramente desproporcional as circunstancias, ou se suspeita de delfrio de grandeza 

5 = Moderadamente grave: um unico (e definido) delfrio de grandeza encapsulado ou multiplos delfrios de grandeza fragmentarios (definidos) 

6 = Grave: um unico delfrio de grandeza/sistema delirante (definido) ou multiplos delfrios de grandeza (definidos) com os quais o paciente parece 

preocupado 

7 = Muito grave: como o item anterior, mas a quase totalidade da conversa e dirigida ao(s) delfrio(s) de grandeza do paciente 

8 = Nao pode ser avaliada de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliado 


0 continua ) 










Exame e diagnostico do paciente psiquiatrico 225 



TABELA 5.3-2 

Escala Breve de Avaliagao Psiquiatrica (BPRS) (continuagao) 


DEPARTAMENTO DE SAUDE E SERVigOS HUMANOS 
SERVigO DE SAUDE PUBLICA 


NUMERO DO PACIENTE GRUPO DE DADOS DATA DAAVALIAgAO 

DMA 


Administragao para Abuso de Alcool, Drogas e para a Saude Mental 
Estrategias deTratamento do NIMH na Sociedade de Esquizofrenia 


ESCALA BREVE DE AVALIAgAO PSIQUlATRICA Versao Ancorada 

NUMERO DO AVALIADOR 


NUMERO DO AVALIADOR 


TIPO DE AVALIAgAO ( Circular) 


- 1 Basal 

2 

3 Menor-4 semanas 

4 Infcio de duplo-cego 

5 Avaliagao principal 

6 Outra 

7 Infcio de medicamentos abertos 

8 Durante medicamentos abertos 

9 Interrupgao de medicamentos abertos 

10 Termino precoce 

11 Conclusao do estudo 


a 9. HUMOR DEPRESSIVO: Relato subjetivo de sentir-se deprimido, triste, de "estar na fossa", etc. Pontuar apenas o grau de depressao relatada. Nao 
pontuar inferences de depressao feitas a partir de retardo geral e queixas somaticas. Pontuar com base nas informagoes relatadas (i.e., subjetivas) 
relativas a semana anterior. 

1 = Nao relatado 

2 = Muito leve: ocasionalmente se sente um tanto deprimido 

3 = Leve: ocasionalmente se sente moderadamente deprimido ou com frequencia se sente um tanto deprimido 

4 = Moderado: ocasionalmente se sente muito deprimido ou com frequencia se sente moderadamente deprimido 

5 = Moderadamente grave: com frequencia se sente muito deprimido 

6 = Grave: sente-se muito deprimido a maior parte do tempo 

7 = Muito grave: sente-se muito deprimido quase todo o tempo 

8 = Nao pode ser avaliado de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliado 


a 10. HOSTILIDADE: Animosidade, desprezo, agressividade, desdem por outras pessoas fora da situagao da entrevista. Pontuar somente a partir de relato 
verbal de sentimentos e atos do paciente em relagao aos outros. Nao inferir hostilidade a partir de defesas neuroticas, ansiedade ou queixas somati¬ 
cas. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: ocasionalmente sente um pouco de raiva 

3 = Leve: com frequencia sente um pouco de raiva ou ocasionalmente sente raiva moderada 

4 = Moderada: ocasionalmente sente muita raiva ou com frequencia sente raiva moderada 

5 = Moderadamente grave: com frequencia sente muita raiva 

6 = Grave: expressou sua raiva tornando-se verbal ou fisicamente agressivo em uma ou duas ocasioes 

7 = Muito grave: expressou sua raiva em varias ocasioes 

8 = Nao pode ser avaliada de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliada 


a 11. DESCONFIANgA: Crenga (delirante ou nao) de que outros tern agora, ou tiveram no passado, intengoes maldosas ou discriminatorias em relagao 
ao paciente. Com base no relato verbal, pontue apenas aquelas suspeitas que sao atualmente mantidas, sejam dizendo respeito a circunstancias 
passadas ou presentes. Pontuar com base em informagoes relatadas (i.e., subjetivas) relativas a semana anterior. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: raras circunstancias de desconfianga que podem ou nao ser justificadas pela situagao 

3 = Leve: circunstancias de desconfianga ocasionais que definitivamente nao sao justificadas pela situagao 

4 = Moderada: desconfianga mais frequente ou ideias de referenda passageiras 

5 = Moderadamente grave: desconfianga global, ideias de referenda frequentes ou um delfrio encapsulado 

6 = Grave: delfrios de referenda ou perseguigao definidos, nao totalmente disseminados (p. ex., um delfrio encapsulado) 

7 = Muito grave: como o item anterior, porem mais abrangente, frequente ou intenso 

8 = Nao pode ser avaliada de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliada 

a 12. COMPORTAMENTO ALUCINATORIO: Percepgoes (em qualquer modalidade sensorial) na ausencia de um estfmulo externo identificavel. Pontuar 
apenas as experiencias que ocorreram durante a semana anterior. NAO pontuar "vozes na minha cabega" ou "visoes na minha mente" a menos que 
o paciente possa diferenciar entre essas experiencias e seus pensamentos. 

1 = Nao relatado 

2 = Muito leve: apenas se suspeita de alucinagao 

3 = Leve: alucinagoes definidas, porem insignificantes, infrequentes ou transitorias (p. ex., alucinagoes visuais ocasionais desprovidas de forma, 

uma vez que chama pelo nome do paciente) 

4 = Moderado: como o item anterior, porem mais frequente (p. ex., costuma ver a cara do diabo; duas vozes que travam uma longa conversa) 

5 = Moderadamente grave: as alucinagoes sao experimentadas quase todos os dias ou sao fontes de perturbagao extrema 

6 = Grave: como o item anterior e exercem impacto moderado no comportamento do paciente (p. ex., dificuldades de concentragao que levam a 

um prejufzo no trabalho) 

7 = Muito grave: como o item anterior, com grave impacto (p. ex., tentativas de suicfdio como resposta a alucinagoes de comando) 

8 = Nao pode ser avaliado de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 

la; ou nao avaliado 
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TABELA 5.3-2 

Escala Breve de Avaliagao Psiquiatrica (BPRS) (continuagao) 


DEPARTAMENTO DE SAUDE E SERVIQOS HUMANOS 
SERVigO DE SAUDE PUBLICA 


NUMERO DO PACIENTE GRUPO DE DADOS DATA DAAVALIAgAO 

DMA 


Administragao para Abuso de Alcool, Drogas e para a Saude Mental 
Estrategias deTratamento do NIMH na Sociedade de Esquizofrenia 


ESCALA BREVE DE AVALIAgAO PSIQUlATRICA Versao Ancorada 

NUMERO DO AVALIADOR 


NUMERO DO AVALIADOR 


TIPO DE AVALIAgAO ( Circular) 


- 1 Basal 

2 

3 Menor-4 semanas 

4 Infcio de duplo-cego 

5 Avaliagao principal 

6 Outra 

7 Infcio de medicamentos abertos 

8 Durante medicamentos abertos 

9 Interrupgao de medicamentos abertos 

10 Termino precoce 

11 Conclusao do estudo 


13. RETARDO MOTOR: Redugao do nfvel de energia evidenciada por movimentos mais lentos. Pontuar apenas com base no comportamento observa- 
do do paciente. Nao pontuar com base nas impressoes subjetivas dele sobre seu proprio nfvel de energia. 

1 = Nao observado 

2 = Muito leve: significado clfnico duvidoso 

3 = Leve: conversa um pouco mais lentamente, movimentos um tanto mais lentos 

4 = Moderado: conversa notavelmente mais lenta, mas nao arrastada 

5 = Moderadamente grave: conversa arrastada, movimenta-se com muita lentidao 

6 = Grave: e diffcil manter a conversa, quase nao se movimenta 

7 = Muito grave: conversa quase impossfvel, nao se move durante toda a entrevista 


14. FALTA DE COOPERAgAO: Evidencia de resistencia, indelicadeza, ressentimento e falta de prontidao para cooperar com o entrevistador. Pontuar 
exclusivamente com base nas atitudes do paciente e nas reagoes ao entrevistador e a situagao de entrevista. Nao pontuar com base no relato de 
ressentimento e na falta de cooperagao fora de situagao de entrevista. 

1 = Nao observada 

2 = Muito leve: nao parece motivado 

3 = Leve: parece evasivo em certos assuntos 

4 = Moderada: monossilabico, nao conversa espontaneamente 

5 = Moderadamente grave: expressa ressentimento e e indelicado durante a entrevista 

6 = Grave: recusa-se a responder a algumas questoes 

7 = Muito grave: recusa-se a responder a maior parte das questoes 

1 5. CONTEUDO DO PENSAMENTO INCOMUM: Gravidade de qualquer tipo de delfrio. Considerar a convicgao e seu efeito sobre as agoes. Pressupor 
convicgao total se o paciente agiu com base em suas crengas. Pontuar com base nas informagoes relatadas (i.e., subjetivas) relativas a semana ante¬ 
rior. 

1 = Nao relatado 

2 = Muito leve: suspeita-se ou ha probabilidade de delfrio 

3 = Leve: as vezes o paciente questiona sua(s) crenga(s) (delfrios parciais) 

4 = Moderado: plena convicgao delirante, porem delfrios tern pouca ou nenhuma influencia sobre o comportamento 

5 = Moderadamente grave: plena convicgao delirante, porem os delfrios tern impacto apenas ocasional sobre o comportamento 

6 = Grave: os delfrios tern efeito significativo, p. ex., negligencia responsabilidades devido a preocupagoes com a crenga de que e Deus 

7 = Muito grave: os delfrios tern impacto marcante, p. ex., para de comer porque acredita que a comida esteja envenenada 


16. AFETO EMBOTADO: Responsividade afetiva diminufda, caracterizada por deficits na expressao facial, nos gestos corporais e no padrao de voz. 
Diferenciar de RETRAIMENTO EMOCIONAL, no qual o foco esta mais no comprometimento interpessoal do que no afeto. Considerar o grau e a 
consistencia do comprometimento. Pontuar com base em observagoes feitas durante a entrevista. 

1 = Nao relatado 

2 = Muito leve: ocasionalmente parece indiferente a assuntos que sao em geral acompanhados por algum grau de demonstragao de emogao 

3 = Leve: expressao facial levemente diminufda ou voz levemente monotona ou gestos levemente limitados 

4 = Moderado: como o item anterior, porem de forma mais intensa, prolongada ou frequente 

5 = Moderadamente grave: embotamento do afeto, incluindo pelo menos duas ou tres caracterfsticas: falta acentuada de expressao facial, voz mo¬ 
notona ou gestos corporais restritos 

6 = Grave: embotamento afetivo profundo 

7 = Muito grave: voz totalmente monotona e total falta de gestos expressivos durante toda a avaliagao 

17. EXCITAgAO: Tom emocional aumentado, incluindo irritabilidade e expansividade (afeto hipomanfaco). Nao inferir o afeto a partir de afirmagoes de 
delfrios de grandeza. Pontuar com base em observagoes feitas durante a entrevista. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: significado clfnico duvidoso 

3 = Leve: as vezes irritadigo ou expansivo 

4 = Moderada: com frequencia irritadigo ou expansivo 

5 = Moderadamente grave: constantemente irritadigo ou expansivo; ou, as vezes, enfurecido ou euforico 

6 = Grave: enfurecido ou euforico durante a maior parte da entrevista 

7 = Muito grave: como o item anterior, porem de tal modo que a entrevista precisa ser interrompida prematuramente 


0 continua ) 
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TABELA 5.3-2 

Escala Breve de Avaliagao Psiquiatrica (BPRS) (continuagao) 


DEPARTAMENTO DE SAUDE E SERVigOS HUMANOS 
SERVigO DE SAUDE PUBLICA 


NUMERO DO PACIENTE GRUPO DE DADOS DATA DAAVALIAgAO 

DMA 


Administragao para Abuso de Alcool, Drogas e para a Saude Mental 
Estrategias deTratamento do NIMH na Sociedade de Esquizofrenia 


NOME DO PACIENTE 


ESCALA BREVE DE AVALIAgAO PSIQUlATRICA Versao Ancorada 

NUMERO DO AVALIADOR 


NUMERO DO AVALIADOR 


TIPO DE AVALIAgAO ( Circular) 


- 1 Basal 

2 

3 Menor-4 semanas 

4 Infcio de duplo-cego 

5 Avaliagao principal 

6 Outra 

7 Infcio de medicamentos abertos 

8 Durante medicamentos abertos 

9 Interrupgao de medicamentos abertos 

10 Termino precoce 

11 Conclusao do estudo 


18. DESORIENTAgAO: Confusao ou falta de orientagao adequada em relagao a pessoa, lugar ou tempo. Pontuar com base em observagoes feitas du¬ 
rante a entrevista. 

1 = Nao relatada 

2 = Muito leve: p. ex., parece urn pouco confuso 

2 = Leve: p. ex., indicou o ano de 1982 quando, na verdade, e 1983 

4 = Moderado: p. ex., indica o ano de 1978 

5 = Moderadamente grave: p. ex., nao sabe ao certo onde esta 

6 = Grave: p. ex., nao faz ideia de onde esta 

7 = Muito grave: p. ex., nao sabe quern e 

8 = Nao pode ser avaliada de maneira adequada devido a transtorno do pensamento formal grave, falta de cooperagao ou acentuada evasiva/caute- 
la; ou nao avaliada 


1 9. GRAVIDADE DA DOENgA: Considerando toda sua experiencia clfnica com essa populagao de pacientes, o quanto o paciente esta mentalmente 
doente neste momento? 

1 = Normal, absolutamente sem nenhuma doenga 

2 = Marginalmente doente mental 

3 = Levemente doente 

4 = Moderadamente doente 

5 = Acentuadamente doente 

6 = Gravemente doente 

7 = Entre os pacientes mais gravemente doentes 


20. MELHORA GLOBAL: Pontue a melhora total independente de se, em seu julgamento, ela se deve ou nao ao tratamento. Na avaliagao basal, mar¬ 
que "Nao avaliado" para o item 20. Para avaliagoes ate o infcio de medigao duplo-cega, pontue a Melhora Global comparada com o momento 
basal. Para avaliagoes apos o infcio de medicagao duplo-cega, avalie a Melhora Global comparada com o infcio do duplo-cego. 

1 = Muito melhor 

2 = Bern melhor 

3 = Minimamente melhor 

4 = Nenhuma mudanga 

5 = Minimamente pior 

6 = Bern pior 

7 = Muito pior 

8 = Nao avaliado 


a Pontuagoes baseadas principalmente em relatos verbais. 

(De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelfia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:1043, 
com permissao.) 


tomatologia somatica. A versao de 17 itens e a mais comumente 
utilizada, embora versoes com diferentes numeros de itens, in- 
cluindo a de 24 itens da Tabela 5.3-5, tambem tenham sido utili- 
zadas em muitos estudos. A versao de 17 itens nao inclui alguns 
dos sintomas para depressao do DSM-III e de seus sucessores, 
em especial os chamados sinais neurovegetativos reversos (sono e 
apetite aumentados e retardo psicomotor). A HAM-D foi concebi- 
da para avaliadores com formagao medica, mas tern sido utilizada 
tambem por leigos treinados. As avaliagbes sao completadas pelo 
examinador com base na entrevista do paciente e em observagoes. 
Um guia da entrevista estruturada foi desenvolvido para melhorar 
a confiabilidade. As avaliagoes podem ser completadas em 15 a 
20 minutos. A confiabilidade e boa a excelente, particularmente 
quando a versao estruturada e utilizada. A validade parece boa, 


baseada na correlagao com outras medidas de sintomas de depres¬ 
sao. Essa escala tern sido utilizada de forma ampla para avaliar 
mudangas em resposta a intervengoes farmacologicas e outras e, 
portanto, oferece a vantagem da comparabilidade entre uma am¬ 
pla variedade de ensaios de tratamento. Ela e mais problematica 
no idoso e em pessoas com doengas clmicas, nos quais a presen- 
ga de sintomas somaticos pode nao ser indicativa de depressao 
maior. 

Inventario de Depressao de Beck (BDI). Esse inventario foi 
desenvolvido no infcio da decada de 1960 para avaliar a gravidade da 
depressao, com um foco em suas dimensoes comportamentais e cogni- 
tivas. A versao atual, o Beck-II, acrescentou uma maior cobertura dos 
sintomas somaticos e abrange as duas ultimas semanas. As versoes an- 
teriores focalizam a ultima semana ou ate intervalos mais curtos, o que 
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TABELA 5.3-3 

Escala para Avaliagao de Sintomas Positivos (SAPS) 


0 = Nenhum 1 = Questionavel 2 = Leve 3 = Moderado 4 = Acentuado 

Alucinagoes 

1 Alucinagoes auditivas O paciente relata vozes, rufdos ou outros sons que ninguem mais ouve. 

2 Vozes comentando O paciente relata uma voz que faz comentarios constantes sobre seus comportamentos ou pensamentos. 

3 Vozes conversando O paciente relata ouvir duas ou mais vozes conversando. 

4 Alucinagoes somaticas ou tateis O paciente relata experimentar sensagoes ffsicas peculiares no corpo. 

5 Alucinagoes olfativas O paciente relata sentir cheiros incomuns que ninguem mais sente. 

6 Alucinagoes visuais O paciente enxerga formas ou pessoas que nao estao presentes. 

7 Avaliagao global de alucinagoes Essa avaliagao deve se basear na duragao e na gravidade das alucinagoes e em seus efeitos na vida 
do paciente. 

Delfrios 

8 Delfrios de perseguigao O paciente acredita que ha alguma forma de conspiragao ou perseguigao contra ele. 

9 Delfrios de ciume O paciente acredita que seu conjuge esta tendo um caso com outra pessoa. 

10 Delfrios de culpa ou pecado O paciente acredita que cometeu algum pecado terrfvel ou fez algo imperdoavel. 

11 Delfrios grandiosos O paciente acredita que tern poderes ou habilidades especiais. 

12 Delfrios religiosos O paciente preocupa-se com crengas falsas de natureza religiosa. 

13 Delfrios somaticos O paciente acredita que, de alguma forma, seu corpo esta doente, anormal ou mudado. 

14 Delfrios de referenda O paciente acredita que comentarios ou eventos insignificantes se referem a ele ou tern algum significado 
especial. 

15 Delfrios de ser controlado O paciente sente que seus sentimentos ou agoes sao controlados por forgas externas. 

16 Delfrios de leitura da mente O paciente sente que as pessoas podem ler sua mente ou conhecer seus pensamentos. 

17 Irradiagao do pensamento O paciente acredita que seus pensamentos sao irradiados, de modo que ele proprio e outras pessoas po¬ 
dem ouvi-los. 

18 Insergao de pensamento O paciente acredita que pensamentos que nao sao seus foram inseridos em sua mente. 

19 Retirada do pensamento O paciente acredita que pensamentos foram roubados de sua mente. 

20 Avaliagao global de delfrios Essa avaliagao deve se basear na duragao e na persistence dos delfrios e em seu efeito sobre a vida do 
paciente. 

Comportamento bizarro 

21 Roupas e aparencia O paciente veste-se de maneira incomum ou faz outras coisas estranhas para alterar sua aparencia. 

22 Comportamento social e sexual O paciente pode fazer coisas consideradas inadequadas pelas normas sociais habituais (p. ex., mas- 
turbar-se em publico). 

23 Comportamento agressivo e agitado O paciente pode se comportar de maneira agressiva e agitada e, muitas vezes, imprevisfvel. 

24 Comportamento repetitivo ou estereotipado O paciente desenvolve um conjunto de agoes ou rituais que deve repetir muitas vezes. 

25 Avaliagao global do comportamento bizarro Essa avaliagao deve refletir o tipo de comportamento e o nfvel em que ele se afasta das 
normais sociais. 

Transtorno do pensamento formal positivo 

26 Descarrilamento Um padrao de discurso em que as ideias saem do rumo, mudando para ideias obliquamente relacionadas ou nao 
relacionadas. 

27 Tangencialidade Responder a uma questao de maneira oblfqua ou irrelevante. 

28 Incoerencia Padrao de discurso essencialmente incompreensfvel em certos momentos. 

29 llogicidade Padrao de discurso que chega a conclusoes de forma ilogica. 

30 Circunstancialidade Padrao de discurso muito indireto e que demora a chegar a sua ideia-alvo. 

31 Pressao da fala Fala rapida e diffcil de interromper. A quantidade de fala produzida e maior do que seria considerado normal. 

32 Discurso distrafvel O paciente e distrafdo por estfmulos proximos que interrompem o fluxo de sua fala. 

33 Assonancia Padrao de discurso em que os sons, e nao as relagoes significativas, governam a escolha de palavras. 

34 Avaliagao global do transtorno do pensamento formal positivo Essa avaliagao deve refletir a frequencia da anormalidade e o grau em 
que afeta a capacidade do paciente de se comunicar. 

Afeto inadequado 

35 Afeto inadequado O afeto do paciente e inadequado ou incongruente, e nao simplesmente piano ou embotado. 


5 - Grave 
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TABELA 5.3-4 

Escala para Avaliacao de Sintomas Negativos (SANS) 


0 = Nenhum 1 = Questionavel 

Achatamento ou embotamento afetivo 


2 = Leve 


3 = Moderado 


4 = Acentuado 


1 Expressao facial inalterada O rosto do paciente parece feito de madeira, muda menos do que o esperado a medida que muda o con¬ 
teudo emocional do discurso. 

2 Movimentos espontaneos reduzidos O paciente apresenta poucos ou nenhum movimento espontaneo, nao muda de posigao, nao 
move as extremidades, etc. 

3 Pobreza de gestos expressivos O paciente nao usa gestos manuals, postura corporal, etc., como apoio para expressar suas ideias. 

4 Pouco contato visual O paciente evita o contato visual ou "olha atraves" do entrevistador, mesmo quando fala. 

5 Ausencia de resposta afetiva O paciente nao sorri nem ri quando deveria. 

6 Ausencia de inflexoes vocais O paciente nao apresenta padroes normais de enfase vocal, costuma ser monotonico. 

7 Avaliagao global do embotamento afetivo Essa avaliagao deve se concentrar na gravidade geral dos sintomas, especialmente falta de 
responsividade, de contato visual, de expressao facial e de inflexoes vocais. 


Alogia 

8 Pobreza da fala As respostas do paciente a perguntas sao restritas em quantidade, tendem a ser breves, concretas e pouco elaboradas. 

9 Pobreza do conteudo da fala As respostas do paciente sao adequadas em quantidade, mas tendem a ser vagas, concretas ou generali- 
zadas demais, transmitindo poucas informagoes. 

10 Bloqueio O paciente indica, de forma espontanea ou por indugao, que seu fluxo de pensamento foi interrompido. 

11 Maior latencia de resposta O paciente demora muito para responder a perguntas. A indugao indica que ele esta ciente da pergunta. 

12 Avaliagao global da alogia As caracterfsticas fundamentals da alogia sao a pobreza da fala e do conteudo 

Abulia-apatia 

13 Cuidados pessoais e higiene As roupas do paciente podem estar desarrumadas ou sujas, e ele pode ter o cabelo sujo, mau odor corpo¬ 
ral, etc. 

14 Falta de persistencia no trabalho ou na escola O paciente tern dificuldade para procurar ou manter um emprego, concluir trabalhos 
escolares, manter a casa, etc. Se estiver internado, nao tern persistencia em atividades da clfnica, como terapia ocupacional, jogo de 
cartas, etc. 

15 Anergia ffsica O paciente tende a estar fisicamente inerte. Pode ficar sentado por horas e nao iniciar qualquer atividade espontanea. 

1 6 Avaliagao global de abulia-apatia Deve-se atribuir um peso forte a um ou dois sintomas proeminentes, se particularmente notaveis. 

Anedonia-associalidade 

1 7 Interesses e atividades recreativas O paciente pode ter poucos ou nenhum interesse. A qualidade e a quantidade dos interesses devem 
ser levadas em consideragao. 

18 Atividade sexual O paciente pode apresentar uma redugao no interesse e na atividade sexual ou no prazer quando ativo. 

19 Capacidade de sentir intimidade e proximidade O paciente pode se mostrar incapaz de formar relacionamentos proximos ou mtimos, 
especialmente com o sexo oposto e a famflia. 

20 Relacionamentos com amigos e colegas O paciente pode ter poucos ou nenhum amigo, preferindo passar todo o tempo isolado. 

21 Avaliagao global de anedonia-associalidade Essa avaliagao deve refletir a gravidade geral, levando em conta a idade do paciente, a 
situagao familiar, etc. 


Atengao 

22 Desatengao social O paciente parece desinteressado e descomprometido. Pode se mostrar aereo. 

23 Desatengao durante o exame do estado mental Testes de "series de 7” (pelo menos cinco subtragoes) e de soletrar uma palavra de tras 
para diante: Pontuagao: 2 =1 erro; 3=2 erros; 4 = 3 erros. 

24 Avaliagao global da atengao Essa avaliagao deve incluir a concentragao geral do paciente, do ponto de vista clfnico e em testes. 


5 = Grave 
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(De Nancy C. Andreasen, M.D., Ph.D., Department of Psychiatry, College of Medicine, The University of Iowa, Iowa City, IA 52242, com permissao.) 


pode ser preferfvel para monitorar a resposta ao tratamento. A escala 
pode ser completada em 5 a 10 minutos. A consistencia interna foi alta 
em inumeros estudos. A confiabilidade teste-reteste nao e consistente- 
mente alta, mas isso pode refletir mudangas nos sintomas subjacentes. 
A validade e apoiada pela correlagao com outras medidas de depressao. 
A principal utilidade do BDI e como uma medida de desfecho em en- 
saios clmicos de intervengoes para depressao maior, incluindo inter- 
vengoes psicoterapeuticas. Visto ser um instrumento de autorrelato, ele 
e, as vezes, utilizado para rastrear depressao maior. 

Transtornos de ansiedade 

Os transtornos de ansiedade tratados pelas medidas a seguir in- 
cluem os transtornos de panico, de ansiedade generalizada, de 


estresse pos-traumatico (TEPT) e obsessivo-compulsivo (TOC). 
Quando as medidas de ansiedade sao examinadas, e importante 
estar ciente de que houve mudangas significativas ao longo do 
tempo na definigao dos transtornos de ansiedade. Tanto panico 
como TOC foram reconhecidos em epoca bastante recente, e a 
conceituagao de transtorno de ansiedade generalizada sofreu alte- 
ragoes ao longo do tempo. Assim, as medidas mais antigas tern um 
pouco menos relevancia para fins de diagnostico, embora possam 
identificar sintomas que causam consideravel sofrimento. Sejam 
relatadas durante uma entrevista ou em uma escala de avaliagao de 
autorrelato, praticamente todas as medidas nesse dommio, como 
as de depressao ja discutidas, dependem de descrigbes subjetivas 
de estados internos. 
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TABELA 5.3-5 

Escala de Avalia^ao de Depressao de Hamilton (HAM-D) 


Para cada item, selecione a "pista" que melhor caracteriza o paciente. 

1: Humor deprimido (tristeza, desesperanga, desamparo, desvalia) 

0 Ausente 

1 Sentimentos indicados apenas por questionamento 

2 Sentimentos relatados verbalmente de maneira espontanea 

3 Comunica sentimentos de forma nao verbal - isto e, por meio de 
expressao facial, postura, voz e tendencia a chorar 

4 Paciente relata PRATICAMENTE APENAS esses sentimentos em 
sua comunicagao verbal e nao verbal espontanea 

2: Sentimentos de culpa 

0 Ausentes 

1 Autorrepreensao, sente que desapontou outras pessoas 

2 Ideias de culpa ou ruminagao por erros passados ou atos pecami- 
nosos 

3 A doenga presente e uma punigao. Delfrios de culpa 

4 Ouve vozes acusadoras e denunciadoras e/ou experimenta aluci- 
nagoes visuais ameagadoras 

3: Suicfdio 

0 Ausente 

1 Sente que nao vale a pena viver 

2 Deseja estar morto ou pensa em morrer 

3 Ideias ou gestos suicidas 

4 Tentativas de suicfdio (qualquer tentativa grave justifica uma 
pontuagao 4) 

4: Insonia inicial 

0 Sem dificuldade para pegar no sono 

1 Queixas de dificuldade ocasional para pegar no sono - isto e, 
mais de 15 minutos 

2 Queixas de dificuldade para pegar no sono todas as noites 

5: Insonia intermediaria 

0 Nenhuma dificuldade 

1 Paciente queixa-se de ficar agitado e perturbado durante a noite 

2 Acorda durante a noite - levantar-se da cama justifica uma pon¬ 
tuagao 2 (exceto com o proposito de urinar) 

6: Insonia tardia 

0 Nenhuma dificuldade 

1 Acorda na madrugada, mas volta a dormir 

2 Incapaz de pegar no sono novamente caso levante da cama 

7: Trabalho e atividades 

0 Nenhuma dificuldade 

1 Pensamentos e sentimentos de incapacidade, fadiga ou fraqueza 
relacionados a atividades, trabalho ou passatempos 

2 Perda do interesse por atividades, passatempos ou trabalho - seja 
relatada diretamente pelo paciente ou percebida ao serem obser- 
vados desatengao, indecisao e vacilo (sente que precisa se forgar 
para trabalhar ou participar de atividades) 

3 Redugao no tempo gasto com atividades ou da produtividade. 

No hospital, pontuar 3 se o paciente nao passar pelo menos tres 
horas por dia em atividades (trabalho hospitalar ou passatempos), 
excluindo deveres diarios 

4 Parou de trabalhar devido a doenga atual. No hospital, pontuar 
4 se o paciente nao participar de atividades alem dos deveres 
diarios ou se nao conseguir cumprir com seus deveres sem ajuda 


10 : 


12 : 


13: 


14: 


15: 


16 : 


17 : 


18 : 


Agitagao 
0 Nenhuma 

1 "Brinca" com as maos, cabelos, etc. 

2 Torce as maos, roi unhas, puxa os cabelos, morde os labios 
Ansiedade psfquica 

0 Nenhuma dificuldade 

1 Tensao e irritabilidade subjetivas 

2 Preocupagao com questoes sem importancia 

3 Atitude apreensiva aparente na expressao facial ou na fala 

4 Medos expressos sem questionamento 
Ansiedade somatica 

0 Ausente 


Leve 

Moderada 

Grave 

Incapacitante 


Concomitantes fisiologicos da ansiedade, 
como: 

Gastrintestinais - boca seca, gases, 
indigestao, diarreia, caibras, eructagao 
Cardiovasculares - palpitagoes, dores de 
cabega 

Respiratorios - hiperventilagao, suspiros 

Frequencia urinaria 

Suores 

Sintomas somaticos gastrintestinais 
0 Nenhum 

1 Perda do apetite, mas come sem encorajamento da equipe. Sen- 
sagoes de peso no abdome 

2 Dificuldade para comer sem encorajamento da equipe; solicita 
ou exige laxantes ou medicamento para o intestino ou para sinto¬ 
mas gastrintestinais 

Sintomas somaticos gerais 
0 Nenhum 

1 Sensagoes de peso nos membros, costas ou cabega pesados. Do¬ 
res nas costas, de cabega e musculares. Perda de energia e fadiga 

2 Qualquer sintoma claro justifica escore 2 
Sintomas genitais 

0 Ausentes Sintomas como: 

1 Leves Perda da libido 

2 Graves Disturbios menstruais 

Hipocondria 

0 Ausente 

1 Autoabsorgao (corporal) 

2 Preocupagao com a saude 

3 Queixas frequentes, pedidos de ajuda, etc. 

4 Delfrios hipocondrfacos 
Perda de peso 

A: Quando avaliada pela historia 
0 Sem perda de peso 

1 Provavel perda de peso associada a doenga atual 

2 Perda de peso definitiva (segundo o paciente) 

B: Em avaliagoes semanais pelo psiquiatra da clfnica, quando sao 
verificadas mudangas reais 
0 Menos de meio quilo perdido na semana 

1 Mais de meio quilo perdido na semana 

2 Mais de um quilo perdido na semana 
Insight 

0 Reconhece estar doente 

1 Reconhece a doenga, mas atribui a causa a ma alimentagao, cli- 
ma, excesso de trabalho, vfrus, necessidade de repouso, etc. 

2 Nega estar doente 
Variagao diurna 
Manha Tarde/noite 


Retardo (lentidao de pensamento e discurso; capacidade limitada de se 
concentrar; atividade motora reduzida) 

0 

0 

Ausente 

Se os sintomas forem piores pela 
manha ou 

0 Discurso e pensamento normais 

1 Leve retardo na entrevista 

1 

1 

Leve 

a noite, anote qual dos turnos e 
avalie a 

2 Retardo obvio na entrevista 

3 Entrevista diffcil 

2 

2 

Grave 

gravidade da variagao 


4 Estupor total 


0 continua ) 
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TABELA 5.3-5 

Escala de Avaliagao de Depressao de Hamilton (HAM-D) (continuagao) 


19: Despersonalizagao e desrealizagao 
0 Ausente 

1 Leve Tais como: 

2 Moderada Sentimento de irrealidade 

3 Grave Ideias niilistas 

4 Incapacitante 
20: Sintomas paranoides 

0 Nenhum 

1 Desconfianga 

2 Ideias de referenda 

3 Delfrios de referenda e perseguigao 
21: Sintomas obsessivos e compulsivos 

0 Ausentes 

1 Leves 

2 Graves 
22: Desamparo 

0 Ausente 

1 Sentimentos subjetivos evocados apenas por questionamento 

2 Paciente relata voluntariamente seus sentimentos de desamparo 

3 Exige encorajamento, orientagao e reafirmagao para cumprir de- 
veres cotidianos ou higiene pessoal 

4 Exige ajuda ffsica para vestir-se, arrumar-se, comer, arrumar a 
cama ou para a higiene pessoal 


23: Desesperanga 

0 Ausente 

1 Duvida intermitentemente que as "coisas possam melhorar", mas 
pode ser tranquilizado 

2 Sente-se consistentemente "desesperangoso", mas aceita tranqui- 
lizagao 

3 Expressa sentimentos de desencorajamento, desespero, pessimis- 
mo quanto ao futuro, que nao sao dispersados 

4 Manifesta perseveranga espontanea e inadequada: "Nunca vou 
melhorar", ou ideias equivalentes 

24: Desvalia (varia de perda leve da estima, sentimentos de inferioridade e 
autodepreciagao ate nogoes delirantes de desvalia) 

0 Ausente 

1 Indica sentimentos de desvalia (perda da autoestima) somente 
quando questionado 

2 Indica sentimentos de desvalia (perda da autoestima) espontanea- 
mente 

3 Diferente do item 2 apenas em grau. Paciente diz que "nao pres- 
ta", que e "inferior", etc. 

4 Nogoes delirantes de desvalia - i.e., "sou um monte de lixo", ou 
equivalentes 


(De Hamilton M. A rating scale for depression. ) Neurol Neurosurg Psychiatry. 1 960;23:56, com permissao.) 


□ 


TABELA 5.3-6 

Escala de Avaliagao de Ansiedade de Hamilton (HAM-A) 


Instrugoes: Esta lista de verificagao ajuda o medico ou o psiquiatra a avaliar cada paciente em relagao a seu grau de ansiedade e sua 
condigao patologica. Preencha a classificagao apropriada: 


NENHUM = 0 


LEVE = 1 


MODERADO = 2 


GRAVE = 3 GRAVE, MUITO INCAPACITANTE = 4 


Item 


Classificagao 


Ansiedade 

Tensao 

Medos 

Insonia 

Intelectual (cognitivo) 
Humor deprimido 

Somatico (muscular) 

Somatico (sensorial) 

Sintomas cardiovascu- 
lares 

Sintomas respiratorios 
Sintomas gastrintestinais 


Preocupagoes, antecipagao do pior, antecipagao temerosa, irritabilidade 

Sentimentos de tensao, fadiga, resposta de sobressalto, choro facil, tremor, sentimentos de in- 
quietagao, incapacidade de relaxar 

Do escuro, de estranhos, de ser abandonado, de animais, do transito, de multidoes 

Dificuldade para adormecer, sono fragmentado, sono insatisfatorio e fadiga ao levantar, so- 
nhos, pesadelos, terrores noturnos 

Dificuldade para se concentrar, memoria fraca 

Perda de interesse, falta de prazer em passatempos, depressao, despertar precoce, variagoes 
diurnas 

Dores, contragoes, rigidez, espasmos mioclonicos, ranger dos dentes, voz instave], aumento 
do tonus muscular 

Zumbido nas orelhas, visao borrada, calafrios e caloroes, sensagao de fraqueza, sensagao de 
formigamento 

Taquicardia, palpitagoes, dores no peito, pulsagao de veias, sensagao de desmaio 


Pressao ou constrigao no peito, sensagao de asfixia, suspiros, dispneia 

Dificuldade para engolir, gases, dores abdominais, azia, saciedade abdominal, nausea, vomi- 
to, borborigmo, diarreia, perda de peso, constipagao 
Frequencia e/ou urgencia de micgao, amenorreia, menorragia, desenvolvimento de frigidez, 
ejaculagao precoce, perda da libido, impotencia 
Boca seca, rubor, palidez, tendencia a suar, tontura, cefaleia tensional, pelos arrepiados 
Agitagao, inquietagao ou perambular, tremor nas maos, testa franzida, tensao facial, suspiros 
ou respiragao rapida, palidez facial, deglutigao, eructagao, contragoes subitas dos tendoes, 
pupilas dilatadas, exoftalmo 

comentArios ADICIONAIS 

Assinatura do avaliador: 


Sintomas geniturinarios 

Sintomas autonomos 
Comportamento na en- 
trevista 


(De Hamilton M. The assessment of anxiety states by rating. Br ) Psychiatry 1959;32:50, com permissao.) 
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Escala de Avaliagao de Ansiedade de Hamilton (HAM-A). 

Essa escala (Tab. 5.3-6) foi desenvolvida no fim da decada de 1950 
para avaliar sintomas de ansiedade, tanto somaticos como cognitivos. 
Tendo em vista que a conceituagao de ansiedade mudou de modo 
consideravel, a HAM-A fornece uma cobertura limitada da “preocu- 
pagao” requerida para um diagnostico de transtorno de ansiedade ge- 
neralizada e nao inclui a ansiedade episodica encontrada no transtor¬ 
no de panico. Uma pontuagao de 14 foi sugerida como o limiar para 
ansiedade clinicamente significativa, mas pontuagoes de 5 ou menos 
sao normais em individuos na comunidade. A escala e concebida 
para ser administrada por um medico, e um treinamento formal ou 
o uso de um guia de entrevista estruturada e necessario para alcangar 
uma confiabilidade alta. Uma versao administrada por computador 
tambem esta dispomvel. A confiabilidade e razoavelmente boa com 
base em estudos de consistencia interna, entre avaliadores e de teste- 
-reteste. Entretanto, dada a ausencia de fundamentos especificos, nao 
se deve supor que a confiabilidade seja alta entre diferentes usuarios 
na ausencia de treinamento formal. A validade parece ser boa baseada 
na correlagao com outras escalas de ansiedade, mas e limitada pela 
relativa falta de cobertura de dommios essenciais para o entendimento 
moderno dos transtornos de ansiedade. Mesmo assim, a HAM-A tern 
sido usada extensivamente para monitorar resposta a tratamento em 
ensaios clmicos de transtorno de ansiedade generalizada e tambem 
pode ser util para esse proposito em contextos clmicos. 

Escala de Gravidade do Transtorno de Panico (PDSS). 

Essa escala foi desenvolvida na decada de 1990 como uma avaliagao 
breve da gravidade do transtorno de panico. Foi baseada na Escala 
Obsessivo-compulsiva de Yale-Brown e tern sete itens, cada um ava- 
liado em uma escala Likert de 5 pontos, especifica ao item. Os sete 
itens tratam da frequencia dos ataques, do sofrimento associado, da 
ansiedade antecipatoria, da esquiva fobica e do comprometimento. 
A confiabilidade e excelente com base em estudos entre avaliadores, 
mas, condizente com o pequeno numero de itens e com as multiplas 
dimensoes, a consistencia interna e limitada. A validade e apoiada 
por correlagoes com outras medidas de ansiedade, nos mveis total 
e por item; pela falta de correlagao com a HAM-D; e, mais recen- 
temente, por estudos de imagem cerebral. A experiencia crescente 
com a PDSS sugere que ela seja sensivel a mudanga com tratamento 
e util como medida de mudanga em ensaios clmicos ou em outros 
estudos de desfecho para o transtorno de panico, bem como para 
monitorar esse transtorno na pratica clmica. 

Escala de TEPT administrada pelo clmico (CAPS). Essa 
escala inclui 17 itens requeridos para fazer o diagnostico, abrangendo 
todos os quatro criterios: (1) o proprio evento, (2) a reexperiencia do 
evento, (3) esquiva e (4) aumento da excitagao. O diagnostico requer 
a evidencia de um evento traumatico, um sintoma de reexperiencia, 
tres de esquiva e dois de excitagao (normalmente, um item e contado 
se a frequencia for classificada como pelo menos lea intensidade for 
pelo menos 2). Os itens tambem podem ser usados para gerar uma 
pontuagao total de gravidade do TEPT, obtida pela soma das escalas 
de frequencia e intensidade para cada item. A CAPS tambem inclui 
varias escalas de avaliagao global do impacto da sintomatologia do 
TEPT sobre o funcionamento social e ocupacional, da gravidade ge- 
ral, das mudangas recentes e da a validade do relato do paciente. Ela 
deve ser administrada por um medico treinado e requer 45 a 60 minu- 
tos para ser completada, com exames de acompanhamento um pouco 
mais breves. A escala demonstrou confiabilidade e validade em multi¬ 
ples contextos e diversos idiomas, embora tenha tido testagem mais li¬ 
mitada nas situagoes de agressao sexual e criminosa. Ela tern bom de- 
sempenho em contextos de pesquisas para avaliagao de diagnostico e 
gravidade, mas geralmente e muito extensa para uso na pratica clmica. 


Escala obsessivo-compulsiva de Yale-Brown 
(YBOCS). Essa escala foi desenvolvida no fim da decada de 1980 
para medir a gravidade dos sintomas no TOC. Ela tern 10 itens avalia- 
dos com base em uma entrevista semiestruturada. Os primeiros cinco 
itens tratam das obsessoes: a quantidade de tempo que consomem, 
o grau em que interferem no funcionamento normal, o sofrimento 
que causam, as tentativas do paciente de resistir a elas e a capacida- 
de de controla-las. Os outros cinco fazem perguntas paralelas sobre 
compulsoes. A entrevista semiestruturada e as avaliagoes podem ser 
completadas em 15 minutos ou menos. Uma versao autoadministrada 
foi desenvolvida recentemente e pode ser completada em 10 a 15 
minutos. Foi verificado tambem que o uso de computador e telefone 
fornece avaliagoes aceitaveis. Estudos de confiabilidade da YBOCS 
mostram boa consistencia interna, confiabilidade entre avaliadores 
e teste-reteste ao longo de um intervalo de uma semana. A validade 
parece ser boa, embora os dados sejam bastante limitados nesse cam- 
po em desenvolvimento. A YBOCS tomou-se o instrumento-padrao 
para avaliar a gravidade do TOC e e utilizada em quase todos os 
ensaios de medicamentos. Tambem pode ser utilizada clinicamente 
para monitorar resposta ao tratamento. 

Transtornos relacionados a substancias 

Os transtornos relacionados a substancias incluem o abuso e de¬ 
pendence tanto de alcool quanto de drogas. Esses transtornos, so- 
bretudo aqueles envolvendo alcool, sao comuns e debilitantes na 
populagao em geral, logo, os instrumentos de rastreamento sao par- 
ticularmente uteis. Tendo em vista que esses comportamentos sao 
indesejaveis na sociedade, o baixo indice de relato de sintomas e um 
problema significativo; assim, a validade de todas as medidas de uso 
de substancias e limitada pela honestidade do paciente. A validagao 
contra testes de drogas ou outras medidas e de grande valor, em es¬ 
pecial quando se trabalha com pacientes cujo abuso de substancias 
e conhecido. 

CAGE. Foi desenvolvido em meados da decada de 1970 para um 
rastreamento muito breve de problemas significativos com o alcool em 
uma variedade de contextos, que poderiam, entao, ser acompanhados 
por um questionamento clmico. CAGE e um acronimo para as qua¬ 
tro perguntas incluidas no instrumento: (1) Voce ja sentiu que deveria 
diminuir ou cortar (Cut down ) a bebida? (2) Ja ficou incomodado ou 
irritado ( Annoyed) quando outras pessoas criticaram seu habito de be- 
ber? (3) Ja se sentiu mal ou culpado ( Guilty ) pelo fato de beber? (4) Ja 
precisou beber pela manha para se acalmar ou se livrar de uma ressaca 
( Eye-opener )? Cada resposta “sim” e pontuada como 1 e sao somadas 
para gerar uma pontuagao total. Pontuagoes de 1 ou mais justificam 
acompanhamento, e as de 2 ou mais sugerem fortemente problemas 
significativos com o alcool. O instrumento pode ser administrado em 
1 minuto ou menos, oralmente ou por escrito. A confiabilidade nao 
foi avaliada de modo formal. A validade foi avaliada em relagao a um 
diagnostico clmico de abuso ou dependencia de alcool, e essas qua¬ 
tro perguntas tern um desempenho surpreendentemente bom. Usando 
uma pontuagao limiar de 1, o CAGE alcanga sensibilidade excelente e 
especificidade razoavel a boa. Um limiar de 2 fornece especificidade 
ainda maior, mas a custa de uma queda na sensibilidade. O CAGE tern 
bom desempenho como instrumento de rastreamento muito breve para 
uso na clmica geral ou na pratica psiquiatrica focalizando em proble¬ 
mas nao relacionados ao alcool. Entretanto, tern capacidade limitada 
de captar indicadores precoces de problemas com a bebida que pode¬ 
riam ser o foco de esforgos preventives. 

Indice de Gravidade da Adi^ao (ASI). Foi desenvolvido no 
infeio da decada de 1980 para servir como medida quantitativa dos 
sintomas e do comprometimento funcional devido a transtornos por 
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uso de alcool ou drogas. Ele envolve dados demograficos, uso de 
alcool, uso de drogas, condigao psiquiatrica, condigao clrnica, em- 
prego, situagao legal e questoes familiares e sociais. A frequencia, a 
duragao e a gravidade sao avaliadas. Inclui itens subjetivos e objeti- 
vos relatados pelo paciente e observagoes feitas pelo entrevistador. 

Transtornos alimentares 

Os transtornos alimentares incluem anorexia nervosa, bulimia ner¬ 
vosa e transtorno de compulsao alimentar. Uma ampla variedade de 
instrumentos, sobretudo escalas de autorrelato, e utilizada. Devido 
ao sigilo que pode envolver as dietas, compulsoes, purgagoes e ou- 
tros sintomas, a validagao em relagao a outros indicadores (p. ex., 
peso corporal para anorexia ou exame dentario para bulimia) pode 
ser muito util. Essa validagao e particularmente crftica para pacien- 
tes com anorexia, que podem nao ter nogao de suas dificuldades. 

Exame para Transtornos Alimentares (EDE). Foi desenvol- 
vido em 1987 como a primeira avaliagao abrangente de transtornos 
alimentares baseada no entrevistador, incluindo diagnostico, gravidade 
e uma avaliagao de sintomas subliminares. Uma versao de autorrelato 
(o EDE-Q), bem como uma entrevista para criangas, foram desenvol- 
vidas desde entao. O EDE concentra-se nos sintomas durante as quatro 
semanas antecedentes, embora perguntas de mais longo prazo sejam 
incluidas para avaliar os criterios diagnosticos para transtornos alimen¬ 
tares. Cada item do EDE tern uma sondagem necessaria com perguntas 
de acompanhamento sugeridas para julgar a gravidade e a frequencia, 
ou ambas, que sao, entao, avaliadas em uma escala Likert de 7 pontos. 
Para a versao de autorrelato, os individuos devem fazer avaliagoes se- 
melhantes de frequencia ou gravidade. O instrumento fornece avalia¬ 
goes de gravidade global e avaliagoes em quatro subescalas: restrigao, 
preocupagao com comida, preocupagao com o peso e preocupagao com 
a forma. A entrevista, que deve ser administrada por um medico trei- 
nado, requer 30 a 60 minutos para ser completada, enquanto a versao 
de autorrelato pode ser mais rapida. Os dados de confiabilidade e vali- 
dade tanto para o EDE como para o EDE-Q sao excelentes, ainda que 
o EDE-Q possa ter maior sensibilidade para transtorno de compulsao 
alimentar. O EDE tern bom desempenho no diagnostico e tambem na 
avaliagao detalhada dos transtornos alimentares no contexto de pesqui- 
sa. Tambem tern a sensibilidade a mudanga que e requerida para uso 
em ensaios clmicos ou na monitoragao de terapia individual. Mesmo 
no contexto de pesquisa, entretanto, o EDE e razoavelmente extenso 
para ser utilizado repetidas vezes, e o EDE-Q pode ser preferfvel para 
alguns propositos. Embora o EDE seja muito extenso para a pratica 
clrnica de rotina, ele ou o EDE-Q podem ser uteis para fornecer uma 
avaliagao abrangente de um paciente com suspeita de um transtorno 
alimentar, em particular durante uma visita de avaliagao ou uma admis- 
sao a uma instituigao hospitalar. 

Teste de Bulimia Revisado (BULIT-R). Foi desenvolvido em 
meados de 1980 para fornecer uma avaliagao categorica e contmua 
de bulimia. Os pacientes com esse transtorno normalmente pontuam 
acima de 110, enquanto individuos sem problemas alimentares em 
geral pontuam abaixo de 60. O instrumento pode ser completado em 
cerca de 10 minutos e apresenta alta confiabilidade baseada em es- 
tudos de consistencia interna e confiabilidade teste-reteste com base 
em multiplos estudos. A validade e apoiada por altas correlagoes 
com outras avaliagoes de bulimia. O ponto de corte recomendado de 
104, que identifica casos provaveis de bulimia, apresenta alta sen¬ 
sibilidade e especificidade para um diagnostico clmico de bulimia 
nervosa. Com pontos de corte entre 98 e 104, o BULIT-R tern sido 
usado com sucesso para triagem desses casos. Como acontece com 
qualquer procedimento de triagem, o acompanhamento por exa¬ 
me clmico e indicado para individuos com pontuagoes positivas; o 


acompanhamento clmico e crucial porque o BULIT-R nao distingue 
com clareza entre tipos diferentes de transtornos alimentares. Ele 
tambem pode ser util na pratica clrnica e na pesquisa para rastrear 
sintomas ao longo do tempo ou em resposta a tratamento, embora 
medidas mais detalhadas da frequencia e da gravidade da compulsao 
e da purgagao possam ser preferfveis em contextos de pesquisa. 

Transtornos cognitivos 

Uma ampla variedade de medidas de demencia encontra-se disponf- 
vel. A maioria envolve testagem cognitiva e fornece dados objetivos 
e quantificaveis. Entretanto, as pontuagoes variam de acordo com o 
nfvel educacional em individuos sem demencia, por isso esses instru¬ 
mentos tendem a ser mais uteis quando as proprias pontuagoes basais 
do paciente sao conhecidas. Outras medidas concentram-se no estado 
funcional, que pode ser avaliado com base em uma comparagao com 
uma descrigao da fungao basal do indivfduo; esses tipos de medidas 
geralmente requerem um informante bem informado, e, portanto, a 
administragao pode ser mais dificil, mas tende a ser menos sujeita a 
vieses educacionais. Um terceiro tipo de medida focaliza os sintomas 
comportamentais associados que sao observados com frequencia em 
pacientes demenciados. 

Miniexame do Estado Mental (MEEM). E um teste cog- 
nitivo de 30 pontos desenvolvido em meados da decada de 1970 
para fornecer avaliagao de uma ampla serie de fungoes cognitivas na 
beira do leito, incluindo orientagao, atengao, memoria, construgao 
e linguagem. Pode ser administrado em menos de 10 minutos por 
um medico ocupado ou por um tecnico e rapidamente pontuado a 
mao. O MEEM foi estudado de forma extensiva e apresenta exce- 
lente confiabilidade quando os avaliadores se referem a regras de 
pontuagao consistentes. A validade parece boa com base em corre¬ 
lagoes com uma ampla variedade de medidas mais abrangentes de 
funcionamento mental e em correlagoes clmico-patologicas. 

A partir de seu desenvolvimento em 1975, o MEEM foi ampla- 
mente distribuldo em manuais, guias de bolso e em paginas da internet 
e tern sido utilizado na beira do leito. Em 2001, os autores concederam 
uma licenga mundial exclusiva a Psychological Assessment Resources 
(PAR) para publicar, distribuir e administrar todos os direitos de pro- 
priedade intelectual do teste. Uma versao licenciada do MEEM deve 
ser agora comprada da PAR para cada teste. O formulario desse teste 
esta gradualmente desaparecendo dos manuais, das paginas da internet 
e do jogo de ferramentas clmicas. 

Em um artigo no New England Journal of Medicine (2011; 
365:2447-2449), John C. Newman e Robin Feldman conclufram: “As res- 
trigoes ao uso do MEEM deixam aos medicos escolhas diffceis: aumento 
dos custos e da complexidade da pratica, risco de violagao de direitos 
autorais ou sacriffcio de 30 anos de experiencia pratica e validagao para 
adotar novos instrumentos de avaliagao cognitiva”. 

Inventario Neuropsiquiatrico (NPI). Foi desenvolvido 
em meados da decada de 1990 para avaliar uma ampla variedade 
de sintomas comportamentais que sao observados com frequencia 
na doenga de Alzheimer e em outros transtornos demenciais. A ver¬ 
sao atual avalia 12 areas: delfrios, alucinagoes, disforia, ansiedade, 
agitagao/agressao, euforia, desinibigao, irritabilidade/labilidade, 
apatia, comportamento motor aberrante, disturbios noturnos, apeti- 
te e alimentagao. O NPI-padrao e uma entrevista com um cuidador 
ou outro informante que pode ser realizada por um medico ou por 
um entrevistador leigo treinado e requer 15 a 20 minutos para ser 
completada. Ha tambem uma versao de entrevista para lares geria- 
tricos, o NPI-NH, e um questionario de autorrelato, o NPI-Q. Para 
cada area, esse inventario questiona se um sintoma esta presente e, 
nesse caso, avalia a frequencia, a gravidade e o sofrimento associado 
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do cuidador. O instrumento demonstrou confiabilidade e validade 
e e util para rastrear problemas de comportamento tanto na clmica 
quanto na pesquisa. Devido as avaliagoes de frequencia e gravidade 
detalhadas, ele tambem e proveitoso para monitorar mudangas com 
o tratamento. 

Teste de Inteligencia Geral Pontuado (SGIT). Esse teste 
foi desenvolvido e validado por N. D. C. Lewis, no New York State 
Psychiatric Institute, na decada de 1930. E um dos poucos testes que 
tentam medir a inteligencia geral que pode ser administrado pelo 
medico durante a entrevista psiquiatrica. Um declfnio na inteligen¬ 
cia geral e sera observado nos transtomos cognitivos, e o SGIT pode 
alertar o medico para iniciar uma avaliagao de estados de doenga 
que interferem na cognigao. Esse teste merece uma utilizagao mais 
generalizada (Tab. 5.3-7). 


Transtornos da personalidade e tra^os de 
personalidade 

A personalidade pode ser conceituada, de modo categorial, como trans¬ 
tornos da personalidade ou, de modo dimensional, como tragos de per¬ 
sonalidade, que podem ser normais ou patologicos. O foco aqui e nos 
transtomos da personalidade e nos tragos mal-adaptativos, geralmente 
considerados como suas formas mais leves. Existem 10 transtornos da 
personalidade, divididos em tres agrupamentos. Os pacientes tendem 
a nao se enquadrar perfeitamente nas categorias de personalidade do 
DSM; em vez disso, a maioria dos que satisfazem os criterios para um 
transtorno da personalidade tambem os satisfaz para pelo menos um 
outro, em particular no mesmo agrupamento. Essa e outras limitagoes 
na validade dos proprios construtos dificultam alcangar a validade em 
medidas de personalidade. Essas medidas incluem entrevistas e instru- 



TABELA 5.3-7 

Teste de Inteligencia Geral Pontuado (SGIT) 


Indicacoes: Quando existe suspeita de um transtorno cognitivo devido a defeitos intelectuais aparentes, comprometimento na capacidade de fazer generali- 
zagoes, na capacidade de manter uma tendencia de pensamento ou de demonstrar bom julgamento, um teste pontuado pode ser de valor. 

Orientacoes: Faga as seguintes perguntas como parte do exame do estado mental. Uma maneira de conversa informal deve ser utilizada, e as perguntas po¬ 
dem ser adaptadas as diferengas culturais. 

Pontuagao: Se o paciente obtiver uma pontuagao de 25 ou abaixo (de um maximo de 40), e indicativo de um problema cognitivo, e outros exames devem 


ser realizados. 

Perguntas: Seguem-se 13 perguntas: 

1. De que sao feitas as casas? (Qualquer material que voce possa pensar).1-4 

Um ponto para cada item, ate quatro. 

2. Para que a areia e usada?. 1,2ou4 

Quatro pontos para fabricagao de vidro. Dois pontos para misturar com concreto, construir estradas ou outro uso em construgao. Um ponto para brin- 

car ou caixas de areia. Pontos nao cumulativos. 

3. Se a bandeira flutua na diregao sul, de que diregao e o vento?.3 

Tres pontos para norte, sem pontos parciais. E admissive! dizer: "De que diregao o vento esta vindo?" 

4. Diga-me o nome de alguns peixes.1-4 

Um ponto para cada, ate quatro. Se o indivfduo parar com um, encoraje-o a continuar. 

5. Em que hora do dia sua sombra e mais curta?.3 

Meio-dia, tres pontos. Se a resposta correta parecer um "chute", pergunte por que. 

6. De os nomes de algumas cidades grandes.1 -4 

Um ponto para cada, ate quatro. Quando algum Estado for nomeado como cidade, nenhum ponto, ou seja, Nova York a menos que especificado 

como cidade de Nova York. Nenhum ponto para a cidade natal, exceto quando for uma cidade importante. 

7. Por que a Lua parece maior que as estrelas?.2, 3 ou 4 


Deixe claro que a pergunta se refere a qualquer estrela e garanta que a Lua e, na verdade, menor que qualquer estrela. Encoraje o indivfduo a "chu- 
tar". Dois pontos para "A Lua esta mais embaixo". Tres pontos para mais perto ou mais proxima. Quatro pontos para afirmagao generalizada de que 
objetos mais proximos parecem maiores do que objetos distantes. 

8. Que metal e atrafdo por um fma?.2 ou 4 

Quatro pontos para ferro, dois para ago. 

9. Se sua sombra apontar para o nordeste, onde esta o sol?.4 

Quatro pontos para sudeste, sem pontos parciais. 

10. Quantas listras ha na bandeira norte-americana?.2 

Treze, dois pontos. Um indivfduo que responda 50 pode ter permissao para corrigir o erro. Explique, se necessario, que as listras brancas sao incluf- 

das, bem como as vermelhas. 

11. O que o gelo se torna quando derrete?.1 

Agua, um ponto. 

12. Quantos minutos ha em uma hora?.1 

60, um ponto. 

13. Por que e mais frio a noite do que durante o dia?.1-2 

Dois pontos para "o sol se pos", ou qualquer reconhecimento de raios de sol diretos como fonte de calor. A pergunta pode ser invertida: "O que torna 

o dia mais quente do que a noite?". Apenas um ponto para resposta a pergunta invertida. 

Este teste foi desenvolvido e validado por N. D. C. Lewis, MD. 

(De Sadock BJ, Sadock VA. Pocket Handbook of Clinical Psychiatry. 5 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2010, com permissao.) 
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mentos de autorrelato. As medidas de autorrelato sao atraentes porque 
requerem menos tempo e podem parecer menos ameagadoras para o 
paciente. Entretanto, elas sao propensas a diagnosticar transtornos da 
personalidade excessivamente. Tendo em vista que muitos dos sinto- 
mas que sugerem problemas de personalidade sao socialmente inde- 
sejaveis e que o entendimento dos pacientes tende a ser limitado, os 
instrumentos administrados pelo medico, que permitem sondagem e 
observagao do paciente, podem fornecer dados mais precisos. 

Questionario de Transtorno da Personalidade (PDQ). Foi 

desenvolvido no fim da decada de 1980 como um questionario de au¬ 
torrelato simples concebido para fornecer uma avaliagao categorica e 
dimensional dos transtornos da personalidade. O PDQ inclui 85 itens 
com respostas de sim-nao visando principalmente avaliar os criterios 
diagnosticos para transtornos da personalidade. Nesses 85 itens, duas 
escalas de validade estao incorporadas para identificar relato incom¬ 
plete, mentira e desatengao. Ha tambem uma Escala de Significan- 
cia Clmica breve, administrada pelo medico, para tratar o impacto 
de qualquer transtorno da personalidade identificado pelo PDQ de 
autorrelato. O PDQ pode fornecer diagnosticos categoricos, uma pon- 
tuagao escalonada para cada um ou um fndice global de perturbagao 
da personalidade com base na soma de todos os criterios diagnosticos. 
As pontuagoes globais variam de 0 a 79; controles normais tendem 
a pontuar abaixo de 20, pacientes com transtorno da personalidade 
geralmente pontuam acima de 30, e pacientes de psicoterapia ambu- 
latorial sem esses transtornos tendem a pontuar na faixa de 20 a 30. 

Transtornos da infancia 

Uma ampla variedade de instrumentos esta disponivel para avaliar 
transtornos mentais em criangas. Entretanto, apesar dessa rica serie 
de instrumentos, a avaliagao de criangas permanece dificil por varias 
razoes. Primeiro, a nosologia psiquiatrica infantil esta em um estagio 
inicial de desenvolvimento, e a validade de construto com frequencia 
e problematica. Segundo, visto que as criangas mudam significati- 
vamente com a idade, e quase impossfvel criar uma medida que in- 
clua criangas de todas as idades. Por fim, uma vez que as criangas, 
em particular as menores, tern capacidade limitada para relatar seus 
sintomas, outros informantes sao necessarios. Isso muitas vezes cria 
problemas porque ha discordances frequentes entre os relatos dos 
sintomas pela crianga, pelos pais e pelos professores, e a forma ideal 
de combinar as informagoes nao e clara. 

Lista de Verifica^ao do Comportamento Infantil 
(CBCL). A CBCL compreende uma faimlia de instrumentos de 
autoavaliagao que examina uma ampla variedade de dificuldades 
encontradas em criangas da pre-escola ate a adolescencia. Ha uma 
versao para ser completada pelos pais de criangas com idades entre 4 
e 18 anos. Outra versao esta disponivel para pais de criangas entre 2 
e 3 anos. O Autorrelato para Jovens e completado por criangas entre 
11 e 18 anos, e o Formulario de Relato do Professor e completado 
por professores de criangas em idade escolar. A escala inclui nao 
apenas problemas de comportamento, mas tambem pontos fortes 
academicos e sociais. Cada uma das versoes inclui aproximada- 
mente 100 itens pontuados em uma escala Likert de 3 pontos. A 
pontuagao pode ser feita a mao ou por computador, e dados normati- 
vos estao disponfveis para cada uma das tres subescalas: problemas 
de comportamento, funcionamento academico e comportamentos 
adaptativos. Uma versao para computador tambem esta disponivel. 
A CBCL nao gera diagnosticos; em vez disso, sugere pontuagoes 
de corte para problemas na “variagao clmica”. As versoes para pais, 
professores e criangas apresentam alta confiabilidade na subescala 
de problemas, mas os tres informantes muitas vezes nao concordam 
entre si. A CBCL pode ser util em contextos clmicos como um com- 


plemento a avaliagao clmica, uma vez que fornece uma boa visao 
global da sintomatologia e tambem pode ser usada para acompanhar 
mudangas ao longo do tempo. E usada com frequencia para propo- 
sitos semelhantes na pesquisa envolvendo criangas e, portanto, pode 
ser comparada a experiencia clmica. Entretanto, o instrumento nao 
fornece informagoes diagnosticas, e sua extensao limita sua eficien- 
cia para fins de acompanhamento. 

Entrevista Diagnostics para Criangas (DISC). A DISC 
atual, a DISC-IV, abrange uma ampla variedade de diagnosticos do 
DSM, tanto atuais como ao longo da vida. Ela tern quase 3 mil per- 
guntas, mas e estruturada com uma serie de perguntas originais que 
servem como portais para cada area de diagnostico, com o restante de 
cada segao saltado se o indivfduo responder nao. Os indivfduos que 
entram em cada segao tern muito poucos saltos, por isso podem ser 
obtidas informagoes na escala de diagnostico e sintomas. Ha versoes 
para criangas, pais e professores. Ha programas de computador para 
implementar criterios diagnosticos e gerar escalas de gravidade com 
base em cada versao ou para combinar as informagoes dos pais e das 
criangas. Uma entrevista normal da DISC pode levar mais de 1 hora 
para uma crianga, mais uma hora adicional para um pai. Entretanto, 
devido a estrutura original de perguntas, o tempo real varia bastante de 
acordo com o numero de sintomas confirmados. A DISC foi concebi- 
da para ser administrada por entrevistadores leigos. Sua administragao 
e razoavelmente complicada, e programas de treinamento formal sao 
muito recomendados. Sua confiabilidade e apenas razoavel a boa e, em 
geral, melhor para a entrevista combinada de crianga e pais. A validade 
julgada em relagao a uma entrevista clmica por um psiquiatra infantil 
tambem e razoavel a boa - melhor para alguns diagnosticos e melhor 
para a entrevista combinada. A DISC e bem tolerada pelos pais e pelas 
criangas e pode ser usada para suplementar uma entrevista clmica a fim 
de assegurar uma cobertura diagnostica abrangente. Devido a sua infle- 
xibilidade, alguns medicos consideram seu uso desconfortavel, e sua 
extensao a torna abaixo do ideal para uso na pratica clmica. Contudo, 
e usada com frequencia em uma variedade de contextos de pesquisa. 

Escalas de Avaliagao de Conners. Essas escalas consti- 
tuem uma famflia de instrumentos que visam medir uma variedade 
de psicopatologia da infancia e da adolescencia, mas sao mais usa- 
das na avaliagao de transtorno de deficit de atengao/hiperatividade 
(TDAH). Suas principais utilidades sao na avaliagao de TDAH em 
populagoes escolares ou clmicas e no acompanhamento de mudan¬ 
gas na gravidade dos sintomas ao longo do tempo; a sensibilidade 
a mudanga em resposta a terapias especfficas foi demonstrada para 
a maioria das versoes dessas escalas. Existem versoes para pais e 
professores e de autorrelato (para adolescentes) e formularios abre- 
viados (ate 10 itens) e longos (ate 80 itens, com varias subescalas). 
Os dados de confiabilidade sao excelentes para esse instrumento. 
Porem, as versoes para pais e professores tendem a mostrar pouca 
concordancia. Os dados de validade sugerem que as Escalas de Ava¬ 
liagao de Conners sao excelentes para discriminar entre pacientes 
com TDAH e controles normais. 

Entrevista Diagnostica para Autismo Revisada (ADI-R). 

A ADI foi desenvolvida em 1989 como uma avaliagao clmica de au¬ 
tismo e transtornos relacionados, e a ADI-R surgiu em 2003 com o 
objetivo de ser um instrumento mais curto e com melhor capacidade de 
discriminar autismo de outros transtornos do desenvolvimento. O ins¬ 
trumento tern 93 itens, visa a indivfduos com uma idade mental maior 
que 18 meses e abrange tres amplas areas, de acordo com os criterios 
diagnosticos para autismo: linguagem e comunicagao; interagoes so¬ 
ciais recfprocas; e comportamentos e interesses restritos, repetitivos e 
estereotipados. Ha tres versoes: uma para diagnostico ao longo da vida, 
uma para diagnostico atual e uma para pacientes com menos de 4 anos 
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focada em um diagnostico inicial. Deve ser administrada por um me¬ 
dico treinado e leva cerca de 90 minutos para ser completada. Quando 
os medicos sao adequadamente treinados, ela tern confiabilidade e va- 
lidade boas a excelentes, mas seu desempenho e deficiente no contexto 
de incapacidades do desenvolvimento graves. De modo geral, visa ao 
contexto da pesquisa quando uma avaliaqao completa de autismo e re- 
querida, mas pode ter utilidade tambem na pratica clmica. 
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▲ 5.4 Neuropsicologia clmica 
e avaliacao intelectual de 
adultos 


A neuropsicologia clmica e uma especialidade da psicologia que 
examina a relaqao entre comportamento e funcionamento do cerebro 
nas esferas de funcionamento cognitivo, motor, sensorial e emocio- 
nal. O neuropsicologo clfnico integra a historia medica e psicosso- 
cial com as queixas relatadas e o padrao de desempenho em proce- 
dimentos neuropsicologicos a fim de determinar se os resultados sao 
compatfveis com uma area especffica de dano cerebral ou com um 
diagnostico em particular. 

CORRELATOS NEUROANATOMICOS 

A historia da neuropsicologia foi impulsionada, em grande parte, pelo 
objetivo de associar deficits comportamentais com areas neuroanato- 
micas especfficas de disfunqao ou dano. Embora esse primeiro metodo 
de avaliaqao tenha ajudado a validar testes neuropsicologicos que sao 


comumente usados hoje, a funqao localizadora da avaliaqao neurop- 
sicologica e considerada agora menos importante diante dos recentes 
avanqos nas tecnicas de neuroimagem. O aumento do conhecimento na 
neurociencia tambem levou a uma visao mais sofisticada das relaqoes 
cerebro-comportamento, em que atividades cognitivas, perceptuais e 
motoras complexas sao controladas por circuitos neurais, e nao por es- 
truturas isoladas dentro do cerebro. Uma compreensao dessas relaqoes 
cerebro-comportamento e particularmente util quando se avaliam pa- 
cientes com danos focais. E crucial assegurar que a avaliaqao neuropsi- 
cologica analise de maneira adequada comportamentos relevantes que 
possam estar associados com aquela area e com suas vias interligadas. 

Dominancia hemisferica e localiza^ao 
intra-hemisferica 

Muitas funqoes sao mediadas pelos hemisferios direito e esquerdo. 
Entretanto, diferenqas qualitativas importantes entre os dois hemisfe¬ 
rios podem ser demonstradas na presenqa de lesao cerebral lateraliza- 
da. Varias habilidades cognitivas que foram associadas ao hemisferio 
esquerdo ou direito em indivfduos destros sao listadas na Tabela 5.4- 
1. Embora a linguagem seja a funqao mais obvia em grande parte con- 
trolada pelo hemisferio esquerdo, sobretudo entre indivfduos destros, 
esse hemisferio tambem costuma ser considerado dominante para a 
praxia dos membros (i.e., realizar movimentos complexos como esco- 
var os dentes, comandar ou imitar) e foi associado com o agrupamen- 
to de deficits identificado como sfndrome de Gerstmann (i.e., agnosia 
dos dedos, discalculia, disgrafia, e desorientaqao direita-esquerda). 
Por sua vez, considera-se que o hemisferio direito tern um papel mais 
importante no controle das capacidades visuoespaciais e da atenqao 
hemiespacial, que estao associadas com as apresentaqoes clfnicas de 
apraxia construcional e negligencia, respectivamente. 

Embora deficits lateralizados como esses sejam, em geral, ca- 
racterizados em termos de dano ao hemisferio direito ou esquerdo, 
e importante nao esquecer que o desempenho do paciente tambem 
pode ser caracterizado em termos de funqoes cerebrais preservadas. 
Em outras palavras, e o tecido cerebral intacto remanescente que im- 
pulsiona muitas respostas comportamentais apos lesao ao cerebro, e 
nao apenas a ausencia de tecido cerebral essencial. 

Transtornos da linguagem. A importancia do papel especial 
do hemisferio esquerdo no controle das funqoes de linguagem na 
maioria dos indivfduos destros foi validada em muitos estudos. Estes 
incluem os resultados do teste com amital sodico em pacientes de 


TABELA 5.4-1 

Deficits neuropsicologicos selecionados associados 
com dano ao hemisferio esquerdo ou direito 


Hemisferio esquerdo 

Hemisferio direito 

Afasia 

Deficits visuoespaciais 

Desorientaqao direita-esquerda 

Percepqao visual comprometida 

Agnosia dos dedos 

Negligencia 

Disgrafia (afasica) 

Disgrafia (espacial, negligencia) 

Discalculia (alexia para nu- 
meros) 

Discalculia (espacial) 

Apraxia constitucional (detalhes) 

Apraxia construcional (Gestalt) 

Apraxia dos membros 

Apraxia para vestir-se 
Anosognosia 


(De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Tex¬ 
tbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009, com permissao.) 
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cirurgia de epilepsia, bem como a incidencia de afasia apos AVC 
unilateral no hemisferio esquerdo versus direito. Embora seja raro 
individuos destros terem dominancia do hemisferio direito para 
linguagem, isso ocorre em cerca de 1% dos casos. A dominancia 
hemisferica para linguagem em individuos canhotos e menos pre- 
visfvel. Cerca de dois te^os desses individuos tern dominancia do 
hemisferio esquerdo para linguagem, enquanto cerca de 20% tern 
dominancia do hemisferio direito ou dominancia bilateral. 

Inumeros sistemas de classificagao foram desenvolvidos ao 
longo dos anos para descrever varios padroes de colapso da lingua¬ 
gem. Um metodo comum leva em consideragao a presenga ou au- 
sencia de tres aspectos fundamentals: (1) fluencia, (2) compreensao 
e (3) repetigao (i.e., capacidade intacta de repetir verbalmente pala- 
vras ou frases apresentadas). 

AFASIA DE BROCA. Tambem chamada de afasia nao fluente ou 
expressiva, tern sido tradicionalmente caracterizada por fala nao fluen¬ 
te, mas compreensao auditiva intacta e repetigao um pouco compro- 
metida. Ha muito tempo, pensa-se que ela esteja associada com dano 
a area de Broca (i.e., a convolugao frontal inferior esquerda) ou a area 
44 de Brodmann (Fig. 5.4-1). Entretanto, dados de neuroimagem mais 
recentes de pacientes que sofreram AVC demonstraram que a smdrome 
completa de afasia de Broca, incluindo agramatismo (fala telegrafica), 
e encontrada apenas na presenga de danos mais extensos, que envol- 
vem a area suprassilviana, da area de Broca a extensao posterior da 
fissura silviana. 

AFASIA DE WERNICKE. Tambem chamada de afasia fluente ou 
receptiva, e caracterizada por fala fluente, compreensao comprometida 




FIGURA 5.4-1 

Areas de Brodmann do cortex humano, mostrando a superffeie con- 
vexa (acima) e a superffeie medial ( embaixo ). (De Elliott HC. Textbook 
of Neuroanatomy. Philadelphia: Lippincott; 1969, com permissao.) 


e repetigao um pouco comprometida. Tern sido associada com dano a 
area de Wernicke na regiao do giro temporal superior. O comprometi- 
mento da capacidade de compreender a linguagem afeta diretamente 
a capacidade do individuo de automonitorar a produgao de linguagem 
e pode estar relacionado a um colapso da estrutura sintatica da lin¬ 
guagem. Diferentemente dos pacientes com afasia de Broca, que em 
geral sao dolorosa e obviamente conscientes de suas dificuldades de 
comunicagao, aqueles com afasia de Wernicke costuam nao ter nogao 
de seus problemas porque a area de Wernicke e essencial para com¬ 
preender sua propria fala, bem como a dos outros. Essa ausencia de 
insight 6 semelhante a condigao de anosognosia, na qual os pacientes 
nao conseguem avaliar seus proprios deficits, e representa uma con¬ 
digao particularmente frustrante para muitos familiares e cuidadores. 

AFASIA DE CONDUgAO. Individuos com afasia de condugao 
demonstram compreensao auditiva intacta e fala espontanea, devido 
a preservagao das areas de Wernicke e de Broca. Entretanto, existe 
um comprometimento especifico da capacidade de repetir palavras e 
frases, o que tern sido tradicionalmente atribuido a dano no fasciculo 
arqueado, que interliga as areas de Wernicke e de Broca. Esse tipo 
de afasia e muito mais sutil e tende a ter menos impacto negativo no 
funcionamento diario. 

AFASIA GLOBAL. Outra classificagao comum, a afasia global e 
caracterizada por comprometimento em todas as tres dimensoes de 
fluencia, compreensao e repetigao devido a dano as areas centrais da 
linguagem na superficie lateral do hemisferio esquerdo. Na realidade, 
muitos individuos afasicos nao podem ser classificados perfeitamente 
em um sistema especifico porque o padrao de deficits nao se ajusta de 
maneira exata a categorias descritivas claras. De fato, a avaliagao de- 
talhada da linguagem da maioria desses pacientes em geral demonstra 
deficits em todas as tres areas, embora o grau de deficit entre elas varie. 

Apraxia dos membros. A apraxia dos membros e outros defi¬ 
cits das habilidades cognitivo-motoras sao mais observados com dano 
no hemisferio esquerdo do que no direito. Todavia, Kathleen Haaland 
e Deborah Harrington revisaram dados que mostravam que a diferen- 
ga na incidencia desse defict apos dano no hemisferio esquerdo ou 
direito nao e tao grande quanto o que ocorre com a linguagem, suge- 
rindo que a dominancia do hemisferio esquerdo para transtornos dos 
movimentos complexos nao seja tao forte quanto para a linguagem. 
Embora a apraxia dos membros nao tenha sido tradicionalmente con- 
siderada de importancia funcional relevante, dados recentes revisados 
por Leslie Rothi e Kenneth Heilman tambem indicam que ela afeta de 
forma significativa o resultado da reabilitagao. A apraxia conceitual 
poderia resultar no uso do objeto errado para realizar um movimento, 
tal como tentar usar uma escova de dentes como um talher. Por fim, 
erros sequenciais e ideativos podem levar a perturbagao de atividades, 
como tentar acender uma vela antes de riscar o fosforo. 

Aritmetica. As habilidades aritmeticas podem ser comprometi- 
das apos dano no hemisferio esquerdo ou direito. O dano no hemis¬ 
ferio esquerdo, especialmente no lobo parietal, produz dificuldade 
na leitura e na apreciagao do significado simbolico dos numeros 
(dislexia de numeros). O dano nesse hemisferio tambem pode es¬ 
tar associado com comprometimento da compreensao conceitual do 
problema aritmetico ( anaritmetria ). Em contrapartida, os deficits 
no calculo aritmetico que podem acompanhar o dano no hemisferio 
direito tendem a ser mais observados em problemas escritos. Estes 
surgem como problemas com os aspectos espaciais da aritmetica, tal 
como erros resultantes de negligencia visual hemiespacial, alinha- 
mento incorreto de colunas ou percepgoes visuais erroneas e rota- 
goes que resultam em confusao de sinais de adigao e multiplicagao. 
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Transtornos espaciais. O dano no hemisferio direito em indi- 
vfduos destros esta frequentemente associado com deficits nas ha- 
bilidades visuoespaciais. As tecnicas de avaliagao comuns incluem 
desenhos e tarefas de montagem construcionais ou espaciais. 

COMPROMETIMENTO VISUOESPACIAL. Erros qualitativos ca 
racteristicos na construgao de modelos com blocos e no desenho de 
uma configuragao geometrica complexa (p. ex., teste Figura Comple- 
xa de Rey-Osterrieth) podem ser observados com dano no hemisferio 
direito ou esquerdo. Na presenga de dano lateralizado no hemisferio 
direito, o desempenho comprometido costuma refletir a incapacidade 
do paciente de apreciar o “Gestalt” ou aspectos globais de um desenho. 
No exemplo mostrado na Figura 5.4-2, isso e observado no fracasso do 
paciente em manter a matriz de blocos 2 x 2 e, em vez disso, converte- 
-la em uma coluna de quatro blocos. Por sua vez, o dano ao hemisferio 
esquerdo em geral resulta em reprodugao incorreta de detalhes intemos 
do desenho, incluindo orientagao impropria de blocos individuals, mas 
a matriz de 2 x 2 (i.e., o Gestalt) tende a ser mais preservada. Muitos 
neuropsicologos enfatizam que um entendimento neuropsicologico do 
comprometimento depende nao apenas de um conjunto de pontuagoes 
de um teste, mas tambem de uma descrigao qualitativa do tipo de erro. 
Isso muitas vezes permite que o dano seja associado com uma regiao 
neuroanatomica especffica, bem como possibilita um melhor entendi¬ 
mento dos mecanismos do deficit para fins de reabilitagao. Esse foco 
qualitative no tipo de erro e semelhante a abordagem patognomdnica 
que e frequentemente usada por neurologistas comportamentais. 

Em outro exemplo, o dano no hemisferio direito tende a ser 
relacionado com uma diminuigao da apreciagao dos aspectos globais 
dos estfmulos visuais, enquanto o dano no hemisferio esquerdo ten¬ 
de a estar associado com redugao da analise dos aspectos e detalhes 
locais. Essa nogao e ilustrada na Figura 5.4-3, na qual um paciente 
com dano no hemisferio esquerdo se focaliza no Gestalt maior do 
triangulo ou da letra M sem considerar os caracteres internos que na 
verdade compoem os desenhos. Em contraste, a abordagem “local” 
de um paciente com dano no hemisferio direito enfatiza os detalhes 
internos (retangulos pequenos ou letra Z), sem apreciagao do Gestalt 
que e formado por esses detalhes. Esse exemplo tambem ilustra o 
ponto importante de que as respostas comportamentais (incluindo 
erros) sao induzidas tanto por regioes preservadas de funcionamento 
do cerebro intacto quanto pela perda de outras regioes de funciona¬ 
mento cerebral. 


FIGURA 5.4-2 

Exemplos de construgao com blocos observada em um paciente 
com AVC do hemisferio direito e de um paciente com AVC do 
hemisferio esquerdo. (De Sadock Bf Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & 
Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadel¬ 
phia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com permissao.) 
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FIGURA 5.4-3 

Estfmulos-alvo locais globais com desenhos de memoria de um pa¬ 
ciente com AVC do hemisferio direito e de um paciente com AVC 
do hemisferio esquerdo. (De Robertson LC, Lamb MR. Neurop¬ 
sychological contributions to theories of part/whole organization. 
Cognit Psychol. 1991;23:325, com permissao de Elsevier Science.) 


NEGLIGENCIA. As smdromes de negligencia sao caracterizadas 
por falha em detectar estfmulos visuais ou tateis ou em movimentar 
o membro no hemiespago contralateral. Elas sao mais comumente as- 
sociadas com dano no hemisferio direito na regiao parietal, mas um 
dano em outras areas dentro do cortex cerebral e das areas subcorticais 
tambem pode causar esse problema. Embora tenham uma incidencia 
semelhante e possam ocorrer junto com cortes do campo visual ou 
deficits somatossensoriais, as smdromes de negligencia sao distintas e 
nao sao explicadas por qualquer problema motor ou sensorial que pos- 
sa estar presente. A negligencia visual pode ser avaliada com tarefas 
de cancelamento de linhas e de bissegao de linhas, nas quais o papel e 
colocado na linha media do paciente, e este e instrufdo a riscar todas 
as linhas da pagina ou a dividir ao meio a unica linha apresentada. O 
metodo de estimulagao simultanea dupla ou extingao visual e outro 
procedimento-padrao para demonstrar o deficit. As smdromes de ne¬ 
gligencia podem ter efeitos funcionais devastadores sobre a seguranga 
e a capacidade de levar uma vida independente e devem ser levadas 
em conta como uma consideragao-padrao no processo de avaliagao. 

APRAXIA DO VESTIR. A sfndrome de apraxia do vestir tende a sur- 
gir em associagao com deficits espaciais apos dano no hemisferio di¬ 
reito. A dificuldade resultante na coordenagao das demandas espaciais 
e tateis do vestir-se pode ser observada na dificuldade em identificar a 
parte superior ou inferior de uma pega de vestuario, bem como confu- 
sao direita-esquerda ao introduzir os membros dentro da roupa. Como 
resultado, o tempo para se vestir pode ser dolorosamente prolongado, e 
o paciente pode, na verdade, apresentar um maior nfvel de dependencia 
funcional do que poderia, de outro modo, ser esperado a partir da ava¬ 
liagao de habilidades motoras ou espaciais simples isoladas. 

Transtornos da Memoria. As queixas sobre a memoria cons- 
tituem o encaminhamento mais comum a neuropsicologia. O exame 
neuropsicologico completo da memoria considera a modalidade (p. 
ex., verbal vs espacial) na qual o material e apresentado, assim como 
os formatos de apresentagao que sistematicamente avaliam diferentes 
aspectos do sistema de processamento de informagoes e armazena- 
mento que forma a base para a memoria. A pesquisa existente indica 
que o processamento especializado de material verbal e espacial da 
memoria tende a ser intermediado de modos diferentes pelos hemis- 
ferios esquerdo e direito, respectivamente. Alem das diferengas inter- 
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-hemisfericas na localizagao funcional, problemas de memoria espe- 
cificos podem ser associados com colapso em qualquer estagio no 
modelo de processamento de informagao da memoria. Esses estagios 
incluem (1) registro do material por meio de atengao, (2) processa¬ 
mento inicial e codificagao do material na memoria de curto prazo, 
tambem conhecida como memoria de trabalho, (3) consolidagao e 
armazenamento do material na memoria de longo prazo e (4) proces- 
sos de recuperagao, nos quais o material se move do armazenamento 
da memoria de longo prazo de volta para a consciencia. Uma grande 
vantagem da avaliagao neuropsicologica e que esses varios tipos de 
problemas de memoria podem ser prontamente isolados e descritos 
no decorrer de procedimentos de exame. Uma vez identificados, a 
natureza especffica do deficit pode, entao, ter implicagoes importan- 
tes para o diagnostico, o tratamento e o prognostico. 

CODIFICAGAO. A codificagao inicial de material novo pode ser 
influenciada por uma variedade de fatores, incluindo deficits nas ca- 
pacidades de atengao, linguagem e processamento espacial. Em geral, 
ela e medida pela lembranga imediata de informagoes recentemente 
aprendidas (p. ex., historias narrativas ou desenhos) ou pela demons- 
tragao da capacidade de aprender material novo que foi apresentado 
por meio de multiplos “ensaios de aprendizagem” (p. ex., listas de 
palavras). A propria atengao e uma fungao cognitiva bastante fragil 
que pode ser afetada por muitos fatores, incluindo transtornos de base 
neurologica (p. ex., traumatismo craniano ou estado confusional agu- 
do) e transtornos psiquiatricos (p. ex., depressao ou ansiedade), por- 
tanto e um aspecto crucial de uma avaliagao adequada da memoria. 

ARMAZENAMENTO E RECUPERAGAO. Os deficits na lembranga 
podem estar associados com armazenamento de informagoes preju- 
dicado ou podem ser devidos a recuperagao comprometida, em cujo 
caso o material ainda esta presente, mas nao e prontamente acessfvel. 
A melhor forma de diferenciar esses problemas e examinar a memoria 
de reconhecimento, na qual, via de regra, se pede a um paciente que 
escolha a partir de um conjunto de alternativas de multipla escolha ou 
que discrimine palavras-alvo de contrapontos falso-positivos. Se ele de- 
monstrar reconhecimento preciso, mas lembranga deficiente, entao o 
problema muito provavelmente reside na recuperagao deficiente. Entre- 
tanto, se o reconhecimento estiver comprometido, o problema tern mais 
probabilidade de estar relacionado a armazenamento de informagoes 
novas prejudicado. Essa distingao e importante porque as fungoes da 
recuperagao e do armazenamento sao facilitadas por diferentes estru- 
turas neuronanatomicas. O armazenamento comprometido com mais 
frequencia esta associado com disfungao dos sistemas do lobo tempo¬ 
ral medial-diencefalico, enquanto o prejufzo na recuperagao pode estar 
vinculado com uma variedade de estruturas, incluindo os lobos frontais. 

Fungao executiva. Sabe-se que os lobos pre-frontais e suas 
interconexoes com o restante do cerebro tern um papel importan¬ 
te nas fungoes executivas, que sao essenciais no planejamento e na 
organizagao, na automonitoragao e no controle de respostas comple- 
xas de solugao de problemas. O dano nos lobos frontais tambem foi 
associado com alteragoes de personalidade significativas. Isso teve 
um exemplo historico no famoso caso de Phineas Gage, no seculo 
XIX, que se tomou irresponsavel, socialmente indadequado e inca- 
paz de realizar seus pianos apos ter seu cerebro perfurado por uma 
barra de ferro. Como foi conceituado por Muriel Lezak, as fungoes 
executivas incluem voligao (i.e., formulagao de uma meta, motiva- 
gao para alcangar a meta e consciencia da propria capacidade de 
alcanga-la), planejamento, agao intencional (selegao e iniciagao, 
manutengao, mudanga e interrupgao da resposta) e execugao, que 
envolve automonitoragao e autocorregao, bem como controle dos 
aspectos espagotemporais da resposta. Diferengas hemisfericas no 


controle das fungoes executivas pelos lobos frontais nao foram tao 
bem documentadas quanto nos lobos parietal e temporal. 

Habilidades motoras. A avaliagao neuropsicologica comu- 
mente inclui testes formais de habilidades motoras, como medidas 
da velocidade da batida dos dedos, forga de preensao e destreza mo- 
tora fina. Esses testes, que demonstraram validade e confiabilidade, 
sao uteis para avaliar comprometimento motor lateralizado e tern 
implicagoes para o funcionamento na vida diaria, assim como para o 
planejamento vocacional. 

QUESTOES GERAIS DE ENCAMINHAMENTO 

Os medicos encaminham pacientes para uma consulta neuropsicolo¬ 
gica por muitas razoes, que incluem diagnostico diferencial, medidas 
basais e planejamento do tratamento, bem como opinioes relativas a 
causalidade e capacidade de decisao. Visto que muitos desses medi¬ 
cos tern experiencia e conhecimento limitados do alcance da neuro- 
psicologia, e razoavel e importante que o neuropsicologo assuma um 
papel ativo para refinar as perguntas especfficas que sao feitas e para 
fornecer informagoes realistas sobre as limitagoes da consulta. 

Nivel de funcionamento 

Uma questao comum de encaminhamento envolve a documenta- 
gao do mvel de funcionamento para uma variedade de propositos, 
incluindo avaliagao de mudanga ou capacidade de tomar decisoes, 
especialmente na presenga de diagnostics como demencia, AVC e 
traumatismo craniano. 

Diagnostico diferencial 

Como qualquer outro procedimento diagnostico, os resultados de 
um exame neuropsicologico devem ser interpretados a luz de todas 
as informagoes disponfveis, incluindo a historia e quaisquer fatores 
medicos associados que sejam documentados ou relatados a respei- 
to do indivfduo. Muitos transtornos neurologies e psiquiatricos tern 
em comum agrupamentos de sintomas semelhantes, com queixas de 
dificuldades de concentragao ou memoria estando entre os problemas 
relatados com mais frequencia. 

Mudanga cognitiva relacionada a idade ou a estresse. 

Muitos adultos de meia-idade e idosos tern preocupagoes sobre falhas 
diarias na concentragao e na memoria, e, com o aumento do conhe¬ 
cimento do publico sobre condigoes como a doenga de Alzheimer, 
um numero cada vez maior desses indivfduos busca avaliagoes para 
essas preocupagoes. Os testes neuropsicologicos fornecem um quadro 
detalhado e objetivo de diferentes aspectos da memoria e da atengao, 
que pode ser util para tranquilizar pessoas saudaveis sobre suas capa- 
cidades. Eles tambem proporcionam uma oportunidade para avaliar 
transtornos do humor ou de ansiedade nao detectados, que podem es¬ 
tar refletidos nas preocupagoes cognitivas, e para oferecer sugestoes 
sobre estrategias mnemomicas que podem agugar a fungao diaria. 

Um homem de 77 anos, canhoto, com uma educagao de ensino medio, 
foi encaminhado para avaliagao neuropsicologica por seu clmico geral 
apos ter mencionado um episodio recente de ter se perdido enquanto 
dirigia. Os resultados da avaliagao neuropsicologica indicaram de- 
sempenho variavel em testes de atengao e concentragao. Seu desem- 
penho foi excelente em testes de memoria, linguagem e capacidades 
executivas de solugao de problemas, mas as capacidades visuoespa- 
ciais e constmcionais estavam moderadamente comprometidas. 
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Lesao cerebral traumatica leve. A lesao cerebral traumatica 
(LCT) e geralmente classificada como leve, moderada ou grave. Entre- 
tanto, a vasta maioria desses casos encaminhados para consulta neurop¬ 
sicologica envolve LCT leve. Uma proporgao significativa de pessoas 
que sofreram uma LCT leve tern queixas de problemas com atengao e 
processamento de informagao memoria e humor deficientes, alem de 
cefaleia ou outras formas de dor, por muitos meses apos a lesao. Os tes¬ 
tes neuropsicologicos desempenham um papel crucial na determinagao 
da extensao do deficit cognitivo objetivo e no exame do possivel papel 
de fatores psicologicos na perpetuagao de problemas cognitivos. 

O neuropsicologo deve ter em mente que muitos pacientes 
com LCT leve estao envolvidos em litigios, o que pode complicar 
a identificagao das causas do comprometimento. Embora a simu- 
lagao absoluta provavelmente seja infrequente, apresentagoes sutis 
de comportamento de doenga cronica devem ser uma consideragao 
importante quando possfveis acordos judiciais ou beneffcios por in- 
capacidade estao em questao. Esse e um fator de importancia par¬ 
ticular no caso de traumatismo craniano leve, quando as queixas 
subjetivas podem ser desproporcionais as circunstancias da lesao re- 
latadas objetivamente, em especial porque a maioria dos estudos de 
acompanhamento de traumatismo craniano leve indica um retomo 
ao nfvel neuropsicologico basal, sem evidencias objetivas de seque- 
las cognitivas relevantes apos 3 a 12 meses da lesao. 

Smdromes pos-AVC. Apos a fase aguda de recuperagao de um 
AVC, os pacientes podem ficar com deficits residuais, que podem 
afetar a memoria, a linguagem, as habilidades sensoriais/motoras, 
o raciocinio ou o humor. Os testes neuropsicologicos podem ajudar 
a identificar areas de forga, as quais podem, entao, ser usadas para 
planejar a reabilitagao, podendo fornecer informagoes sobre as im- 
plicagoes funcionais dos deficits residuais para o trabalho ou para 
atividades complexas da vida diaria. A avaliagao das habilidades fun¬ 
cionais tambem pode ser util para um psiquiatra que esteja tratando 
sintomas de humor e comportamentais ou lidando com cuidadores. 

Detectando demencia precoce. As condigoes que parti- 
cularmente justificam a avaliagao neuropsicologica para detecgao 
precoce e possivel tratamento incluem os deficits cognitivos re- 
lacionados ao HIV e a hidrocefalia de pressao normal. Quando as 
preocupagoes sobre o funcionamento da memoria de uma pessoa sao 
expressas pelos familiares, em vez de pelo paciente, ha maior pro- 
babilidade de uma base neurologica para os problemas funcionais. 
Testes neuropsicologicos combinados com uma boa historia clfnica 
e outros exames medicos, podem ser muito eficazes para diferenciar 
uma demencia precoce das alteragoes leves na memoria e no fun¬ 
cionamento executivo que podem ser observadas com o envelheci- 
mento normal. A avaliagao neuropsicologica e de particular utilidade 
para documentar deterioragao cognitiva e distinguir entre diferentes 
formas de demencia. Outro incentivo para o diagnostico precoce de 
demencia reside, agora, no fato de uma porgao de pacientes com de¬ 
mencia precoce poder ser candidata a terapias de aumento da me¬ 
moria (p. ex., inibidores da acetilcolinesterase), e os testes podem 
fornecer um meio objetivo de monitorar a eficacia do tratamento. 

Diferenciando demencia de depressao. Uma minoria subs- 
tancial de pacientes com depressao grave exibe comprometimento 
generalizado grave do funcionamento cognitivo. Alem dos problemas 
com atengao e lentificagao do pensamento e da agao, pode haver es- 
quecimento significativo e problemas com raciocinio. Ao examinar 
o padrao de comprometimento cognitivo, os testes psicologicos po¬ 
dem ajudar a identificar uma smdrome de demencia que esteja asso- 
ciada com depressao, geralmente conhecida como pseudodemencia. 
Apresentagoes mistas tambem sao comuns, nas quais os sintomas de 
depressao coexistem com varias formas de declmio cognitivo e exa- 


cerbam os efeitos da disfungao cognitiva alem do que seria esperado 
apenas pelo comprometimento neurologico. Os testes neuropsicologi¬ 
cos, nesse caso, podem ser muito uteis para fornecer uma base a fim 
de medir o efeito da terapia com antidepressivos ou de outra terapia 
para aliviar os sintomas cognitivos ou de humor. 

Um homem de 75 anos com Ph.D. em ciencias sociais buscou um 
novo exame neuropsicologico para problemas de memoria atuais, 
declarando “varios amigos meus tern Alzheimer”. Em um primeiro 
exame um ano antes, ele teve um desempenho na variagao espera- 
da (acima da media) para a maioria dos procedimentos, apesar do 
desempenho variavel em medidas de atengao e concentragao. Os 
resultados do exame de acompanhamento novamente se agruparam 
na variagao acima da media esperada, com desempenho variavel nas 
medidas de atengao. Em testes de memoria de aprendizagem de lis- 
tas, sua aprendizagem inicial de uma lista de palavras foi mais baixa 
do que o esperado, mas a retengao adiada do material foi acima da 
media, com excelente discriminagao de itens-alvo em um subteste 
de reconhecimento. Ele tambem confirmou um grande numero de 
sintomas de depressao em um inventario de autorrelato. 

Mudanca no funcionamento ao longo do tempo 

Tendo em vista que muitos diagnostics neurologies carregam ex- 
pectativas claras em relagao a taxas normais de recuperagao e declf- 
nio ao longo do tempo, muitas vezes e importante reexaminar um 
determinado paciente com uma avaliagao neuropsicologica apos 6 
meses a 1 ano. Por exemplo, poderia ser importante monitorar declf- 
nios no funcionamento independente que poderiam estar associados 
com uma demencia progressiva ou para identificar melhora apos um 
AVC ou a resseegao de um tumor. Os exames de acompanhamento 
tambem fornecem uma oportunidade de examinar de forma objetiva 
queixas de sequelas cognitivas duradouras ou agravadas apos trau¬ 
matismo craniano leve, ainda que a literatura atual indique que a 
maior proporgao de recuperagao das fungoes provavelmente ocorra 
ao longo dos primeiros 6 meses a 1 ano apos a lesao. Embora os 
sinais sutis contmuos de recuperagao possam continuar apos esse 
perfodo, a ausencia de melhora depois da lesao - ou a piora das quei¬ 
xas - sugeriria a possibilidade de fatores psicologicos contribuin- 
tes ou de uma condigao preexistente ou coexistente, como abuso de 
substancias, demencia ou simulagao absoluta. 

Avaliagao da capacidade de tomar decisoes 

Os neuropsicologos muitas vezes sao solicitados para auxiliar na 
determinagao da capacidade de um indivfduo tomar decisdes ou ge- 
rir negocios pessoais. Os testes neuropsicologicos podem ser uteis, 
nesses casos, por documentar areas de comprometimento signifi¬ 
cativo ou por identificar areas de forga e habilidades bem preserva- 
das. As opinioes sobre a capacidade de tomar decisoes raramente 
se baseiam apenas em achados de testes e em geral contam muito 
com informagoes obtidas a partir de entrevistas clmicas, entrevis- 
tas colaterais com familiares ou cuidadores e observagdes diretas 
(p. ex., avaliagao domiciliar) da fungao diaria. De fato, a avalia¬ 
gao do nfvel de entendimento de um indivfduo e de sua capacidade 
de perceber as proprias limitagoes e normalmente o aspecto mais 
importante da avaliagao. Os padroes para a capacidade de tomar 
decisoes costumam ser definidos por estatutos estaduais, e, sem du- 
vida, a determinagao final da competencia depende do juiz atuante. 
Entretanto, o neuropsicologo ou outro profissional da saude pode 
ter um papel significativo na decisao do juiz, fornecendo uma opi- 
niao profissional apoiada por dados comportamentais convincentes 
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que tenham forte validade aparente. Como regra, a consideragao da 
capacidade de tomar decisoes e geralmente mais bem abordada no 
sentido mais restrito possfvel, de modo a impactar o mfnirno sobre 
a liberdade do indivfduo de representar seus proprios interesses. 
Portanto, os pedidos de consultoria para avaliagao da capacidade 
de tomar decisoes devem identificar areas especificas de tomada 
de decisao e comportamento que sao motivo de preocupagao. As 
preocupagoes frequentes relacionadas com a capacidade de tomar 
decisoes envolvem as areas de (1) questoes financeiras e legais, (2) 
cuidados de saude e tratamento medico e (3) capacidade de viver 
de forma independente. Algumas questoes de capacidade abrangem 
padroes mais elevados, como a capacidade de dirigir, a capacidade 
de trabalhar ou a de exercer determinada profissao (p. ex., contro- 
lador de trafego aereo, cirurgiao ou assessor financeiro). Nesses ca- 
sos, e sobremaneira importante que o neuropsicologo se baseie em 
expectativas normativas adequadas para o tipo de atividade, bem 
como na demografia do paciente. 

Avaliagao forense 

A avaliagao neuropsicologica de indivfduos em questoes relativas a 
justiga criminal ou civil em geral requer conhecimento especializa- 
do alem da especializagao em neuropsicologia. Os neuropsicologos 
sao frequentemente convocados como peritos em questoes que en¬ 
volvem traumatismo craniano, sobretudo no caso de uma lesao leve 
associada com um acidente de automovel. Como subespecialidade 
distinta, essa area da profissao requer a integragao de conhecimento 
de estatutos, leis, precedentes e procedimentos legais, assim como 
expertise em identificar e descrever o impacto de uma lesao ou um 
evento no funcionamento cognitivo, emocional e comportamental. 

ABORDAGENS A AVALIAGAO 
NEUROPSICOLOGICA 

O exame neuropsicologico avalia de forma sistematica o funciona¬ 
mento nas esferas de atengao e concentragao, memoria, linguagem, 
habilidades espaciais, capacidades sensoriais e motoras, bem como 
funcionamento executivo e estado emocional. Visto que os deficits 
no desempenho cognitivo so podem ser interpretados em compara- 
gao com o nfvel d & funcionamento pre-morbido ou de longa data de 
uma pessoa, as capacidades intelectuais globais sao normalmente 
examinadas a fim de medir o nfvel atual de funcionamento geral 
e identificar quaisquer mudangas no funcionamento intelectual. As 
contribuigoes psicologicas ao desempenho tambem sao considera- 
das no que diz respeito a personalidade e estilo de enfrentamento, 
labilidade emocional, presenga de transtorno do pensamento, histo- 
ria do desenvolvimento e estressores passados ou presentes signifi- 
cativos. A expertise do neuropsicologo esta em integrar os achados 
obtidos de muitas fontes diferentes, incluindo a historia, a apresen- 
tagao clmica e dezenas de pontuagoes de desempenho distintas que 
compoem os dados neuropsicologicos. 

Abordagem de baterias 

A abordagem de baterias, exemplificada pela Bateria de Testes Neu¬ 
ropsicologicos de Halstead-Reitan (HRNTB) ou a Bateria de Avalia¬ 
gao Neuropsicologica (NAB), desenvolveu-se diretamente da tradi- 
gao psicometrica na psicologia. Essa abordagem em geral inclui uma 
grande variedade de testes que medem a maioria dos dommios cogni- 
tivos, bem como as habilidades sensoriais e motoras. Tradicionalmen- 
te todas as partes da bateria de testes sao administradas independente- 
mente do problema apresentado pelo paciente, embora a NAB tenha 
um exame de triagem que engloba todos os dommios apropriados. A 


abordagem de baterias tern a vantagem de identificar problemas que o 
paciente poderia nao ter mencionado e que a historia medica pode nao 
necessariamente predizer. Entretanto, ela tern a desvantagem de ser 
muito demorada (i.e., 6 a 8 horas de exame para a HRNTB). 

Abordagem de testagem da hipotese 

A abordagem de testagem da hipotese qualitativa em termos histo- 
ricos e mais bem exemplificada pelo trabalho de Alexander Luria e 
mais recentemente desenvolvida como a Boston Process Approach 
(Abordagem de Processos de Boston), de Edith Kaplan e colabora- 
dores. Ela e caracterizada pela avaliagao detalhada de areas de fun¬ 
cionamento relacionadas com as queixas do paciente e com areas 
preditas de comprometimento, com bem menos enfase nos aspectos 
do funcionamento com menor probabilidade de serem comprometi- 
dos. A abordagem de testagem da hipotese tern sido muito util para 
esclarecer os diferentes papeis dos dois hemisferios, como ja foi 
discutido. Ela tern a vantagem de se concentrar em areas de compro¬ 
metimento e de produzir uma descrigao detalhada dos deficits de um 
ponto de vista do processamento cognitivo, mas tern a deficiencia de 
potencialmente negligenciar areas inesperadas de deficit. 

Abordagens de triagem 

Muitos profissionais se afastaram das abordagens restritas de bate¬ 
rias ou testagem da hipotese a partir da decada de 1990 e desenvol- 
veram abordagens de triagem mais flexfveis e eficientes. Nesse mo- 
delo, o neuropsicologo utiliza um conjunto basico de procedimentos 
de triagem como um primeiro passo para determinar se um diagnos¬ 
tico pode ser feito com menos informagoes ou se um teste adicional 
e necessario a fim de identificar problemas mais sutis. Portanto, um 
protocolo de triagem que avalie com eficiencia as principais areas do 
funcionamento neuropsicologico pode ou nao ser acompanhado por 
testes mais detalhados em areas selecionadas que poderiam possibi- 
litar um melhor entendimento das razoes para os deficits demonstra- 
dos na avaliagao de triagem. 

Exame do estado mental 

Em alguns casos, em geral envoivendo comprometimento cognitivo 
muito agudo ou grave, simplesmente nao e viavel administrar proce¬ 
dimentos de exame cognitivo extensos, portanto, o neuropsicologo 
poderia realizar de maneira adequada um exame do estado mental ou 
procedimentos breves de avaliagao cognitiva na beira do leito para 
resolver questoes de encaminhamento. Entretanto, as pesquisas tern 
demonstrado que, mesmo com procedimentos de avaliagao breves, o 
uso sistematico de um formato de exame estruturado pode aumentar 
muito a exatidao da detecgao do comprometimento cognitivo. 

Um dos instrumentos de triagem mais amplamente utilizado para 
documentar alteragoes grosseiras no estado mental e o Miniexame do 
Estado Mental (MEEM). Contudo, e importante notar que o MEEM 
nao tern limitagoes distintas. Exceto pela contagem em series de sete, 
ele na verdade nao avalia as fungoes executivas, que sao muitas vezes 
comprometidas em pacientes demenciados. Alem disso, e provavel que 
o MMSE subestime a prevalencia de deficits cognitivos idosos com bom 
nfvel educacional com doenga de Alzheimer ou em jovens com lesao 
cerebral focal, mas e ainda mais provavel que superestime a presenga de 
deficits cognitivos em pessoas com pouca educagao. Por isso, as pon¬ 
tuagoes de corte devem ser ajustadas para idade e educagao antes de se 
concluir que um comprometimento esteja presente. Embora possam ser 
muito uteis para avaliar sinais grosseiros de comprometimento cogniti¬ 
vo, os exames do estado mental nao fornecem uma base suficiente para 
diagnosticar etiologias especificas de comprometimento cognitivo e eles 
nao sao intercambiaveis com a testagem neuropsicologica. 
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DOMINIOS DA AVALIAGAO 
NEUROPS1COLOGICA FORMAL 

A decada passada assistiu a uma explosao no desenvolvimento de 
testes e procedimentos mais sofisticados e mais bem padronizados 
para a avaliagao neuropsicologica. Uma lista de exemplos de testes 
e tecnicas neuropsicologicos comuns e fornecida na Tabela 5.4-2. 

Entrevista 

A entrevista clmica fornece a melhor oportunidade para identificar 
as preocupagoes e questoes do paciente, obtendo uma descrigao di- 
reta de suas queixais atuais, e para compreender o contexto de sua 
historia e de suas atuais circunstancias. Embora o paciente normal- 
mente sirva como a fonte principal da entrevista, e importante buscar 
informagoes que comprovem seu relato a partir de entrevistas com 
cuidadores ou familiares e tambem a partir de uma revisao completa 
de registros relevantes, como tratamentos medico e de saude mental, 
educagao e experiences de emprego. 


Funcionamento intelectual 

A avaliagao do funcionamento intelectual constitui o fundamento do 
exame neuropsicologico. As Escalas de Inteligencia Wechsler tern 
representado o padrao tradicional na avaliagao intelectual por mui- 
tos anos, com base em padroes normativos cuidadosamente desen- 
volvidos. O alcance e a variedade de subtestes nos quais os valores 
de QI resumidos sao embasados tambem fornecem referencias uteis 
para comparar o desempenho em outros testes de capacidades espe- 
cfficas. A ultima revisao desse instrumento, a Escala de Inteligencia 
Wechsler para Adultos III (WAIS-III), oferece a vantagem adicional 
de estender as normas de idade (16 a 89 anos) que tern relagao direta 
com os desempenhos normativos na Escala de Memoria Wechsler 
III (WMS-III). Essas escalas utilizam um conjunto amplo de tarefas 
verbais e visuoespaciais complexas que tern sido resumidas tradicio- 
nalmente como um QI verbal, um QI de execugao e um QI total. No 
contexto de um exame neuropsicologico, o desempenho do paciente 
nos procedimentos fornece informagoes uteis em relagao as capaci¬ 
dades de longa data, bem como ao funcionamento atual. A maioria 



TABELA 5.4-2 

Testes selecionados de funcionamento neuropsicologico 


Area de funcionamento 


Comentario 


Funcionamento intelectual 

Escalas de Inteligencia Wechsler 

Escala de Shipley 

AtEN^AO E CONCENTRAgAO 

Amplitude de Dfgitos 

Amplitude da Memoria Visual 

Teste Auditivo Compassado de Adigao 
Seriada (PASAT) 

Teste deVigilancia de Digitos 


Memoria 

Escala de Memoria Wechsler III 


Teste de Aprendizagem Verbal da Cali¬ 
fornia II 

Avaliagao da Memoria para Objetos de 
Fuld (Fuld Object Memory Evaluation) 

Teste de Retengao Visual de Benton 

Teste de Memoria Visuoespacial Breve - 
Revisado 

Linguagem 

Exame Diagnostico para Afasia de Boston 
Teste de Nomeagao de Boston - Revisado 


Referencias normativas estratificadas por idade; adequado para adultos ate 89 anos, adoles- 
centes e criangas pequenas 

Escala breve (20 minutos) de medida por escrito de vocabulario de multipla escolha e de 
abstragao verbal aberta 

Medida auditiva-verbal de amplitude de atengao simples (dfgitos na ordem direta ) e manipu- 
lagao cognitiva de series de digitos cada vez mais longas (dfgitos na ordem inversa) 

Medida visuoespacial da capacidade de reproduzir uma sequencia espacial na ordem direta 
e inversa 

Requer rastreamento duplo para adicionar pares de digitos a taxas cada vez maiores; particu- 
larmente sensivel a deficits de processamento simultaneo sutis, em especial no traumatismo 
craniano 

Medida cronometrada de velocidade e precisao no cancelamento de um digito especifico 
em uma pagina de digitos aleatorios; examina diretamente a tendencia de um individuo a 
sacrificar a velocidade ou a precisao, em favor de uma ou outra 

Conjunto abrangente de subtestes medindo atengao e codificagao, recuperagao e reconheci- 
mento de varios tipos de material verbal e visual com lembranga imediata e retengao adia- 
da; comparagoes normativas estratificadas por idade excelentes para adultos ate 89 anos 
com dados intelectuais para comparagao direta 

Documenta codificagao, reconhecimento e lembranga imediata e apos 30 minutos; permite 
o exame de possiveis estrategias de aprendizagem, bem como suscetibilidade a interferen- 
cia semantica com formas alternativas e abreviadas disponiveis 

Formato de lembranga seletiva requer que o paciente identifique objetos pelo tato, entao 
avalia a consistencia da recuperagao e do armazenamento, bem como a capacidade de 
aproveitar as sugestoes; o grupo de referenda normativa e destinado a idosos 

Avalia a memoria para 10 desenhos geometricos apos exposigoes de 10 segundos; requer 
resposta grafomotora 

Abordagem de aprendizagem serial usada para avaliar a memoria de lembranga e reconheci¬ 
mento para uma serie de seis figuras geometricas; seis formas alternativas 

Avaliagao abrangente das fungoes de linguagem expressiva e receptiva 

Documenta a dificuldade de encontrar palavras em um formato de confrontagao visual 


0 continua ) 
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□ TABELA 5.4-2 

Testes selecionados de funcionamento neuropsicologico ( continuaqao ) 


Area de funcionamento 

Comentario 

Fluencia Verbal 

Mede a capacidade de gerar palavras fluentemente dentro de categorias semanticas (p. ex., ani- 
mais) ou categorias foneticas (p. ex., palavras comegando com "S") 

Teste de fichas (Token) 

Avalia sistematicamente a compreensao de comandos complexos usando estfmulos de fichas 
(token) padronizadas que variam em tamanho, forma e cor 

VlSUOESPACIAL-CONSTRUCIONAL 

Julgamento da Orientagao de Linhas 

Capacidade de julgar angulos de linhas em uma pagina apresentada, em um formato coinci- 
dente com a amostra 

Reconhecimento Facial 

Desenho do Relogio 

Avalia a combinagao e a discriminagao de faces desconhecidas 

Tecnica de triagem util e sensfvel a organizagao e planejamento, bem como a capacidade 
construcional 

Teste da Figura Complexa de 
Rey-Osterrieth 

Capacidade para desenhar e posteriormente reconhecer uma configuragao geometrica 
complexa; memoria visual sensfvel, bem como deficits executivos no desenvolvimento de 
estrategias e planejamento 

Motor 

Batida dos Dedos 

Medida-padrao de velocidade motora simples; particularmente util para documentar com- 
prometimento motor lateralizado 

Insergao de Pinos (Grooved Pegboard) 

Capacidade de colocar rapidamente pinos em oriffcios com formato correspondente; mede a 
destreza digital fina, bem como a coordenagao olho-mao 

Forga de Preensao 

FUNgOES EXECUTIVAS 

Teste Wisconsin de Classificagao de 
Cartas 

Medida-padrao de diferengas lateralizantes na forga 

Medida da eficiencia em solucionar problemas particularmente sensfvel a deficits cognitivos 
de perseveragao e capacidade prejudicada de gerar estrategias alternativas de forma flexfvel 
em resposta a feedback 

Teste de Categorias 

Esta medida da capacidade de solucionar problemas tambem examina a capacidade de tirar 
proveito do feedback enquanto, de forma flexfvel, gera estrategias de resposta alternativas; 
considerada uma das medidas mais sensfveis de disfungao cerebral geral na Bateria de 
Halstead-Reitan 

Teste deTrilha 

Requer integragao rapida e eficiente de atengao, escaneamento visual e sequenciamento 
cognitivo 

Sistema de Fungoes Executivas de Delis- 
-Kaplan (D-KEFS) 

Fatores psicologicos 

Inventario de Depressao de Beck 

Bateria de medidas sensfveis a fungoes executivas 

Medida de autorrelato breve (5-10 minutos) que e sensfvel a sintomas de depressao; melhor 
para rastrear depressao em adultos ate o fim da meia-idade, dos quais se pode esperar o re¬ 
late de sintomas de forma franca; disponfvel na forma-padrao (21 itens de quatro escolhas) 
ou curta (13 itens) 

Escala de Depressao Geriatrica 

Rastreamento de autorrelato de 30 itens para sintomas de depressao; o formato de sim-nao 
exige menos em termos cognitivos do que outras escalas 

Inventario Multifasico da Personalidade 
de Minnesota 2 

Esse instrumento de autorrelato desenvolvido na forma psicometrica permanece muito util para 
documentar os nfveis quantitativos de sintomas autorrelatados que podem ser comparados 
objetivamente com populagoes conhecidas; as desvantagens incluem o tempo de adminis- 
tragao (567 questoes de verdadeiro-falso, requer cerca de 1 a 1 h30 ou mais) para indivfduos 
frageis e a enfase nos aspectos patologicos para pessoas que sao, em geral, psicologicamente 
saudaveis; as vantagens incluem as escalas de validade bem desenvolvidas e a disponibi 1 ida- 
de de muitas subescalas especfficas de sintomas que foram identificadas ao longo dos anos. 


(De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com 
permissao .) 

dos neuropsicologos reconhece que os valores de QI resumidos for- O exame cuidadoso do desempenho do individuo nos varios 

necem apenas uma estimativa da variagao para caracterizar o nfvel de subtestes verbais e de execugao pode fornecer informagoes sobre seu 

funcionamento geral. Portanto, geralmente e mais apropriado e sig- padrao de forgas e fraquezas, assim como o grau em que essas ca- 

nificativo caracterizar o funcionamento intelectual de um individuo racteristicas do desempenho estao em consonancia com a historia e 

em termos da variagao de funcionamento (p. ex., borderline, medio o desempenho em outros aspectos do exame neuropsicologico. Os 

inferior, medio, medio superior ou superior) que e representada mais testes de conhecimentos de longa data, como os de vocabulario ou 

pelo valor de QI do que pelo valor especffico em si. informagoes gerais, fomecem uma base para estimar o nfvel de capa- 
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cidades intelectuais de longa data (ou pre-morbido), que, por sua vez, 
pode ajudar a avaliar o grau em que o individuo pode ter deteriorado. 

O QI verbal e o QI de execugao (QIV e QIE) tem sido relata- 
dos historicamente como associados a funcionamento do hemisferio 
esquerdo e direito, nessa respectiva ordem. Entretanto, as pesquisas 
mais recentes indicam que, alem das habilidades de linguagem e es- 
paciais, os subtestes das Escalas de Inteligencia Wechsler refletem 
outras contribuigoes, como velocidade, concentragao contmua e ex¬ 
periences novas. Portanto, neuropsicologos experientes nao supoem 
simplesmente que uma discrepancia entre o QIV e o QIE se deva a 
dano hemisferico unilateral. Indfcios importantes da natureza dos 
problemas contribuintes muitas vezes podem ser obtidos pela con- 
sideragao do padrao de desempenho em outros aspectos do exame e 
pela analise cuidadosa dos tipos de erros que sao observados. 

Aten^ao 

A atengao esta na base de quase todas as outras areas de funciona¬ 
mento e deve sempre ser considerada um possfvel contribuinte para 
o comprometimento em quaisquer testes que requeiram concentra¬ 
gao e vigilancia contfnuas ou integragao rapida de informagoes no¬ 
vas. Medidas de atengao e concentragao tem sido tradicionalmente 
inclufdas nas Escalas Wechsler de Inteligencia e de Memoria a fim 
de avaliar a orientagao e a “ausencia de distragao”. Esses procedi- 
mentos tambem fornecem uma base util para “prever” a capacida- 
de do individuo de compreender, processar informagao e, de outro 
modo, se envolver no processo da avaliagao. A amplitude de digit os 
{digit span ) requer a repetigao de series de dfgitos cada vez mais 
longas como uma forma de avaliar a capacidade de processar infor¬ 
magoes relativamente simples, enquanto a amplitude de digitos para 
tras reflete o processamento simultaneo mais complexo e demandas 
de manipulagao cognitiva ou memoria de trabalho. 

Memoria 

As queixas de problemas de memoria constituem uma das razoes mais 
comuns para um encaminhamento para neuropsicologia. Como des- 
crito anteriormente, o neuropsicologo utiliza uma abordagem de pro¬ 
cessamento de informagoes para avaliar problemas de memoria que 
poderiam envolver dificuldade com codificagao, recuperagao ou arma- 
zenamento de informagoes novas. A WMS-III e a revisao mais recente 
de uma bateria de subtestes amplamente utilizada que inclui varias me¬ 
didas de atengao, memoria e capacidade de nova aprendizagem. 

Linguagem 

A avaliagao da linguagem examina tanto as capacidades expressi- 
vas como a compreensao. Entretanto, a maioria dos neuropsicologos 
rastreia o comprometimento da linguagem em vez de administrar 
uma bateria de avaliagao da linguagem formal extensa, como o 
Exame Diagnostico de Afasia de Boston. A linguagem expressiva e 
comumente avaliada por medidas de fluencia verbal , que requerem 
a produgao rapida de palavras de acordo com a semantica (p. ex., 
nomes de animais) e com categorias foneticas (p. ex., palavras co- 
megando com letras especfficas do alfabeto). 

Fungoes visuoespaciais 

As capacidades visuoespaciais complexas podem ser avaliadas por 
meio dos procedimentos que foram desenvolvidos no laboratorio 
de Arthur Benton, tais como reconhecimento facial e julgamento 
da orientagao de linhas. As medidas da capacidade construcional 
visual examinam a capacidade da pessoa de fazer desenhos espa- 



FIGURA 5.4-4 

Desenho do relogio por um paciente com demencia vascular, mos- 
trando planejamento e organizagao deficientes, perseveragao e 
possfvel negligencia. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & 
Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadel¬ 
phia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com permissao.) 

ciais ou montar figuras bi ou tridimensionais (ver Fig. 5.4-3). Alem 
do componente visuoespacial significativo, essas tarefas refletem as 
contribuigoes do planejamento executivo e das capacidades organi- 
zacionais. Indivfduos mais afetados podem ser instrufdos a copiar 
formas geometricas simples, como uma cruz grega ou pentagonos 
entrecruzados, a fim de examinar as capacidades visuoespaciais que 
sao menos influenciadas por planejamento e organizagao. 

A tecnica muito utilizada do desenho do relogio fornece uma 
medida surpreendentemente sensfvel de planejamento e organiza¬ 
gao, em especial para indivfduos idosos que estao em risco para 
demencia. Embora problemas envolvendo organizagao deficiente, 
perseveragao e possfvel negligencia sejam obvios no desenho ilus- 
trado na Figura 5.4-4, dificuldades mais sutis tambem podem ser de- 
tectadas, sobretudo quando o desempenho de um paciente e avaliado 
a luz de expectativas pre-morbidas. 

Fun^oes sensoriais e motoras 

A estimulagao simultanea dupla nas modalidades visual, tatil e 
auditiva e um componente-padrao do HRNTB e pode ser util para 
avaliar a integridade de fungoes sensoriais basicas, bem como a ne¬ 
gligencia, se os deficits estiverem presentes apenas de um lado nas 
tentativas simultaneas bilaterais, e nao quando a estimulagao e uni¬ 
lateral. A forga de preensao e a batida rapida dos dedos sao medidas 
de forga e velocidade motora comumente utilizadas que sao sensf- 
veis a disfungao cerebral lateralizada. 

Fungoes executivas 

Um dos aspectos mais importantes do exame neuropsicologico e a 
avaliagao das fungoes executivas superiores, que tem um papel im- 
portante no planejamento e na iniciagao de atividades independentes, 
na automonitoragao do desempenho, na inibigao de respostas ina- 
dequadas, na alternancia entre tarefas e no planejamento e controle 
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de respostas motoras e de solugao de problemas complexos. Embora 
os lobos pre-frontais sejam, ha muito tempo, considerados um com- 
ponente importante na intermediagao dessas fungoes, estudos mais 
recentes na neurociencia tambem levaram a uma maior apreciagao 
do papel fundamental desempenhado pelas interconexoes cerebrais 
extensivas entre as regioes subcorticais e corticais do cerebro. 

Fatores psicologicos 

Um componente fundamental de qualquer exame neuropsicologico 
envolve a consideragao do grau em que a personalidade de longa 
data ou outros fatores psicologicos (incluindo estressores atuais) 
podem contribuir para a apresentagao do paciente. As tecnicas co- 
muns para avaliar a personalidade e os fatores psicologicos incluem 
o Inventario Multifasico da Personalidade de Minnesota 2 (MMPI- 
2) e tecnicas de papel e lapis, como o Inventario de Depressao de 
Beck II. 

Avaliagao do esforgo e da motivagao 

Tendo em vista que os resultados de exames neuropsicologicos 
podem, algumas vezes, ser apresentados como prova em litfgios 
ou outros processos judiciais, ou usados para determinar indeni- 
zagao por incapacidade, e importante que o neuropsicologo tra- 
te quaisquer preocupagoes sobre esforgo e motivagao como uma 
questao de rotina. Varios instrumentos desenvolvidos recentemen- 
te avaliam de forma direta o nfvel de esforgo e a motivagao de um 
paciente para seu melhor desempenho. A pesquisa normativa indi- 
ca que pacientes com historias de lesao cerebral genufna ou mes- 
mo demencia tern um desempenho proximo de nfveis perfeitos em 
muitos desses instrumentos, portanto um desempenho deficien- 
te sugere falta de esforgo ou tendencias a exagerar os sintomas. 
Muitos outros indicadores de esforgo sao embasados no padrao de 
desempenho de um indivfduo em procedimentos-padrao em um 
exame neuropsicologico. 


Uma mulher de 32 anos, com 13 anos de educagao escolar, foi vista 
para uma avaliagao de incapacidade, alegando “problema para lem- 
brar as coisas”. Seu relato da historia pessoal foi vago, e ela “es- 
queceu” informagoes, tais como sua data de nascimento e o nome 
de solteira da mae. As latencias das respostas foram extremamente 
longas; mesmo para informagoes bem familiares (p.ex., contar de 1 
a 20), ela nao pode repetir de modo consistente mais de tres dfgitos 
na ordem direta, e, em um procedimento de aprendizagem de uma 
lista de palavras, nao foi capaz de reconhecer corretamente mais 
itens (apenas cinco) do que pode lembrar livremente (tambem cin- 
co). Apesar da linguagem fluente, ela foi capaz apenas de produzir 
cinco exemplos de animais em 1 minuto. Quando solicitada a lem¬ 
brar 15 itens em um procedimento (Teste de Memoria de Rey) que 
e apresentado como uma tarefa desafiadora, mas que na realidade 
e bastante simples, seu desempenho demonstrou erros de comissao 
exagerados (Fig. 5.4-5). A avaliagao concluiu que os nfveis atuais 
de funcionamento cognitivo nao puderam ser estabelecidos de ma- 
neira conclusiva, devido ao exagero de outros sintomas. 


DISCUSSAO TERAPEUTICA DOS RESULTADOS 

Um componente fundamental do processo de exame neuropsico¬ 
logico e encontrado na oportunidade de discutir os resultados do 
exame com o paciente e a famflia ou outros cuidadores. Esse encon- 
tro pode representar uma oportunidade terapeutica poderosa para 
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FIGURA 5.4-5 

Teste de Memoria de Rey com exemplo de uma resposta tfpica de 
problemas de "memoria" exagerados. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz 
R Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com permissao.) 


educar e esclarecer questoes individuais e de relacionamento, que 
podem ter um impacto no funcionamento do paciente identificado. 
Se a cooperagao ativa do paciente no exame inicial foi consegui- 
da de forma adequada, entao ele esta preparado para investir valor 
e confianga nos achados do exame. Por ocasiao da discussao dos 
resultados, e util rever os objetivos do exame com o paciente e a 
famflia ou cuidadores e esclarecer as expectativas daqueles que es- 
tao presentes. Normalmente, essas sessoes irao incluir informagdes 
sobre o diagnostico, com enfase no curso natural e no prognostico 
e tambem nas estrategias de compensagao e enfrentamento para o 
paciente e a famflia. Dado o impacto de uma doenga neurologica 
cronica no sistema familiar e tambem no paciente, a discussao ex- 
plfcita dessas questoes e fundamental para aumentar o ajustamento 
a lesao cerebral. E igualmente importante relacionar o impacto dos 
resultados com as circunstancias de vida atuais, as metas futuras e 
o curso do ajustamento do paciente. Nao e incomum que emogoes 
fortes e tensoes subjacentes nas relagoes familiares venham a tona 
no contexto de uma discussao honesta, de modo que os resultados 
da discussao possam representar uma oportunidade terapeutica im¬ 
portante para modelar uma comunicagao efetiva e tecnicas efetivas 
de comunicagao e de solugao de problemas. 

Referencias 

Allott K, Proffitt TM, McGorry PD, et al. Clinical neuropsychology within 
adolescent and young-adult psychiatry: Conceptualizing theory and practice. 
Appl Neuropsychol Child. 2013;2(l):47-63. 

Boosman H, Visser-Meily JM, Win ken I, van Heugten CM. Clinicians’ views on 
learning in brain injury rehabilitation. Brain Inj. 2013;27(6):685-688. 
Calamia M, Markon K, Tranel D. Scoring higher the second time around: 
Meta-Analyses of practice effects in neuropsychological assessment. Clin 
Neuropsychologist. 2012;26:543. 

Chan RCK, Stone WS, Hsi X. Neurological and neuropsychological 
endophenotypes in schizophrenia spectrum disorders. In: Ritsner MS, ed. 
Handbook of Schizophrenia Spectrum Disorders. New York: Springer; 
2011:325. 

Flanagan DP, Harrison PL, eds. Contemporary Intellectual Assessment, Third 
Edition: Theories, Tests, and Issues. New York: Guilford; 2012. 

Holtz JL. Applied Clinical Neuropsychology: An Introduction. New York: Springer; 
2011 . 

Howieson DB, Lezak MD. The neuropsychological evaluation. In: Yudosfky SC, 
Hales RE, eds. Essentials of Neuropsychiatry and Behavioral Neurosciences. 
2nd ed. Arlington: American Psychiatric Publishing; 2010:29. 

Matson JL, Hess JA, Mahan S, Fodstad JC, Neal D. Assessment of the relationship 
between diagnoses of ASD and caregiver symptom endorsement in adults 
diagnosed with intellectual disability. Res Dev Disabil. 2013;34:168. 

Minden SL, Feinstein A, Kalb RC, Miller D, Mohr DC, Patten SB, Bever C, 
Schiffer RB, Gronseth GS, Narayanaswami P. Evidence-based guideline: 
Assessment and management of psychiatric disorders in individuals with 




246 Compendio de Psiquiatria 


MS Report of the Guideline Development Subcommittee of the American 
Academy of Neurology. Neurology. 2014;82:174-181. 

Morgan JE, Ricker JH. Textbook of Clinical Neuropsychology. New York: 
Psychology Press; 2008. 

Ryan JJ, Gontkovsky ST, Kreiner DS, Tree HA. Wechsler Adult Intelligence 
Scale-Fourth Edition performance in relapsing-remitting multiple sclerosis. J 
Clin Exp Neuropsychol. 2012;34:571. 

Suchy Y. Clinical Neuropsychology of Emotions. New York: Guilford; 2011. 

Swanda RM, Haaland KY. Clinical neuropsychology and intellectual assessment 
of adults. In: Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock’s 
Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:935. 


▲ 5.5 Avaliagao da personalidade: 
adultos e criangas 


A personalidade e definida como as motivates, emogoes, esti- 
los interpessoais, atitudes e tragos permanentes e difusos de um 
indivfduo. A avaliagao da personalidade e a medigao sistematica 
dessas caracterfsticas. Os testes de personalidade medem concei- 
tos diffceis de definir, como depressao, raiva e ansiedade. Mesmo 
conceitos de personalidade mais desafiadores, como somatizagao, 
capacidade de adiar gratificagao ou potencial suicida, podem ser 
quantificados por meio da avaliagao da personalidade. Ela pode 
ser da maior importancia no estudo cientffico da psicologia e da 
psiquiatria. 

PROPOSITOS DATESTAGEM PSICOLOGICA 

A testagem da personalidade pode ser um empreendimento caro. 
Uma quantidade de tempo consideravel e necessaria para adminis- 
trar, pontuar e interpretar resultados de testes psicologicos. Ela nao 
deve ser obtida de forma rotineira de todos os pacientes psiquia- 
tricos e pode ser util com pacientes seletivos tanto de um ponto de 
vista clfnico quanto da analise de custo-beneffcio. 

Ajudar no diagnostics diferencial 

O diagnostico psiquiatrico pode ser um exercfcio dificil e, as vezes, 
confuso. Entretanto, conhecer o diagnostico de um paciente e essen- 
cial para o tratamento, porque um diagnostico adequado pode ajudar 
a compreender a etiologia do problema psiquiatrico apresentado e o 
prognostico do transtorno. 

Um homem de 49 anos renunciou de forma repentina a seu cargo 
de contador e decidiu que iria comegar um negocio de exploragao 
de petroleo. Ele nunca tinha trabalhado no ramo de petroleo e nao 
sabia nada sobre a profissao. O paciente tinha recebido uma revelagao 
de uma entidade desconhecida por meio de uma alucinagao auditi- 
va. Essa voz disse-lhe que ele iria se tomar muito rico nesse negocio 
se simplesmente seguisse as orientagoes que ela lhe dava. Em torno 
dessa epoca, o paciente teve uma mudanga acentuada na personalida¬ 
de. Embora sua aparencia fosse antes muito asseada e adequada, ele 
se tornou desgrenhado. Passou a dormir cerca de 3 horas por noite, 
tornou-se um pouco agitado e falava alto com as pessoas a sua volta. 

O diagnostico diferencial, nesse caso, inclui esquizofrenia 
e transtorno bipolar. A testagem psicologica poderia ser util para 
ajudar nesse diagnostico diferencial, bem como na formulagao de 
um piano de tratamento. 


Auxiliar na psicoterapia 

Os testes psicologicos podem ser uteis na psicoterapia. Sua utili- 
dade pode ser ainda mais importante para a terapia de curto prazo, 
centrada no problema, na qual o entendimento do paciente e de sua 
condigao deve ocorrer rapidamente. A avaliagao psicologica pode ser 
usada no planejamento pre-tratamento e na avaliagao do progresso e 
da eficacia da terapia. Os pacientes precisam ter informagoes objeti- 
vas sobre eles mesmos no momento da terapia se quiserem realizar 
mudangas de forma produtiva. Os testes de personalidade, em parti¬ 
cular os objetivos, permitem aos pacientes se compararem com nor- 
mas objetivas e avaliarem a extensao e a magnitude de seu problema. 
A testagem tambem revela areas da vida do paciente que podem ser 
problematicas, mas das quais ele talvez nao tenha uma completa no- 
gao. As informagoes sobre a disposigao do paciente a fazer revela- 
goes sobre si mesmo tambem sao importantes. Os testes psicologicos 
podem revelar informagoes consideraveis relativas a vida interior, 
aos sentimentos e as imagens do paciente, o que podera acelerar a 
progresso da terapia, e a testagem repetida pode, entao, ser usada 
para avaliar a mudanga que ocorreu durante o curso desse tratamento. 

Fornecer avaliagao de banda estreita 

Os testes de personalidade de banda estreita medem uma unica 
caracterfstica da personalidade ou algumas caracterfsticas rela- 
cionadas. Os de banda larga, por sua vez, visam medir um amplo 
espectro de caracterfsticas da personalidade. Um psiquiatra pode 
necessitar de respostas a perguntas especfficas, como aquelas que 
surgem quando se avalia o grau de depressao clfnica, quando se 
mede a intensidade da ansiedade estado ou trago ou, possivelmen- 
te, quando se quantifica a raiva de um paciente. Essa quantificagao 
pode ser util para medir a gravidade ou para fornecer um nfvel basal 
para avaliagao futura. 

PROPRIEDADES PSICOMETRICAS DOS 
INSTRUMENTOS DE AVALIAGAO DA 
PERSONALIDADE 

A qualidade dos testes de personalidade apresenta ampla variagao. 
Por um lado, existem instrumentos bem construfdos, validados em- 
piricamente, e, por outro, “testes psicologicos” que podem ser en- 
contrados no suplemento dominical do jomal ou na internet. Avaliar 
a utilidade de determinados instrumentos psicologicos pode ser de- 
safiador, mesmo para os bem informados. 

Amostra normativa 

Para construir um teste de personalidade, deve-se administrar o tes¬ 
te a uma amostra representativa de indivfduos (amostra normativa) 
para estabelecer o desempenho esperado. Questoes basicas, como o 
tamanho e a representatividade dessa amostra, devem ser avaliadas. 
Para ilustrar esse ponto, o Inventario Multifasico da Personalidade 
de Minnesota 2 (MMPI-2), um instrumento bem construfdo, testou 
inicialmente 2.900 indivfduos. Entretanto, cerca de 300 foram elimi- 
nados devido a invalidade do teste ou a insuficiencia de informagoes 
necessarias. 

Caracterfsticas do teste 

Para ser util, qualquer teste psicologico deve ser completado inteira- 
mente, pelo indivfduo pretendido. Se as perguntas forem ofensivas, 
ou diffceis de entender, entao o indivfduo que esta fazendo o teste 
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pode nao completar todos os itens. Essas omissoes podem criar pro- 
blemas, especialmente quando tabelas normativas sao usadas para 
interpretar os resultados. 

Questoes de validade 

Talvez a caracteristica mais importante na avaliagao do merito cien- 
tifico de um determinado teste de personalidade seja a validade do 
instrumento. O teste mede o que se propoe a medir? Se um teste 
for concebido para medir depressao, ele realmente mede a depres¬ 
sao? Embora possa parecer uma questao simples de tratar, a validade 
pode se tornar complexa, sobretudo quando se tenta medir caracte- 
rfsticas como autoestima, assertividade, hostilidade ou autocontrole. 

Validade aparente. A validade aparente refere-se ao conteudo 
dos proprios itens do teste. Em outras palavras, os itens parecem 
medir o que se propoem a medir? Um problema com a validade apa¬ 
rente e que os profissionais diferem em suas avaliagoes subjetivas de 
itens individuais. 

Validade de criterio e de construto. Enquanto a validade 
aparente se refere ao grau em que os itens do teste parecem medir o 
que o instrumento, como um todo, se propoe a medir, a validade de 
criterio usa dados de fora do proprio teste para medir a validade. Por 
exemplo, se um teste foi concebido para medir hipocondria, seria es- 
perado que um paciente com pontuagoes altas tivesse mais visitas ao 
consultorio do medico, se queixasse de mais sintomas fisicos e usas- 
se medicamentos prescritos ou sem receita com mais frequency. 

Validade concorrente e preditiva. Para determinar a vali¬ 
dade concorrente do teste, medidas externas sao obtidas ao mesmo 
tempo que o teste e administrado a amostra de individuos. Assim, a 
validade concorrente revela que, em um determinado ponto do tem¬ 
po, pontuagoes altas em um teste podem ser mais provaveis do que 
pontuagoes baixas para manifestar o comportamento refletido nos 
criterios (p. ex., mais consultas medicas ou mais medicamentos para 
um paciente hipocondrfaco). De modo ocasional, entretanto, o desen- 
volvedor de um teste esta interessado em predizer eventos futuros. A 
validade discriminante de um teste diz se ele e capaz de discriminar 
entre grupos conhecidos de pacientes em um determinado momento. 
Uma medida de depressao e capaz de discriminar estatisticamente 
entre transtorno depressivo maior leve, moderado e grave? 

Validade fatorial. A validade fatorial utiliza uma tecnica esta- 
tistica multivariada conhecida como analise fatorial para determinar 
se certos grupos de itens importantes em um determinado teste se 
agrupam empiricamente. Por exemplo, em um teste de personali¬ 
dade medindo depressao, os itens relativos a sintomas vegetativos 
tendem a covariar? 

Confiabilidade 

Confiabilidade refere-se ao grau em que um teste mede com con¬ 
sistency o que se propoe a medir. A palavra-chave aqui e consis¬ 
tencia. Existem varios meios de checar a confiabilidade, incluindo 
confiabilidade teste-reteste, confiabilidade de consistency interna e 
confiabilidade de formas paralelas. 

Confiabilidade teste-reteste. A confiabilidade teste-reteste e 
obtida simplesmente administrando o mesmo teste em duas ocasioes 
para um grupo de individuos e correlacionando os resultados em 
termos estatisticos. Para ser util, o coeficiente de correlagao deve ser 
de pelo menos 0,80 se os dois testes foram administrados com duas 
semanas de intervalo entre eles e se o trago em questao for estavel. 


Confiabilidade de consistencia interna. Outra abordagem 
para determinar a confiabilidade de consistencia interna e dividir 
um determinado teste em duas partes iguais e correlacionar estatis¬ 
ticamente as duas metades entre si. Essa tecnica determina a con¬ 
fiabilidade das metades partidas de um teste. A primeira metade 
deve ter alta correlagao com a segunda se o teste estiver medindo 
com consistencia o que supostamente mede. De maneira altemativa, 
os itens mipares poderiam estar correlacionados com os itens pa¬ 
res ( confiabilidade de consistencia impar-par). Um coeficiente de 
confiabilidade de 0,80 a 0,85 e necessario para demonstrar utilidade 
na maioria das circunstancias. Entretanto, quanto maior a confiabi¬ 
lidade medida pelo coeficiente de correlagao, melhor o instrumento 
de teste. 

Confiabilidade de formas paralelas. As vezes, duas formas 
separadas do mesmo teste sao necessarias. Por exemplo, se o proces- 
so de fazer um teste em um ponto no tempo por si so influenciasse a 
pontuagao de um paciente na segunda vez em que fizesse o mesmo 
teste, entao formas paralelas dos testes sao necessarias. As formas 
paralelas de um teste medem o mesmo construto, mas utilizam itens 
diferentes para esse fim. Para garantir que o teste de fato mega o 
mesmo construto, o coeficiente de correlagao entre as duas formas 
paralelas do mesmo teste e calculado. Essa confiabilidade de formas 
paralelas deve ser de pelo menos 0,90 ou mais alta. 

Uso do erro-padrao da medida para avaliar a confiabili¬ 
dade. Outra forma de avaliar a utilidade de um determinado teste 
e examinar o erro-padrao da medida do teste, que deve ser incluido 
no manual do teste. Trata-se de uma estatistica unica utilizada para 
estimar qual deveria ser a pontuagao de um determinado paciente 
em um teste se ele fizesse o mesmo teste novamente em um curto 
perfodo de tempo. 

TESTES PSICOLOGICOS PARA ADULTOS 
Testes de personalidade objetivos 

Os testes de personalidade objetivos tern uma abordagem bastante 
direta. Em geral, sao feitas perguntas especificas e padronizadas aos 
pacientes em um formato escrito ou oral estruturado. Normalmente, 
e feita a mesma pergunta para cada individuo. Os dados obtidos de 
um determinado paciente sao comparados com dados semelhantes 
obtidos do grupo normativo. O grau em que o paciente se desvia da 
norma e observado e utilizado no processo interpretative. As respos- 
tas sao pontuadas de acordo com certos criterios estabelecidos. As 
pontuagoes obtidas sao, entao, comparadas com tabelas normativas 
e frequentemente convertidas para pontuagoes ou percentis padro- 
nizados, ou ambos. O MMPI-2 e um exemplo de um teste de per¬ 
sonalidade objetivo. A Tabela 5.5-1 lista um exemplo de teste de 
personalidade objetivo junto com uma descrigao e uma lista breves 
dos pontos fortes e pontos fracos. 

Inventario Multifasico da Personalidade de Minnesota. 

O MMPI-2 e de administragao e pontuagao relativamente faceis e 
leva cerca de 1,5 hora para ser completado pela maioria dos pacien¬ 
tes. Consiste em 567 questoes de verdadeiro ou falso concernentes, a 
uma ampla variedade de assuntos e requer apenas uma compreensao 
de leitura de 8° ano. A pontuagao do MMPI-2 envolve a soma do nu- 
mero de respostas em varias escalas e a comparagao dos resultados 
com certas informagoes normativas. A interpretagao e mais direta do 
que em muitos outros testes. 

Quando o MMPI-2 e aplicado, as perguntas nao sao agru- 
padas em nenhuma ordem especffica para ajudar na interpretagao. 
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TABELA 5.5-1 

| Medidas objetivas da personalidade 



Nome Descrigao 

Pontos fortes 

Pontos fracos 


Inventario Multifasico da Per- 
sonalidade de Minnesota-2 
(MMPI-2) 


Inventario Clfnico Multiaxial 
de Million (MCMI) 


Inventario Clfnico Multiaxial 
de Million-ll (MCMI-II) 


Questionario dos 16 Fatores 
de Personalidade (1 6 PF) 

Inventario de Avaliagao da 
Personalidade (PAI) 


Inventario de Personalidade 
da California (CPI) 

inventario de Personalidade 
de Jackson (JPI) 


567 itens; verdadeiro-falso; formato 
de autorrelato; 20 escalas prin¬ 
cipals 


175 itens; verdadeiro-falso; formato 
de autorrelato; 20 escalas prin¬ 
cipals 

1 75 itens; verdadeiro-falso; formato 
de autorrelato; 25 escalas prin¬ 
cipals 

Verdadeiro-falso; formato de autor¬ 
relato; 1 6 dimensoes da persona¬ 
lidade 

344 itens; verdadeiro-falso; formato 
do tipo Likert; 22 escalas 


Verdadeiro-falso; formato de autorre¬ 
lato; 1 7 escalas 

Verdadeiro-falso; formato de autorre¬ 
lato; 15 escalas de personalidade 


Escala de Preferences Pes- Escolha forgada; formato de autor- 
soais de Edwards (EPPS) relato 

Inventario deTriagem Psicolo- 103 itens; verdadeiro-falso; formato 
gica (PSI) de autorrelato 


Questionario de Personalida- Verdadeiro-falso; formato de autor- 
de de Eysenck (EPQ) relato 


Lista de Verificagao de Adjeti- Verdadeiro-falso; autorrelato ou rela- 
vos (ACL) to de informante 

Escalas de Personalidade de Verdadeiro-falso; formato de autorre- 
Comrey (CPS) lato; oito escalas 

Escala de Autoconceito de 100 itens; verdadeiro-falso; formato 
Tennessee (TSCS) de autorrelato; 14 escalas 


Revisao atual do MMPI com respostas 
atualizadas; metodos das escalas revisados 
e novos escores de validade; novos dados 
normativos 


Tempo de administragao breve; corresponde 
bem as classificagoes diagnosticas 


Tempo de administragao breve 


Instrumento psicometrico sofisticado com 
pesquisas consideraveis conduzidas em 
populagoes nao clfnicas 

Inclui medidas de psicopatologia, dimen¬ 
soes da personalidade, escalas de validade 
e interesses especfficos no tratamento 
psicoterapeutico 

Metodo bem aceito para avaliar pacientes que 
nao apresentam psicopatologias maiores 

Construfdo de acordo com tecnicas psico- 
metricas sofisticadas; controle para con- 
juntos de respostas 

Baseia-se na teoria da personalidade de Mur¬ 
ray; avalia a convenience social 

Produz quatro pontuagSes que podem ser 
usadas como medidas de triagem para 
possibilidade de uma necessidade de ajuda 
psicologica 

Util como mecanismo de triagem; apresenta 
base teorica com apoio de pesquisas 


Pode ser usada para autoavaliagao ou outras 
avaliagoes 

Tecnicas de analise fatorial usadas com alto 
grau de sofisticagao no teste construfdo 

O tempo de administragao breve produz 
informagoes consideraveis 


Dados preliminares indicam que o 
MMPI-2 e o MMPI podem fornecer 
resultados discrepantes; amostra 
normativa com vies para condigao 
socioeconomica superior; sem da¬ 
dos normativos para adolescentes 

Requer mais pesquisa de validagao; 
sem informagoes sobre gravidade 
do transtorno; necessita revisao 
para o DSM-5 

Alto grau de sobreposigao de itens 
em varias escalas; sem informagoes 
sobre gravidade do transtorno ou 
do trago 

Utilidade limitada em populagoes 
clfnicas 

O inventario e novo e ainda nao 
produziu uma base de pesquisa 
de apoio 

Utilidade limitada em populagoes 
clfnicas 

Utilidade em contextos clfnicos nao 
comprovada 

Nao e amplamente utilizada no 
contexto clfnico devido a natureza 
restrita das informagoes obtidas 

As escalas sao curtas, e a confiabili- 
dade e correspondentemente baixa 


As escalas sao curtas, e os itens sao 
transparentes quanto a seu proposito; 
nao recomendado para outra fungao 
alem de urn dispositivo de triagem 

As pontuagoes raramente apresentam 
correlagao alta com inventarios da 
personalidade convencionais 

Nao amplamente utilizadas; proble- 
mas na interpretagao por analise 
fatorial 

A brevidade tambem e uma desvan- 
tagem, reduzindo a confiabilidade 
e a validade; util apenas como dis¬ 
positivo de triagem 


(Cortesia de Robert W. Butler, Ph.D., e Paul Satz, Ph.D.) 


Varios itens podem ser selecionados, classificados e analisados de 
acordo com varios criterios. 

Uma nova versao desse inventario foi desenvolvida em 2008, 
o Formulario Reestruturado do MMPI-2 (MMPI-2 RF). Ele contem 
338 perguntas, leva menos tempo para administrar e visa ser uma 
alternativa ao MMPI-2, nao uma substituigao. 

Inventario de Avaliagao da Personalidade (PAI). Outro tes¬ 
te objetivo da personalidade cada vez mais popular e o inventario de 
Avaliagao da Personalidade (PAI). Ele consiste em 344 itens escritos 
em um nfvel de leitura de 4° ano. Esse nfvel de leitura garante que a 


maioria dos pacientes possa completa-lo sem experimentar problema 
algum. O PAI leva cerca de 45 a 50 minutos para ser completado. Ele 
foi normatizado em 1.000 indivfduos residentes da comunidade estrati- 
ficados de acordo com o sexo, a raga e a idade. Nao existem normas se- 
paradas para homens e mulheres, como e o caso do MMPI. Alem disso, 
os dados foram obtidos de 1.246 indivfduos clfnicos e 1.051 estudantes 
universitarios no processo normativo. Os indivfduos clfnicos foram re- 
tirados de uma variedade de contextos clfnicos diferentes, incluindo 
instituigoes psiquiatricas (25%), clfnicas psiquiatricas ambulatoriais 
(35%), instituigoes correcionais (12%), consultorios medicos (2%) e 
programas de tratamento de abuso de substancias (15%). 
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TABELA 5.5-2 

| Medidas projetivas da personalidade 

Nome 

Descrigao 

Pontos fortes 

Pontos fracos 

Teste de Rorschach 

10 cartoes de estimulo com manchas 
de tinta, alguns coloridos, outros 
acromaticos 

Instrumento projetivo mais ampla- 
mente utilizado e sem duvida 
o mais pesquisado; existe uma 
quantidade consideravel de dados 
interpretativos 

Alguns sistemas interpretativos do 
Rorschach nao tem validade com- 
provada 

Teste de Apercepgao Tematica (TAT) 

20 cartoes de estimulo retratando va- 
rias cenas de ambiguidade variada 

Um metodo amplamente utilizado 
que, nas maos de uma pessoa bem 
treinada, fornece informagoes 
valiosas 

A falta de um sistema de pontuagao 
aceito resulta em pouca consisten¬ 
cy na interpretagao; administragao 
demorada 

Teste de Completar Sentengas 

Diversos mecanismos diferentes 
disponiveis, todos compartilhando 
o mesmo formato, com mais seme- 
Ihangas do que diferengas 

Tempo de administragao breve; pode 
ser util para entrevistas clmicas se 
fornecido antecipadamente 

Os estimulos tem conteudo obvio, 
estando sujeitos a falsificagao 

Tecnica de Manchas de Tinta de 
Holtzman (HIT) 

Dois formularios paralelos com car¬ 
toes com manchas de tinta, cada 
um com 45 cartoes 

Somente uma resposta e aceita para 
cada cartao, tornando a pesquisa 
menos problematica 

Nao e amplamente aceita, sendo ra- 
ras vezes usada; nao pode ser com- 
parada diretamente com as estrate- 
gias interpretativas do Rorschach 

Desenhar Figuras 

Normalmente formas humanas, mas 
pode incluir casas ou outras formas 

Administragao rapida 

As estrategias interpretativas nao cos¬ 
tumam ter amparo de pesquisas 

Teste de Criar uma Historia a Partir 
da Figura (Make-a-Picture Story) 
(MAPS) 

Semelhante aoTAT; entretanto, os 
estimulos podem ser manipulados 
pelo paciente 

Fornece informagoes idiograficas da 
personalidade por meio de analise 
tematica 

Pouco amparo de pesquisas; pouco 
utilizado 


(Cortesia de Robert W. Butler, Ph.D., e Paul Satz, Ph.D.) 


O PAI tem 11 escalas clmicas. Essas escalas clmicas princi¬ 
pals sao semelhantes as do MMPI-2 e medem questoes relativas a 
personalidade, como preocupagoes somaticas, depressao, paranoia, 
aspectos borderline ou problemas com alcool ou drogas. Tambem 
tem cinco escalas relacionadas a tratamento que abordam questoes 
como rejeigao a tratamento, ideagao suicida ou agressividade. 

Testes projetivos da personalidade 

Os testes projetivos da personalidade, em comparagao com instru- 
mentos objetivos de avaliagao da personalidade, sao mais indiretos 
e nao estruturados. Diferentemente dos testes objetivos, nos quais o 
paciente pode simplesmente marcar verdadeiro ou falso em deter- 
minadas perguntas, a variedade de respostas aos testes projetivos 
e quase ilimitada. As instrugoes costumam ser de natureza muito 
geral, permitindo a expressao das fantasias do paciente. Este, em 
geral, nao sabe como suas respostas serao pontuadas ou analisadas. 
Por isso, tentar falsificar o teste se toma diffcil. Os testes projetivos 
normalmente nao medem uma caracteristica da personalidade em 
particular, tal como “personalidade tipo A” (p. ex., medigao de ban- 
da estreita); em vez disso, visam avaliar a personalidade como um 
todo (p. ex., medigao de banda larga). 

Os testes projetivos com frequencia se concentram nos as¬ 
pectos “latentes” ou inconscientes da personalidade. Obviamente, 
os psicologos e outras pessoas diferem no grau em que se baseiam 
nas informagoes ‘inconscientes”. Em muitas tecnicas projetivas, sim¬ 
plesmente e mostrada ao paciente uma figura, de alguma coisa, e ele 
deve dizer o que a figura lhe lembra. Uma suposigao subjacente das 
tecnicas projetivas (a hipotese projetiva) e que, quando e apresentado 
um estimulo ambiguo, como uma mancha de tinta, para a qual exis- 
te um numero quase ilimitado de respostas, as respostas do paciente 
irao refletir aspectos fundamentals de sua personalidade. O estimulo 
ambiguo e um tipo de tela sobre a qual o individuo projeta suas pro- 
prias necessidades, pensamentos ou conflitos. Diferentes pessoas tem 
diferentes pensamentos, necessidades e conflitos e, por essa razao, 


tem respostas muito diferentes. As respostas de um individuo com 
esquizofrenia frequentemente refletem uma visao do mundo bastante 
bizarra e idiossincratica. 

A Tabela 5.5-2 lista os testes projetivos comuns junto com 
uma descrigao e os pontos fortes e fracos de cada um. 

Teste de Rorschach. Hermann Rorschach, um psiquiatra sui- 
go, desenvolveu o primeiro uso importante das tecnicas projetivas 
em torno de 1910. Seu teste e o instrumento projetivo da persona¬ 
lidade mais frequentemente utilizado (Fig. 5.5-1). O teste consis- 
te em 10 manchas de tinta simetricas e ambiguas. O cartao com a 
mancha de tinta parece como se uma porgao de tinta fosse derrama- 
da sobre um pedago de papel e este fosse dobrado - dai a aparencia 
simetrica. 

Uma interagao minima entre o examinador e o paciente 
ocorre enquanto o Rorschach e administrado, o que garante a ma- 
nuntegao dos procedimentos de padronizagao. O examinador anota 
textualmente o que o paciente diz durante a fase de “associagao 



FIGURA 5.5-1 

Cartao 1 do Teste de Rorschach. (De Hermann Rorschach, 
Rorschach®-Test. Copyright © Verlag Hans Hubar AG, Berna, Su- 
iga, 1921, 1948, 1994, com permissao.) 
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livre” ou “resposta adequada” descrita anteriormente. Se o paciente 
girar o cartao durante sua resposta, o examinador faz a anotagao 
apropriada no protocolo do teste. Apos terem sido dadas respostas 
para todos os 10 cartoes, uma fase de inquerito da administragao 
se inicia. O examinador pede ao paciente que percorra os cartoes 
novamente e o ajude a ver as respostas que deu. O examinador le a 
resposta inicial do paciente e pede-lhe que aponte o que viu e ex- 
plique por que lhe pareceu aquilo. Uma variedade quase ilimitada 
de respostas e possfvel com o teste de Rorschach e a maioria dos 
testes projetivos. 

Teste de apercepgao tematica. Embora o teste de Rors¬ 
chach seja, sem duvida, o teste projetivo de personalidade usado 
com mais frequencia, o Teste de Apercepgao Tematica (TAT) pro- 
vavelmente venha em segundo lugar. Muitos medicos incluem o 
TAT e o teste de Rorschach em uma bateria de testes para avaliagao 
da personalidade. O TAT consiste em uma serie de 10 figuras em 
preto e branco que retratam indivfduos de ambos os sexos e de di- 
ferentes faixas etarias envolvidos em uma variedade de atividades 
diferentes. Um exemplo de um cartao do TAT e apresentado na 
Figura 5.5-2. 

Henry Murray desenvolveu o TAT em 1943 na Clmica Psi- 
cologica de Harvard. As historias que o paciente cria com relagao 
as figuras, de acordo com a hipotese projetiva, refletem suas pro- 
prias necessidades, pensamentos, sentimentos, estresses, desejos e 
visao do futuro. De acordo com a teoria que fundamenta o teste, 
um paciente se identifica com um indivfduo em particular na figura. 
Este e chamado de heroi. O heroi, em geral, tern cerca da idade do 
paciente e muitas vezes e do mesmo sexo, embora nao necessaria- 
mente. Em teoria, o paciente atribuiria suas proprias necessidades, 
seus pensamentos e sentimentos a esse heroi. As forgas presentes no 
ambiente do heroi representam a pressao da historia, e o desfecho e 
a resolugao da interagao entre as necessidades e os desejos do heroi 
e a pressao do ambiente. 



FIGURA 5.5-2 

Cartao 12F do Teste de Apercepgao Tematica. (Reimpressa, com 
permissao, de Henry A. Murray, Thematic Apperception Test, Har¬ 
vard University Press, Cambridge, MA. Copyright© 1943 President 
and Fellows of Harvard College, © 1971 Henry A. Murray.) 


Teste de completar sentengas. Embora seja um instramento 
projetivo, esse teste e muito mais direto ao solicitar as respostas do 
paciente. Simplesmente lhe e apresentada uma serie de sentengas 
incompletas e lhe e solicitado que as complete com a primeira res¬ 
posta que lhe vier a mente. As seguintes sao exemplos de possfveis 
sentengas incompletas: 

Meu pai raramente... 

A maioria das pessoas nao sabe que tenho medo de... 

Quando eu era crianga, eu... 

Quando me deparo com frustragao, eu geralmente... 

O proposito do teste e extrair, de uma maneira um pouco indireta, 
informagoes sobre o paciente que nao podem ser obtidas com outras 
medidas. Tendo em vista que o paciente responde por escrito, o tem¬ 
po do examinador e limitado. O tempo para completar a sentenga 
varia muito, dependendo do numero de sentengas incompletas. O 
teste pode variar de menos de 10 sentengas ate mais de 75. 

Avaliagao comportamental 

A avaliagao comportamental envolve a medigao direta de um deter- 
minado comportamento. Em vez de enfocar as caracterfsticas huma- 
nas, como repressao, forga do ego ou autoestima (termos vagos para 
um behaviorista), a medigao comportamental estrita se concentra na 
medida direta que pode ser observada, tal como um numero de aces- 
sos de raiva por unidade de tempo, duragao e intensidade e numero 
de episodios de hiperventilagao ou o numero de cigarros fumados 
por um perfodo de 24 horas. 

Embora os primeiros behavioristas estritos levassem em con- 
ta apenas comportamentos que pudessem ser observados, surgiu 
uma definigao mais ampla de comportamento, sob a qual simples¬ 
mente tudo o que as pessoas fazem - seja manifesto, como chorar, 
blasfemar ou lavar as maos, seja secreto, como sentir e pensar - e 
considerado comportamento. 

Contagem direta do comportamento. A medigao do com¬ 
portamento manifesto e direta e pode ser feita pelo proprio paciente, 
por um familiar ou por um observador imparcial. 

Os terapeutas cognitivo-comportamentais usam essas me¬ 
didas para estabelecer nfveis basais de um determinado comporta¬ 
mento indesejavel (i.e., pensamentos violentos que o paciente pode 
desejar reduzir). De modo semelhante, os terapeutas podem medir o 
comportamento que o paciente deseja aumentar (tempo estudando, 
tempo fora da cama ou distancia caminhada na esteira). As medigoes 
de acompanhamento do mesmo comportamento monitoram o pro- 
gresso e quantificam a melhora. 

AVAUACAO DA PERSONALIDADE EM 
CRIANgAS E ADOLESCENTES 

A avaliagao da caracterfstica emocional e interpessoal em criangas 
apresenta muitos desafios ao medico devido as descontinuidades no 
desenvolvimento que existem ao longo de toda a infancia, adoles- 
cencia e idade adulta. Muitos medicos relutam em atribuir um diag- 
nostico de um transtorno da personalidade antes dos 16 a 18 anos de 
idade em razao das mudangas rapidas que ocorrem durante a infan¬ 
cia. Entretanto, a avaliagao de criangas e adolescentes pode, muitas 
vezes, revelar sintomas, comportamentos ou tragos antecedentes 
associados com transtornos emocionais em uma idade em que esses 
problemas sao muito responsivos a intervengoes. Por esse motivo, 
a facilidade na avaliagao de transtornos emocionais em criangas e 
adolescentes e importante para os profissionais da saude mental. 
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Considera^oes especiais na avaliacao de 
criangas 

A avaliagao de criangas com sintomas de transtornos emocionais 
ou comportamentais e feita de maneira ideal nos contextos desen- 
volvimental e ecologico - ambos os quais ajudam a interpretar os 
sintomas da crianga do ponto de vista das influencias do desenvol- 
vimento sobre o comportamento e tambem com consideragao dos 
fatores de risco e de protegao no ambiente social da crianga. De fato, 
o equilibrio entre fatores de risco e fatores protetores pode, muitas 
vezes, fornecer indfcios importantes quanto a etiologia dos proble- 
mas atuais da crianga e ao prognostico para uma intervengao eficaz. 

O contexto do desenvolvimento. O conhecimento sobre a 
sequencia e as transigoes normais do desenvolvimento forma um ce- 
nario fundamental a partir do qual se pode examinar a psicopatologia 
suspeitada das criangas. A principal transigao do desenvolvimento 
da infancia relacionada a formagao de um relacionamento de apego 
seguro com cuidadores significativos da lugar ao movimento da de¬ 
pendence para maior autoconfianga nos anos dos primeiros passos. 
As tarefas do desenvolvimento mais importantes durante os anos pre- 
-escolares envolvem o desenvolvimento de uma crescente capacida- 
de para empatia e autocontrole, enquanto a crianga demonstra um de- 
sejo pelo domfnio dessas tarefas. Nos anos iniciais a intermediaries 
do ensino fundamental, as criangas esforgam-se por ter maior do¬ 
mmio do conhecimento e das habilidades intelectuais e academicas, 
levando a sentimentos de produtividade e competence. As tarefas do 
desenvolvimento do perfodo da adolescence giram em torno da se- 
paragao-individuagao, da resolugao de conflitos com figuras de auto- 
ridade, da identificagao com o grupo de iguais e da avaliagao realista 
das proprias qualidades. Embora o desenvolvimento nao ocorra em 
um estagio linear, a familiaridade com os temas e as transigoes pri¬ 
maries do desenvolvimento em cada faixa etaria fornece um contexto 
importante a partir do qual se pode examinar os sintomas atuais. 

As decisoes sobre os metodos de avaliagao apropriados tambem 
sao baseadas em fatores do desenvolvimento. Antes das criangas toma- 
rem parte em procedimentos de testagem projetiva, como as tarefas de 
contar historias, os medicos devem ter informagoes sobre o desenvolvi¬ 
mento da linguagem expressiva, linguagem receptiva e capacidade de 
conceituagao. O conhecimento da proficiencia de leitura de uma crianga 
e fundamental ao apresentar medidas de autorrelato. Se for solicitado as 
criangas que completem desenhos projetivos, as informagoes sobre seu 
nfvel de desenvolvimento visuomotor sao importantes para a interpreta- 
gao. Criangas pequenas muitas vezes nao tern as capacidades motoras ou 
de linguagem para fornecer respostas significativas aos procedimentos 
projetivos, mas podem revelar muito sobre suas capacidades de sociali- 
zagao, medos, ansiedades e relacionamentos significativos por meio do 
brincar. Portanto, as tecnicas de observagao do brincar podem ser uma 
alternativa util a medidas projetivas mais formais. Igualmente, alguns 
adolescentes podem resistir a fornecer respostas em medidas projetivas 
que requeiram uma revelagao verbal para um medico, mas podem com- 
pletar de bom grado medidas de personalidade objetivas de papel e lapis 
que exijam uma resposta menos direta. A escolha de uma abordagem a 
avaliagao tendo em mente o contexto do desenvolvimento aumentara a 
validade das informagoes obtidas. 

Contexto ecologico. O contexto social-ecologico amplo da 
famflia das criangas, o grupo de pares e os relacionamentos sociais 
e a cultura na qual vivem podem influenciar a interpretagao das in¬ 
formagoes da avaliagao. De um ponto de vista da psicopatologia do 
desenvolvimento, a maior parte dela e expressa como uma intera- 
gao entre varios fatores que estao operando nos nfveis do indivfduo 
(incluindo atributos do desenvolvimento e da personalidade), da fa¬ 


mflia (p. ex., habilidades na criagao de filhos, a seguranga dos rela¬ 
cionamentos de apego primarios, estabilidade conjugal, o apoio da 
fanulia extensiva), da comunidade (p. ex., incluindo as influencias 
de trabalho, escola, redes sociais informais, fatores socioeconomi- 
cos e grau de isolamento social da fanulia) e do contexto cultural 
mais amplo da sociedade (p. ex., valores e crengas culturais que 
orientam o comportamento). 

Duas criangas de 4 anos foram encaminhadas por sua professora 
devido a preocupagoes com um infeio recente de comportamento 
regressivo (p. ex., enurese durante o dia escolar e padroes de fala 
imaturos). As duas meninas foram entrevistadas separadamente, 
mas estavam relutantes em falar com o medico. Uma entrevista 
ludica foi realizada com cada uma, usando bonecas e uma casa de 
bonecas com uma variedade de mobflia. A primeira menina assu- 
miu o papel de “mae” e representou o cenario de alimentar e tro¬ 
car as fraldas da boneca de uma maneira carinhosa. A segunda foi 
agressiva em seu brincar, com representagao das bonecas “adultas” 
batendo nas bonecas “criangas” e fazendo-as “morrer”. As bonecas 
criangas foram descritas tendo sangue sobre elas. O contexto fami¬ 
liar da primeira menina revelou que um novo irmaozinho tinha nas- 
cido exatamente antes do infeio dos sintomas regressivos; o bebe 
nasceu prematuro, e a mae passou muito tempo com ele no hos¬ 
pital. Tanto a chegada do novo irmao como a separagao da mae de 
sua filha de 4 anos criaram o contexto social para o surgimento do 
comportamento regressivo da crianga. No segundo caso, a mae da 
menina foi entrevistada. Apos o medico fornecer uma descrigao do 
brincar da menina, a mae revelou que seu namorado acabara de se 
mudar para a casa delas. Disse ter notado o medo que a filha tinha 
do namorado e seus choros frequentes em casa. Relatou suspeitar 
que ele pudesse estar molestando sexualmente a filha e concordou 
em ligar para o Servigo de Protegao na presenga do medico para 
fazer uma denuncia. 


Pode haver explicagoes imensamente diferentes para sinto¬ 
mas semelhantes, e muitas vezes os procedimentos de avaliagao 
projetiva apenas sugerem preocupagoes sem fornecer informagoes 
especfficas o suficiente sobre a natureza e a etiologia dos problemas. 
O contexto social pode revelar fatores tanto de risco quanto proteto¬ 
res que sao importantes na conceituagao dos problemas da crianga. 
A abordagem ecologica permite o exame dos possfveis multiplos 
determinantes de psicopatologia emocional em criangas e um me- 
lhor entendimento da interagao entre os fatores de risco e os fatores 
protetores que estao presentes na vida delas. 

Uso de informagoes de informantes. Criangas e adoles¬ 
centes em geral sao encaminhados para avaliagao devido a preocu¬ 
pagoes de seus pais ou cuidadores. Os professores tambem podem 
ser a fonte de preocupagoes especfficas. Por essa razao, as infor¬ 
magoes relevantes ao diagnostico sao normalmente obtidas desses 
adultos significativos, que podem dar relatos importantes sobre o 
comportamento da crianga em varios contextos. Contar com outras 
pessoas alem do paciente como relatores dos sintomas primarios re- 
presenta uma diferenga fundamental no processo de diagnostico, em 
comparagao com a avaliagao de adultos. 

Portanto, a validade das informagoes apresentadas sobre os 
sintomas das criangas e, muitas vezes, uma preocupagao para os 
medicos. Durante a coleta de informagoes, os pais com frequencia 
expressam sentimentos de ansiedade ou frustragao em relagao aos 
problemas de seu filho, e suas descrigoes da crianga podem ser exa- 
geradas ou vagas (p. ex., “Ela nunca se importa” ou “Ele sempre 
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age como um monstro”). Nao e raro que pais deprimidos relatem 
uma quantidade e um mvel de gravidade dos sintomas mais altos 
em seus filhos. Em casos em que se suspeita de que as percepgoes 
do informante possam ser distorcidas, e fundamental obter informa- 
goes colaterais de professores ou outras pessoas familiarizadas com 
os problemas atuais da crianga. Uma tarefa importante e ajudar os 
informantes a traduzir queixas imprecisas em descrigoes especificas 
dos comportamentos preocupantes, usando metodos que auxiliem 
o medico a determinar a natureza, a frequencia e a gravidade dos 
sintomas. Os procedimentos de avaliagao comportamental descritos 
posteriormente sao muito uteis para fornecer classificagoes das ca- 
racterfsticas dos sintomas referenciados por idade e genero. 

Treinamento especializado. Os medicos que conduzem uma 
avaliagao da personalidade de criangas necessitam de treinamento nao 
apenas em metodos de avaliagao clmica mas tambem em psicologia 
do desenvolvimento e psicopatologia infantil. A apresentagao de mui- 
tos transtornos emocionais nos anos pre-latencia difere da apresen¬ 
tagao pos-latencia. O treinamento e a experiencia em como ajudar a 
crianga com as demandas da situagao de teste tambem sao fundamen¬ 
tal. A capacidade das criangas de participar na testagem depende de 
sua capacidade de atengao e concentragao, da ansiedade em relagao 
a separagao de pessoas significativas durante a testagem, de estados 
de fadiga e fome, de motivagao e persistencia e da influencia relati- 
vamente maior de variaveis familiares, culturais e ambientais sobre 
a capacidade delas de participar de maneira efetiva na testagem. Um 
medico com treinamento especializado para trabalhar com criangas 
tera tanto a compreensao dessas influencias sobre o comportamento 
delas diante do teste como as habilidades para lidar com os desafios 
de testa-las a fim de alcangar resultados mais validos. 

AVALIAGAO PARA CRIANGAS E 
ADOLESCENTES 

Como ocorre com a avaliagao de adultos, a avaliagao da persona¬ 
lidade das criangas pode ser realizada por meio de tres metodos: 
testes e procedimentos projetivos, objetivos e comportamentais. Os 
metodos projetivos envolvem a interagao direta com a crianga e o 
adolescente, enquanto os metodos objetivo e comportamental, alem 
dessa interagao muitas vezes envolvem obter informagoes de adul¬ 
tos significativos na vida deles. Na esteira da evolugao de metodo- 
logias estatisticas mais sofisticadas e da ciencia psicometrica nos 
ultimos anos, veio o desenvolvimento de novas medidas objetivas e 
comportamentais da personalidade. indices de validade e procedi¬ 
mentos psicometricos melhorados, que levam em conta o relato de 
informantes, sao agora rotineiramente incluidos. Muitos dos proce¬ 
dimentos projetivos mudaram menos, embora as melhorias nas nor- 
mas para interpretagao tenham aumentado a validade diagnostica de 
medidas como o Rorschach. 

Procedimentos de avaliagao projetiva 

Conforme ja declarado na subsegao sobre os adultos, os testes ob¬ 
jetivos da personalidade apresentam ao paciente um conjunto de 
perguntas estruturadas e uma gama finita de respostas. Os testes pro¬ 
jetivos, por sua vez, apresentam estimulos mais ambiguos e pedem 
ao adulto ou a crianga que componham alguma coisa (i.e., historia, 
percepto ou desenho) relacionada ao estimulo. Os procedimentos 
de avaliagao projetiva mais comuns para criangas e adolescentes 
sao o Teste de Rorschach, varias medidas projetivas de elaboragao 
de historias (i.e., Teste de Apercepgao de Roberts para Criangas - 
2 a edigao ou Teste de Apercepgao de Criangas), desenhos projetivos 


(como desenhos da figura humana e da familia cinetica) e procedi¬ 
mentos de sentengas incompletas (Tab. 5.5-3). 

Teste de Rorschach. Instrumentos projetivos como o teste de 
Rorschach permitem ao medico explorar as dinamicas da personalida¬ 
de da crianga por meio da obtengao de informagoes sobre seu mundo 
percepto-cognitivo e seu mundo de fantasia interior. O teste e usado 
de maneira ideal como parte de uma bateria mais abrangente, que in- 
clui uma entrevista com a crianga e com adultos significativos, tecnicas 
expressivas (ludicas) e talvez tecnicas de elaboragao de historias para 
permitir a crianga a maxima liberdade e espontaneidade de expressao. 

O teste de Rorschach com criangas tern uma longa historia 
clmica e de pesquisa de examinar as normas do desenvolvimento 
e as interpretagoes simbolicas. Os medicos que utilizam esse tes¬ 
te para a avaliagao de criangas e adolescentes devem ter o cuidado 
de analisar o resumo estrutural no contexto das normas apropriadas 
para a idade, visto que um determinado resultado pode ser interpre- 
tado como normal para uma crianga pequena, mas poderia ser preo- 
cupante em um adolescente. As respostas das criangas ao Rorschach 
foram examinadas como uma fungao do funcionamento cognitivo, 
do desempenho academico e dos problemas comportamentais no 
contexto escolar. A estrutura conceitual subjacente para esse traba- 
lho postula que existe uma relagao direta entre o grau de desenvolvi¬ 
mento de processo secundario e o sucesso escolar. 

Tal como em adultos, existem inumeros sistemas para admi- 
nistrar e pontuar o Rorschach com criangas, mas todos lhes pedem 
que digam o que veem na mancha de tinta (i.e., o percepto), seguido 
por um inquerito referente a cada resposta. E controverso se o inque- 
rito deve ser feito apos as respostas de associagao livre das criangas 
a todas as 10 manchas de tinta ou se e melhor faze-lo apos cada 
mancha individual. Os proponentes da ultima abordagem sugerem 
que criangas pequenas podem ter dificuldade para lembrar o racio- 
cmio por tras das associagoes livres originais ou que podem ficar 
cansadas no fim do teste, limitando, desse modo, sua cooperagao e 
responsividade ao inquerito. Os medicos tambem devem estar cien- 
tes do estado de ansiedade como uma possivel variavel confundidora 
nas respostas das criangas ao teste de Rorschach. O cuidado na cons- 
trugao do rapport e uma explicagao do proposito e do processo de 
testagem podem diminuir a ansiedade situacional. 

Assim como ocorre com adultos, a pontuagao e feita com 
base nas caracterfsticas, ou determinantes, da resposta, como forma, 
cor, sombra, textura e dimensionalidade. A qualidade do conteudo e 
da forma das respostas da crianga tambem e usada na pontuagao e 
interpretagao. 

Procedimentos de elaboragao de historias projeti¬ 
vos. Nas abordagens de elaboragao de historias projetivos, e apre- 
sentada a crianga uma imagem de estimulo de figuras humanas ou 
de animais em situagoes bastante ambiguas. E pedido a crianga que 
crie uma historia sobre as figuras - uma historia que tenha imcio e 
fim e inclua o pensamento e sentimento das pessoas representadas. 
Uma resposta de fantasia e evocada, e a informagao projetiva resul- 
tante e uma combinagao do perceptual e do imaginative. As historias 
sao normalmente analisadas por temas, crengas ou afetos repetitivos, 
unicos, intensos ou problematicos. Esse procedimento e muito se- 
melhante a abordagem do TAT usada com adultos. 

Teste de Apercepgao de Criangas. O Teste de Apercepgao 
de Criangas (CAT), desenvolvido em 1949, usava figuras de animais 
e foi concebido para criangas com idades de 3 a 10 anos. As figuras 
de animais foram pensadas para ser mais livres de cultura do que as 
personagens humanas. Em 1965, foi produzida a versao de figuras 
humanas (CAT-H) mostrando figuras humanas em situagoes o mais 
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TABELA 5.5-3 

| Procedimentos de avaliagao projetiva para criangas 

Nome 

Faixa etaria 

Descrigao 

Teste das Manchas deTinta 
de Rorschach 

5 anos - Adulto 

Consiste em 10 manchas de tinta, algumas coloridas e outras acromaticas, usadas como base 
para evocar associagoes que revelam perturbagoes do desenvolvimento da personalidade. 

Teste de Apercepgao de 
Criangas (CAT) 

3-10 anos 

Duas versoes do CAT- animais e humanos - retratam personagens em varias situagoes sociais 
e sao usadas para extrair historias das criangas. As menores parecem se identificar mais pron- 
tamente com as figuras de animais, enquanto para as mais velhas, em geral, sao apresentadas 
figuras humanas. A pontuagao e a interpretagao sao baseadas na teoria psicodinamica. 

Cartoes de Apercepgao 
Adolescente 

12-19 anos 

11 cartoes de figuras focadas na interagao do adolescente com pais, amigos e irmaos, puxan- 
do para temas de abuso fisico e sexual, negligencia, aceitagao dos pares, solidao, depressao, 
uso de drogas e violencia domestica. Existem duas versoes - uma retratando adolescentes 
brancos e a outra adolescentes negros. 

Teste de Apercepgao de 
Roberts para Criangas - 2 a 
edigao (RATC-2) 

6-18 anos 

16 cartoes de figuras - com versoes masculina e feminina paralelas retratando personagens 
brancos, negros ou hispanicos - visam extrair informagoes sobre duas dimensoes indepen¬ 
dentes: percepgao social adaptativa (que e uma medida de desenvolvimento) e presenga de 
percepgao social mal-adaptativa ou atipica (que e uma medida clinica). As respostas indi¬ 
cam onde uma crianga esta em um continuum de compreensao social. A revisao tern uma 
faixa etaria ampliada (de 6 a 18 anos) e um sistema de pontuagao padronizado com base em 
dados normativos estratificados e atualizados para auxiliar na interpretagao. 

Conte-me-uma-Historia 

(TEMAS) 

5-18 anos 

Teste de apercepgao multicultural com 23 cartoes de figuras coloridas (11 dos quais sao espe- 
cfficos do sexo) retratando personagens de minoria (hispanicos ou negros) ou nao de mino- 
ria. Mede 10 fungoes da personalidade (p. ex., agressividade, relagoes interpessoais e auto- 
conceito), 18 fungoes cognitivas (p. ex., tempo de reagao, fluencia, sequencia e imaginagao) 
e 7 fungoes afetivas (p. ex., feliz, triste, irritado e temeroso). Tern um sistema de pontuagao 
objetivo e dados normativos embasados em uma amostra cultural e etnica variada. 

Desenhos Projetivos 

3 ou 4 anos ate 

a adolescencia 

Existem varias versoes, de desenhos individuals de figuras humanas, uma casa, e arvore a de¬ 
senhos cineticos da famflia. Sao medidas simples e economicas que fornecem informagoes 
sobre as percepgoes das criangas de si mesmas e dos relacionamentos com os outros. Espe- 
cialmente util para criangas apresentando dificuldade com a expressao verbal. Pontuagao 
objetiva dispomvel para alguns desenhos (p. ex., figuras humanas), mas a interpretagao de 
outros tipos de desenhos projetivos e muitas vezes subjetiva. 

Tarefas de Completar 

4 ou 5 anos ate 

Uma serie de formatos diferentes disponfveis, cada um fornecendo a raiz da sentenga ou o ini¬ 

Sentengas e Historias 

a adolescencia 

cio de uma historia. Fornece informagoes sobre fatores como relacionamentos e dinamicas 
interpessoais, autopercepgao, desejos e preocupagoes. 


analogas possfvel as retratadas na versao com animais. Durante a ad¬ 
ministrate, os cartoes sao apresentados individualmente na ordem 
numerada do cartao (porque certos cartoes foram planejados para ter 
um impacto sequencial). E pedido a crianga que conte uma historia 
sobre cada figura (p. ex., o que esta acontecendo, o que aconteceu 
antes, o que ira acontecer em seguida). Ha algum debate a respeito do 
uso de induces com criangas pequenas e se essas induces (p. ex., 
“Como a historia terminou?”) podem contaminar informagoes proje- 
tivas importantes. Em geral, as indugoes muitas vezes sao necessarias 
para ajudar a crianga pequena a entender o que e esperado. Elas tern 
uma tendencia a apenas rotular ou descrever porgoes da figura e po¬ 
dem nao entender o conceito de contar uma historia com inicio, meio 
e fim. Entretanto, o medico deve sempre se vigiar para nao induzir 
excessivamente a crianga, guiando as respostas dela em uma deter- 
minada diregao ou sugerindo um formato especffico para a historia. 
Os varios protocolos de pontuagao para o CAT tern se concentrado 
na analise das fungoes do ego e na avaliagao do uso relativo de varios 
mecanismos de defesa. Porem, a interpretagao qualitativa tambem e 
feita com base em temas recorrentes ou sequenciais e na determina- 
gao das figuras de identificagao, levando em consideragao, ao mesmo 
tempo, as informagoes da famflia e da historia de caso da crianga. 

Teste de Apercepgao de Roberts para Criangas - 2 a Edigao. 

O Teste de Apercepgao de Roberts para Criangas original (RATC) 
foi desenvolvido especificamente para criangas e fornecia um siste- 
ma padronizado para pontuar o conteudo tematico e as caracterfsti- 


cas estruturais das respostas da crianga. A segunda edigao do RATC 
esta agora dispomvel e fornece dados normativos (estratificados 
por regiao geografica, sexo, etnia e educagao dos pais) sobre uma 
amostra de 1.000 criangas e adolescentes com idades de 6 a 18 anos, 
para auxiliar na interpretagao clmica. O RATC-2 pede a crianga ou 
o adolescente que conte uma historia em resposta a cada uma das 
16 figuras do teste que representam temas interpessoais importan¬ 
tes. O teste avalia duas dimensoes independentes: percepgao social 
adaptativa (que e uma medida do desenvolvimento) e a presenga de 
percepgao social mal-adaptativa ou atipica (que e uma medida clmi¬ 
ca). As respostas indicam onde uma crianga esta em um continuum 
de compreensao social. A interpretagao do RATC-2, como a de ou- 
tras medidas projetivas, e baseada na suposigao de que as criangas, 
diante de desenhos ambiguos de criangas e adultos em interagoes 
cotidianas, projetarao seus pensamentos, preocupagoes, conflitos e 
estilos de enfrentamento tfpicos nas historias que criam. 

Esse teste tern tres versoes paralelas das figuras - uma para 
criangas brancas, uma representando criangas afro-americanas e a 
outra retratando criangas hispanicas. 

Medidas objetivas da personalidade 

As abordagens objetivas a avaliagao da personalidade da crianga 
normalmente tern estimulos diretos e instrugoes claras relativas a 
realizagao dos testes, em oposigao as abordagens projetivas, que em 
geral utilizam estimulos ambiguos, menos estruturados. Os testes 
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objetivos costumam ter boa padronizagao, confiabilidade e validade 
e com frequencia sao referenciados a normas, de modo a fornecer 
comparagoes com um grupo de criterio em particular. 

As vantagens de usar medidas objetivas com criangas sao se- 
melhantes as discutidas anteriormente com adultos. As desvantagens 
incluem o tempo de administragao (algumas tern varias centenas 
de perguntas as quais o informante deve responder), o mvel de lei- 
tura requerido para realizar o teste (que poderia colocar criangas e 
adolescentes em desvantagem) e os gastos iniciais na compra dos 
programas de computador para administragao e pontuagao. Apesar 
das desvantagens, as medidas objetivas da personalidade permane- 
cem sendo uma parte importante de uma avaliagao da personalidade 
abrangente, fornecendo um amplo levantamento das principais areas 
de psicopatologia nos estagios iniciais da avaliagao. A Tabela 5.5-4 


lista algumas das principais medidas objetivas da personalidade para 
criangas. 

Medidas da personalidade para transtornos especificos 
em criangas. Em comparagao com as medidas multidimensio- 
nais, da personalidade ja discutidas, varias medidas tratam de trans- 
tomos mais especificos em criangas, como os transtornos depressivos 
e de ansiedade. Exemplos de varias dessas medidas sao encontrados 
na Tabela 5.5-5. 

Com frequencia, os medicos utilizam medidas da personali¬ 
dade multidimensionais para obter um panorama amplo do risco de 
psicopatologia e, depois, medidas especificas, de banda mais estrei- 
ta, para explorar um determinado grupo de sintomas em mais deta- 
lhes. Nenhum dos tipos de inventario da personalidade e utilizado 



TABELA 5.5-4 

Medidas objetivas da personalidade para criangas 


Nome 


Faixa etaria Descrigao 


Questionario da Personalida- 8-13 anos 
de para Criangas (CPQ) 

Questionario da Personali- 13-18 anos 
dade para o Ensino Medio 
(HSPQ) 

Inventario da Personalidade Adolescentes 
Adolescente de Millon (13-18 anos) 

(MAPI) 


Questionario de 140 itens que mede 14 tragos basicos da personalidade, util para predizer 
sucesso escolar, delinquencia, lideranga e problemas emocionais potenciais. Pode ser admi- 
nistrado individualmente ou em grupo. 

Uma extensao ascendente do CPQ, essa escala pode ser administrada individualmente ou em 
grupo a estudantes do ensino medio. Tern 142 itens medindo 14 tragos de personalidade. 

Util para predizer sucesso escolar, aptidao vocacional, delinquencia e lideranga, bem como 
para aqueles que necessitam de assistencia clfnica. 

Um inventario de autorrelato, objetivo, de 150 itens de verdadeiro-falso, que identifica oito 
estilos de personalidade (introvertido, inibido, cooperativo, sociavel, confiante, energico, 
respeitoso e sensfvel); oito preocupagoes frequentemente expressas por adolescentes (auto- 
conceito, autoestima, conforto corporal, aceitagao sexual, seguranga com pares, tolerancia 
social, rapport familiar e confianga academica); e quatro escalas em geral de interesse para 
os medicos (controle dos impulsos, conformidade social, sucesso escolar e consistencia na 
frequencia). Os Indices de confiabilidade e validade ajudam a identificar atitudes ruins dian- 
te do teste e respostas confusas ou aleatorias. 


Inventario Clfnico Adoles¬ 
cente de Millon (MACI) 


Inventario Clfnico Pre- 
-Adolescente de Millon 
(M-PACI) 


Inventario Multifasico da 
Personalidade de Minneso- 
ta-Adolescente (MMPI-A) 


Inventario da Personalidade 
para Criangas - 2 a edigao 


(PIC-2) 


Adolescentes 
(13-19 anos) 


9-12 anos 


14-18 anos 


Concebido para ampliar a utilidade clfnica do MAPI, o MACI salienta os nfveis mal-adaptativos 
dos oito estilos de personalidade originais do MAPI. Tambem usa os transtornos do DSM-IV. 
Inclui Escalas de Indices Clfnicos que tratam de disfungoes alimentares, propensao a abuso de 
substancias, predisposigao a delinquencia, tendencia impulsiva, sentimentos ansiosos, afeto 
depressivo e tendencia suicida. E util para confirmar hipoteses diagnosticas, desenvolver pia¬ 
nos de tratamento individuals e medir progresso antes, durante e apos o tratamento. 

Escrito em um nfvel de leitura de 3° ano, o M-PACI visa fornecer uma visao integrada dos pa- 
droes de personalidade emergentes (i.e., confiante, extrovertido, obediente, submisso, inibido, 
indisciplinado e instavel) e sinais clfnicos atuais da crianga (i.e., ansiedade/medos, deficits 
de atengao, obsessoes/compulsoes, transtorno da conduta, comportamentos disruptivos, hu- 
mores depressivos e distorgoes da realidade), que podem ajudar a detectar sinais precoces de 
transtornos do Eixo I e Eixo II. Formatos de papel e lapis, CD e administragao por computador 
estao disponfveis. O Relatorio Interpretativo fornece uma analise integrada dos resultados com 
respeito aos padroes de personalidade e sinais clfnicos da crianga. 

Essa medida objetiva de psicopatologia, de 478 itens de verdadeiro-falso, e designada especifica- 
mente para uso com adolescentes. Contem as escalas clfnicas basicas do MMPI original junto 
com 4 novas escalas de validade, 15 escalas de conteudo, 6 escalas suplementares, 28 subesca- 
las de Harris e Lingoes e 3 subescalas Si. Estao disponfveis pontuagoes manuais e por programa 
de computador, bem como um Sistema Interpretativo do MMPI-A. 


Pre-escola - Uma medida de relato parental objetiva e multidimensional do ajustamento emocional, com- 

Adolescencia (5- portamental, cognitivo e interpessoal de criangas e adolescentes. A escala total tern 275 itens 
19 anos) (reduzidos dos 420 da 1 a edigao) que fornecem pontuagoes em varias areas fundamentais: 

comprometimento cognitivo, disfungao familiar, desconforto psicologico, afastamento social, 
impulsividade e distragao, delinquencia, distorgao da realidade, preocupagao somatica e de¬ 
ficit de habilidades sociais. Dois grupos normativos estao disponfveis para o PIC-2. Um inclui 
meninos e meninas do jardim de infancia ao infcio do ensino medio e e representative da po- 
pulagao norte-americana em relagao a nfveis socioeconomicos e etnia. A segunda amostra in¬ 
clui pais de criangas que tinham sido encaminhadas para intervengao educacional ou clfnica. 


DSM, Manual diagnostico e estatfstico de transtornos mentais. 
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TABELA 5.5-5 

| Medidas da personalidade para transtornos especificos em criangas 

Nome 

Faixa etaria 

Descrigao 

Inventario de Depressao 
Infantil (CDI) 

7-1 7 anos 

Inventario de autorrelato que avalia sintomas de depressao. A forma longa contem 27 itens de mul- 
tipla escolha que avaliam cinco areas-chave: humor negativo, ineficacia, anedonia, autoestima 
negativa e problemas interpessoais. Pontuagoes de corte sao fornecidas para varios nfveis de 
gravidade. A validade discriminante entre transtornos depressivos e outros transtornos no CDI tern 
sido questionavel em alguns estudos. A versao curta do CDI consiste em 10 itens-chave da versao 
longa. Estao disponfveis versoes para pais e para professores. Elas avaliam o comportamento das 
criangas nas Escalas de Problemas Emocionais e Problemas Funcionais. 

Escala de Depressao 

Infantil de Reynolds 
(RCDS) 

3° a 6° ano 

Medida de autorrelato breve de sintomatologia depressiva em criangas. Contem 30 itens escritos 
em um nfvel de leitura de 2° ano. Pode ser administrada de modo individual ou em grupos. Uma 
pontuagao de corte e fornecida para designar um nfvel clinicamente relevante de sintomas de¬ 
pressivos. Os grupos normativos sao estratificados por serie e sexo. 

Escala de Depressao Ado- 
lescente de Reynolds - 
2 a edigao (RADS-2) 

11-20 anos 

Medida de autorrelato breve que identifica adolescentes com sintomas depressivos significativos. 
Contem 30 itens que medem quatro areas-chave: humor disforico, anedonia/afeto negativo, 
autoavaliagao negativa e queixas somaticas. O RADS-2 tern uma faixa etaria ampliada e dados 
normativos atualizados divididos em tres faixas etarias: 11-13 anos, 14-16 anos e 17-20 anos. 

Pode ser administrada individualmente ou em grupos. A Pontuagao Total e a Pontuagao de Corte 
da RADS podem ser usadas para julgar a gravidade dos sintomas depressivos. 

Escala Revisada de Ansie- 
dade Infantil Manifesta- 
-2 a edigao (RCMAS-2) 

6-19 anos 

Medida de autorrelato breve de sintomas de ansiedade em criangas e adolescentes. Contem 49 
itens em um nfvel de leitura de 2° ano, respondidos no formato sim-nao. Avalia quatro areas- 
-chave: ansiedade psicologica, ansiedade social, preocupagao e atitude defensiva. A RCMAS-2 
tambem avalia a presenga de estresse academico, ansiedade de teste, conflito com pares e famflia 
e problemas com drogas. Uma tradugao para o espanhol esta disponfvel, bem como um CD de 
audio com os itens do teste, destinado a leitores deficientes. 

Escala Multidimensional 
de Ansiedade para 
Criangas (MASC) 

8-19 anos 

Medida de autorrelato breve que avalia a presenga de transtornos de ansiedade em jovens. A versao 
longa de 39 itens inclui sete areas-chave: evitagao de dano, ansiedade social, sintomas ffsicos, 
transtornos de ansiedade, separagao/panico, fndice de Ansiedade Total, fndice de Inconsistency 
(validade). A versao curta (MASC-10) combina as escalas de ansiedade basicas da versao longa 
para produzir uma pontuagao que indica a gravidade dos problemas de ansiedade. Escrita em um 
nfvel de leitura de 4° ano, e util para planejar o tratamento focado e monitorar o progresso. 

Inventario de Fobia Social 
e Ansiedade para Crian¬ 
gas (SPAI-C) 

8-14 anos 

Inventario de autorrelato com 26 itens escritos em um nfvel de leitura de 3° ano. O SPAI-C avalia 
os aspectos somaticos, cognitivos e de comportamento da fobia social em criangas para ajudar a 
determinar o piano de tratamento mais adequado. 

Inventario de Ansiedade 
Estado-Trago para Crian¬ 
gas (STAIC) 

8-14 anos 

Desenvolvido para avaliar tendencias duradouras a experimentar ansiedade e tambem variagoes 
temporais e situacionais nos nfveis de ansiedade percebidos. O STAIC consiste em duas escalas 
de 20 itens que medem ansiedade estado e trago em criangas e determina qual tipo de ansiedade 
e dominante. Os estudos de confiabilidade para consistencia interna sao fortes, mas os de valida¬ 
de nao tern apoiado fortemente a distingao estado-trago em criangas. 

Teste de Levantamento 
do Medo para Criangas 
(FSSC) e Teste de Levan¬ 
tamento do Medo para 
Criangas - Revisado 
(FSSC-R) 

7-12 anos 

O FSSC e uma escala de 80 itens desenvolvida para avaliar medos especfficos em criangas. As cate- 
gorias dos itens incluem escola, casa, social, ffsico, animal, viagem, fobia classica e diversos. Ha 
poucos dados disponfveis em relagao as propriedades psicometricas do FSSC. Uma versao revisa¬ 
da da escala (FSSC-R) demonstrou boa consistencia interna, e as pontuagoes totais discriminaram 
entre criangas normais e criangas com fobia de escola. 


para confirmar um diagnostico, mas ambos fornecem mformagoes 
valiosas sobre a natureza e a gravidade dos sintomas que podem ser 
combinadas com outras abordagens para chegar a um diagnostico. 

As vantagens dos inventarios da personalidade especificos in- 
cluem sua brevidade, baixo custo em termos de tempo de administra- 
gao e facilidade na pontuagao e interpretagao. Entretanto, como ocor- 
re com medidas adultas semelhantes, deve haver o cuidado de revisar 
as qualidades psicometricas dessas medidas da personalidade, parti- 
cularmente com relagao a validade discriminante para o transtorno 
sob estudo versus outros transtomos versus criangas sem transtornos. 

Procedimentos de avaliagao comportamental 

Os procedimentos de avaliagao comportamental oferecem um metodo 
altamente estruturado de obter informagoes sobre o funcionamento 


comportamental ou emocional e as competences sociais de criangas 
e adolescentes. Esses procedimentos incluem observagoes diretas e 
avaliagoes de informantes em escalas de idade e sexo normatizadas. 
A popularidade dessas medidas aumentou nos ultimos anos, em par¬ 
te devido a suas propriedades psicometricas melhoradas, sua relagao 
custo-beneficio e sua utilidade em procedimentos diagnostics multi- 
trago-multimetodo (a Tab. 5.5-6 apresenta exemplos dessas medidas). 

Validade dos relatos de informantes. O uso de escalas de 
avaliagao comportamentais levanta questoes sobre a validade das 
informagoes obtidas de terceiras pessoas. A pesquisa sobre a con¬ 
cordance entre varios avaliadores de comportamentos infantis e 
consistente em mostrar maior concordance entre avaliadores que 
interagem com uma crianga em situagdes semelhantes (p. ex., entre 
maes e pais) do que entre avaliadores que interagem com a crianga 
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TABELA 5.5-6 

Procedimentos de avaliagao comportamental para manias 


Nome do teste Faixa etaria Descrigao 


Inventarios para 
Jovens de Beck - 2 a 
edigao (BYI-II) 


Sistema de Avaliagao 
do Comportamen- 
to para Criangas - 
2 a edigao (BASC-2) 


Lista de Verificagao 
do Comportamen- 
to Infantil (CBCL), 
Formulario de 
Relato do Professor 
(TRF) e Autorrelato 
do Jovem (YSR) 


Entrevista Clinica Se- 
miestruturada para 
Criangas (SCIC) 


Escalas de Avaliagao 
de Conners - Revi- 
sada (CRS-R) e Es- 
cala de Autorrelato 
Adolescente de 
Conners-Wells 


Lista de Verificagao 
de Sintomas-90 
Revisada 
(SCL-90-R) 


Escala de Autocon- 
ceito Infantil de 
Piers-Harris - 2 a 
edigao (PHCSCS-2) 


7-18 anos 


Pre-escola: 2-5 anos 
Idade escolar: 6-11 
anos 

Adolescente: 12-21 
anos 

CBCL 1,5-5 anos 
TRF 1,5-5 anos 
CBCL 6-18 anos 
TRF 6-18 anos 
YSR 11-18 anos 


6-11 anos 


Escalas de Avaliagao 
para os Pais: 3-1 7 
anos 

Escalas de Avaliagao 
para os Professo- 
res: 5-1 7 anos 

Autorrelato do Ado¬ 
lescente: 13-1 7 
anos 

13 anos e acima 


7-18 anos 


O BYI consiste em cinco inventarios de 20 questoes cada: depressao, ansiedade, raiva, comporta- 
mento disruptivo e autoconceito. Os cinco inventarios de autorrelato podem ser administrados 
separadamente ou em combinagao, com tempo de administragao de apenas 5 minutos por inven- 
tario. O grupo normativo e bem estratificado por idade, sexo, etnia e condigao socioeconomica. 
Os resultados fornecem variagoes clinicas para gravidade do sintoma, analise do perfil para com- 
preensao geral e itens ou grupos de itens como sondagem para compreensao mais profunda. 

Escala multidimensional, normatizada por idade e sexo, que mede comportamento, emogoes e 
autopercepgoes. Inclui escalas de avaliagao para pais e professores, uma escala de autorrelato da 
personal idade, um sistema de observagao do estudante e uma historia do desenvolvimento estru- 
turada. Esta dispomvel em espanhol e ingles e fornece um CD de audio para indivfduos com pro- 
blemas de leitura. Avalia problemas internalizantes, externalizantes e escolares, comportamento 
atipico e habilidades adaptativas. Ha versoes para pontuagao manual e por computador. 

Escalas multiaxiais de base empirica, normatizadas por idade e sexo, que avaliam competencias 
sociais e problemas comportamentais/emocionais. A CBCL 6-18 e o YSR 11-18 foram concebidos 
para obter tipos semelhantes de dados em um formato semelhante dos pais, dos professores e do 
proprio jovem. Os itens de problemas de comportamento, nessas escalas, agrupam-se em oito 
subescalas: ansioso/deprimido, retrafdo/deprimido, queixas somaticas, problemas sociais, pro¬ 
blemas de pensamento, problemas de atengao, comportamento indisciplinado e comportamento 
agressivo. A CBCL 1,5-5 analoga estende a avaliagao de base empirica a criangas mais jovens. 
Inclui uma subescala Emocionalmente Reativo, mas exclui as subescalas Social, Pensamento e 
Indisciplina. No YSR, os jovens avaliam-se para o quanto cada item e verdadeiro nos ultimos 6 
meses. Um novo modulo de pontuagao (2007) exibe perfis de escala de problemas e graficos de 
barra de informantes cruzados em relagao a normas multiculturais. 

Desenvolvida para acompanhar a CBCL 4-18 e oTRF, esse formato de entrevista foi adaptado para 
os niveis cognitivos e estilo interativo de criangas de 6 a 11 anos. Ela fornece perguntas abertas 
visando extrair relatos das criangas sobre varias areas importantes de suas vidas, incluindo fa- 
milia, amigos, escola, atividades, preocupagoes e fantasias. Tambem inclui um desenho familiar 
cinetico, testes de realizagao breves, uma triagem para anormalidades motoras finas e grosseiras e 
questoes de sondagem sobre problemas atribufdos a crianga pelos outros. 

Escalas de avaliagao comportamental normatizadas por idade e sexo, derivadas por analise fatorial 
para pais, professores e autorrelato do adolescente. Ha formas longas e curtas dispomveis. 


Uma escala de autorrelato de 90 itens que pede aos respondentes que avaliem a gravidade subje- 
tiva de sintomas psicologicos em nove areas: somatizagao, obsessivo-compulsivo, sensibilidade 
interpessoal, depressao, ansiedade, hostilidade, ansiedade fobica, ideagao paranoide e psicoticis- 
mo. Produz tres indices gerais: um Indice de Gravidade Geral de perturbagao psicologica global, 
um fndice de Perturbagao Sintomatica Positiva (visando medir a intensidade dos sintomas) e um 
Indice Total de Sintomas Positivos, que relata o numero de sintomas autorrelatados. 

Uma escala de autorrelato de 80 itens de autoconceito e autoestima em criangas. Produz um Escore 
Total de Autoconceito, junto com pontuagoes de subescalas (Ajustamento Comportamental, Au- 
sencia de Ansiedade, Felicidade e Satisfagao, Estado Intelectual e Escolar, Aparencia e Atributos 
Ffsicos e Popularidade) que permitem uma interpretagao mais detalhada. E utilizada em contextos 
clinicos para determinar areas especfficas de conflito, mecanismos de enfrentamento e de defesa 
tipicos e tecnicas de intervengao adequadas. 


DSM, Manual diagnostico e estatfstico de transtornos mental's. 


em situagbes diferentes (p. ex., entre pais e professores ou pais e 
filhos). 

Vantagens e desvantagens das abordagens comporta- 
mentais. Existem muitas vantagens das abordagens comporta- 
mentais a avaliagao do comportamento e do funcionamento emo- 
cional em criangas e adolescentes. Esses procedimentos tern uma 
boa relagao custo-beneffcio, uma vez que maximizam a quantidade 


de informagoes obtidas com pouco tempo clfnico. Muitas vezes, 
tern uma metodologia de pontuagao manual ou por computador 
conveniente, um outro aspecto eficaz em termos de custos. O uso 
da avaliagao comportamental aumenta a probabilidade de se obter 
informagoes de multiplas fontes (p. ex., professores e pais) e em 
multiplos contextos (p. ex., escola, casa e creche). Essas fontes de 
informagao sao necessarias para alguns diagnosticos, como transtor- 
no de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH), e provavelmente 
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aumentam a validade de outros. Muitas das escalas sao derivadas de 
forma empfrica, por analise fatorial, normatizadas por idade e sexo 
e, em geral, apresentam boas propriedades psicometricas. 

As desvantagens dos metodos de avaliagao comportamen- 
tal em criangas incluem questoes sobre a validade dos relatos dos 
informantes e preocupagoes com o nfvel de leitura do informante. 
As avaliagoes comportamentais sao filtradas pelas percepgoes do 
informante, e o grau de frustragao, patologia emocional (p. ex., 
depressao) e habilidades intelectuais e academicas do informante 
sao fundamentais para entender o relato. Existe muito debate sobre 
como lidar com avaliagoes discrepantes entre informantes. Embora 
nao seja esperada uma correlagao perfeita, a questao de como pesar 
as observagoes de uma pessoa em relagao as de outra e um problema 
importante que ainda nao foi resolvido. 

Lista de Verificagao do Comportamento Infantil de 
Achenbach. As listas de verificagao desenvolvidas por Thomas 
Achenbach talvez tenham sido as escalas de avaliagao comportamen- 
tal mais amplamente utilizadas em clinicas infantis e adolescentes 
nos ultimos anos. Semelhante ao Sistema de Avaliagao do Comporta¬ 
mento para Criangas, 2 a edigao (BASC-2), as escalas de Achenbach 
incluem um formulario para pais (a Lista de Verificagao do Compor¬ 
tamento Infantil [CBCL]), um formulario para professores (Formu¬ 
lario de Relato de Professores [TRF]) e um formulario de autorrelato 
(Autorrelato do Jovem [YSR]). A CBCL e adequada para criangas 
dos 6 aos 18 anos, o TRF e usado para criangas dos 6 aos 18 anos, e o 
YSR e proprio para aquelas de 11 a 18 anos. Cada escala e interpreta- 
da em comparagao com uma grande amostra normativa estratificada 
por idade e sexo. Um paradigma de pontuagao computadorizada en¬ 
tre informantes e fornecido para ajudar nas comparagoes das medidas 
da CBCL, do TRF e do YSR em relagao a um determinado paciente. 

Uma versao da CBCL e do TRF para criangas pequenas (de 
1 a 3 anos) (CBCL 1,5-5 e Formulario de Relato do Cuidador-Pro- 
fessor para as Idades de 1,5-5) tambem esta dispomvel. As escalas 
Internalizante, Externalizante e de Problemas Totais sao pontuadas 
em ambas as formas. A CBCL 1,5-5 tambem inclui o Levantamento 
do Desenvolvimento da Linguagem e uma escala de sindrome de 
Problemas de Sono. O C-TRF requer que os professores e os cui- 
dadores fornegam descrigoes de problemas, deficiencias, questoes 
sobre a crianga que mais preocupam o respondente e coisas que o 
respondente ve como melhores em relagao a crianga. Um sistema 
de pontuagao computadorizada separado esta dispomvel para as ver- 
soes para criangas pequenas da CBCL. 

Outras abordagens comportamentais a personalidade. 

Muitas outras abordagens comportamentais estao disponfveis alem 
das escalas de avaliagao do comportamento, como foi discutido na 
parte inicial desta segao. As observagoes diretas do comportamento 
da crianga e do adolescente podem ser um adjuvante util para outros 
procedimentos de avaliagao, seja a observagao nao estruturada ou 
estruturada de acordo com um formato especffico. 
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▲ 5.6 Avaliagao neuropsicologica 
e cognitiva de criangas 


Embora as avaliagoes cognitivas e neuropsicologicas possam se 
sobrepor, essas abordagens analisam o comportamento de acordo 
com dois paradigmas diferentes. A avaliagao cognitiva e realizada 
sem referenda as possfveis bases neurobiologicas do comportamen¬ 
to manifesto e descreve o paciente muito como os outros poderiam 
observa-lo no mundo. A avaliagao neuropsicologica e realizada no 
contexto do crescente conhecimento sobre as relagoes cerebro-com- 
portamento e tern a possibilidade adicional de descrever a crianga 
em termos de vias neurais nao visfveis. Essas abordagens fornecem 
formas de conceituar como as criangas integram as informagoes (e 
seu pensamento, sua aprendizagem e resposta) em diferentes nfveis. 
A avaliagao cognitiva geral concentra-se em compreender o compor¬ 
tamento em um nfvel cognitivo e em termos descritivos. A avaliagao 
neuropsicologica focalizada introduz a possibilidade adicional de 
compreender o comportamento em nfveis neurais e em termos neu- 
robiologicos. Entretanto, independentemente das diferengas teoricas 
entre os psicologos que realizam essas avaliagoes, de uma forma pra- 
tica, sao as questoes de encaminhamento do paciente que moldam 
o processo de avaliagao e focalizam a interpretagao dos resultados. 

OS FUNDAMENTOS DA AVALIAgAO 
PSICOLOGICA 

A avaliagao psicologica envolve mais do que a testagem. Mesmo 
que as medigoes sejam uteis, a testagem envolve mais do que pon- 
tuagoes. 

O processo de testagem 

Alem da testagem, os procedimentos de avaliagao incluem examinar 
registros passados (exames medicos, testes anteriores, relatorios), 
entrevistar o cliente e sua famflia (nos formatos estruturado e nao 
estruturado), obter informagoes de casa e da escola (e as vezes ob¬ 
servagoes nos locais) e obter escalas de avaliagao que tenham sido 
preenchidas pelos pais e professores da crianga (relativas a proble¬ 
mas do desenvolvimento, comportamentais, emocionais e diagnos- 
ticos). O aspecto diagnostico do processo envolve uma tentativa de 
determinar as categorias psiquiatricas e educacionais para as quais o 
cliente satisfaz os criterios. As testagens cognitivas e neuropsicolo- 
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gicas sao apenas dois aspectos de uma tentativa de obter uma visao 
ampla da forma como uma crianga resolve problemas no mundo, 
para entender sua interagao unica com qualquer categoria diagnosti- 
ca e para fornecer recomendagoes para intervengoes. 

Medi^oes na testagem 

Embora muitas tecnicas possam ser usadas para ajudar a entender um 
paciente infantil e a questao de seu encaminhamento, a enfase aqui e 
na testagem padronizada (baseada em procedimentos regularizados e 
em dados normativos). O objetivo da testagem e criar uma forma de 
comparar um indivlduo com uma populagao de indivlduos, bem como 
os pontos fortes e pontos fracos em um indivlduo. O psicologo esco- 
lhera um instrumento que seja valido (ele mede o que e pretendido) e 
confiavel (ele mede com consistencia). A testagem envolve estabelecer 
um nfvel basal (o nfvel no qual todos os itens tern resultados positi- 
vos) e um teto (o mvel no qual nenhum item tern resultado positivo). 
O processo de testagem envolve converter uma pontuagao bruta em 
uma pontuagao-padrao que pode ser comparada com outras pontuagoes 
ao longo do que e considerado uma distribuigao normal com proprie- 
dades estatfsticas predizfveis. O desvio-padrao (DP) e uma medida de 
dispersao em tomo da media; quanto mais distantes as pontuagoes es- 
tao da media e umas das outras em termos do DP, mais significativa e a 
discrepancia. E aceito que uma medigao seja uma aproximagao, e nao 
exata. Essa aproximagao e reconhecida pelo conceito de erro-padrao de 
medigao (EP), que e o erro ocorrendo naturalmente (aleatorio) como 
acontece no mundo real quando se tenta medir qualquer coisa. O fato 
de que as medigoes nao sao exatas tambem e reconhecido pelos concei- 
tos de intervalos de confianga (a probabilidade de que a pontuagao ver- 
dadeira caia em uma variagao de pontuagoes) e significance estatfstica 
(a probabilidade de encontrar um resultado por acaso). 

Para alem de pontuagoes e de testes 

Deve ser observado que o processo de testagem envolve mais do 
que pontuagoes. Embora as pontuagoes sejam importantes, tambem 
e cuidadosamente observado como o paciente faz para resolver pro¬ 
blemas cognitivos. O examinador esta interessado nao apenas no de- 
sempenho no teste, mas tambem na reagao do paciente. E importan- 
te que o psicologo observe como o paciente chega a respostas certas 
e erradas e explore suas estrategias cognitivas nas tarefas. Em geral, 
e importante observar se ele responde de uma forma deliberada ou 
impulsiva. 

O processo de testagem nao e separado do processo terapeu- 
tico. Se bem manipulada, a testagem pode se tornar uma extensao 
do tratamento. O retorno sobre os resultados e sua relagao com os 
problemas presentes pode ser apresentado a medida que a avaliagao 
se desenrola. 

AVAUACAO COGNITIVA E 
NEUROPSICOLOGICA 

A avaliagao cognitiva geral tende a ser um evento descritivo e pra- 
tico, com uma atengao as polfticas e possibilidade no mundo exte¬ 
rior. Como resultado, os testes cognitivos tendem a ser instrumentos 
“abrangentes”. Os proprios fatores que os tornam uteis para avalia¬ 
gao geral os limitam quando se trata de compreender o funciona- 
mento neurobiologico. Os instrumentos neuropsicologicos tendem 
a ser mais testes de “precisao” tentando avaliar comportamentos 
muito especfficos que representam construtos neurais em um mundo 
interior. Mesmo quando os resultados sao explorados em nfveis mais 
descritivos, o funcionamento nos dommios nao e visto como separa¬ 


do ou independente de suas bases neurobiologicas. As Tabelas 5.6-1 
e 5.6-2 listam os testes cognitivos e neuropsicologicos atuais. 

Descri^ao dos testes cognitivos 

Embora os psicologos utilizem diferentes testes, tres tipos de testagem 
cognitiva sao descritos nesta subsegao: instrumentos intelectuais, de 
realizagao e de processamento. Geralmente, os testes intelectuais me- 
dem a capacidade mental geral, os de realizagao avaliam aprendizagem 
passada, e os de processamento medem fungoes cognitivas distintas. 

Testagem intelectual. A inteligencia e definida como a capa¬ 
cidade de aprender com o ambiente e se adaptar a ele e a capacidade 
de pensar em termos abstratos. Os testes de inteligencia sao usa- 
dos para determinar o funcionamento intelectual geral do paciente. 
O quociente de inteligencia (QI) e uma medida do funcionamento 
intelectual atual. Embora produzam uma pontuagao de QI (ou di- 
versas pontuagoes de QI ou Indices), os testes de inteligencia sao, 
na verdade, dispositivos para “amostrar” muitas tarefas em uma 
variedade de areas verbais e nao verbais. Essa testagem, muitas ve- 
zes, parte de uma variedade de baterias de avaliagao psicologica, 
incluindo avaliagao psicoeducacional e neuropsicologica, junto com 
avaliagoes evolutivas e cllnicas mais gerais. 

Ainda que haja alguma discordance, as pontuagoes de QI 
tendem a ser relativamente estaveis a partir dos 5 a 7 anos de idade. 
Em geral, quanto mais velha a crianga for quando testada, e quanto 
menor o intervalo entre as administragoes do teste, maior e a corre- 
lagao entre duas pontuagoes de QI. Mesmo que usar uma pontuagao 
de QI possa ser util como uma forma de avaliar a trajetoria basica do 
paciente ao longo da vida, o profissional prudente deve estar ciente 
de que existem inumeros fatores que podem afetar o funcionamento 
intelectual e, portanto, as pontuagoes de QI. Fatores associados com 
um transtorno e uma doenga podem suprimir pontuagoes, sobretu- 
do na pratica psiquiatrica. Estes podem incluir fatores situacionais, 
como falta de motivagao, bem como fatores transitorios, envolvendo 
desatengao, depressao e psicose. 

Apesar de complicagoes conceituais e praticas, a inteligencia 
alta esta associada com melhor prognostico em uma ampla variedade 
de condigoes psiquiatricas; com taxas mais baixas de problemas de 
comportamento, conduta e emocionais em criangas; e com taxas mais 
baixas de encaminhamento por problemas psiquiatricos em adultos. 
No caso de qualquer tipo de dano cerebral (morte neuronal), o nfvel 
intelectual responde por uma grande quantidade de variagao na predi- 
gao do desfecho, com QIs mais baixos associados com desfechos mais 
insatisfatorios e QIs mais altos relacionados com desfechos melhores. 

AVAL IAQ AO. Embora o QI seja o que e obtido com um teste de 
QI, ha uma variedade de testes de inteligencia, bem como outras for¬ 
mas de calcular o nfvel intelectual. Existem inumeros instrumentos 
disponlveis, e os psicologos devem fazer sua selegao com base nas 
caracterfsticas especlficas de cada teste (p. ex., amostra normativa e 
construgao do instrumento) que dizem respeito as caracterfsticas do 
paciente (p. ex., idade e questao de encaminhamento). Uma vez que 
o teste tenha sido administrado, o medico deve fazer interpretagoes 
baseadas na analise das pontuagoes globais e de subtestes e em seu 
padrao no contexto do processo diagnostico. 

Testes intelectuais abrangentes. Os dois testes intelectuais mais 
conhecidos sao as Escalas Wechsler de Inteligencia e as Escalas de 
Inteligencia de Stanford-Binet (SB). As edigoes atuais de ambas sao 
divididas em substestes separados, e os dados sao analisados em es- 
feras separadas. Ha tres instrumentos separados nos testes Wechsler 
que se destinam a tres faixas etarias diferentes ao longo do ciclo 
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TABELA 5.6-1 

Testes cognitivos 



Teste 


Faixa etaria 

Descrigao 


Testes intelectuais 


Testes intelectuais e de 
capacidade abrangentes 

Escala Wechsler de Inteligencia para 
Idade Pre-escolar e Primaria - 3 a 
edigao (WPPSI-III) 

Escala Wechsler de Inteligencia para 
Criangas - 4 a edigao (WISC-IV) 

Escala Wechsler de Inteligencia para 
Adultos - 3 a edigao (WAIS-III) 

Escalas de Inteligencia de Stanford- 
-Binet - 5 a edigao (SB5) 

Bateria de Kaufman para Avaliagao 
de Criangas - 2 a edigao (KABC-II) 


2,6-7,3 anos 

6-1 6, 11 anos 
1 6-90,11 anos 

2- 89 anos 

3- 18 anos 


Testes de bebes e criangas 

Escalas de Desenvolvimento de Ge- 
sell Revisadas 

Escalas Bayley de Desenvolvimento 
Infantil - 3 a edigao (BSID-III) 

Escalas de Mullen de Aprendizagem 
Precoce (MSEL) 

Escalas McCarthy de Aptidoes para 
Criangas (MSCA) 


Testes nao verbais e 
independentes de linguagem 

Escala Internacional de Desempenho 
Leiter - Revisada (Leiter-R) 

Teste de Inteligencia nao Verbal - 3 a 
edigao (TONI-3) 

Teste Abrangente de Inteligencia nao 
Verbal (CTONI) 

Escala Wechsler nao Verbal de Apti- 
dao Intelectual (WNV) 

Matrizes Progressivas de Raven 

Testes rapidos 

Teste Breve de Inteligencia de Kauf¬ 
man - 2 a edigao (KBIT-2) 

Escala Wechsler de Inteligencia Abre- 
viada (WASI) 

Testes de desempenho 

Teste de Desempenho Individual de 
Wechsler - 3 a edigao (WIATT-II) 

Teste de Desempenho de Woodcock- 
-Johnson-lll (WJ III ACH) 

Teste de Desempenho Escolar de 
Kaufman - 2 a edigao (KTEA-II) 

Teste de Desempenho Individual Pea¬ 
body - Revisado (PIAT-R) 

Teste de Desempenho de Amplo 
Alcance - 4 a edigao (WRAT4) e 
WRAT Expandido (WRAT-E) 


1-36 meses 

1-42 meses 

0-68 meses 
2,6-8,6 anos 


2-20,11 anos 
6-89,11 anos 
6-89,11 anos 

4- 21,11 anos 

5- 1 7 anos e acima 

4-90 anos 

6- 89 anos 

4- 85 anos 

2-90 anos e acima 
4,5-25 anos 

5- 22,11 anos 

5-94 anos 
4-24 anos (Indiv.) 


Os testes consistem em diversos subtestes que podem ser combinados de diferentes for¬ 
mas para entender o funcionamento intelectual basico. Os testes Wechsler produzem 
uma pontuagao de quociente de inteligencia (Ql) de escala total, bem como pontuagoes 
globais nas areas verbal e nao verbal. Existem formas de agrupar os subtestes da WISC 
e da WAIS para distinguir entre raciocfnio verbal e perceptual mais puro, assim como 
para medir a memoria de trabalho e a velocidade de processamento. Tendo em vista sua 
variagao etaria, a WISC (agora com urn suplemento integrado para avaliar mais questoes 
de processamento relacionadas as recomendagoes das instrugoes) e provavelmente o 
mais conhecido dos testes Wechsler por medicos de criangas. A SB tambem fornece 
pontuagoes de Ql de escala total, bem como verbal e nao verbal. Alem disso, fornece 
fndices de fator em raciocfnio fluido, conhecimento, raciocfnio quantitative, proces¬ 
samento visuoespacial e memoria de trabalho. As escalas KABC e seus subtestes (que 
minimizam as instrugoes e as respostas verbais) incluem medidas de processamento 
sequencial e simultaneo, raciocfnio fluido e capacidade cristalizada e recuperagao de 
longo prazo. Muitos, senao a maioria, dos testes cognitivos (incluindo intelectuais, de 
realizagao e de processamento) sao estruturados da mesma forma (a media e 100, o 
desvio-padrao e 15), de modo que os resultados podem ser comparados entre os instru- 
mentos. Isso e particularmente importante para identificar problemas de aprendizagem. 


A Gesell e um teste antigo que ainda e administrado por medicos e tambem por psico- 
logos. Junto com a BSID, a Gesell e tao util por suas oportunidades para observagoes 
quanto por suas pontuagoes. Ambas podem ser uteis na identificagao de criangas em 
risco para atrasos do desenvolvimento. A MSEL, com suas cinco escalas (Motora Gros- 
seira, Recepgao Visual, Motora Fina, Linguagem Expressiva e Receptiva), e muitas vezes 
valorizada na avaliagao da prontidao para a escola, bem como na identificagao de in- 
tervengoes especfficas para criangas com incapacidades do desenvolvimento. A MSCA 
consiste em seis escalas (Verbal, Perceptual-Desempenho, Quantitativa, Cognitiva 
Geral, Memoria e Motora). E um bom instrumento para avaliar pontos fortes e pontos 
fracos em geral em criangas pequenas. 


Embora os testes nao verbais sejam com frequencia considerados independentes de 
linguagem ou cultura, estritamente falando, isso nem sempre e verdadeiro devido ao 
conteudo representative ou as demandas de linguagem. Entretanto, alguns testes nao 
verbais (como o TONI-3) dependem mais do reconhecimento de padroes abstratos e 
podem exigir menos dos sistemas de linguagem. A WNV fornece baterias para criangas 
menores (4 a 7:11) e para maiores (8 a 21:11) e afirma ser uma medida de capacidade 
geral usando testes nao verbais. Testes como o Matrizes Progressivas de Raven (que, na 
verdade, vem em diversas formas) tern base no reconhecimento de padroes e sao con¬ 
siderados "culturalmente reduzidos", senao imparciais ou livres. Os testes nao verbais 
podem ser uteis para avaliar indivfduos cuja experiencia esteja fora da norma cultural. 


Embora incluam pontuagoes verbais e nao verbais, o KBIT e a WASI nao incluem tanta 
informagao quanto testes intelectuais mais abrangentes. Entretanto, fornecem uma esti- 
mativa do nfvel intelectual em uma fragao do tempo. 


O WRAT tern sido considerado tradicionalmente um instrumento de triagem. O WRAT-4 
inclui subtestes em compreensao de sentenga, leitura de palavras, ortografia e calculo 
matematico. Uma versao expandida (WRAT-E) fornece informagoes de desempenho e 
intelectuais (raciocfnio nao verbal). O PIAT avalia informagoes gerais, reconhecimento 
e compreensao de leitura, expressao escrita, ortografia e matematica. O KTEA avalia 
leitura (decodificagao e compreensao), matematica (aplicagoes e calculos), ortografia, 
expressao escrita e linguagem oral (compreensao auditiva e expressao oral). O WIAT e 
o WJ-ACH tambem tratam sistematicamente das areas basicas que foram identificadas 
como relevantes para a dificuldade de aprendizagem. 


0 continua ) 
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TABELA 5.6-1 

Testes cognitivos ( continuagao) 


Teste 

Faixa etaria 

Descrigao 

Testes de leitura 

Testes de Leitura Oral de Gray - 4 a 
edigao (GORT-4) 

6-18,11 anos 

O WRMT (que inclui uma medida de associagao som-sfmbolo) e o GORT (que inclui 
uma medida de fluencia) envolvem abordagens sistematicas para avaliar diferentes 

Testes de Domfnio da Leitura de 
Woodcock-Revisado (WRMT-R) 

5-75 anos e acima 

aspectos de habilidades de leitura. Tendo em vista a importancia da consciencia fono- 
logica no desenvolvimento dessas habilidades, os testes de processamento fonologico 
(como o CTOPP) sao muitas vezes inclmdos nas avaliagoes em que problemas de leitu- 

Teste Abrangente de Processamento 
Fonologico (CTOPP) 

Testes de processamento 

Testes de processamento geral 

5-24,11 anos 

ra sao identificados. 

Teste de Capacidades Cognitivas de 
Woodcock-Johnson-lll (WJ III COG) 

2-90 anos e acima 

As pontuagoes do WJ-COG fornecem informagoes sobre a capacidade intelectual, bem 
como sobre uma variedade de areas cognitivas e clfnicas. Um Suplemento Diagnostico 
(da educagao infantil a universidade) permite avaliagao adicional de problemas de 
processamento. 

Escalas de Habilidade Diferencial-ll 
(DAS-II) 

Testes especializados 

2,6-1 7,11 anos 

A DAS fornece uma medida de habilidade conceitual geral e um perfil dos pontos fortes e 
pontos fracos cognitivos. 

Uma Avaliagao Neuropsicologica do 
Desenvolvimento (NEPSY-II) 

3-1 6,11 anos 

Pontuada em seis dommios, a NEPSY fornece pontuagoes em funcionamento executivo/ 
atengao, linguagem, sensorio-motor, visuoespacial, memoria/aprendizagem e percepgao 

Sistema de Fungoes Executivas de 
Delis-Kaplan (D-KEFS) 

8-89 anos 

social. Como teste de fungoes executivas, nove subtestes autonomos avaliam flexibilida¬ 
de cognitiva, inibigao de resposta, solugao de problemas e formagao de conceito. 

Testes visuomotores 

Teste Gestaltico Visuomotor de Ben¬ 
der - 2 a edigao (Bender Gestalt II) 

4-85 anos e acima 

Tanto o Bender como o VMI envolvem copiar figuras geometricas. Tendo em vista que o 
Bender permite ao estudante organizar os itens na pagina e o VMI Ihe pede que copie 

Teste do Desenvolvimento de Inte- 
gragao Visuomotora de Beery - 5 a 
edigao, Revisado (VMI-5) 

2-18 anos 

cada figura em seu proprio espago, os dois podem ser usados juntos para avaliar pro¬ 
blemas de organizagao, bem como a integragao visuomotora. Ambas as versoes atuais 
do Bender e do VMI fornecem maneiras de avaliar habilidades perceptuais separadas 
das habilidades motoras. O TVPS nao inclui um teste motor e envolve fazer julgamen- 

Teste de Habilidades Visuoperceptu- 
ais - 3 a edigao (TVPS-3) 

Testes auditivos-vocais 

4-18,11 anos 

tos sobre informagoes visuais - por exemplo, pode-se pedir a um paciente que identifi- 
que um item a partir de uma apresentagao fragmentada. 

Teste de Habilidades Auditivas-Per- 
ceptuais-Revisado (TAPS-3) 

4-18,11 anos 

O TAPS envolve fazer julgamentos sobre informagoes auditivas. Por exemplo, o estu¬ 
dante poderia ter de discriminar sons ou lembrar palavras ou numeros sob diferentes 

Teste de Habilidades de Raciocmio e 
Processamento Auditivo (TARPS) 

5-13,11 anos 

restrigoes. O TARPS mede a "qualidade" e a "quantidade" do pensamento e raciocmio 
auditivo do paciente. 

Testes de memoria 

Avaliagao da Memoria e da Apren¬ 
dizagem de Amplo Alcance - 2 a 
edigao (WRAML2) 

5-90 anos 

As escalas de memoria tentam sistematicamente avaliar as habilidades de memoria em 
diferentes esferas. A bateria principal da WRAML consiste nos subtestes Verbal, Visual e 
Atengao/Concentragao. A CMS permite a avaliagao de atengao e memoria de trabalho, 

Escala de Memoria das Criangas 
(CMS) 

5-1 6 anos 

memoria verbal e visual, memoria de adiamento curto e longo, lembranga e reconheci- 
mento e caracterfsticas da aprendizagem. 

Cognigao social 

Teste de Solugao de Problemas 

6-12 anos 

Pacientes do ensino fundamental e adolescentes devem responder a perguntas sobre figu¬ 

TOPS-3 referencial 

12-1 7 anos 

ras ou cenarios para revelar o raciocmio social. 

TOPS-2 Adolescente 

Teste de Linguagem Pragmatica (TOPL) 

5-13,11 anos 

Um teste de linguagem usado para atingir metas, com informagoes sobre seis areas (cena- 
rio, plateia, tema, proposito, sugestoes e abstragao). 


Os editores estao constantemente atualizando seus testes, e essas edigoes serao suplantadas por testes novos e melhores. Mesmo agora, ha variagoes sobre os 
mesmos instrumentos que sao suplantados, ampliados, integrados ou recentemente normatizados. 


de vida: Escala Wechsler de Inteligencia para a Idade Pre-escolar e 
Primaria (WPPSI), Escala Wechsler de Inteligencia para Criangas 
(WISC) e Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos (WAIS). Um 
instrumento SB abrange toda a vida. Ambos os instrumentos fizeram 
tentativas de auxiliar na tomada de decisao relativa a problemas de 
atengao. A WISC tentou particularmente ligar seus achados a esca- 
las de memoria, adaptativas e de dotagao. A SB inclui um sistema de 
direcionamento, de modo que o examinador pode “adaptar” a admi- 
nistragao ao mvel de funcionamento do examinado. A Tabela 5.6-3 


fornece os sistemas de classificagoes intelectuais para a SB e os 
testes Wechsler. Essas categorias tambem sao relevantes para os re- 
sultados cognitivos de outros testes psicometricamente semelhantes. 

Testes de desempenho (realizag:ao). Os testes de desempe- 
nho sao usados para determinar o mvel de funcionamento do estudante 
em areas academicas basicas (i.e., leitura, matematica e escrita). O pro- 
posito da avaliagao e identificar problemas de aprendizagem e, em ge- 
ral, excluir outros fatores psicologicos que poderiam estar complicando 
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TABELA 5.6-2 

Testes neuropsicologicos 


Memoria e aprendizagem 


Linguagem 


Verbal 

Teste de Aprendizagem Verbal da California para Criangas (CVLT-C) 

Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal para Criangas 
Escala de Memoria das Criangas (CMS): historias, pares de palavras, listas 
de palavras 

Uma Avaliagao Neuropsicologica do Desenvolvimento (NEPSY): memoria 
para nomes, memoria narrativa, aprendizagem de lista 
Avaliagao da Memoria e da Aprendizagem de Amplo Alcance (WRAML): 
memoria para historias, memoria para sentengas, aprendizagem verbal 
VerbalA/isual 

Teste de Reconhecimento Visual de Benton 
CMS: localizagao de pontos, faces, figuras familiares 
NEPSY: memoria para faces, memoria para desenhos 
Figura Complexa de Rey-Osterrieth, condigoes de adiamento 
WRAML: memoria de desenho, memoria de figura, aprendizagem visual 
Atengao 

Atengao/vigilancia sustentadas 

Testes de Desempenho Contfnuo (CPT): versao AX do CPT; Teste de De- 
sempenho Contfnuo de Connors (CCPT), Testes de Variaveis de Atengao 
(TOVA) 

NEPSY: Atengao Auditiva e Conjunto de Respostas, Atengao Visual 
Teste Auditivo Compassado de Adigao Seriada (PASAT) 

Memoria deTrabalho 
Trigramas Auditivos Consonantes (ACT) 

CMS: numeros, sequencias 

Escala Wechsler de Inteligencia para Criangas (WISC): amplitude de dfgi- 
tos, sequencia de letras/numeros, aritmetica, amplitude espacial 
WRAML: memoria espacial (finger windows), memoria de numeros/letras, 
memoria para sentengas 
Inibigao/controle dos impulsos 

Sistema de Fungoes Executivas de Delis-Kaplan (D-KEFS): interferencia (ini¬ 
bigao) de palavras coloridas 
Teste Go/No Go 

NEPSY: atengao auditiva e conjunto de respostas, inibigao, bater e tocar 

Funcionamento executivo 

Organizagao/solugao de problemas/planejamento 
Teste de Categorias para Criangas 
DKEFS: classificagao, 20 questoes, torre 
NEPSY: classificagao de animais, relogios 
Figura Complexa de Rey-Osterrieth: condigao de copia 
Flexibilidade cognitiva/mudanga de conjunto 
Trilhas Coloridas para Criangas 

D-KEFS: trilhas (mudanga de numero/letra), fluencia verbal (mudanga de 
categoria), interferencia de palavras coloridas (inibigao/mudanga) 

Teste de Correspondencia de Figuras Familiares 
NEPSY: inibigao (mudanga) 

Teste deTrilha A e B 

Teste Wisconsin de Classificagao de Cartas 
Fluencia 

Teste de Associagao de Palavras Controlado 
D-KEFS: fluencia verbal, fluencia do desenho 
NEPSY: geragao de palavras, fluencia do desenho 


Expressiva 

Teste de Nomeagao de Boston 

Avaliagao Clfnica de Fundamentos da Linguagem (CELF): estrutura da pala- 
vra, lembranga de sentengas, sentengas formuladas, classes de palavras- 
-expressivas, vocabulario expressivo, montagem de sentenga 
Teste de Vocabulario Expressivo por Imagens de uma palavra 
NEPSY: repetigao de sentenga, nomeagao acelerada 
Teste de Competencia para a Linguagem (TOLC): sentengas ambfguas, 
expressao oral 

Woodcock-Johnson-lll (WJ-III): vocabulario por imagens, nomeagao rapida 
de figuras 
Receptiva 

CELF: estrutura da sentenga, conceitos e seguir orientagoes, classes de 
palavras-receptivas, relagoes semanticas, compreensao de paragrafos 
fa I ados 

NEPSY: compreensao de instrugoes 
Teste de Vocabulario por Imagens Peabody 
Teste Token 

TOLC: compreensao auditiva, linguagem figurativa 
WJ-III: memoria para historias, entender orientagoes, compreensao oral, 
atengao auditiva 

Funcionamento visuoperceptual/visuomotor 

Visuoperceptual 

Reconhecimento Facial de Benton 
Julgamento da Orientagao de Linhas de Benton 
Teste de Organizagao Visual de Hooper 
Teste de Percepgao Visual sem Componente Motor 
NEPSY: Setas, Desenhos Geometricos, Quebra-Cabegas, Encontrar o Ca- 
minho 

Teste de Habilidades Visuoperceptuais 

Avaliagao das Habilidades Visuomotoras de Amplo Alcance (WRAVMA): 
correspondencia 
Funcionamento visuomotor 

Teste do Desenvolvimento da I ntegragao Visuomotora de Beery 
NEPSY: construgao com blocos, copiar desenhos 
Figura Complexa de Rey-Osterrieth: copiar 
WRAVMA: desenhar 
WISC: desenho de blocos 
Fungoes Sensorio-motoras 
Percepto-sensorial 

Bateria Sensorio-motora de Dean-Woodcock (DWSMB) (todos os subtestes 
sensoriais) 

NEPSY: discriminagao dos dedos 
Exame Percepto-sensorial de Reitan- Klove 
Motora 

DWSMB: todos os subtestes motores 
Forga de Preensao (dinamometro manual) 

Insergao de Pinos (Grooved Pegboard) 

NEPSY: batida com a ponta dos dedos, imitar posigoes das maos, sequen¬ 
cias motoras manuais, precisao visuomotora 
WRAVMA: tabuleiro de pinos e oriffcios 


esse processo. Diferentemente da testagem intelectual, nao e esperado 
necessariamente que a testagem do desempenho seja estavel ao longo 
do tempo porque ela mede o sucesso da crianga na aprendizagem for¬ 
mal e tern alta dependencia do ambiente domestico e do cumculo esco- 
lar. A deficiencia de aprendizagem costuma ser defmida em termos de 
“insucesso inesperado”- ou seja, a crianga tern o potencial e as oportu- 
nidades para ter aprendido mais. Quando a testagem de desempenho e 
feita junto com a testagem intelectual e a de processamento, a avaliagao 
global e comumente referida como uma avaliagao psicoeducacional. 

AVALIAGAO. Os psicologos em geral comegam uma avaliagao de 
desempenho academico administrando um teste abrangente a fim de 


ter uma ideia das areas de fraqueza de um paciente, em comparagao 
com seus pontos fortes em leitura, matematica e escrita. Visto que 
os problemas de leitura sao uma razao relativamente comum para 
encaminhamento, e suas causas sao cada vez mais compreendidas, 
quando indicado, esse teste abrangente costuma ser acompanhado 
por outros testes de habilidades de leitura que separam corregao, 
fluencia e compreensao. 

Testes de desempenho abrangentes. Cada teste avalia uma va- 
riedade de areas academicas, de modo que podem ser comparados 
entre si para qualquer indivfduo ou ao desempenho academico de 
acordo com padroes mais externos (expectativas de idade/ano esco- 
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TABELA 5.6-3 

Comparagao das variagoes intelectuais das Escalas de Inteligencia Wechsler e Escalas de Inteligencia de 
Stanford-Binet - 5 a Edigao (SB5) a 

Variagoes intelectuais de Wechsler b Variagoes intelectuais de SB5 


Ql/Pontuagao-fndice Variagao Ql/Pontuagao-fndice Variagao 




145-160 

Muito dotado ou altamente avangado 

>130 

Muito superior 

130-144 

Dotado ou muito avangado 

120-129 

Superior 

120-129 

Superior 

110-119 

Media alta 

110-119 

Media alta 

90-109 

Media 

90-109 

Media 

80-89 

Media baixa 

80-89 

Media baixa 

70-79 

Borderline 

70-79 

Borderline comprometido ou atrasado 

<69 

Extremamente baixa 

55-69 

Levemente comprometido ou atrasado 



40-54 

Moderadamente comprometido ou atrasado 


Ql, quociente de inteligencia. 

a Ambos os instrumentos tem uma media de 100 e desvio-padrao de 15. 

b Essas variagoes aplicam-se as pontuagoes compostas de todos os testes de Ql de Wechsler atuais (WPPSI-III, WISC-IV, WAIS-III). 

(Reproduzida, com permissao, de Wechsler Intelligence Scale for Children. 4 th ed. San Antonio, TX: Harcourt Assessment. Copyright 2003 por Harcourt Assess¬ 
ment, Inc.; e Roid GH. Stanford-Binet Intelligence Scales. 5 th ed. Examiner's Manual. Itasca, IL: Riverside Publishing. Copyright 2003 pela Riverside Publishing 
Company. Todos os direitos reservados.) 


lar). Os Testes de Desempenho Individual de Wechsler (WIAT) e os 
Testes de Desempenho de Woodcock-Johnson (WJ-ACH) permitem 
a avaliagao sistematica de leitura (reconhecimento/decodificagao e 
compreensao de palavras basicas), matematica (calculo e raciocmio) 
e escrita (composigao breve a extensiva), bem como ortografia e ou- 
tras esferas academicas. 

AVAUACAO NEUROPSICOLOGICA 
FOCALIZADA 

A neuropsicologia dedica-se ao estudo das relagoes cerebro-com- 
portamento e evoluiu para uma disciplina clfnica focada no diagnos- 
tico e na caracterizagao de fungao e disfungao cerebral. 

Avaliagao e funcionamento 

A avaliagao neuropsicologica foi desenvolvida originalmente para 
pacientes adultos e em geral nao era aplicada a criangas. Essa ava¬ 
liagao funcional era importante porque o efeito de trauma ao cerebro 
e muito variavel entre os indivfduos, mesmo quando a localizagao e 
o tamanho precisos da lesao sao desconhecidos. Nessas situagoes, os 
testes neuropsicologicos podem fornecer informagoes funcionais es- 
pecfficas levando em conta a idade e o estado de desenvolvimento da 
crianga. Isso continua a ser um ponto de referencia importante para a 
neuropsicologia pediatrica porque discute nao apenas a existencia da 
perturbagao cerebral, mas tambem seu significado em termos da capa- 
cidade funcional da crianga. Esse uso da avaliagao neuropsicologica 
e importante para lesao grosseira do cerebro, mas tambem e valioso 
em situagoes em que as sequelas sao sutis e que correm o risco de ser 
atribufdas a fatores psicologicos como tristeza ou falta de motivagao. 

Avangos tecnicos 

Avangos recentes na neuroimagem contribufram para o uso da neuro¬ 
psicologia na avaliagao de criangas. Uma razao do atraso da aplicagao 
de avaliagoes neuropsicologicas a criangas foi o fato de a tecnologia 
para aprender sobre o desenvolvimento cerebral normal das criangas 
nao estar disponfvel. Tendo em vista que a neuropsicologia estuda a 


relagao entre comportamento e o cerebro, essa brecha no conhecimen- 
to significava que as inferences sobre a fungao cerebral nao podiam 
ser aplicadas a criangas. Uma vez que tecnicas como tomografia por 
emissao de positrons (PET) eram proibidas na pesquisa com criangas, 
apenas com a introdugao da imagem por ressonancia magnetica fun¬ 
cional (IRMf), no infcio da decada de 1990, foi que a pesquisa de es- 
cala total do desenvolvimento cerebral infantil pode comegar. Desde 
aquela epoca, houve uma explosao sem precedentes do conhecimento 
que expandiu o entendimento cientffico do desenvolvimento cerebral 
infantil exponencialmente a cada ano ate os dias atuais. 

Desenvolvimentos nos instrumentos de teste 

Outros avangos na neuropsicologia pediatrica incluem a introdugao 
de testes concebidos especificamente para serem aplicados a crian¬ 
gas. Esses instrumentos avaliam comportamentos semelhantes aos 
de suas contrapartes adultas, mas utilizam paradigmas que sao mais 
envolventes para as criangas e medem melhor as transigoes do de¬ 
senvolvimento ao longo da infancia. Esses instrumentos sao usados 
em avaliagoes clmicas, mas hoje tambem fazem parte de muitos 
protocolos que examinam doengas da infancia e condigoes gene- 
ticas. Dada sua precisao para medir comportamento, a avaliagao 
neuropsicologica esta envolvida atualmente nao apenas na avaliagao 
da fungao apos uma lesao, mas tambem nos processos diagnostics 
iniciais. Outro exemplo de sua especificidade e o uso agora rotineiro 
da testagem neuropsicologica na pesquisa genetica dos transtornos 
do desenvolvimento da infancia, dada a precisao que ela acrescenta 
as questoes de expressao endofenotfpica. 

Aplicagao da neuropsicologia ao diagnostico e 
ao piano de tratamento 

Essas novas tecnologias ampliaram muito nosso entendimento do de¬ 
senvolvimento tanto normal quanto atfpico do cerebro das criangas, 
afetando nosso conhecimento das relagoes cerebro-comportamento 
da infancia e tambem o diagnostico e o planejamento do tratamen¬ 
to em grupos pediatricos. Esse maior entendimento do desenvolvi¬ 
mento cerebral tfpico e atfpico tornou a avaliagao neuropsicologica 
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uma ferramenta util, nao apenas para criangas com transtornos ad- 
quiridos, mas tambem em casos de transtornos do desenvolvimento. 
Nesse contexto, o termo transtornos do desenvolvimento 6 usado em 
referenda a uma crianga que nao esta se desenvolvendo a passo com 
seus pares, mas que, por razoes desconhecidas, se esforga muito ou 
nao consegue desenvolver habilidades especificas. Exemplos sao a 
dificuldade para aprender a ler em uma crianga intacta em outros as- 
pectos (referida como o transtomo de dislexia do desenvolvimento) 
e problemas para desenvolver habilidades sociais ou autorregulado- 
ras (observados, respectivamente, nos transtornos do espectro autista 
e de deficit de atengao). Esses transtornos contrastam com aqueles 
“adquiridos”, nos quais um evento conhecido, como uma lesao ou 
doenga, afetou a trajetoria de desenvolvimento da crianga. 

Integra^ao de paradigmas neuropsicologicos, 
educacionais e psicologicos na testagem 

O efeito que esses avangos tiveram sobre a testagem tambem foi sig¬ 
nificative. A maior parte desta subsegao se concentra em instrumentos 
de teste que sao fundamentais quando se trata de avaliar diferengas 
de desenvolvimento em criangas. Essas medidas (incluindo testes de 
QI ou de desempenho academico) sao centrais quando as criangas 
nao estao acompanhando seus pares em um ou outro aspecto e sao 
a espinha dorsal da testagem, independentemente se o avaliador tern 
treinamento como psicologo ou como neuropsicologo ou tern uma 
formagao em educagao. Esses instrumentos sao essenciais porque me- 
dem os principais paradigmas tanto da educagao como da psicologia, 
paradigmas que orientam o diagnostico e a prestagao de servigos. 

Em epoca mais recente, entretanto, esses paradigmas esta- 
belecidos foram unidos e afetados por novas informagoes surgin- 
do do campo cognitivo e da neuropsicologia em combinagao com 
os avangos na neuroimagem ja mencionados. A integragao desses 
achados levou a mudangas relativamente rapidas na lei educacional 
e nos instrumentos usados para testar criangas para deficiencias de 
aprendizagem. 

Aplica^oes da avaliagao neuropsicologica 

A avaliagao funcional e diagnostica de criangas e adolescentes mui- 
tas vezes comega (e termina) com os tipos de avaliagoes descritos na 
subsegao “Avaliagao Cognitiva Geral”. Existem situagoes, porem, 
nas quais o uso isolado da testagem educacional ou psicologica ou 
cognitiva nao e capaz de esclarecer o diagnostico e determinar o 
piano de tratamento mais adequado. Nesses casos, o psiquiatra deve 
considerar uma testagem neuropsicologica adicional. 

Describes e avaliagao das esferas 
neuropsicologicas tipicas 

Normalmente, alem de avaliar o QI, o desempenho academico e o 
funcionamento social e emocional, os neuropsicologos avaliam as 
esferas de memoria, atengao, funcionamento executivo, linguagem, 
percepgao visual e desenvolvimento sensorio-motor. Os testes foram 
desenvolvidos para examinar aspectos especfficos dessas esferas de 
forma isolada para aumentar a clareza do diagnostico. Embora essas 
esferas sejam discutidas como construtos diferentes nesta subsegao, 
na verdade elas se sobrepoem de formas muito diferentes. Por exem- 
plo, o termo memoria de trabalho e muitas vezes conceituado como 
um aspecto da atengao, assim como um componente necessario ao 
bom planejamento (que e parte do funcionamento executivo). Tam¬ 
bem e um componente da memoria, uma vez que, quando nao e bem 
desenvolvida, leva ao fenomeno do esquecimento. 


Memoria. A memoria e defmida como a capacidade de reproduzir 
ou recordar o que foi aprendido ou retido por meio de atividades ou 
experiences. O processo de memorizar inclui dois passos: codificagao 
e recuperagao. Uma metafora para esse processo de memoria de duas 
etapas e um fichario. Codificar, entao, e quando uma pessoa coloca 
informagoes na “gaveta do fichario”. Alguem com um transtorno am- 
nestico genurno (como a doenga de Alzheimer) nunca coloca informa¬ 
goes dentro da gaveta. Nenhuma quantidade de sugestoes ou lembretes 
posteriores ajudara a pessoa a lembrar a informagao porque ela em pri- 
meiro lugar nunca “entrou na gaveta”. Esse tipo de comprometimento 
pode ser visto em algumas criangas, com mais frequencia naquelas 
com transtornos convulsivos que afetam adversamente os lobos tem- 
porais. Para a maioria das criangas, contudo, o problema descrito como 
“memoria ruim” e, na verdade, uma dificuldade com a recuperagao, 
que e a capacidade de tirar a informagao “da gaveta do fichario” depois 
de ela ter sido colocada la. A recuperagao deficiente esta associada com 
problemas de organizagao (os arquivos nao tern etiquetas) e costuma 
ser a questao quando criangas sao descritas como “esquecidas”. 

Para diferenciar entre codificagao e recuperagao, as criangas 
devem memorizar o material e, entao, 20 a 30 minutos mais tarde, 
recorda-lo. Se nao forem capazes de recorda-lo espontaneamente, o 
examinador nao sabe se elas nao o codificaram ou estao tendo pro¬ 
blemas com a recuperagao. Se a crianga puder lembrar o material 
com sugestoes (p. ex., “Na historia que li para voce, o nome do meni- 
no era Joao ou Luis?”), o problema e com a recuperagao. Entretanto, 
para a crianga que nao consegue codificar, sugestoes nao irao ajudar. 

AVALIAQAO. Na avaliagao da memoria, varias diretrizes devem 
ser seguidas. Tarefas de memoria visual e verbal devem ser dadas. 
As tarefas de memoria visual (como aprender a localizagao de pon- 
tos ou memorizar faces) geralmente sao auxiliadas pelo hemisferio 
direito. Na maioria das pessoas, as tarefas de memoria verbal (como 
memorizar uma lista de compras ou uma historia) sao apoiadas pelo 
hemisferio esquerdo. Alem disso, o material a ser memorizado deve 
incluir tarefas de decorar (como listas de palavras) e tambem mate¬ 
rial que e apresentado em um contexto (como historias). Algumas 
tarefas de memoria avaliam a aprendizagem, ou a capacidade da 
crianga de tirar proveito das varias apresentagoes do material. E es- 
perado que, apos tres exposigoes a uma figura de pontos, a memoria 
da crianga da figura seja mais forte do que era apos a primeira expo- 
sigao. Se nao, a codificagao pode ser o problema. Um adiamento de 
20 a 30 minutos tambem deve fazer parte da avaliagao da memoria, 
e sugestoes devem estar disponfveis para diferenciar entre dificulda- 
des de codificagao e de recuperagao. 

Outros termos na literatura neuropsicologica parecem des- 
crever a memoria, mas na verdade provavelmente sejam mais bem 
classificados como parte do sistema de atengao. Estes incluem a me¬ 
moria de curto prazo e a memoria de trabalho. Esses termos sao 
discutidos na segao a seguir sobre atengao. 

Atengao. A literatura sobre a atengao e grande e inclui muitas 
conceituagoes diferentes. A seguinte ilustragao demonstra alguns 
elementos da boa atengao. 

Suponha que voce chegue a uma palestra, abra seu caderno e, em 
vez de esquadrinhar a sala de forma indiscriminada, concentre sua atengao 
no instrutor, que esta comegando a falar ( atengao seletiva ). A palestra e 
interessante, e voce e capaz de prestar atengao durante todos os 20 minutos 
da apresentagao ( atengao ou vigilancia sustentada ). Ao mesmo tempo que 
esta escutando o instrutor, voce esta tomando notas, incorporando titulos e 
subtitulos. Parece que voce e capaz de simultaneamente escutar, escrever e 
organizar bastante sem esforgo, embora seja provavel que esteja altemando 
sua atengao entre essas tarefas concorrentes ( atengao dividida ). Uma via- 
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tura de bombeiros passa pelo predio e voce levanta os olhos ( distragao ), 
mas entao e capaz de ignorar o rufdo da sirene se distanciando ( inibigao ) e 
continua a escutar a palestra (novamente, atengao sustentada ). De repente, 
o alarme de incendio toca, e voce sente cheiro de fumaga. Esses distratores 
captam por completo sua atengao ( desligamento da palestra), e a importan¬ 
ce deles faz voce mudar sua atengao e seu comportamento {troca de cena- 
rio ) enquanto se dirige apressado para a porta. Uma ruptura em qualquer 
uma dessas areas pode levar a uma ruptura na atengao. 

AVALIAGAO. A avaliagao da atengao requer uma serie de abor- 
dagens. Criangas com problemas de atengao os exibem em casa e 
na escola sempre que uma tarefa se torna menos interessante para 
elas. Essas criangas funcionam melhor quando trabalham apenas 
com uma pessoa ou quando trabalham em uma atividade nova por- 
que ela e mais estimulante. Por essa razao, o ambiente de testagem 
pode nao evocar o comportamento desatento (especialmente no pri- 
meiro dia). Para avaliar a atengao da crianga “na vida real” e entre as 
situagoes, questionarios de atengao devem ser completados pelos pais 
e pelos professores. Muitos pesquisadores consideram esse aspecto 
da atengao o mais importante. Foi verificado que algumas medidas 
neuropsicologicas sao sensiveis tambem a atengao. Medidas compu- 
tadorizadas da atengao sustentada que sao destinadas a ser longas e 
tediosas podem captar a perda de atengao descrita aqui. Alem disso, 
foi demonstrado que tipos especificos de padroes de desempenho nes- 
sas medidas diferenciam tipos diferentes de problemas de atengao. 

A avaliagao da memoria de curto prazo verbal pode incluir a 
repetigao de digitos ou de sentengas curtas. A avaliagao da memoria 
de curto prazo visual pode ser realizada com a crianga apontando para 
pontos ou circulos na pagina na mesma ordem em que o examinador 
acabou de aponta-los. A memoria de trabalho geralmente e avaliada 
como a segunda parte de um teste de memoria de curto prazo. Ele re¬ 
quer que o material que foi armazenado na memoria de curto prazo seja 
manipulado de alguma forma. A memoria de trabalho verbal pode ser 
avaliada com a crianga repetindo digitos na ordem inversa ou fazendo 
calculos matematicos de cabega. Dizer os meses do ano na ordem in¬ 
versa tambem pode efetuar essa avaliagao (desde que a crianga seja ca¬ 
paz de dize-los na ordem habitual sem dificuldade). Pedir a crianga que 
aponte para os pontos na pagina na ordem inversa da qual eles foram 
mostrados pode avaliar a memoria de trabalho visuoespacial. 

Funcionamento executivo. O funcionamento executivo po- 
deria ser considerado o produto maduro da boa atengao. Embora nao 
muito desenvolvido ate que as criangas cheguem a adolescencia, mui¬ 
tos de seus aspectos comegam a aparecer na infancia e, portanto, po¬ 
dem ser medidos. O funcionamento executivo refere-se a capacidade 
da pessoa de organizar seus comportamentos para realizar um objetivo 
especifico. O bom funcionamento executivo permite a uma pessoa que 
identifique problemas, gere solugoes, escolha entre elas, siga a estrate- 
gia escolhida e avalie sua eficacia enquanto o trabalho se desenvolve. 
Sem bom funcionamento executivo, criangas que sao inteligentes tern 
dificuldade em demonstrar suas habilidades. Seus pais muitas vezes 
relatam insucesso escolar que nao pode ser explicado por problemas 
de aprendizagem. O problema nao e de “conhecimento” mas de apli- 
cagao desse conhecimento ao funcionamento diario. 

AVALIAGAO. A avaliagao do funcionamento executivo requer 
varios testes, dadas as suas multiplas facetas. Atengao e memoria de 
trabalho boas, como j a discutido, sao cruciais para o comportamen¬ 
to dirigido ao objetivo. A inibigao pode ser testada dando a crianga 
uma tarefa na qual ela deva controlar uma resposta automatica. 

A fluencia pode ser avaliada com a crianga gerando palavras 
de categorias sob um limite de tempo. Por exemplo, uma crianga 
pode ser solicitada a nomear tantos tipos de brinquedos quanto pos- 


sa em 1 minuto. Uma variante dessa tarefa requer que a crianga crie 
tantos desenhos quanto possa em um perfodo de 1 minuto, de acordo 
com diretrizes rfgidas. 

A flexibilidade cognitiva muitas vezes e testada com o Teste 
Wisconsin de Classificagao de Cartas (WCST), uma medida de so- 
lugao de problemas. Nesse teste, nao e dito a crianga como resolver 
os quebra-cabegas; ela deve estar atenta aos comentarios de que suas 
tentativas estao “certas” ou “erradas”, e e esperado, entao que use 
essa informagao para gerar estrategias. Durante o curso desse teste, 
as regras muitas vezes mudam sem aviso, exigindo que a crianga 
“reagrupe” e desenvolva uma nova estrategia. Essa medida gera in- 
formagoes sobre a capacidade da crianga de inicialmente entender o 
teste, sua tendencia a perseverar em respostas erradas e sua capaci¬ 
dade de usar os comentarios para gerar novas respostas. 

O planejamento e outro aspecto do funcionamento executivo. 
Variantes de um teste de “torre” sao muitas vezes utilizadas para 
avaliar essa capacidade. Em um teste de torre, e mostrado a crianga 
uma figura com bolas ou discos coloridos empilhados em cima uns 
dos outros em pinos de madeira, em uma configuragao especifica. 
A crianga deve mover as bolas ou os discos nos pinos para um mo- 
delo real na mesa a fim de corresponder a configuragao mostrada na 
figura. Ela e instruida a mover apenas uma bola ou um disco por vez 
e usar o menor numero de movimentos possivel. Para realizar bem 
a tarefa, deve primeiro “conter-se” e nao fazer movimentos impul- 
sivos que possam deixa-la “encurralada”. A crianga deve tambem 
visualizar os primeiros passos do problema. Assim, tanto o controle 
dos impulsos como a memoria de trabalho visual sao necessarios 
para exibir um bom planejamento nesse teste bastante divertido. 

Linguagem. A linguagem humana organiza, apoia e comunica 
conhecimentos, memorias e ideias. Alem de possibilitar nossa comu- 
nicagao com os outros, a linguagem organiza os pensamentos e as 
emogoes, bem como nos ajuda a sequenciar nossas agoes. Embora 
discutido tradicionalmente em termos de funcionamento do hemisfe- 
rio esquerdo, grande parte do cortex humano esta envolvido em varios 
aspectos da linguagem. A comunicagao inclui tanto o discurso , os 
movimentos motores rapidos e complexos envolvidos no falar, quanto 
a linguagem , o codigo usado para expressar pensamentos e ideias. 

Os linguistas conceituam a linguagem como sendo compos- 
ta de quatro partes separadas :fonemas, definidos como as menores 
unidades de som de uma linguagem; morfemas, as menores unida- 
des de significado; sintaxe no rnvel da sentenga (p. ex., uso de pro- 
nomes diretos e indiretos); e discurso, o encadeamento de sentengas 
para criar uma narrativa. 

Ao considerar a linguagem, talvez a distingao mais comum 
feita seja entre a expressiva e a receptiva. A primeira requer a pro- 
dugao de linguagem, incluindo articular claramente, encontrar a pa- 
lavra certa e aplicar gramatica e sintaxe as ideias, alem de fluencia 
vocal e tom de voz (prosodia). A segunda envolve a capacidade de 
compreender e lembrar o que e dito. 

Criangas com problemas de linguagem expressiva podem 
parecer ter pouco a dizer e ser consideradas timidas. Na verdade, 
entretanto, a dificuldade delas pode ser com a autoexpressao. Algu¬ 
mas criangas que sao muito falantes (fluentes) tambem podem ter 
dificuldade para encontrar a palavra que desejam ou para organizar 
suas sentengas para se fazerem entender. O paradoxo de uma crianga 
fluente com um transtorno da linguagem expressiva pode fazer seus 
problemas nao serem percebidos. 

A linguagem receptiva, ou a capacidade de entender o que 
esta sendo dito, representa outro aspecto do sistema de linguagem. 
Criangas com linguagem receptiva deficiente tern dificuldade para 
processar a informagao que lhes esta sendo falada e podem ter di- 
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ficuldade para aprender na sala de aula ou parecer desatentas. As 
vezes, elas parecem ser opositivas devido a dificuldade em entender 
(e, portanto, em fazer) o que e pedido. 

Os problemas secundarios das criangas com transtornos da 
linguagem incluem dificuldades nas interagoes sociais e com o pro- 
cessamento das emogoes. A linguagem e o que os seres humanos 
usam para comunicar suas ideias e interagir uns com os outros. 
Quando essa capacidade esta comprometida, as criangas podem se 
isolar ou tentar encontrar atividades menos intensas em termos de 
linguagem para ocupar seu tempo. Problemas emocionais podem 
resultar da dificuldade da crianga com o uso da linguagem para ex- 
pressar e, portanto, processar seu mundo interior. 

AVALIAGAO. A avaliagao da linguagem deve incluir varias medi- 
das destinadas a identificar o perfil de linguagem especifico da crian¬ 
ga. Os testes devem avaliar todos os mveis de linguagem, incluindo 
fonemas, palavras isoladas, frases simples, sentengas complexas e 
conversagao. Medidas de linguagem expressiva e receptiva devem ser 
inclmdas. Na avaliagao da linguagem receptiva, as criangas devem 
diferenciar entre sons e palavras semelhantes, lembrar e repetir listas 
e sequencias de palavras relacionadas, apontar para uma figura que 
retrate uma palavra do vocabulario e seguir orientagoes de crescente 
complexidade apresentadas apenas uma vez. Na avaliagao da lingua¬ 
gem expressiva, devem realizar tarefas como listar o maior numero 
possivel de objetos redondos em um tempo limitado, nomear um item 
retratado ou descrito, definir palavras ou conceitos ou criar uma sen- 
tenga sintaticamente complexa de acordo com diretrizes rfgidas. 

Alem disso, o psicologo pode explorar a pragmatica, que e a 
capacidade da crianga de participar de conversas e usar linguagem 
social. Isso envolve interpretar aspectos nao verbais da comunicagao 
e tambem observar regras sociais basicas, como esperar sua vez de 
falar durante uma conversa. Embora muitas vezes avaliem a pragma¬ 
tica alem da linguagem receptiva e expressiva, os neuropsicologos 
tambem trabalham em conjunto com especialistas de fala e lingua¬ 
gem quando uma avaliagao adicional for indicada. 

Funcionamento visuoperceptual. Existem varios constru- 
tos associados na neuropsicologia que refletem a capacidade das 
pessoas de compreender, organizar ou copiar o que veem. Essas 
capacidades sao denominadas visuoperceptuais-visuoconstrutivas. 

Os problemas com a visuopercepgao sao distintos dos proble¬ 
mas com a visao. Uma pessoa com visao perfeita pode ter dificul¬ 
dades perceptuais, como identificar quais de varias figuras sao exa- 
tamente iguais. Algumas criangas tern dificuldade para ver o local 
exato onde alguma coisa esta e podem ter problemas para localizar 
um ponto no espago ou para julgar a diregao de uma linha. As capa¬ 
cidades de visuoconstrugao permitem a uma crianga juntar as partes 
para fazer um todo. Essas habilidades requerem a integragao do sis- 
tema motor com o sistema visual. Exemplos incluem a capacidade 
de juntar blocos para formar um desenho ou desenhar tres linhas 
para formar um triangulo. 

Os problemas com o desenvolvimento visuoperceptual tern 
ramificagoes academicas e sociais. Areas academicas como a mate- 
matica, que sao menos dependentes de apoio verbal, estao em risco. 
Alem disso, conceitos como tempo e valores monetarios podem nao 
ser claramente entendidos. Estudantes com essas dificuldades mui¬ 
tas vezes exibem um senso de diregao deficiente, e problemas com 
integragao de series visuais complexas podem levar a sentimentos de 
estar sobrecarregado. Eles podem ter dificuldade para “ler as entreli- 
nhas”, desse modo tornando mais vaga a compreensao de conceitos 
de leitura menos palpaveis (como o tema). 

Problemas sociais tambem sao com frequencia observados em 
estudantes com esses atrasos. Muitos elementos das boas interagoes 


sociais sao nao verbais, incluindo a capacidade de perceber e interpre¬ 
tar gestos, expressao facial, postura corporal e tom de voz. Estudan¬ 
tes com atrasos visuoperceptuais podem confiar excessivamente em 
informagoes verbais e nao entender quando as pessoas estao sendo 
sarcasticas ou quando alguma coisa e dita em tom de brincadeira. 

AVALIAGAO. A avaliagao do processamento visual deve tratar de 
cada um dos elementos especificos desse sistema. As capacidades 
visuoperceptuais devem ser testadas usando tarefas que nao requei- 
ram que a crianga use as maos para produzir a resposta - por exem- 
plo, atividades que exijam a identificagao de desenhos correspon- 
dentes ou diferentes do alvo, bem como medidas de rotagao mental 
(determinar qual desenho e igual ao alvo, apenas girado). Tarefas de 
visuoconstrugao acrescentam a demanda de integrar as maos e os 
olhos para produzir a resposta - por exemplo, a crianga copia dese¬ 
nhos ou usa blocos para criar uma replica de um modelo. 

Funcionamento sensorial/motor. O sistema sensorial/ 
motor tambem e avaliado como parte do exame neuropsicologico. 
Problemas sensoriais ou motores lateralizados sugerem problemas 
neurologicos no lado oposto do cerebro e estao, muitas vezes, cor- 
relacionados com processos cognitivos localizados no hemisferio 
direito ou esquerdo. Tarefas que requerem a percepgao dos campos 
visual ou auditivo ou agoes especfficas com os lados direito ou es¬ 
querdo do corpo sao parte desse dommio. Alem disso, a integragao 
de percepgoes ou movimentos tambem e avaliada. 

A avaliagao motora e, ainda, classificada no contexto da ava¬ 
liagao da lateralidade e em testes de desenvolvimento motor amplo 
versus fino, bem como a capacidade de planejar respostas motoras 
(praxis). 

AVALIAGAO. O exame sensorial geralmente inclui a avaliagao 
dos campos visuais usando metodos clmicos, tal como a crianga 
olhar para o nariz do examinador e, entao, determinar se este esta 
movendo a mao direita ou esquerda estendida. De maneira seme- 
lhante, a avaliagao da percepgao auditiva bilateral pode incluir o ava- 
liador ficando em pe atras da crianga e esfregando seus dedos pro¬ 
ximo da orelha direita ou esquerda dela. Outros testes perceptuais 
podem avaliar a capacidade da crianga de nomear objetos nao vistos 
colocados em sua mao direita ou esquerda. A agnosia digital e testa- 
da tocando um dedo da crianga quando a mao dela esta oculta atras 
de uma tela e entao lhe pedir que indique qual dedo foi tocado. A 
integragao da percepgao pode incluir a crianga seguindo orientagoes 
envolvendo uma figura que e mostrada. Dados normativos com base 
na idade estao dispomveis para todas essas tarefas. 

Testes motores tanto finos quanto amplos sao em geral ava- 
liados em ambos os lados do corpo, direito e esquerdo. As tarefas 
motoras finas lateralizadas incluem colocar rapidamente pinos nos 
orificios com cada mao ou apertar um dinamometro manual com 
cada mao para avaliar a forga de preensao. A batida com a ponta dos 
dedos e uma forma de testar o sequenciamento motor, assim como 
as atividades que requerem repetigao de sequencias de movimentos 
de memoria. A lateralidade e mais bem avaliada com a crianga reali- 
zando uma serie de tarefas com uma mao (p. ex., “Mostre-me como 
se usa esta colher”, “Alcance-me essa moeda” e “Jogue-me a bola”) 
em ordem aleatoria. A avaliagao de dificuldades com planejamento 
motor pode ser feita usando pantomima. 

A testagem motora ampla envolve a crianga demonstrando a 
marcha enquanto caminha para a frente e para tras, corre, salta, anda 
em uma linha reta e se equilibra em um pe so. Em casos nos quais 
os achados da avaliagao motora sao significativos, o neuropsicologo 
pode encaminhar a crianga para um terapeuta ocupacional ou um 
fisioterapeuta para uma avaliagao adicional mais especifica. 
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A testagem neuropsicologica costuma ser realizada de acordo 
com varios dommios diferentes que refletem areas de funcionamen- 
to cerebral. Normalmente, estas incluem atengao e funcionamento 
executivo, memoria e linguagem, bem como funcionamento visuo- 
perceptual e sensorial/motor. Ao considerar questoes neuropsicolo- 
gicas, os seguintes fatores nao devem ser esquecidos: 

► Apos lesao cerebral precoce, a linguagem e o funcionamento 
motor sao os mais propensos a beneficiarem-se da “plastici- 
dade”. Algumas pesquisas sugerem que, com esse processo 
de reorganizagao, outras fungoes (mais notavelmente as ca- 
pacidades visuoperceptuais) podem ser “preteridas”, gerando 
pontuagoes mais baixas que o esperado. 

► As intervenes para atrasos do desenvolvimento de base neuro- 
logica tern seu efeito mais profundo em criangas menores. Estu- 
dos recentes demonstraram que, em criangas com dificuldades 
de leitura, a representagao bilateral da linguagem identificada 
com IRMf antes da intervengao mudou para o hemisferio es- 
querdo por varias ordens de magnitude em cada indivfduo apos 
apenas 80 horas de intervengao de leitura. Essas mudangas no 
cerebro foram acompanhadas por melhora das habilidades de 
leitura. Portanto, a filosofia de adiar a intervengao ate que um de¬ 
ficit seja totalmente expresso pode impedir que as criangas rece- 
bam todos os beneffcios que a intervengao precoce proporciona. 

► Fatores de risco para dificuldades de leitura incluem historia 
familiar, atrasos de linguagem precoces, articulagao pobre, 
infecgoes cronicas nos ouvidos, capacidades precoces de ri- 
mar deficientes, incapacidade de recitar (nao cantar) o alfabe- 
to no fim da educagao infantil e lesao cerebral precoce. 

► Ambidestria (usar consistentemente a mao direita para algu¬ 
mas tarefas especificas e a mao esquerda para outras tarefas 
especificas) ocorre com frequencia em famflias nas quais va¬ 
rios membros sao canhotos. Por sua vez, lateralidade ambf- 
gua (ou o uso de qualquer mao para a mesma tarefa; as vezes 
escrever com a direta, as vezes com a esquerda) pode ser um 
sinal patognomonico sugerindo organizagao cerebral defi- 
ciente para comportamentos especfficos. 

► O transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) afe- 
ta de forma mais adversa as capacidades normalmente associa- 
das com funcionamento do hemisferio direito (como habilida¬ 
des motoras finas e capacidades visuoperceptuais) e tambem 
a atengao e o funcionamento executivo. Foi demonstrado que 
medicamentos psicoestimulantes melhoram o funcionamento 
em todos esses dommios em criangas com TDAH. 
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▲ 5.7 Avaliagao clmica e exames 
laboratoriais na psiquiatria 


Duas questoes recentes levaram a avaliagao clmica e os exames la¬ 
boratoriais em pacientes psiquiatricos para o centro das atengoes da 
maioria dos medicos: o amplo reconhecimento do problema genera- 
lizado da smdrome metabolica na psiquiatria clmica e a expectativa 
de vida mais curta de pacientes psiquiatricos comparada com a da 
populagao em geral. Os fatores que podem contribuir para a comor- 
bidade clmica incluem abuso de tabaco, alcool e drogas, habitos die- 
teticos ruins e obesidade. Alem disso, muitos medicamentos psico- 
tropicos estao associados com riscos a saude que incluem obesidade, 
smdrome metabolica e hiperprolactinemia. Consequentemente, a 
monitoragao da saude ffsica de pacientes psiquiatricos tem-se torna¬ 
do uma questao mais proeminente. 

Uma abordagem logica e sistematica ao uso da avaliagao clf- 
nica e de exames laboratoriais pelo psiquiatra e vital para alcangar 
os objetivos de chegar a diagnosticos corretos, identificar comorbi- 
dades clmicas, implementar tratamento adequado e fornecer trata- 
mento custo-efetivo. Com respeito ao diagnostico ou tratamento de 
doenga clmica, a consulta com colegas de outras especialidades e 
importante. Os bons medicos reconhecem os limites de sua expertise 
e a necessidade de consultar seus colegas nao psiquiatras. 

MONITORAGAO DA SAUDE FISICA 

A monitoragao da saude ffsica de pacientes psiquiatricos tern dois 
objetivos: fornecer tratamento adequado para doengas existentes e 
proteger a saude atual do paciente de possfveis prejufzos futuros. 
A prevengao de doengas deve comegar com um conceito claro da 
condigao a ser evitada. De maneira ideal, em psiquiatria isso seria 
um foco em condigoes comumente encontradas que poderiam ser 
uma fonte significativa de morbidade ou mortalidade. E claro que, 
em psiquiatria, um pequeno numero de problemas clfnicos esta na 
base de um numero significativo de prejufzos e mortes prematuras. 

PAPEL DA HISTORIA E DO EXAME FISICO 

Uma historia completa, incluindo uma revisao de sistemas, e a base 
para uma avaliagao abrangente do paciente. A historia orienta o me¬ 
dico na selegao dos exames laboratoriais que sao relevantes para um 
paciente especffico. Muitos pacientes psiquiatricos, devido a suas 
doengas, nao sao capazes de fornecer informagoes suficientemente 
detalhadas. Fontes colaterais de informagao, incluindo familiares e 
registros de medicos anteriores, podem ser de particular utilidade na 
avaliagao desses pacientes. 

A historia clmica do paciente e um componente importante 
da anamnese. Ela deve incluir notas de lesoes anteriores e, em espe¬ 
cial, ferimentos na cabega que resultaram em perda de consciencia 





Exame e diagnostico do paciente psiquiatrico 267 


e outras causas de inconsciencia. Essa historia tambem deve incluir 
condigoes dolorosas, problemas clmicos contmuos, hospitalizagoes 
anteriores, cirurgias anteriores e uma lista dos medicamentos atuais 
do paciente. Exposigao a substancias toxicas e outro componente 
importante da historia medica. Essas exposigoes sao, muitas vezes, 
relacionadas ao local de trabalho. 

A historia social contem muitos dos detalhes relevantes a ava- 
liagao de patologia de carater, incluindo fatores de risco para trans- 
tornos da personalidade, bem como informagoes relevantes a ava- 
liagao de transtomos maiores. Em geral, a historia social inclui uma 
historia legal, informagoes sobre a fanulia e outros relacionamentos 
significativos e uma historia ocupacional. 

Ao avaliar pacientes que parecem demenciados, o papel do 
exame fisico e elucidar possiveis fatores causativos, como a rigidez 
em roda denteada e o tremor associados com doenga de Parkinson 
ou deficits neurologicos sugestivos de AVCs anteriores. Os estudos 
laboratoriais-padrao comumente avaliados em pacientes com demen- 
cia incluem hemograma completo, eletrolitos sericos, testes de fungao 
hepatica, ureia, creatinina, testes da fungao tireoidiana, mveis sericos 
de B12 e folato, VDRL e uma analise urinaria. Atualmente, nao ha in- 
dicagao clmica para testar para o alelo ipsilon 4 da apolipoprotema E. 
Com frequencia, uma tomografia computadorizada (TC) e realizada 
se houver achados neurologicos focais, e um eletroencefalograma 
(EEG) pode ser realizado se houver delirium. Quando os pacientes 
estao em delirium , o exame neurologico pode ser complicado por de- 
satengao devido a mveis de consciencia alterados. A avaliagao do de¬ 
lirium costuma incluir os mesmos exames laboratoriais descritos para 
demencia. Culturas de urina ou sangue, radiografia do torax, exames 
de neuroimagem ou EEG tambem podem ser adequados. 

IMAGENS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

Os exames por imagens do sistema nervoso central (SNC) podem 
ser divididos amplamente em dois dommios: estrutural e funcional. 
As imagens estruturais fornecem uma visualizagao detalhada, nao 
invasiva, da morfologia do cerebro, enquanto as funcionais forne¬ 
cem uma visualizagao da distribuigao espacial de processos bioqui- 
micos especificos. As imagens estruturais incluem a TC de raios X e 
a imagem por ressonancia magnetica (IRM). As imagens funcionais 
incluem a tomografia por emissao de positrons (PET), a tomografia 
computadorizada por emissao de foton unico (SPECT), a IRM fun¬ 
cional (IRMf) e a espectroscopia por ressonancia magnetica (ERM). 
Com a limitada excegao do escaneamento por PET, as tecnicas de 
imagens funcionais sao consideradas instrumentos de pesquisa que 
ainda nao estao prontos para uso clfnico de rotina. 

Imagem por ressonancia magnetica 

Os escaneamentos por IRM sao usados para distinguir anormalida- 
des cerebrais estruturais que podem estar associadas com as alte- 
ragoes comportamentais de um paciente. Esses exames fornecem 
ao medico imagens de estruturas anatomicas vistas de perspectivas 
transversais, coronais ou oblfquas. A IRM pode detectar uma grande 
variedade de anormalidades estruturais. Ela e particularmente util 
para examinar os lobos temporais, o cerebelo e as estruturas subcor- 
ticais profundas e e unica em sua capacidade de identificar hiperin- 
tensidades da substantia branca periventricular. Os escaneamentos 
por IRM sao uteis para examinar doengas espetificas, como neo¬ 
plasias nao menmgeas, malformagoes vasculares, focos convulsivos, 
transtornos desmielinizantes, transtornos neurodegenerativos e in- 
fartos. As vantagens da IRM incluem a ausencia de radiagao ioni- 
zante e de agentes de contraste a base de iodo. Ela e contraindicada 


quando o paciente tern marca-passo, clipes de aneurisma ou corpos 
estranhos ferromagneticos. 

Tomografia computadorizada 

Os escaneamentos por TC sao usados para identificar anormalida¬ 
des cerebrais estruturais que podem contribuir para as anormalidades 
comportamentais de um paciente. Esses exames fornecem ao medico 
imagens de raio X transversais do cerebro. A TC pode detectar uma 
grande variedade de anormalidades estruturais nas regioes corticais 
e subcorticais do cerebro. Ela e util quando um medico esta buscan- 
do evidencias de um AVC, hematoma subdural, tumor ou abscesso. 
Esses estudos tambem permitem a visualizagao de fraturas de cranio. 
Os escaneamentos por TC sao a modalidade preferida quando exis- 
te suspeita de um tumor menmgeo, lesoes calcificadas, hemorragia 
subaracnoide ou parenquimal aguda ou infarto parenquimal agudo. 

Esses escaneamentos podem ser realizados com ou sem 
contraste. O proposito do contraste e aumentar a visualizagao de 
doengas que alteram a barreira hematencefalica, tais como tumores, 
AVCs, abscessos e outras infecgoes. 

Tomografia por emissao de positrons 

Os escaneamentos por PET sao realizados predominantemente em 
centros medicos universitarios. Eles requerem um tomografo de 
emissao de positron (o escaner) e um ticlotron para criar os isotopos 
relevantes. Esse tipo de escaneamento envolve a detecgao e a medigao 
da radiagao de positron emitida apos a injegao de um composto que 
foi marcado com um isotopo emissor de positron. Em geral, os esca¬ 
neamentos por PET utilizam fluorodesoxiglicose (FDG) para medir 
o metabolismo de glicose cerebral regional. A glicose e a principal 
fonte de energia para o cerebro. Esses escaneamentos fornecem in¬ 
formagoes sobre a ativagao relativa de regioes do cerebro, visto que o 
metabolismo de glicose regional e diretamente proporcional a ativida- 
de neuronal. Os escaneamentos cerebrais com FDG sao uteis no diag¬ 
nostico diferencial de doenga demencial. O achado mais consistente 
na literatura sobre a PET e o padrao de hipometabolismo de glicose 
temporal-parietal em pacientes com demencia do tipo Alzheimer. 

O escaneamento por PET usando FDDNP (2-( 1 - {6- [(2- [flu- 
or-18]fhioroetil)(metil)amino]-2-naftil)}-etilideno) malononlitrilo) 
tern a capacidade de diferenciar entre envelhecimento normal, com- 
prometimento cognitivo leve e doenga de Alzheimer pela determi- 
nagao de padroes cerebrais regionais de placas e emaranhados asso¬ 
ciados com essa doenga. O FDDNP liga-se as placas senis amiloides 
e aos emaranhados neurofibrilares de tau. Ele parece ser superior a 
PET com FDG para diferenciar pacientes com Alzheimer daqueles 
com comprometimento cognitivo leve e indivfduos com envelheci¬ 
mento normal e nenhum comprometimento cognitivo. 

Tomografia computadorizada por emissao de 
foton unico 

A SPECT esta disponfvel na maioria dos hospitais, mas raramente e 
usada para estudar o cerebro. Ela costuma ser utilizada para estudar 
outros orgaos, como o coragao, o ffgado e o bago. Alguns estudos 
recentes, entretanto, tentam correlacionar as imagens cerebrais por 
SPECT com transtornos mentais. 

Imagem por ressonancia magnetica funcional 

A IRMf e um escaneamento usado na pesquisa para medir o fluxo 
sangumeo cerebral regional. Com frequencia, os dados da IRMf sao 
sobrepostos a imagens de IRM convencionais, resultando em mapas 



268 Compendio de Psiquiatria 


detalhados da estrutura e da fungao do cerebro. A medigao do fluxo 
sangumeo envolve o uso da molecula heme como agente de contras- 
te endogeno. A taxa de fluxo de moleculas heme pode ser medida, 
resultando em uma avaliagao do metabolismo cerebral regional. 

Espectroscopia por ressonancia magnetica 

A ERM e outro metodo de pesquisa para medir o metabolismo 
cerebral regional. Os escaneamentos por ERM sao realizados em 
dispositivos de IRM convencionais que passaram por atualizagoes 
especfficas de hardware e software. As atualizagoes permitem que 
o sinal dos protons seja suprimido e outros compostos sejam me- 
didos. (As imagens por IRM convencional sao, na realidade, um 
mapa da distribuigao espacial de protons encontrados na agua e 
na gordura.) 

Angiografia por ressonancia magnetica 

A angiografia por ressonancia magnetica (ARM) e um metodo para 
criar mapas tridimensionais do fluxo sangumeo cerebral. Os neuro- 
logistas e os neurocirurgioes sao os que mais utilizam esse teste. Ele 
raramente e usado por psiquiatras. 

ESTUDOS DE TOXICOLOGIA 

Os exames urinarios para drogas de abuso sao imunoensaios que 
detectam barbituricos, benzodiazepmicos, metabolitos de cocama, 
opiaceos, fenciclidina, tetra-hidrocanabinol e antidepressivos tricf- 
clicos. Esses testes rapidos fornecem resultados em uma hora. En- 
tretanto, sao testes de triagem; uma testagem adicional e necessaria 
para confirmar os resultados. 

A testagem para determinar as concentragoes sangufneas de 
certos medicamentos psicotropicos permite ao medico determinar se 
os nfveis sangufneos dos medicamentos estao em nfveis terapeuti- 
cos, subterapeuticos ou toxicos. Sintomas psiquiatricos nao sao raros 
quando medicamentos prescritos estao em mveis toxicos. Em pacien- 
tes debilitados e nos idosos, sintomas patologicos podem ocorrer em 
concentragoes terapeuticas. Os valores de referencia normais variam 
entre os laboratories. E importante verificar com o laboratorio que 
realiza o exame para obter sua variagao de referencia normal. 

A testagem para drogas de abuso geralmente e realizada em 
amostras de urina. Tambem pode ser feita em amostras de sangue, 
halito (alcool), cabelo, saliva e suor. Os exames de urina fornecem 
informagoes sobre uso recente de drogas de abuso frequente, como 
alcool, anfetaminas, cocama, maconha, opioides e fenciclidina junto 
com 3,4-metilenedioximetanfetamina (MDMA) (ecstasy). Muitas 
substancias podem produzir falso-positivos em exames de urina para 
drogas. Quando ha suspeita de um falso-positivo, um teste confirma- 
torio pode ser solicitado. 

Um exame toxicologico qualitative abrangente em geral e 
realizado por cromatografia lfquida e gasosa. Sua realizagao pode 
exigir muitas horas, e ele raramente e feito em situagoes clfnicas 
de rotina. Ele costuma ser realizado em pacientes com toxicidade 
inexplicavel e um quadro clfnico atfpico. 

As avaliagoes toxicologicas qualitativas podem ser uteis 
para tratar pacientes que tiveram superdosagem, quando combi- 
nadas com avaliagao clmica e conhecimento de quando a ingestao 
ocorreu. 

Abuso de drogas 

Os pacientes muitas vezes nao sao confiaveis quando relatam sua 
historia de abuso de drogas. Os transtornos mentais induzidos por 


drogas com frequencia lembram transtornos psiquiatricos primarios. 
Alem disso, o abuso de substancias pode exacerbar uma doenga 
mental preexistente. As indicagoes para solicitar um teste para abuso 
de drogas incluem sintomas comportamentais inexplicaveis, historia 
de uso ou dependencia de drogas ilfcitas na avaliagao de um paciente 
novo ou antecedentes de alto risco (p. ex., ficha criminal, adolescen- 
tes e prostitutas). Um teste para abuso de drogas tambem e usado 
frequentemente para monitorar a abstinencia do paciente durante 
o tratamento de abuso de substancia. Esses testes podem ser pro- 
gramados ou aleatorios. Muitos medicos acreditam que a testagem 
aleatoria pode ser mais precisa na avaliagao da abstinencia. Os testes 
tambem podem ajudar a motivar o paciente. 

Outros dados laboratoriais podem sugerir um problema com 
abuso de substancia. Um aumento no volume corpuscular medio 
esta associado com abuso de alcool. As enzimas hepaticas podem 
estar aumentadas com abuso de alcool ou por hepatite B ou C ad- 
quirida pelo abuso de drogas intravenosas (IV). A testagem sorolo- 
gica para hepatite B ou C pode confirmar o diagnostico. Usuarios de 
drogas IV estao em risco para endocardite bacteriana, e, se houver 
suspeita disso, uma avaliagao clmica adicional e indicada. 

Substancias testadas. Testes de rotina estao disponfveis para 
fenciclidina (PCP), cocama, tetra-hidrocanabinol (THC; tambem 
conhecido como maconha), benzodiazepmicos, metanfetamina e 
seu metabolito anfetamina, morfina, codema, metadona, propoxi- 
feno, barbituricos, dietilamida do acido lisergico (LSD) e MDMA. 

Os testes de triagem para drogas podem ter altas taxas de fal¬ 
so-positivo. Isso frequentemente se deve a interagao de medicamen¬ 
tos prescritos com o teste, resultando em resultados falso-positivos e 
falta de testagem confirmatoria. Testes falso-negativos tambem sao 
comuns. Os resultados falso-negativos podem ser devidos a proble- 
mas com a coleta e o armazenamento das amostras. 

A testagem e, em geral, realizada na urina, embora a testagem 
serica tambem seja possfvel para a maioria dos agentes. Testagem 
de cabelo e saliva tambem esta disponfvel em alguns laboratories. 
O alcool tambem pode ser detectado no halito (bafometro). Com 
excegao do alcool, os mveis da droga geralmente nao sao determi- 
nados. Em vez disso, apenas a presenga ou a ausencia da substancia 
sao determinadas. Nao costuma haver uma correlagao significativa 
ou util entre o nfvel da droga e comportamento clfnico. O perfodo de 
tempo em que a substancia pode ser detectada na urina esta listado 
naTabela 5.7-1. 


TABELA 5.7-1 

Drogas de abuso que podem ser detectadas na urina 


Droga 

Perfodo de tempo detectada na urina 

Alcool 

7-12 h 

Anfetamina 

48-72 h 

Barbiturico 

24 h (curta agao); 3 sem (longa agao) 

Benzodiazepfnico 

3 dias 

Cocama 

6-8 h (metabolitos 2-4 dias) 

Codema 

48 h 

Herofna 

36-72 h 

Maconha 

2-7 dias 

Metadona 

3 dias 

Metaqualona 

7 dias 

Morfina 

48-72 h 
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Alcool 

Nao existe um teste unico ou um achado no exame fisico que seja 
diagnostico para abuso de alcool. A historia do padrao de ingestao 
de alcool e mais importante para fazer o diagnostico. Resultados 
de exames laboratoriais e achados no exame fisico podem ajudar 
a confirma-lo. Em pacientes com intoxicaqao alcoolica aguda, um 
nivel sanguineo de alcool (BAL) pode ser util. Um BAL alto em 
um paciente que clinicamente nao mostra intoxicaqao significativa 
e congruente com tolerancia. Evidencias clmicas relevantes de in¬ 
toxicaqao com um BAL baixo devem sugerir intoxicaqao com ou- 
tros agentes. Intoxicaqao costuma ser encontrada com mveis entre 
100 e 300 mg/dL. O grau de intoxicaqao alcoolica tambem pode 
ser avaliado usando a concentraqao de alcool exalada na respiraqao 
(bafometro). O uso cronico de alcool costuma estar associado com 
outras anormalidades laboratoriais, incluindo elevaqoes nas enzimas 
hepaticas, como aspartato aminotransferase (AST), que costuma 
ser maior do que a alanina aminotransferase (ALT). Muitas vezes, 
a bilirrubina tambem esta elevada. Protema total e albumina podem 
estar baixas, e o tempo de protrombina (PT) pode estar aumentado. 
E possivel a presenqa de uma anemia macrocitica. 

O abuso de alcool pode estar relacionado com rinofima, te- 
langiectasias, hepatomegalia e evidencia de trauma no exame fisico. 
Na abstinencia, os pacientes podem ter hipertensao, tremores e ta- 
quicardia. 

Exames laboratoriais em pacientes que abusam de alcool 
podem revelar macrocitose. Isso ocorre na maioria dos que conso- 
mem quatro ou mais doses por dia. A doenqa hepatica alcoolica e 
caracterizada por elevaqoes em AST e ALT, normalmente em uma 
proporqao de AST para ALT de 2:1 ou maior. O nfvel de y-glutamil 
transpeptidase (GGT) pode estar elevado. A transferina deficiente 
em carboidrato (CDT) pode ser util na identificaqao de uso pesado 
e cronico de alcool. Ela tern uma sensibilidade de 60 a 70% e uma 
especificidade de 80 a 90%. 

O BAL e usado legalmente para definir intoxicaqao a fim de de- 
terminar se um individuo esta dirigindo sob sua influencia. O limite le¬ 
gal em muitos Estados norte-americanos e de 80 mg/dL. Entretanto, as 
manifestaqoes clmicas de intoxicaqao variam com o grau de tolerancia 
alcoolica de um individuo. Com o mesmo BAL, um individuo que abu- 
sa de alcool de forma cronica pode exibir menos comprometimento do 
que um que nao esta acostumado a beber. Em geral, um BAL na varia- 
qao de 50 a 10 o mg/dL esta associado com julgamento e coordenaqao 
comprometidos, e mveis mais altos que 100 mg/dL produzem ataxia. 

Toxinas ambientais 

Toxinas especificas estao associadas com uma variedade de anorma¬ 
lidades comportamentais. A exposiqao a toxinas ocorre comumente 
por meio de ocupaqoes ou passatempos. 

Intoxicaqao por alummio pode causar uma condiqao semelhante a 
demencia. O alummio pode ser detectado na urina e no sangue. 

Intoxicaqao por arsenico pode causar fadiga, perda de conscien- 
cia, anemia e perda de cabelo. O arsenico pode ser detectado na 
urina, no sangue e no cabelo. 

Intoxicaqao por manganes pode se apresentar com delirium, con- 
fusao e uma smdrome parkinsoniana. O manganes pode ser de¬ 
tectado na urina, no sangue e no cabelo. 

Os sintomas de intoxicaqao por mercurio incluem apatia, memo- 
ria deficiente, labilidade, cefaleia e fadiga. O mercurio pode ser 
detectado na urina, no sangue e no cabelo. 

As manifestaqoes de intoxicaqao por chumbo incluem encefalopa- 
tia, irritabilidade, apatia e anorexia. O chumbo pode ser detec¬ 


tado no sangue ou na urina. Os mveis de chumbo normalmente 
sao avaliados pela coleta de uma amostra de urina de 24 horas. O 
teste de protoporfirina eritrocitaria livre e um exame de triagem 
para intoxicaqao cronica por chumbo. Esse teste costuma ser 
realizado junto com um nivel de chumbo sanguineo. O Centers 
for Disease Control and Prevention (Centros para Prevenqao e 
Controle de Doenqas) especifica que um nivel de chumbo acima 
de 25 pg/dL e significativo para crianqas. A incidencia de toxici- 
dade de chumbo em crianqas tern apresentado recente reduqao. 

Exposiqao significativa a compostos organicos, como inse- 
ticidas, pode produzir anormalidades comportamentais. Muitos in- 
seticidas tern efeitos anticolinergicos fortes. Nao ha testes laborato¬ 
riais facilmente disponiveis pra detectar esses compostos. Os centros 
de controle de venenos podem auxiliar na identificaqao dos serviqos 
de testagem apropriados. 

Inalacao de solventes volateis 

As substancias volateis produzem vapores que sao inalados por cau¬ 
sa de seu efeito psicoativo. Os solventes volateis mais comumente 
abusados incluem gasolina, cola, diluentes e corretivo de texto liqui- 
do. Os propulsores de aerossol das embalagens em spray de produ- 
tos de limpeza, desodorantes e cremes podem ser abusados. Nitritos, 
como as ampolas de nitrito de amilo (“lanqa-perfume”) e nitrito de 
butila, e gases anestesicos, como cloroformio, eter e oxido nitroso, 
tambem sao abusados. 

O abuso cronico de solventes volateis esta associado com 
dano ao cerebro, ao figado, aos rins, aos pulmoes, ao coraqao, a 
medula ossea e ao sangue. O abuso pode produzir hipoxia ou ano¬ 
xia. Os sinais de abuso incluem perda de memoria de curto prazo, 
comprometimento cognitivo, fala arrastada e “escandida” e tremor. 
Arritmias cardiacas podem ocorrer. A exposiqao a tolueno, que esta 
presente em muitas soluqoes de limpeza, tintas e colas, foi associa- 
da com perda da diferenciaqao clara entre as substancias cinzenta e 
branca e com atrofia cerebral em escaneamentos por IRM. Metemo- 
globinemia tern ocorrido com abuso de nitrito de butila. O uso croni¬ 
co de solventes volateis esta relacionado com a produqao de ataques 
de panico e com um transtorno organico da personalidade podendo 
tambem produzir comprometimento na memoria de trabalho e na 
funqao cognitiva executiva. 

CONCENTRAqOES SERICAS DE 
MEDICAMENTOS 

As concentraqoes sericas de medicamentos psicotropicos sao avalia- 
das para minimizar o risco de toxicidade em pacientes que os estao 
recebendo e para assegurar a administraqao de quantidades suficien- 
tes para produzir uma resposta terapeutica. Os mveis do medicamen- 
to sao, muitas vezes, influenciados pelo metabolismo hepatico, que 
ocorre por meio da aqao de enzimas no figado. 

Acetaminofeno 

O acetaminofeno pode produzir necrose hepatica, que, em alguns 
casos, pode ser fatal. Ele e um dos agentes utilizados com mais fre- 
quencia para superdosagens intencionais e e uma causa comum de 
mortes relacionadas a superdosagem. A toxicidade esta associada 
com mveis acima de 5 mg/dL (> 330 pmol/L) em pacientes sem 
doenqa hepatica preexistente. Os abusadores cronicos de alcool sao 
particularmente vulneraveis aos efeitos de superdosagem. O trata- 
mento com acetilcistema deve ocorrer logo apos a superdosagem 
para prevenir hepatotoxicidade. 
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Toxicidade de salicilato 

A aspirina e muitas vezes ingerida em superdosagens. Por isso, os 
mveis sericos de salicilato sao frequentemente obtidos nesses casos. 
Alguns pacientes com reumatismo podem ingerir grandes quantida- 
des de salicilato de forma cronica por razoes terapeuticas. A ingestao 
de 10 a 30 g de aspirina pode ser fatal. A maioria dos pacientes ira 
desenvolver sintomas de toxicidade quando os niveis de salicilato fo- 
rem maiores do que 40 mg/dL (2,9 mmol/L). Os sintomas comuns de 
toxicidade incluem anormalidades acido-base, taquipneia, zumbido, 
nausea e vomito. Em casos de toxicidade grave, os sintomas podem 
incluir hipertermia, estado mental alterado, edema pulmonar e morte. 

Agentes antipsicoticos 

Clozapina. Os mveis de clozapina sao determinados pela manha 
antes da administragao da dose matinal do medicamento. A variagao 
terapeutica para a clozapina nao foi estabelecida; entretanto, um m- 
vel de 100 mg/mL e amplamente considerado o limiar terapeutico 
mmimo. Pelo menos 350 mg/mL de clozapina sao considerados ne- 
cessarios para obter uma resposta terapeutica em pacientes com es- 
quizofrenia refrataria. A probabilidade de convulsoes e outros efeitos 
colaterais aumenta com niveis acima de 1.200 mg/mL ou com doses 
acima de 600 mg por dia, ou ambos. A clozapina e uma causa comum 
de leucopenia na psiquiatria. Quando uma leucopenia moderada a 
grave se desenvolve, o tratamento deve ser interrompido, mas os pa¬ 
cientes podem ser tratados novamente com esse farmaco no futuro. 

Estabilizadores do humor 

Carbamazepina. A carbamazepina pode produzir alteragoes nos 
niveis de leucocitos, plaquetas e, sob circunstancias raras, hemacias. 
Anemia, anemia aplasica, leucopenia e trombocitopenia podem ocor- 
rer, mas sao raras. As avaliagoes pre-tratamento normalmente incluem 
um hemograma completo. 

A carbamazepina pode produzir hiponatremia, que e em ge- 
ral leve e nao produz sintomas clinicos. Entretanto, ela pode cau- 
sar a sindrome de secregao inadequada de hormonio antidiuretico 
(SIADH). Tambem pode produzir uma variedade de anormalidades 
congenitas, incluindo espinha bifida e anomalias dos dedos. As ma- 
nifestagoes de toxicidade podem envolver nausea, vomito, retengao 
urinaria, ataxia, confusao, sonolencia, agitagao ou nistagmo. Com 
niveis muito altos, os sintomas tambem podem incluir arritmias 
cardiacas, convulsoes e depressao respiratoria. 

Lftio. O litio tern um indice terapeutico estreito. Consequente- 
mente, seus niveis sanguineos devem ser monitorados para alcangar 
uma dosagem terapeutica e evitar toxicidade. Os efeitos colaterais sao 
dependentes da dose. Os sintomas de toxicidade incluem tremores, 
sedagao e confusao. Em niveis mais altos, delirium , convulsoes e 
coma podem ocorrer. Os sintomas de toxicidade podem comegar a se 
manifestar com niveis sericos acima de 1,2 mEq/L e sao comuns com 
niveis acima de 1,4 mEq/L. Pacientes idosos ou debilitados podem 
mostrar sinais de toxicidade com niveis abaixo de 1,2 mEq/L. 

Valproato. Devido ao risco de hepatotoxicidade, variando de 
disfungao leve a necrose hepatica, testes de fungao hepatica pre- 
-tratamento sao em geral realizados. Mais comumente, o valproato 
(acido valproico e divalproex) pode causar uma elevagao conti- 
nuada nos niveis de transaminase hepatica de ate tres vezes o limite 
superior do normal. 

O valproato pode aumentar o risco de defeitos de nascimento. 
Um teste urinario para gravidez antes do tratamento e geralmente 


obtido de mulheres em idade reprodutiva. As mulheres devem ser 
aconselhadas a usar contracepgao adequada. 

Anormalidades hematologicas tambem sao possiveis e in¬ 
cluem leucopenia e trombocitopenia. O tratamento com esse farma¬ 
co pode aumentar os niveis sericos de amonia. E prudente obter um 
nivel de amonia em um paciente que esteja passando por tratamento 
com valproato e que apresente estado mental alterado ou letargia. 
Pancreatite aguda tambem pode ocorrer. 

Antidepressivos 

Inibidores da monoaminoxidase. O tratamento com inibi- 
dores da monoaminoxidase (IMAOs) pode causar ortostasia e, raras 
vezes, crise hipertensiva. A medigao da pressao arterial basal deve 
ser obtida antes do inicio do tratamento, e a pressao arterial deve ser 
monitorada durante seu curso. 

Nao existem niveis sanguineos significativos para os IMAOs, 
e a monitoragao direta de seus niveis sanguineos nao tern indicagao 
clinica. O tratamento com IMAOs esta associado, algumas vezes, 
com hepatotoxicidade. Por essa razao, testes da fungao hepatica sao 
obtidos no inicio do tratamento e periodicamente apos. 

Antidepressivos triciclicos e tetraciclicos (ACTs). Exa- 
mes laboratoriais de rotina obtidos antes do inicio do tratamento 
com esses medicamentos normalmente incluem hemograma com¬ 
pleto, eletrolitos sericos e testes de fungao hepatica. Tendo em vis¬ 
ta que os ACTs afetam a condugao cardiaca, os medicos tambem 
podem obter um eletrocardiograma (ECG) para avaliar a presenga 
de ritmos cardiacos anormais e de complexos PR, QRS e QTc pro- 
longados antes de iniciar o tratamento. 

SINDROME NEUROLEPTICA MALIGNA 

A sindrome neuroleptica maligna (SNM) e uma consequencia rara, 
potencialmente fatal, da administragao de neurolepticos. A sindrome 
consiste em instabilidade autonomica, hiperpirexia, sintomas extra- 
piramidais graves (i.e., rigidez) e delirium. A contragao muscular 
continuada resulta em geragao de calor periferico e ruptura muscu¬ 
lar. Essa ruptura contribui para niveis elevados de creatina quinase 
(CK). A geragao de calor periferico com mecanismos centrais de 
termorregulagao comprometidos resulta em hiperpirexia. Mioglo- 
binuria e leucocitose sao comuns. Insuficiencia renal e hepatica 
podem ocorrer. As enzimas hepaticas tornam-se elevadas com a 
insuficiencia hepatica. Os pacientes podem morrer por hiperpirexia, 
pneumonia de aspiragao, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, 
parada respiratoria ou colapso cardiovascular. O tratamento inclui a 
descontinuagao do neuroleptico, hidratagao, administragao de rela- 
xantes musculares e cuidados gerais de enfermagem de apoio. 

Um exame laboratorial tfpico para SNM inclui hemograma 
completo, eletrolitos sericos, ureia, creatina e CK. Uma analise uri¬ 
naria, incluindo uma avaliagao de mioglobina urinaria, tambem cos- 
tuma ser realizada. Como parte do diagnostico diferencial, culturas 
sangufneas e urinarias sao obtidas como parte de uma avaliagao de 
febre. Elevagoes pronunciadas na contagem de leucocitos (WBC) 
podem ocorrer na SNM. As contagens de leucocitos normalmente 
estao na variagao de 10 mil a 40 mil por mm 3 . 

Lesao muscular 

Os mveis sericos de CK podem subir em resposta a injegoes intra- 
musculares (IM) repetidas, perfodos prolongados ou agitados em 
contengao mecanica ou SNM. Reagoes distonicas da administragao 
de neurolepticos tambem podem resultar em mveis elevados de CK. 
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ELETROCONVULSOTERAPIA 

A eletroconvulsoterapia (ECT) geralmente e reservada para pacien- 
tes com depressao mais resistente a tratamento. Os exames labora- 
toriais tfpicos obtidos antes da administrate de ECT incluem um 
hemograma completo, eletrolitos sericos, analise urinaria e testes de 
fungao hepatica. Entretanto, nao sao requeridos exames laborato- 
riais especificos na avaliagao pre-ECT. De modo habitual, tambem e 
feito um ECG. Uma serie de raios X da coluna vertebral nao e mais 
considerada uma indicagao de rotina devido ao baixo risco de le- 
sao espinal associado com tecnicas de administragao modernas que 
usam agentes paralisantes. Uma historia medica e um exame ffsico 
abrangentes sao instrumentos uteis para identificar possfveis condi- 
goes que poderiam complicar o tratamento. 

AVALIACOES ENDOCRINAS 

As doengas endocrinas sao de grande relevancia na psiquiatria. O 
tratamento de doengas psiquiatricas e complicado por doengas endo¬ 
crinas comorbidas. Essas doengas, muitas vezes, tern manifestagoes 
psiquiatricas. Por essas razoes, a avaliagao para doenga endocrina 
costuma ser de relevancia para o psiquiatra. 

Doenga suprarrenal 

A doenga suprarrenal pode ter manifestagoes psiquiatricas, incluin- 
do depressao, ansiedade, mania, demencia, psicose e delirium. To- 
davia, pacientes com essa doenga raramente recebem atengao de psi- 
quiatras. A avaliagao e o tratamento desses pacientes sao realizados 
em conjunto com especialistas. 

Niveis plasmaticos de cortisol baixos sao encontrados na 
doenga de Addison. Esses pacientes podem ter sintomas que tam¬ 
bem sao comuns em condigoes psiquiatricas, incluindo fadiga, ano¬ 
rexia, perda de peso e indisposigao. Os pacientes tambem podem 
ter comprometimento da memoria, confusao ou delirium. E possivel 
ocorrer depressao ou psicose com alucinagoes e delirios. 

Niveis elevados de cortisol sao observados na smdrome de 
Cushing. Cerca de metade de todos os pacientes com essa smdro¬ 
me desenvolve sintomas psiquiatricos, entre os quais labilidade, 
irritabilidade, ansiedade, ataques de panico, humor deprimido, eu- 
foria, mania ou paranoia. As disfungoes cognitivas podem incluir 
lentidao cognitiva e memoria de curto prazo deficiente. Os sinto¬ 
mas geralmente melhoram quando o cortisol se normaliza. Se nao, 
ou se os sintomas forem graves, o tratamento psiquiatrico pode ser 
necessario. 

Foi verificado que os niveis de cortisol sao uteis na avaliagao 
ou no tratamento de doengas psiquiatricas primarias. Em particular, 
o teste de supressao com dexametasona (TSD) continua sendo um 
instrumento de pesquisa na psiquiatria que nao e usado no tratamen¬ 
to clinico de rotina. 

Uso de esteroides anabolizantes 

O uso dessas substancias tern sido associado com irritabilidade, 
agressividade, depressao e psicose. Atletas e fisiculturistas sao 
abusadores comuns de esteroides anabolizantes. Amostras de urina 
podem ser usadas para a triagem desses agentes. Visto que tantos 
compostos foram sintetizados, uma variedade de testes pode ser ne- 
cessaria para confirmar o diagnostico, dependendo do composto que 
tern sido utilizado. A consulta com um especialista e aconselhada. 
Geralmente, os androgenos alem da testosterona podem ser detecta- 
dos por cromatografia gasosa e espectroscopia de massa. 


Hormonio antidiuretico 

A arginina vasopressina (AVP), tambem chamada de hormonio 
antidiuretico (ADH), esta diminmda no diabetes insipido (DI) cen¬ 
tral. O DI pode ser central (devido a hipofise ou ao hipotalamo) ou 
nefrogenico. O DI nefrogenico pode ser adquirido ou causado por 
uma condigao hereditaria ligada ao X. O DI induzido por litio e um 
exemplo de uma forma dessa doenga adquirida. Foi demonstrado 
que o litio diminui a sensibilidade dos tubulos renais a AVP. Pacien¬ 
tes com DI central respondem a administragao de vasopressina com 
uma diminuigao na produgao de urina. O DI central secundario pode 
se desenvolver em resposta a traumatismo craniano que produza 
dano a hipofise ou ao hipotalamo. 

Aproximadamente um quinto dos pacientes que recebem litio 
desenvolve poliuria, e uma quantidade maior pode ter algum grau de 
comprometimento na concentragao de urina. O tratamento cronico 
com litio e uma causa comum de DI nefrogenico. Entretanto, existem 
outras causas de poliuria em pacientes tratados com litio alem de DI 
nefrogenico. Polidipsia primaria e comum e e muitas vezes associada 
com a boca seca que acompanha muitos medicamentos psiquiatricos. 
Diabetes central tambem foi relacionado ao tratamento com litio. 

A secregao excessiva de AVP resulta em aumento na re- 
tengao de lfquido no corpo. Essa condigao e chamada SIADH. 
A retengao de agua na SIADH causa hiponatremia. A SIADH pode 
se desenvolver em resposta a lesao no cerebro ou de administragao 
de medicamentos (incluindo fenotiazinas, butirofenonas, carbama- 
zepina e oxcarbazepina). A hiponatremia associada com essa condi¬ 
gao pode produzir delirium. 

Gonadotrofina corionica humana 

A gonadotrofina corionica humana (hCG) pode ser avaliada na urina 
e no sangue. O exame de urina para hCG e a base para o teste de gra- 
videz mais comumente utilizado. Esse teste imunometrico e capaz de 
detectar gravidez cerca de duas semanas apos um perfodo menstrual 
esperado ter passado. Os exames de rotina sao mais precisos quando 
realizados 1 a 2 semanas apos a ausencia de um perfodo menstrual, e 
nao ha uma precisao confiavel ate o perfodo de duas semanas ter pas¬ 
sado. Entretanto, existem exames de hCG urinarios ultrassensfveis que 
podem detectar gravidez precisamente sete dias apos a fertilizagao. Os 
testes de gravidez muitas vezes sao obtidos antes do infeio do trata¬ 
mento com certos medicamentos psicotropicos, como litio, carbama- 
zepina e valproato, que estao associados com anomalias congenitas. 

Paratormonio 

O paratormonio (hormonio paratireoidiano) modula as concentra- 
goes sericas de calcio e fosforo. A desregulagao nesse hormonio e a 
resultante produgao de anormalidades no calcio e no fosforo podem 
produzir depressao ou delirium. 

Prolactina 

Os niveis de prolactina podem se tornar elevados em resposta a ad¬ 
ministragao de agentes antipsicoticos. Elevagoes na prolactina serica 
resultam do bloqueio de receptores de dopamina na hipofise. Esse 
bloqueio produz aumento na sfntese e na liberagao de prolactina. 

A IRM cerebral nao costuma ser realizada se o paciente es- 
tiver tomando um medicamento antipsicotico conhecido por causar 
hiperprolactinemia, e a magnitude da elevagao da prolactina e com- 
patfvel com causas induzidas por drogas. 

Os niveis de prolactina podem se elevar um pouco apos uma 
convulsao. Por essa razao, sua medigao imediata apos uma possivel 
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atividade convulsiva pode ajudar a diferenciar uma convulsao de 
uma pseudoconvulsao. 

Hormonio tireoidiano 

As doengas da tireoide estao associadas com muitas manifestagoes 
psiquiatricas e sao mais comumente relacionadas com depressao e 
ansiedade, mas tambem podem dar origem a sintomas de panico, de¬ 
mentia e psicose. As doengas tireoidianas podem imitar a depressao. 
E dificil alcangar a eutimia se um paciente nao estiver eutireoideo. 

Lupus eritematoso sistemico 

O lupus eritematoso sistemico (LES) e um transtorno autoimune. Os 
testes para LES sao embasados na detecgao de anticorpos formados 
como parte da doenga. Anticorpos antinucleares sao encontrados em 
praticamente todos os pacientes com LES. Os nfveis de anticorpo 
tambem sao usados para monitorar a gravidade da doenga. Um teste 
fluorescente e utilizado para detectar os anticorpos antinucleares. 
Esse teste pode ser positivo em uma variedade de doengas reuma- 
ticas. Por essa razao, um resultado positivo em geral e seguido por 
teste adicionais, incluindo um teste para detectar anticorpos antia- 
cido desoxirribonucleico (DNA). Os anticorpos anti-DNA, quando 
associados com anticorpos antinucleares, sao fortemente sugestivos 
de um diagnostico de lupus. Os anticorpos anti-DNA sao acompa- 
nhados para monitorar a resposta ao tratamento. 

As manifestagoes psiquiatricas do lupus incluem depressao, de¬ 
mentia, delirium, mania e psicose. Em torno de 5% dos pacientes com 
lupus apresentam sintomas de psicose, incluindo alucinagoes e delfrios. 

Fungao pancreatica 

A medigao da amilase serica e usada para monitorar a fungao pan¬ 
creatica. Elevagoes nos mveis de amilase podem ocorrer em indivf- 
duos abusadores de alcool que desenvolvem pancreatite. Os mveis 
sericos de amilase tambem podem ser fracionados em componentes 
salivares e pancreaticos. 

BIOQUIMICA 
Eletrolitos sericos 

Os mveis de eletrolitos sericos podem ser uteis na avaliagao inicial 
de um paciente psiquiatrico. Esses mveis, muitas vezes, sao anor- 
mais em individuos com delirium. Anormalidades tambem podem 
ocorrer em resposta a administragao de medicamentos psicotro- 
picos. Niveis sericos de cloreto baixos podem ser encontrados em 
pacientes com transtornos alimentares que induzem o vomito. Os 
mveis sericos de bicarbonato podem ser elevados em pacientes que 
purgam ou que abusam de laxantes e costumam ser baixos naqueles 
que hiperventilam em resposta a ansiedade. 

Hipocalemia pode estar presente em pacientes com transtor¬ 
nos alimentares que purgam ou abusam de laxantes e no vomito psi- 
cogenico. O abuso de diureticos por esses pacientes tambem pode 
produzir hipocalemia. Nfveis baixos de potassio estao associados 
com fraqueza e fadiga. Alteragoes no ECG caracterfsticas ocorrem 
com hipocalemia e consistem em arritmias cardfacas, ondas U, on- 
das T achatadas e depressao do segmento ST. 

Pacientes com transtornos alimentares com anorexia nervosa 
ou bulimia nervosa em geral recebem um razoavel conjunto de exa- 
mes laboratoriais-padrao, incluindo eletrolitos sericos (em particular 
potassio e fosforo), glicose sangumea, teste de fungao tireoidiana, 
enzimas hepaticas, protema total, albumina serica, ureia, creatinina, 
hemograma completo e ECG. A amilase serica e frequentemente 
avaliada em pacientes buhmicos. 


Os mveis de magnesio podem estar baixos em individuos que 
abusam de alcool. Nfveis de magnesio baixos estao associados com 
agitagao, confusao e delirium. Se nao tratados, e possfvel a ocorren- 
cia de convulsoes e coma. 

Nfveis sericos de fosforo baixos podem estar presentes em pa¬ 
cientes com transtornos alimentares com comportamento purgativo; 
tambem podem estar baixos em pacientes com ansiedade que hiper¬ 
ventilam. Hiperparatireoidismo pode produzir mveis sericos de fos¬ 
foro baixos. Niveis elevados sao observados no hipoparatireoidismo. 

Hiponatremia e verificada na polidipsia psicogenica e na 
SIADH e em resposta a certos medicamentos, como carbamazepina. 
Niveis de sodio baixos estao associados com delirium. 

Anormalidades do calcio serico estao relacionadas com uma 
variedade de alteragoes do comportamento. Niveis sericos de cal¬ 
cio baixos estao associados com depressao, delirium e irritabilida- 
de; nfveis elevados, com depressao, psicose e fraqueza. O abuso de 
laxantes, comum em pacientes com transtornos alimentares, pode 
estar associado com hipocalcemia. Hipocalcemia secundaria a hi¬ 
poparatireoidismo pode ocorrer em pacientes que sofreram cirurgia 
por doenga tireoidiana. 

Os nfveis sericos de cobre estao baixos na doenga de Wilson, 
uma anormalidade rara no metabolismo de cobre. Esse elemento e 
depositado no cerebro e no ffgado, resultando em funcionamento 
intelectual diminufdo, alteragoes de personalidade, psicose e um 
transtorno dos movimentos. Os sintomas geralmente estao presen¬ 
tes na segunda e terceira decadas de vida. A avaliagao laboratorial 
para doenga de Wilson inclui a medigao de ceruloplasmina serica, a 
protema de transporte para o cobre, que e baixa, e do cobre urinario, 
medido em uma amostra de 24 horas, que e elevado. 

Fungao renal 

Os testes de fungao renal incluem ureia e a creatinina. Outros exa- 
mes laboratoriais relevantes envolvem a analise urinaria de rotina e 
a depuragao de creatinina. A ureia elevada frequentemente resulta 
em letargia ou delirium. A ureia costuma estar elevada com a desi- 
dratagao. As elevagoes de ureia muitas vezes estao associadas com 
depuragao de lftio prejudicada. Um fndice de fungao renal menos 
sensfvel e a creatinina. Elevagoes da creatinina podem indicar com- 
prometimento renal extensivo. Nfveis elevados ocorrem quando cer- 
ca de 50% dos nefrons estao comprometidos. 

A depuragao de creatinina e avaliada com frequencia em pa¬ 
cientes que tomam lftio. Trata-se de uma medida sensfvel da fungao 
renal. O teste e realizado em um paciente bem hidratado colhendo 
toda sua urina por 24 horas. Durante o ponto medio do perfodo de 
coleta de 24 horas, o nfvel serico de creatinina tambem e obtido. Os 
dados resultantes sao usados para calcular a depuragao de creatinina 
do paciente. Geralmente, o laboratorio realiza o calculo. 

Nfveis elevados de porfobilinogenio sao encontrados na urina 
de pacientes sintomaticos com porfiria intermitente aguda. Os sintomas 
dessa doenga incluem psicose, apatia ou depressao, junto com dor ab¬ 
dominal intermitente, neuropatia e disfungao autonomica. Se os nfveis 
de porfobilinogenio estiverem elevados quando o paciente esta sinto- 
matico, e indicada a coleta de uma amostra de urina de 24 horas para 
avaliagao quantitativa de porfobilinogenio e de acido aminolevulinico. 

Fungao hepatica 

Os testes da fungao hepatica (TFHs) costumam incluir os nfveis se¬ 
ricos de aminotransferases, fosfatase alcalina, y-glutamil transpepti¬ 
dase e testes de fungao sintetica, em geral as concentragoes sericas 
de albumina e o tempo de protrombina, e a bilirrubina serica, que 
reflete a capacidade de transporte hepatico. 
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Elevates na AST podem ocorrer com doengas do figado, do 
coragao, dos pulmoes, dos rins e dos musculos esqueleticos. Em pa- 
cientes com doenga hepatica induzida por alcool, a AST normalmente 
e mais elevada do que a ALT. Na doenga hepatica induzida por virus 
e por drogas, a ALT esta frequentemente elevada. A GGT serica esta 
elevada na doenga hepatobiliar, incluindo a doenga hepatica induzida 
por alcool e cirrose. 

Elevagoes da fosfatase alcalina ocorrem em muitas doengas, 
abrangendo as do figado, dos ossos, dos rins e da tireoide. Os m- 
veis de fosfatase alcalina podem estar elevados em resposta a alguns 
medicamentos psiquiatricos, em especial as fenotiazinas. 

Os mveis sericos de amonia estao frequentemente elevados 
em pacientes com encefalopatia hepatica. Niveis altos estao asso- 
ciados com o delirium dessa doenga. Os mveis sericos de amonia 
tambem podem estar elevados em pacientes tratados com valproato. 

A bilirrubina serica e um indice de fungao hepatica e do duc- 
to biliar. A bilirrubina pre-hepatica, nao conjugada, ou indireta, e a 
bilirrugina pos-hepatica, conjugada, ou direta, sao com frequencia 
avaliadas para ajudar a elucidar a origem de sua elevagao. 

A lactato desidrogenase (LDH) pode estar elevada em doen- 
gas do figado, do musculo esqueletico, do coragao e dos rins. Tam¬ 
bem eleva-se na anemia perniciosa. 

Vitaminas 

Folato e B12. Deficiencias de folato e B12 sao comuns em pacientes 
que abusam de alcool e estao associadas com demencia; delirium ; 
psicose, incluindo paranoia; fadiga; e alteragao da personalidade. 
Folato e B12 podem ser medidos diretamente. Baixos mveis de fo¬ 
lato podem ser encontrados em pacientes que usam pilulas anticon- 
cepcionais ou outras formas de estrogenio, que bebem alcool ou que 
tomam fenitoma. 

TESTAGEM DE DOENCAS INFECCIOSAS 

A testagem para doengas sexualmente transmissfveis (DSTs) se tor- 
nou comum, dada a frequencia atual dessas doengas. Algumas doen¬ 
gas psiquiatricas, como mania e abuso de substancia, estao relaciona- 
das com um risco mais alto de contrair DSTs. Essas doengas incluem 
herpes simples tipos 1 e 2, clamidia, virus da hepatite, gonorreia, 
sifilis e virus de imunodeficiencia humana (HIV). Os fatores de ris¬ 
co para uma DST incluem contato com profissionais do sexo, abuso 
de drogas, historia anterior de DSTs, encontrar parceiros na internet, 
multiplos parceiros sexuais, um parceiro sexual novo e ser jovem e 
solteiro. Outra doenga a se pensar e causada pelo virus Epstein-Barr. 

Uso de drogas intravenosas 

A via IV e usada para muitas substancias de abuso. Mais cornu - 
mente, heroma, anfetaminas e cocarna sao usadas sozinhas ou em 
combinagao por via IV. Uma vez que as agulhas com frequencia 
estao contaminadas, os usuarios de drogas IV estao em risco para 
endocardite bacteriana, hepatite B e C, infecgao por HIV e smdrome 
de imunodeficiencia adquirida (aids) por infecgao pelo HIV. Estima- 
-se que mais de 60% dos novos casos de hepatite C ocorrem em 
individuos com historia de injegao de drogas ilfcitas. 

Hemograma completo e culturas sangumeas seri- 
cas. Agulhas contaminadas ou locais de injegao nao esterilizados 
colocam os usuarios de drogas IV em risco para infecgoes bacteria- 
nas, incluindo abscessos, bacteremia e endocardite bacteriana. Os 
achados no exame fisico sugestivos de endocardite, possivel bac¬ 
teremia ou abscesso precisam ser confirmados por um hemograma 
completo para excluir uma contagem de leucocitos elevada. Culturas 


sangumeas devem ser obtidas de pelo menos dois locais diferentes 
se o paciente estiver febril ou se os achados sugerirem bacteremia ou 
endocardite, e uma consultoria com um intemista deve ser realizada. 

Sifilis 

O teste de absorgao de anticorpo treponemico fluorescente (FTA- 
-ABS) detecta anticorpos contra espiroquetas do Treponema pallidum 
e e mais sensivel e especifico do que testes nao treponemicos para sifi¬ 
lis. O teste e usado para confirmar exames positivos para sifilis, como 
o teste rapido da reagina plasmatica (RPR) e o teste VDRL. O FTA- 
-ABS tambem e usado quando existe suspeita de neurossifilis. Uma 
vez positivo, um paciente geralmente permanece assim por toda a vida. 
Resultados falso-positivos podem ocorrer em pacientes com LES. 

Hepatite viral 

Varios tipos de virus podem causar hepatite viral. A doenga produz 
anormalidades nos TFHs, incluindo elevagao das enzimas hepaticas, 
sobretudo a ALT. Os sintomas variam de manifestagoes leves se- 
melhantes a um resfriado a insuficiencia hepatica rapidamente pro¬ 
gressiva e fatal. As manifestagoes psiquiatricas incluem depressao, 
ansiedade, fraqueza e psicose. A hepatite viral tambem pode com- 
prometer o metabolismo de medicamentos psicotropicos que sao 
metabolizados pelo figado. O metabolismo hepatico comprometido 
requer um ajuste da dose desses medicamentos ou a consideragao de 
agentes que sejam menos afetados por alteragoes no metabolismo 
hepatico. Dos virus que causam hepatite, fazem parte: virus da hepa¬ 
tite A (HAV), virus da hepatite B (HB V), virus da hepatite C (HCV) 
e virus da hepatite D (HDV) (agente delta). 

A contagem de leucocitos e normal a baixa em pacientes 
com hepatite, especialmente na fase pre-icterica. Linfocitos afi- 
picos grandes estao presentes em algumas ocasioes. Raras vezes, 
uma anemia aplasica acompanha um episodio de hepatite aguda nao 
causada por qualquer dos virus da hepatite conhecidos. Proteinuria 
leve e comum, e a bilirrubina muitas vezes precede o aparecimento 
de icterfcia. Fezes acolicas com frequencia estao presentes durante 
a fase icterica. AST ou ALT notavelmente elevadas ocorrem cedo, 
seguidas por elevagoes da bilirrubina e da fosfatase alcalina. Em 
uma minoria de pacientes, as elevagoes da bilirrubina e da fosfatase 
alcalina persistem apos os mveis de aminotransferase terem norma- 
lizado. A colestase pode ser substancial na hepatite A aguda. O pro- 
longamento acentuado do tempo de protrombina na hepatite grave 
esta correlacionado com aumento da mortalidade. 

A hepatite cronica, caracterizada por mveis de aminotransferase 
elevados por mais de seis meses, desenvolve-se em 1 a 2% de adultos 
imunocompetentes com hepatite B aguda. Mais de 80% de todas as 
pessoas com hepatite C aguda desenvolvem hepatite cronica, que, em 
muitos casos, progride lentamente. Por fim, a cirrose se desenvolve em 
ate 30% dos portadores de hepatite C cronica e em 40% daqueles com 
hepatite B cronica; o risco de cirrose e ainda mais alto nos coinfecta- 
dos com ambos os virus ou com HIV. Individuos com cirrose estao em 
risco, com uma taxa de 3 a 5% por ano, de carcinoma hepatocelular. 
Mesmo na ausencia de cirrose, pacientes com hepatite B cronica - em 
particular aqueles com replicagao viral ativa - tern risco aumentado. 

ELETRENCEFALOGRAMA 

O EEG avalia a atividade eletrica cortical cerebral regional. A neu- 
rociencia clmica tern uma longa historia de uso do EEG. Ele pode 
ser usado de diferentes maneiras para estudar estados ou atividades 
cerebrais especfficos por meio de modificagoes da tecnica de coleta 
de dados ou dos proprios dados. Os dados do EEG podem ser exibi- 
dos em tragados sobre papel na maneira dos registros convencionais. 
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De forma alternativa, podem ser digitalizados, e estes transforma- 
dos, com frequencia usando uma transformagao Fourier, para produ- 
zir mapas cerebrais topograficos de atividade regional codificados 
por cores. Os perfodos de coleta podem ser prolongados, e os dados 
podem ser exibidos eletronicamente junto com a monitoragao do pa- 
ciente por video para fornecer avaliagoes telemetricas de portadores 
de epilepsia. As avaliagoes telemetricas sao, em geral, realizadas 
na tentativa de correlacionar anormalidades comportamentais com 
atividade eletrica cerebral como parte do exame de transtornos con- 
vulsivos. Perfodos prolongados de registro de EEG durante o sono, 
quando associados com o registro de um ECG de derivagoes e ativi¬ 
dade muscular facial limitadas, resultam no EEG do sono ou polis- 
sonografia. Muitos medicos tambem utilizam o EEG para monitorar 
a administrate de ECT. 

Os medicos usam o EEG para localizar focos convulsivos e 
para avaliar delirium. O EEG e seus descendentes topograficos nao 
encontraram um papel claro na avaliagao diagnostica de pacientes 
psiquiatricos. O EEG costuma ser usado na psiquiatria para excluir 
doenga nao psiquiatrica, como transtornos convulsivos ou delirium , 
como uma causa de sintomas psiquiatricos. Quando o diagnostic 
diferencial inclui AVCs, tumores, hematomas subdurais ou demen- 
cia, o aproveitamento geralmente e mais alto com testes de imagem. 
Nao causa surpresa o aproveitamento ser mais alto em pacientes 
com historia de um transtorno convulsivo ou historia clinica bastante 
sugestiva de uma convulsao ou outra doenga organica recente. Esses 
aspectos clinics incluiriam uma historia de consciencia alterada, 
alucinagoes atipicas (p. ex., olfativa), lesao na cabega e automatis- 
mo. Alem disso, o EEG e comumente obtido quando ha uma TC ou 
IRM anormais. E importante lembrar que convulsoes sao um diag¬ 
nostico clinic; um EEG normal nao exclui a possibilidade de um 
transtorno convulsivo. 

Potencial evocado 

A testagem do potencial evocado (PE) e a medigao da resposta do 
EEG a estimulagao sensorial especifica. A estimulagao pode ser vi¬ 
sual, auditiva ou somatossensorial. Durante PEs visuais, o paciente 
e exposto a luzes piscantes ou a um padrao de tabuleiro de damas. 
Com o PE auditivo, ele ouve um tom especifico. No PE somatos¬ 
sensorial, experimenta uma estimulagao eletrica a uma extremidade. 
Esses estimulos ocorrem repetidamente enquanto o paciente e sub- 
metido a um EEG de rotina. Usando um computador, as respostas a 
esses estimulos sao registradas e ponderadas. A estrutura de tempo 
e medida em milesimos de segundo. Esses testes sao uteis em neu- 
rologia e neurocirurgia. Por exemplo, eles auxiliam na avaliagao de 
transtornos desmielinizantes como a esclerose multipla (EM). Na 
psiquiatria, a testagem do PE pode ajudar a diferenciar comprometi- 
mentos organics de funcionais. Um exemplo classic e o uso dessa 
testagem para avaliar possivel cegueira histerica. A utilidade desses 
testes na psiquiatria ainda esta sob investigagao. 

Polissonografia 

A polissonografia e usada para avaliar transtornos do sono por meio 
da avaliagao concomitante de EEG, ECG, saturagao de oxigenio 
sangufneo, respiragoes, temperatura corporal, eletromiograma e 
eletro-oculograma. Ela demonstrou um aumento na quantidade glo¬ 
bal de sono de movimentos oculares rapidos (REM) e um perfodo 
reduzido antes do inicio do sono REM (latencia REM diminuida) 
em pacientes com depressao maior. Esses estudos podem auxiliar 
na diferenciagao entre depressao e outras condigoes que a imitam. 
Por exemplo, pacientes que parecem deprimidos pela demencia nao 


tern uma latencia REM diminuida ou um aumento na quantidade 
de sono REM. 

ELETROCARDIOGRAMA 

O ECG e uma representagao grafica da atividade eletrica do coragao. 
As anormalidades nessa atividade estao correlacionadas com pato- 
logia cardiaca. O ECG e usado mais comumente na psiquiatria para 
avaliar os efeitos colaterais de medicamentos psicotropicos. 

A ziprasidona tern sido vinculada com um prolongamento 
do intervalo QTc relacionado a dose. Existe uma associagao conhe- 
cida de arritmias fatais (p. ex., torsades de pointes ) com prolonga¬ 
mento de QTc de alguns outros medicamentos. Por essa razao, os 
medicos em geral obtem um ECG antes de iniciar tratamento com 
ziprasidona, que e contraindicado a pacientes com historia conhe- 
cida de prolongamento de QTc (incluindo smdrome do QT longo 
congenita), infarto agudo do miocardio recente ou insuficiencia 
cardiaca nao compensada. Bradicardia, hipocalemia ou hipomag- 
nesemia, ou o uso concomitante de outras drogas que prolongam 
o intervalo QTc, aumentam o risco para arritmias graves. A zipra¬ 
sidona deve ser descontinuada em pacientes que tern medigoes de 
QTC maiores que 500 milesimos de segundo persistentes. 

Assim como a ziprasidona, a tioridazina tern sido associada 
com prolongamento do intervalo QTc de uma maneira relacionada 
a dose. Esse prolongamento tern sido associado com arritmias de 
torsades de pointes e morte subita. Um ECG deve ser obtido antes 
de iniciar tratamento com tioridazina para excluir prolongamento 
de QTc. 

Os ATCs as vezes estao associados com alteragoes do ECG. 
Os efeitos anticolonergicos podem aumentar a frequencia cardiaca. 
O prolongamento dos intervalos PR, QT e QRS, junto com anorma¬ 
lidades do segmento ST e da onda T, pode ocorrer. Os ATCs podem 
causar ou aumentar bloqueio atrioventricular ou do ramo do feixe 
preexistente. Quando o QTc excede a 0,440 segundos, um paciente 
tern maior risco de morte subita por arritmias cardiacas. Muitos me¬ 
dicos obtem um ECG antes de iniciar um ATC em quern tenha mais 
de 40 anos de idade e em qualquer paciente com doenga cardiovas¬ 
cular conhecida. 

A terapia com litio pode causar alteragoes de onda T reversi- 
veis e benignas, prejudicar a fungao nodal sinoatrial (SA) e causar 
bloqueio cardiaco. ECGs sao muitas vezes obtidos antes do infeio 
do tratamento com litio e em casos de toxicidade ou superdosagem. 

Os psiquiatras, ao tratar individuos com certos diagnostics 
psiquiatricos, tambem utilizam o ECG. Pacientes com transtornos 
alimentares costumam ter niveis de potassio baixos, que podem re- 
sultar em registros de ECG anormais. Quando o potassio serico cai 
abaixo do normal, as ondas T se tornam planas (ou invertidas), e 
podem aparecer ondas U. 

Monitoracao por Holter 

A monitoragao por Holter e o registro da atividade de ECG de um 
paciente por um perfodo de tempo continuo (p. ex., 24 horas). Os pa¬ 
cientes sao ambulatoriais durante esse tempo. E util para a avaliagao 
de tontura, palpitagoes e srncope. E comumente usada na avaliagao 
de pacientes com transtorno de panico que manifestam sintomas 
cardiacos. 

Ultrassom cardiaco 

Ultrassom cardiaco e a visualizagao da anatomia cardiaca pelo uso 
de ecos de ultrassom transformados por computador. Em geral, e 
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usado na avaliagao de prolapso de valvula mitral. Nao existe uma 
associagao clara entre prolapso de valvula mitral e ataques de panico 
e transtornos de ansiedade. 
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A 5.8 Neuroimagem 


A observagao primaria de imagens cerebrais estruturais e funcionais 
em transtornos neuropsiquiatricos como demencia, transtornos dos 
movimentos, transtornos de desmielinizagao e epilepsia tem con- 
tribufdo para um maior entendimento da fisiopatologia de doengas 
neurologicas e psiquiatricas e ajuda os medicos em situagoes diag- 
nosticas dificeis. 

As metodologias de neuroimagem permitem a medigao da es- 
trutura, da fungao e da qufmica do cerebro humano vivo. Ao longo 
da ultima decada, estudos usando esses metodos forneceram infor- 
magoes novas sobre a fisiopatologia de transtornos psiquiatricos que 
podem se revelar uteis para diagnosticar doengas e para desenvolver 
novos tratamentos. Os scanners de (TC), os primeiros dispositivos 
de neuroimagem amplamente utilizados, permitiram a avaliagao de 
lesoes cerebrais estruturais como tumores ou AVCs. Os escanea- 
mentos de IRM, desenvolvidos a seguir, diferenciam a substancia 
cinzenta da branca melhor do que a TC e permitem visualizagoes de 
lesoes cerebrais menores, bem como anormalidades da substancia 


branca. Alem da neuroimagem estrutural com TC e IRM, uma re- 
volugao na neuroimagem funcional permitiu que cientistas clmicos 
obtivessem uma compreensao sem precedentes do cerebro humano 
doente. As principais tecnicas de neuroimagem funcional incluem a 
tomografia por emissao de positrons (PET) e a tomografia computa- 
dorizada por emissao de foton unico (SPECT). 

UTILIZAgAO DA NEUROIMAGEM 

Indicates para solicita^ao de neuroimagem na 
pratica clinica 

Deficits neurologicos. No exame neurologico, qualquer alte- 
ragao que possa estar localizada no cerebro ou na medula espinal 
requer neuroimagem. O exame neurologico inclui o estado mental, 
os nervos cranianos, o sistema motor, a coordenagao, o sistema sen¬ 
sorial e os componentes reflexos. O exame do estado mental avalia 
o nfvel de vigflia, atengao e motivagao; a memoria; a linguagem; 
a fungao visuoespacial; a cognigao complexa; e o humor e os afe- 
tos. O psiquiatra deve considerar uma avaliagao que inclua neuroi¬ 
magem para pacientes com psicose de infcio recente e alteragoes 
agudas no estado mental. O exame clfnico sempre tem prioridade, 
e a neuroimagem e solicitada com base na suspeita clfnica de uma 
alteragao do sistema nervoso central (SNC). 

Demencia. A perda de memoria e das capacidades cognitivas 
afeta mais de 10 milhoes de pessoas nos Estados Unidos, numero 
que aumenta a medida que a populagao envelhece. A redugao da 
mortalidade por cancer e por doengas do coragao aumentou a expec- 
tativa de vida, possibilitando que as pessoas sobrevivam ate a idade 
de infcio de doengas degenerativas do cerebro, que se mostraram 
mais dificeis de tratar. Depressao, ansiedade e psicose sao comuns 
em pacientes com demencia. A causa mais comum dessa condigao 
e a doenga de Alzheimer, que nao tem uma aparencia caracterfstica 
nas neuroimagens de rotina, mas que, em vez disso, se associa a 
perda difusa do volume cerebral. 

Uma causa tratavel de demencia que requer neuroimagem 
para o diagnostico e a hidrocefalia com pressao normal , um distur- 
bio da drenagem do lfquido cerebrospinal (LCS). Essa condigao nao 
progride ate o ponto de aumento agudo da pressao intracraniana, 
mas se estabiliza em um limite superior a faixa normal. Os ventrf- 
culos dilatados, que podem ser facilmente visualizados com TC ou 
IRM, exercem pressao sobre os lobos frontais. Um disturbio da mar- 
cha esta quase sempre presente; a demencia, que pode ser indistin- 
gufvel da doenga de Alzheimer, aparece de forma menos consistente. 
O alfvio da pressao aumentada do LCS pode restaurar completamen- 
te as fungoes mentais e da marcha. 

O infarto de areas corticais ou subcorticais, ou acidente vascular 
cerebral, pode produzir deficits neurologicos focais, ate mesmo alte¬ 
ragoes cognitivas e emocionais. Os AVCs podem ser facilmente ob- 
servados na IRM. A depressao e comum entre pacientes que sofreram 
acidente vascular cerebral, tanto pela lesao direta de centres emocio¬ 
nais como por sua reagao a incapacidade. Por sua vez, a depressao pode 
causar uma pseudodemencia. Alem dos acidentes vasculares grandes, 
a aterosclerose extensa dos capilares cerebrais pode causar incontaveis 
infartos minusculos do tecido cerebral; os pacientes com esse fenome- 
no podem desenvolver demencia a medida que cada vez menos vias 
neurais participam da cognigao. Esse estado, denominado demencia 
vascular, caracteriza-se nas IRMs por manchas com sinal aumentado 
na substancia branca. 

Certas doengas degenerativas das estruturas dos ganglios da base, 
associadas a demencia, podem ter uma aparencia caracterfstica nas IRMs. 
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FIGURA 5.8-1 

Cortes do cerebro. Acima: Doenga de Huntington. Atrofia do nucleo 
caudado e dos nucleos lenticulados, com dilatagao dos ventrfculos 
cerebrais. Abaixo: Cerebro normal. (De Fahn S. Huntington disease. 
In: Rowland LP, ed. Merritt's Textbook of Neurology. 10 th ed. Phila¬ 
delphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2000:659, com permissao.) 

A doenga de Huntington, via de regra, produz atrofia do nucleo caudado; 
a degeneragao talamica pode interromper as ligagoes neurais para o cor¬ 
tex (Fig. 5.8-1). 

Lesoes que ocupam espago podem produzir demencia. He¬ 
matomas subdurais cronicos e contusoes cerebrais, causados por 
traumatismos cranianos, podem gerar deficits neurologicos focais 
ou apenas demencia. Os tumores cerebrais afetam a cognigao de va- 
rias formas. Os meningiomas da base do cranio podem comprimir o 
cortex subjacente e comprometer seu processamento. Tumores gliais 
de celulas infiltrantes, como os astrocitomas ou os glioblastomas 
multiformes, podem cortar a comunicagao entre centros do cerebro 
ao interromper vias na substancia branca. Os tumores localizados 
proximos ao sistema ventricular podem obstruir o fluxo do LCS e 
aumentar gradativamente a pressao intracraniana. 

Infecgoes cronicas, incluindo neurossffilis, criptococose, tu- 
berculose e doenga de Lyme, podem causar sintomas de demencia 
e produzir uma acentuagao caracterfstica das meninges, em especial 
na base do cranio. Estudos sorologicos sao necessarios para com- 
pletar o diagnostico. A infecgao por HIV pode causar demencia di- 
retamente, caso em que ha uma perda difusa do volume cerebral, 
ou permitir a proliferagao do virus Creutzfeldt-Jakob, que produz 
uma leucoencefalopatia multifocal progressiva, a qual afeta as vias 
na substancia branca e aparece como um aumento do sinal da subs¬ 
tancia branca nas IRMs. 

Doengas desmielinizantes cronicas, como a esclerose multi- 
pla, podem afetar a cognigao devido a alteragao da substancia bran¬ 


ca. As placas da esclerose multipla sao observadas com facilidade 
nas IRMs como manchas periventriculares com aumento da inten- 
sidade do sinal. 

Qualquer avaliagao de demencia deve considerar os efeitos de 
medicamentos, alteragoes metabolicas, infecgoes e causas nutricio- 
nais que podem nao produzir alteragoes nas neuroimagens. 

Indicates para neuroimagen em pesquisa clfnica 

Analise de grupos de pacientes clinicamente definidos. 

A pesquisa psiquiatrica visa classificar pacientes com transtornos 
psiquiatricos para facilitar a descoberta das bases neuroanatomicas 
e neuroqufmicas dessas alteragoes mentais. Pesquisadores tern utili- 
zado neuroimagens funcionais para estudar grupos de pacientes com 
condigoes psiquiatricas como esquizofrenia, transtornos afetivos e 
transtornos de ansiedade, entre outras. Na esquizofrenia, por exem- 
plo, analises volumetricas neuropatologicas sugeriram uma perda 
de peso cerebral, especificamente da substancia cinzenta. Parece 
haver uma pobreza de axonios e dendritos no cortex, e a TC e a 
IRM podem exibir aumento compensators dos ventrfculos laterals 
e do terceiro ventrfculo. De modo particular, os lobos temporais de 
pessoas com esquizofrenia parecem sofrer a perda da maior parte do 
de volume, comparadas com indivfduos saudaveis. Estudos recentes 
verificaram que o lobo temporal esquerdo tende a ser mais afetado 
do que o direito. O lobo frontal tambem pode sofrer alteragoes, nao 
no volume, mas no nfvel de atividade detectado pelas neuroimagens 
funcionais. Indivfduos com esquizofrenia exibem de forma consis- 
tente redugao da atividade metabolica nos lobos frontais, sobretudo 
durante tarefas que necessitam do cortex pre-frontal. Como grupo, 
esses pacientes apresentam tambem maior probabilidade de ter um 
aumento do tamanho ventricular do que os controles saudaveis. 

Os transtornos do humor e do afeto tambem podem estar asso- 
ciados a perda do volume cerebral e a redugao da atividade metabolica 
nos lobos frontais. A inativagao do cortex pre-frontal esquerdo parece 
deprimir o estado de humor, enquanto a do direito parece eleva-lo. En¬ 
tre os transtornos de ansiedade, estudos acerca do transtorno obsessivo- 
-compulsivo com TC e IRM convencionais ou nao mostraram nenhuma 
anormalidade especffica, ou identificaram um nucleo caudado reduzido. 
Estudos funcionais com PET e SPECT sugerem alteragoes nas estrutu- 
ras corticolfmbicas, nos ganglios da base e no talamo nesse transtorno. 
Quando os pacientes estao experimentando sintomas de transtorno ob- 
sessivo-compulsivo, o cortex pre-frontal orbital exibe atividade alterada. 
Uma normalizagao parcial do metabolismo da glicose no nucleo cauda¬ 
do ocorre com medicamentos como fluoxetina ou clomipramina e com 
modificagao comportamental. 

Estudos de neuroimagem funcional de pessoas com transtorno 
de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) nao mostraram altera¬ 
goes ou indicaram redugao do volume do cortex pre-frontal direito e 
do globo palido direito. Alem disso, enquanto o nucleo caudado di¬ 
reito costuma ser maior do que o esquerdo, os indivfduos com TDAH 
podem ter ambos do mesmo tamanho. Esses achados sugerem dis- 
fungao da via pre-frontal estriada direita para o controle da atengao. 

Analise da atividade do cerebro durante o desempenho 
de tarefas especificas. Muitas concepgoes originais acerca das 
fungoes de diferentes regioes do cerebro surgiram a partir da obser- 
vagao de deficits causados por lesoes, tumores ou acidentes vascula- 
res localizados. As neuroimagens funcionais permitem aos pesquisa¬ 
dores revisar e reavaliar tais concepgoes no cerebro intacto. A maior 
parte do trabalho, ate o momento, foi dirigida para a linguagem e a 
visao. Embora varias peculiaridades tecnicas e limitagoes da PET, da 
SPECT e da IRM funcional (IRMf) tenham de ser superadas, nenhu- 
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ma delas demonstrou uma superioridade clara. Os estudos requerem 
condigoes controladas com cuidado, que podem ser dificeis para os 
sujeitos. Apesar disso, as neuroimagens funcionais tem contribuido 
para avangos conceituais importantes, e os metodos sao atualmente 
limitados sobretudo pela criatividade dos protocolos de investigagao. 

Foram delineados estudos para revelar a neuroanatomia fun- 
cional de todas as modalidades sensoriais, das habilidades motoras 
amplas e finas, da linguagem, da memoria, do calculo, do aprendiza- 
do e dos transtornos do pensamento, do humor e de ansiedade. Sen- 
sagoes inconscientes transmitidas pelo sistema nervoso autonomo 
foram localizadas em regioes especificas do cerebro. Tais analises 
fomecem uma base para a comparagao com resultados de estudos de 
grupos de pacientes clinicamente definidos e podem levar a melhora 
do tratamento dos transtornos mentais. 

TECNICAS ESPECIFICAS 
Exames porTC 

Em 1972, a TC revolucionou a neurorradiologia diagnostica ao pos- 
sibilitar imagens do tecido cerebral de pacientes vivos. Os aparelhos 
de TC sao, hoje, as ferramentas de imagem dispomveis mais difun- 
didas e convenientes na pratica clmica; quase todo pronto-socorro 
tem acesso imediato a TC a qualquer momento. Esses aparelhos 
efetivamente obtem series de filmes de raios X do cranio de todos 
os pontos de enfoque, 360° ao redor da cabega do paciente. A quan- 
tidade de radiagao que atravessa, ou que nao e absorvida, por cada 
angulo e digitalizada e registrada no computador, que utiliza calcu- 
los algebricos de matrizes para alocar uma densidade especffica a 
cada ponto dentro da cabega e exibe esses dados em um conjunto 
de imagens bidimensionais. Quando observadas em sequencia, as 
imagens possibilitam reconstrugoes mentais da forma do cerebro. 


A imagem da TC e determinada apenas pelo grau em que 
os tecidos absorvem a radiagao X. As estruturas osseas absorvem 
grandes quantidades de radiagao e tendem a obscurecer detalhes nas 
estruturas vizinhas, um problema particularmente complicador no 
tronco cerebral, que e circundado pela espessa base do cranio. Den¬ 
tro do cerebro, ha pouca diferenga de atenuagao dos raios X entre as 
substancias branca e cinzenta. Embora os contornos da substancia 
branca sejam, em geral, distinguiveis, pormenores dos padroes de 
giros podem ser dificeis de identificar. Certos tumores podem ser 
invisiveis na TC porque absorvem tanta radiagao quanto o cerebro 
circundante normal. 

A visualizagao de tumores e areas de inflamagao, que podem 
causar alteragoes do comportamento, pode ser aumentada pela in- 
fusao intravenosa de agentes de contraste contendo iodo. Os com- 
postos iodados, que absorvem muito mais radiagao do que o cere¬ 
bro, aparecem brancos. O cerebro intacto e separado da corrente 
sangumea pela barreira hematencefalica, que, em geral, impede a 
passagem dos agentes de contraste altamente carregados. Contudo, 
ela entra em colapso na presenga de inflamagao ou deixa de se for- 
mar dentro dos tumores e, assim, possibilita o acumulo de agentes 
de contraste. Esses locais aparecem mais brancos do que o cerebro 
circundante. Os agentes de contraste iodados devem ser utilizados 
com cuidado em pacientes alergicos a esses agentes ou a mariscos. 

Com a introdugao dos exames por IRM, os exames por TC 
foram suplantados como estudo de neuroimagem de escolha para 
casos que nao sejam de urgencia (Fig. 5.8-2). O aumento da reso- 
lugao e o delineamento de detalhes possibilitados pelo exame por 
IRM sao, muitas vezes, necessarios para o diagnostico na psiquia- 
tria. Alem disso, realizar o estudo mais pormenorizado possfvel ins- 
pira mais confianga na analise. O unico componente do cerebro mais 
bem observado nos exames por TC sao as calcificagoes, que podem 
ser invisiveis na IRM. 



FIGURA 5.8-2 

Comparagao da tomografia computadorizada (TC) com a IRM. A. TC no piano axial, no nfvel do terceiro ventrfculo. O LCS dentro dos ventrf- 
culos aparece em preto, o tecido cerebral aparece em cinza, e o cranio, em branco. Ha muito pouca distingao entre a substancia cinzenta e a 
branca do cerebro. A seta indica uma pequena lesao calcificada em um tumor da glandula pineal. A detecgao de calcificagoes e um aspecto 
em que aTC e superior a IRM. B. Imagem ponderada em T2 do mesmo paciente aproximadamente no mesmo nfvel. Em T2, o LCS aparece em 
branco, a substancia cinzenta em cinza, a substancia branca e claramente distinta da cinzenta, e o cranio e a calcificagao indicada aparecem 
em preto. Sao visualizados muito mais pormenores do cerebro do que com aTC. C. Imagem ponderada em T1 do mesmo paciente aproxi¬ 
madamente no mesmo nfvel. Em Tl, o LCS aparece em preto, o cerebro se apresenta em cinza mais uniforme, e o cranio e a calcificagao 
indicada, em preto. As IRMs em Tl sao as mais semelhantes as imagens porTC. (Reimpressa, com permissao, de Grossman CB. Magnetic 
Resonance Imaging and Computed Tomography of the Head and Spine. 2 nd ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1996:101.) 
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Exames por IRM 

A IRM entrou na pratica clrnica em 1982 e logo se tornou o exame de 
escolha entre psiquiatras e neurologistas. Ela nao depende da absor- 
gao de raios X; baseia-se na ressonancia magnetica nuclear (RMN). 
O princfpio da RMN esta relacionado ao fato de que os nucleos de 
todos os atomos giram em torno de seu eixo, que se orienta de modo 
aleatorio no espago. Quando os atomos sao colocados em um cam- 
po magnetico, os eixos de todos os nucleos com numeros impares se 
alinham com o campo magnetico. O eixo se desvia do campo mag¬ 
netico quando e exposto a um pulso de radiagao eletromagnetica de 
radiofrequencia orientada a 90 ou 180° do campo magnetico. Quan¬ 
do o pulso termina, o eixo do nucleo em rotagao se realinha com o 
campo magnetico e, durante esse processo, emite seu proprio sinal de 
radiofrequencia. Os scanners de IRM captam a emissao de nucleos 
individuals realinhados e utilizam analises computadorizadas para ge- 
rar uma serie de imagens bidimensionais que representam o cerebro, 
as quais podem ser expressas nos pianos axial, coronal e sagital. 

O nucleo com numeros impares mais abundante no cerebro 
pertence ao hidrogenio. A taxa de realinhamento do eixo do hidro¬ 
genio e determinada por seu ambiente imediato, uma combinagao 
tanto da natureza da molecula da qual faz parte quanto do grau em 
que e circundado por agua. Os nucleos de hidrogenio contidos nas 
gorduras realinham-se com rapidez, enquanto os contidos na agua 
o fazem lentamente. Nas protemas e nos carboidratos, os nucleos 
realinham-se em taxas intermediarias. 

Os exames de rotina com IRM utilizam tres sequencias diferentes 
de pulsos de radiofrequencia. Os dois parametros que variam sao a du¬ 
ragao do pulso de excitagao da radiofrequencia e a duragao do tempo em 
que os dados sao coletados a partir do realinhamento dos nucleos. Uma 
vez que os pulsos em T1 sao breves, assim como a coleta dos dados, 
os nucleos de hidrogenio sao enfatizados em ambientes hidrofobicos. 
Assim, a gordura e brilhante em Tl, e o LCS e escuro. A imagem em T1 
assemelha-se mais as apresentadas pela TC e e util para avaliar a estrutu- 
ra geral do cerebro. Essa tambem e a unica sequencia que permite realce 
com o agente de contraste acido pentaacetico de gadolmio-dietilenetria- 
mina (gadollnio-DTPA). Do mesmo modo que os agentes de contraste 
iodados utilizados em exames de TC, o gadolmio permanece exclufdo do 
cerebro pela barreira hematencefalica, exceto nas areas em que ela entra 
em colapso, como nas de inflamagao ou de tumor. Nas imagens em Tl, 
as estruturas ressaltadas pelo gadolmio aparecem brancas. 


Os pulsos em T2 duram quatro vezes mais do que em Tl, e os 
tempos de coleta tambem sao prolongados, a fim de dar enfase ao sinal 
dos nucleos de hidrogenio circundados por agua. Dessa forma, o tecido 
cerebral e escuro, e o LCS e branco em imagens em T2. As areas dentro 
do tecido cerebral que tern uma quantidade anormalmente alta de agua, 
como em tumores, inflamagoes ou acidentes vasculares, aparecem mais 
brilhantes. As imagens em T2 revelam a patologia cerebral de forma 
mais clara. A terceira sequencia de pulsos de rotina e a de densidade 
de protons, ou sequencia balanceada. Nesta, um pulso curto de radio e 
seguido por um perfodo prolongado de coleta de dados, que torna iguais 
a densidade do llquido cerebrospinal e a do cerebro, possibilitando a dis- 
tingao de alteragoes do tecido imediatamente adjacente aos ventrfculos. 

Uma outra tecnica, por vezes utilizada na pratica clrnica para indi- 
cagoes especfficas, e a de recuperagao de inversao atenuada por llquidos 
(FLAIR). Nesse metodo, as imagens em Tl sao invertidas e somadas aque- 
las em T2 para duplicar o contraste entre a substancia branca e a cinzenta. 
As imagens com recuperagao de inversao sao uteis para a detecgao de es- 
clerose do hipocampo causada por epilepsia do lobo temporal e para locali- 
zar areas de metabolismo anormal em doengas neurologicas degenerativas. 

Os magnetos para IRM sao classificados em teslas (T), unidades 
de potencia do campo magnetico. Os aparelhos com utilizagao clrnica 
vao de 0,3 a 2,0 T. Os de mais alta potencia de campo produzem imagens 
de resolugao nitidamente mais alta. Em situagoes de pesquisa com hu- 
manos, sao utilizados magnetos de ate 4,7 T de potencia; para animais, 
de ate 12 T. Diferentemente dos riscos bem conhecidos de radiagao X, 
nao foi demonstrado que a exposigao a campos eletromagneticos da po¬ 
tencia utilizada em aparelhos de IRM danifique os tecidos biologicos. 

Esses exames nao podem ser utilizados em pacientes com mar- 
ca-passo ou com implantes de metais ferromagneticos. A IRM envolve 
encerrar o paciente em um tubo estreito, no qual ele deve permanecer 
imovel por ate 20 minutos. Os pulsos de radiofrequencia geram um 
ruido alto de batida que pode ser obscurecido por musica em fones 
de ouvido. Um numero significativo de pacientes nao consegue tolerar 
as condigoes claustrofobicas dos aparelhos e necessita de um apare- 
lho aberto de IRM, que tern menos poder, produzindo, assim, imagens 
de resolugao mais baixa. A resolugao do tecido cerebral, mesmo do 
aparelho de menor potencia, contudo, excede a do exame por TC. A 
Figura 5.8-3 revela que um tumor cerebral e a causa da depressao de 
um paciente. 

Aplica^oes da IRM na demencia. Varias alteragoes na IRM, 
incluindo aumento do numero de hiperintensidades subcorticais, atro- 



FIGURA 5.8-3 

Tres imagens axiais de uma mulher de 46 anos que foi hospitalizada pela primeira vez por depressao e risco de suicfdio ao termino de um 
relacionamento de longa duragao. Uma neoplasia maligna estendendo-se ate a porgao posterior do ventrfculo lateral esquerdo e observada 
com clareza nas tres imagens. As imagens A e B sao ponderadas em Tl eT2, respectivamente. A imagem C demonstra os efeitos do realce 
pos-contraste. (Cortesia de Craig N. Carson, M.D., e Perry F. Renshaw, M.D.) 
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fia generalizada e alargamento ventricular, estao associadas com o 
envelhecimento normal. Entretanto, e bem estabelecido que algumas 
alteragoes parecem mais especfficas ao diagnostico de doenga de Al¬ 
zheimer e podem ser clinicamente uteis para formular o diagnostico e 
o prognostico do transtorno. As evidencias na IRM de atrofia do lobo 
temporomedial (LTM) parecem ser mais estreitamente associadas com 
o transtorno. Uma abordagem que pode ajudar a melhorar a utilidade 
clinica da IRM no diagnostico e prognostico da doenga de Alzheimer 
e de outras formas de demencia e acompanhar a taxa de alteragao na 
estrutura cerebral ao longo do tempo. Estudos de acompanhamento 
longitudinal demonstraram que as taxas de perda de volume sao sig- 
nificativamente maiores em indivfduos com doenga de Alzheimer pro- 
dromica (ate 5% do volume cerebral por ano), comparados com os que 
vivenciam redugoes normais relacionadas a idade (0,1% do volume 
cerebral por ano). 

Aplicagoes da IRM a dependencia de alcool. Estudos de 
IRM tern sido os instrumentos principals para descrever in vivo as 
muitas fontes de neurotoxicidade associadas com alcoolismo, in- 
cluindo (1) o efeito neurotoxico e gliotoxico direto do etanol, (2) 
os efeitos neurotoxicos de ma nutrigao que frequentemente acom- 
panham o abuso de alcool, (3) a excitotoxicidade associada com o 
estado de abstinencia de etanol e (4) a possfvel interrupgao na neuro- 
genese adulta associada a intoxicagao e abstinencia de etanol. Esses 
estudos documentaram uma notavel dependencia de idade da neuro¬ 
toxicidade global associada com alcoolismo. 

Espectroscopia por ressonancia magnetica 

Enquanto a IRM de rotina detecta nucleos de hidrogenio para de- 
terminar a estrutura do cerebro, a espectroscopia por ressonancia 
magnetica (ERM) pode detectar varios nucleos de numeros fmpares 
(Tab. 5.8-1). Sua capacidade de detectar uma ampla faixa de nucle¬ 
os biologicamente importantes permite a utilizagao da tecnica para 


estudar varios processos metabolicos. Ainda que a resolugao e a sen- 
sibilidade dos aparelhos de ERM sejam fracas, comparadas com os 
aparelhos atualmente disponfveis de PET e SPECT, a utilizagao de 
campos magneticos mais potentes melhorara esse aspecto no futuro. 
A ERM pode produzir imagens de nucleos com numero fmpar de 
protons e neutrons. Os protons e neutrons fmpares (nucleons) apare- 
cem naturalmente e nao sao radioativos. Como na IRM, os nucleos 
se alinham com o potente campo magnetico produzido pelo apare- 
lho de ERM. Um pulso de radiofrequencia leva o nucleo de interesse 
a absorver e a emitir energia. A leitura ocorre em geral na forma de 
um espectro, como para os nucleos de fosforo-31 e hidrogenio-1, 
embora o espectro possa tambem ser convertido em uma imagem 
pictorica do cerebro. Os varios picos para cada nucleo refletem o 
fato de o mesmo nucleo ser exposto a diferentes ambientes de ele- 
trons (nuvens de eletrons) nas diferentes moleculas. Assim, os nu¬ 
cleos de hidrogenio-1 em uma molecula de creatina tern um desvio 
qufmico diferente (posigao no espectro) daqueles em uma molecula 
de colina, por exemplo. Dessa forma, a posigao (mudanga qufmica) 
indica a identidade da molecula em que o nucleo esta presente. A 
altura do pico, com relagao a referencia-padrao da molecula, indica 
a quantidade de molecula presente. 

A ERM dos nucleos de hidrogenio-1 e melhor para medir molecu¬ 
las de A-acetilaspartato (NAA), creatina e moleculas contendo colina, mas 
tambem pode detectar glutamato, glutamina, lactato e mioinositol. Embora 
o glutamato e o acido y-aminobutfrico (GABA), os principals aminoacidos 
neurotransmissores, possam ser detectados pela ERM, as aminas biogeni- 
cas (p. ex., dopamina) estao em concentragoes baixas demais para serem 
detectadas com essa tecnica. A ERM com fosforo-31 pode ser utilizada 
para determinar o pH de regioes do cerebro e a concentragao de compostos 
contendo fosforo (p. ex., a adenosina trifostato [ATP] e a guanosina trifos- 
fato [GTP], que sao importantes no metabolismo da energia no cerebro). 

A ERM revelou uma redugao das concentragoes de NAA nos lobos 
temporais e aumento das concentragoes do inositol nos lobos occipitais 
em indivfduos com demencia do tipo Alzheimer. Em uma serie de indivf- 



Nucleos disponfveis para espectroscopia por ressonancia magnetica in vivo a 


Nucleo 

Abundancia natural 

Sensibilidade 

Utilizagao clinica potencial relativa 

’H 

99,99 

1,00 

IRM 

Analise do metabolismo 

Identificagao de metabolitos incomuns 

Caracterizagao de hipoxia 

19 f 

100,00 

0,83 

Medida do p0 2 

Analise do metabolismo da glicose 

Medida do pH 

Farmacocinetica nao invasiva 

7 Li 

92,58 

0,27 

Farmacocinetica 

23 Na 

100,00 

0,09 

IRM 

31 P 

100,00 

0,07 

Analise de bioenergetica 

Identificagao de metabolitos incomuns 

Caracterizagao de hipoxia 

Medida do pH 

14 n 

93,08 

0,001 

Medida de glutamato, ureia, amonia 

39 k 

93,08 

0,0005 

? 

13 c 

1,11 

0,0002 

Analise da taxa metabolica 

Farmacocinetica de medicamentos marcados 

17 o 

0,04 

0,00001 

Medida da taxa metabolica 

2 h 

0,02 

0,000002 

Medida da perfusao 


a A abundancia natural e dada como a porcentagem da abundancia do isotopo de interesse; a sensibilidade relativa e calculada multiplicando-se a sensibilidade 
relativa para numeros iguais de nucleos (a uma dada potencia do campo) pela abundancia natural desse nucleo. Um ganho consideravel da sensibilidade relativa 
pode ser obtido pelo enriquecimento isotopico do nucleo de escolha ou pela utilizagao de novas sequencias de pulsos. (Reimpressa de Dager SR, Steen RG. Ap¬ 
plications of magnetic resonance spectroscopy to the investigation of neuropsychiatric disorders. Neuropsychopharmacology. 1992; 6:249, com permissao.) 
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duos com esquizofrenia, foi encontrada diminuigao nas concentrates de 
NAA nos lobos temporal e frontal. A MRS tern sido utilizada para medir 
os nfveis de etanol em varias regioes do cerebro. No transtomo de panico, 
foi utilizada para registrar os niveis de lactato, cuja injegao intravenosa 
pode precipitar episodios de panico em cerca de tres quartos dos pacientes 
tanto com transtomo de panico quanto com depressao. Verificou-se que as 
concentrates de lactato do cerebro estavam elevadas durante os episo¬ 
dios mesmo sem a provocaqao pela infusao. 

Indicates adicionais incluem o uso da ERM como uma alter- 
nativa para medir as concentrates de medicamentos psicotropicos no 
cerebro. Um estudo a utilizou para avaliar as concentrates de litio no 
cerebro de pacientes com transtomo bipolar e verificou que essas taxas 
eram a metade das encontradas no plasma durante os perfodos depressi- 
vos e eutfmicos, mas que as excediam nos episodios manfacos. Alguns 
compostos, como a fluoxetina e a trifluoperazina, contem fluor-19, que 
tambem pode ser detectado no cerebro e medido pela ERM. Por exem- 
plo, essa tecnica demonstrou que o uso estavel da fluoxetina leva seis 
meses para atingir as concentrates maximas no cerebro, atingindo o 
equilfbrio com cerca de 20 vezes as concentrates no soro. 

ERM na demencia. A ERM apresenta a oportunidade para obter, 
de forma nao invasiva, medidas de diversas substancias neuroqufmi- 
cas relacionadas a neurotransmissao, metabolismo de energia e fun- 
gao celular. Estudos utilizando ERM demonstraram uma tendencia a 
uma redugao geral nas medidas de NAA com o aumento da idade no 
LTM e nas regioes cerebrais corticofrontais. Os estudos no compro- 
metimento cognitivo leve (CCL) e na doenga de Alzheimer relatam 
que pacientes com esses transtornos tern redugoes nos mveis de NAA 
e aumento nos de mioinositol (uma forma de inositol normalmente 
encontrada no cerebro que contribui para a regulaqao osmotica), corn- 
parados com os mveis de individuos de comparagao da mesma idade. 

ERM na esquizofrenia. A ERM tern sido aplicada amplamen- 
te em estudos da qufmica cortical na esquizofrenia. Esses estudos 
documentaram redugoes nos nfveis de NAA em muitas regioes ce¬ 
rebrais corticais e lfmbicas em individuos com esquizofrenia e re¬ 
duqoes menores em membros da familia de pessoas diagnosticadas 
com o transtomo. Outros metabolitos foram medidos em estudos de 
ERM de pacientes com a doenqa. O achado mais interessante pode 
ser a descrigao de mveis normais ou baixos de glutamato e nfveis 
aumentados de glutamina em pacientes com esquizofrenia livres de 
medicamentos. Um estudo preliminar sugeriu que elevates da glu¬ 
tamina nao estavam presentes em pacientes livres de medicamentos 
que recebiam benzodiazepfnicos, drogas de que se esperaria que su- 
primissem a neurotransmissao excitatoria. 

ERM na dependencia de alcool. Os estudos de ERM avalian- 
do NAA e colina tern fornecido evidencias neuroqufmicas que com- 
plementam os achados relativos ao surgimento e a recuperagao de neu- 
rotoxicidade relacionada ao alcool. Os estudos de ERM do GABA tern 
fornecido entendimentos sobre as alteragoes nas neurotransmissoes 
inibitorias corticais associadas com a recuperagao da dependencia de 
alcool. Durante a abstinencia aguda, os mveis de GABA cortical pare- 
cem ser normais. Com a recuperagao da dependencia de alcool, esses 
mveis parecem declinar e podem estar significativamente abaixo do 
nfvel observado em individuos saudaveis com sobriedade estendida. 

IRM funcional 

Avangos recentes na coleta e no processamento computadorizado de 
dados reduziram o tempo de aquisigao de uma IRM para menos de 
um segundo. Uma area de interesse particular para os psiquiatras e a 
sequencia T2 ou dependente do mvel de oxigenio no sangue (BOLD, 


blood oxygen lev el-dependent), que detecta os nfveis da hemoglobi- 
na oxigenada. A atividade neuronal no cerebro leva a um aumento 
do fluxo sangufneo local, o qual, por sua vez, aumenta a concentra- 
gao local de hemoglobina. Embora o metabolismo neuronal extraia 
mais oxigenio nas areas ativas do cerebro, o efeito primordial da 
atividade neuronal e aumentar a quantidade local de hemoglobina 
oxigenada. Essa mudanga pode ser detectada em tempo real com a 
sequencia T2, que identifica as regioes do cerebro funcionalmente 
ativas. Esse processo e a base da tecnica de IRMf. 

O que a IRMf detecta nao e a atividade cerebral per se, mas o 
fluxo sangufneo. O volume do cerebro com o aumento do fluxo excede 
o volume de neuronios ativados em cerca de 1 a 2 cm e limita a reso- 
lugao da tecnica. A sensibilidade e a resolugao podem ser melhoradas 
com a utilizagao de partfculas ultrapequenas, nao toxicas, de oxido de 
ferro. Assim, duas tarefas que ativam grupos de neuronios a 5 mm de 
distancia, como reconhecer dois rostos diferentes, fornecem sinais su- 
perpostos na IRMf e, portanto, sao geralmente indistingufveis por essa 
tecnica. A IRMf e util para localizar atividade neuronal em um deter- 
minado lobo ou nucleo subcortical e tern sido ate capaz de localizar 
atividade em uma circunvolugao isolada. O metodo detecta a perfusao 
nos tecidos, nao o metabolismo neuronal. Em contrapartida, o exame 
por PET pode dar informagoes especfficas sobre metabolismo cerebral. 

Nenhum isotopo radioativo e administrado na IRMF, uma gran¬ 
de vantagem sobre a PET e a SPECT. Um indivfduo pode desempe- 
nhar uma serie de tarefas, tanto experimentais como de controle, na 
mesma sessao de imagens. Primeiro, e obtida uma imagem de IRM em 
T1 de rotina; a seguir, as imagens em T2 sao superpostas para possibi- 
litar uma localizagao mais precisa. A aquisigao de imagens suficientes 
para o estudo pode necessitar de 10 minutos a 3 horas, tempo em que 
a cabega do indivfduo precisa ficar exatamente na mesma posigao. Va- 
rios metodos, ate com uma armagao ao redor da cabega e um bocal es¬ 
pecial, tern sido utilizados. Embora realinhamentos das imagens pos- 
sam corrigir algum movimento da cabega, pequenas mudangas em sua 
posigao podem levar a interpretagdes erroneas da ativagao cerebral. 

A IRMf recentemente apontou detalhes inesperados sobre a 
organizagao da linguagem no cerebro. Utilizando uma serie de tarefas 
que exigiam discriminagao semantica, fonemica e de rimas, um estu¬ 
do verificou que a rima (mas nao outros tipos de processamento de 
linguagem) gerou padroes diferentes de ativaqao em homens e mulhe- 
res. Rimar ativou o giro frontal inferior bilateralmente em mulheres, 
mas apenas a esquerda em homens. Em outro estudo, a IRMf indicou 
um circuito neural j a suspeitado, mas nao comprovado, para catego- 
rias lexicas, interpolado entre as representaqoes para conceitos e para 
fonemas. Esse novo circuito foi localizado no lobo temporal anterior 
esquerdo. Dados de pacientes com dislexia (transtomo da leitura) rea- 
lizando tarefas simples de rimas demonstraram uma falha em ativar a 
area de Wernicke e a insula, que foram ativadas em individuos sadios 
realizando a mesma tarefa (ver Lamina Colorida 5.8-4) 

As funqoes sensoriais tambem foram mapeadas em detalhes 
com a IRMf. A ativaqao dos cortices visual e auditivo foi identificada 
em tempo real. Em um estudo recente e intrigante, as areas ativadas 
quando um indivfduo com esquizofrenia ouvia a fala eram, da mesma 
forma, ativadas durante alucinaqoes auditivas. Essas areas inclufam o 
cortex auditivo primario e regioes de processamento auditivo de ordem 
mais elevada. A IRMf e a tecnica mais amplamente utilizada para estu- 
dar as alteraqoes cerebrais relacionadas a disfunqao cognitiva. 

IRMf na demencia. Os metodos de IRMf fornecem informa- 
goes que podem potencialmente ser utilizadas no estudo, diagnos¬ 
tic© e prognostico de doenga de Alzheimer e de outras formas de 
demencia, bem como para proporcionar um entendimento das alte- 
ragoes normais no processamento cognitivo relacionado a idade. As 
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evidencias de que o envelhecimento esta associado a ativagoes mais 
fracas e mais difusas e tambem com menos lateralizagao hemisferi- 
ca sugerem ou uma compensagao pela perda da intensidade regional 
ou uma nao diferenciagao do processamento. A ativagao mais fraca, 
especialmente pre-frontal, sugere possfveis disfungoes do estagio 
de codificagao associadas com o envelhecimento. Estudos de IRMf 
tern demonstrado de forma consistente que pacientes com doenga de 
Alzheimer tern redugao de ativagao no hipocampo e em estruturas 
relacionadas no LTM durante a codificagao de novas memorias, corn- 
parados a idosos com cognigao intacta. Mais recentemente, estudos 
de IRMf de indivfduos em risco para doenga de Alzheimer, em vir- 
tude de sua genetica ou de evidencia de comprometimento cognitivo 
mmimo, produziram resultados variaveis em alguns deles, sugerindo 
que possa haver uma fase de ativagao aumentada de modo paradoxal 
no infcio do curso da doenga de Alzheimer prodromica. 

IRMf na dependencia de alcool. Estudos de IRMf tern pro- 
porcionado um entendimento das consequencia funcionais da neuroto- 
xicidade relacionada ao alcoolismo. Os estudos sugerem que pacientes 
dependentes de alcool em recuperagao demonstram padroes de ativa¬ 
gao anormais no cortex frontal, no talamo, no corpo estriado, no cere- 
belo e no hipocampo relacionados a comprometimentos na atengao, 
na aprendizagem e memoria, na coordenagao motora e no controle 
inibitorio do comportamento. Estudos comegaram a explorar a modu- 
lagao farmacologica da atividade do circuito em repouso para pesqui- 
sar os mecanismos de sondagem subjacentes a disfungao de circuito 
no alcoolismo, ilustrada por respostas embotadas a benzodiazepfnicos. 

Exames por SPECT 

Compostos radioativos sinteticos fabricados sao utilizados na 
SPECT para estudar as diferengas regionais no fluxo sangumeo ce¬ 
rebral. Essa tecnica de imagem de alta resolugao registra o padrao 
de emissao de fotons da corrente sangufnea de acordo com o nf- 
vel de perfusao de diferentes regioes do cerebro. Como a IRMf, ela 
fornece informagoes sobre o fluxo sangumeo cerebral, que tern alta 
correlagao com a taxa de metabolismo da glicose, mas nao mede 
diretamente o metabolismo cerebral. 

A SPECT utiliza compostos marcados com isotopos que emi- 
tem fotons unicos: o iodo-123, o tecnecio-99m e o xenonio-133. Este 
ultimo e um gas nobre inalado de forma direta. Entra com rapidez no 
sangue e se distribui em areas do cerebro em fungao do fluxo san¬ 
gumeo regional. A SPECT com xenonio, dessa forma, e designada 
como a tecnica do fluxo sangumeo cerebral regional (rCBF). Por ra- 
zoes tecnicas, ela pode medir o fluxo sangumeo somente na superficie 
do cerebro, o que e uma limitagao importante. Varias tarefas mentais 
necessitam de comunicagao entre o cortex e estruturas subcorticais, e 
essa atividade e medida de forma deficiente pela SPECT com xenonio. 

A avaliagao do fluxo sangumeo em todo o cerebro por meio 
da SPECT necessita de marcadores injetaveis, como o tecnecio-99m- 
-D,L-hexametilpropileneamina oxima (HMPAO) ou o iodoanfetami- 
na. Esses isotopos ficam ligados a moleculas altamente lipofilicas e 
cruzam com rapidez a barreira hematencefalica, entrando nas celulas. 
Uma vez dentro delas, os ligantes sao enzimaticamente convertidos 
nos Ions carregados, que permanecem presos as celulas. Dessa for¬ 
ma, com o tempo, os marcadores se concentram em areas de fluxo 
sangumeo bastante alto. Embora se presuma que essa seja a principal 
variavel testada por meio da SPECT com HMPAO, variagoes locais 
da permeabilidade da barreira hematencefalica e da conversao enzi- 
matica de ligantes no interior das celulas tambem contribuem para 
diferengas regionais nos nfveis de sinais. 

Alem desses compostos utilizados para medir o fluxo sanguf- 
neo, ligantes marcados com iodo-123 para os receptores muscarmicos, 


dopaminergicos e serotonergicos, por exemplo, podem ser utilizados 
para estudar esses receptores pela tecnologia da SPECT. Uma vez 
que os compostos que emitem fotons chegam ao cerebro, detectores 
circundando a cabega do paciente captam suas emissoes de luz. Essa 
informagao e conectada ao computador, que constroi uma imagem bi- 
dimensional da distribuigao do isotopo em uma fatia do cerebro. Uma 
diferenga-chave entre a SPECT e a PET e que na primeira ha emissao 
de uma partfcula isolada, enquanto na segunda sao emitidas duas; essa 
reagao proporciona uma localizagao mais precisa para o acontecimen- 
to e uma resolugao melhor de imagem. De forma crescente, tanto para 
estudos com SPECT quanto com PET, pesquisadores estao realizando 
pre-estudos com IRM ou TC e, entao, superpondo as imagens da 
SPECT ou da PET para obter uma localizagao anatomica mais pre¬ 
cisa da informagao funcional (ver Lamina Colorida 5.8-5). A SPECT 
e util no diagnostico de fluxo sangumeo diminufdo ou bloqueado em 
vftimas de acidentes vasculares cerebrais. Alguns pesquisadores des- 
creveram padroes de fluxo anormal nos estagios iniciais da doenga de 
Alzheimer, que podem auxiliar no diagnostico precoce. 

Exames por PET 

Os isotopos utilizados na PET perdem radioatividade ao emitir po¬ 
sitrons, partfculas antimateria que se ligam a eletrons e os neutrali- 
zam, gerando fotons que viajam em diregoes opostas a 180°. Uma 
vez que os detectores tern o dobro de sinal daqueles que geram a 
imagem dos aparelhos de SPECT, a resolugao de imagem da PET 
fica maior. Uma ampla gama de compostos pode ser utilizada em 
estudos com PET, e sua resolugao continua a ser refinada cada vez 
mais, ate proximo de seu mmimo teorico de 3 mm, que e a distancia 
que o positron percorre antes de colidir com um eletron. Existem 
relativamente poucos aparelhos de PET, porque eles necessitam de 
um ciclotron na localidade para fabricar os isotopos. 

Os isotopos utilizados com mais frequencia na PET sao o 
fluor-18 ( 18 F), o nitrogenio-13 e o oxigenio-15. Em geral, ficam liga¬ 
dos a outra molecula, exceto no caso do oxigenio-15 ( 15 0). O ligan- 
te relatado com mais frequencia tern sido a [ 18 F] fluorodeoxiglicose 
(FDG), um analogo da glicose que o cerebro nao consegue metabo- 
lizar. Assim, as regioes do cerebro com a taxa metabolica e o fluxo 
sangumeo mais altos captam a maior parte da FDG, mas nao podem 
metaboliza-la e excretar seus produtos. A concentragao de 18 F au- 
menta nesses neuronios e e detectada pela camera da PET. A agua-15 
(H 215 0) e o nitrogenio-13 sao utilizados para medir o fluxo sanguf- 
neo, e o 15 0 pode ser utilizado para determinar a taxa metabolica. A 
glicose e, de longe, a fonte de energia predominante disponfvel para 
as celulas cerebrais, e sua utilizagao e um indicador altamente sen- 
sfvel da taxa de metabolismo cerebral. A 3,4-di-hidroxifenildalanina 
(DOPA) marcada com 18 F, o precursor fluorado da dopamina, tern 
sido utilizada para identificar neuronios dopaminergicos. 

A PET tern sido usada cada vez mais para estudar tanto o 
desenvolvimento normal do cerebro como os transtornos neuropsi- 
quiatricos. Com relagao ao desenvolvimento do cerebro, as analises 
com PET verificaram que, em um bebe de 5 semanas ou menos, a 
utilizagao da glicose e maior no cortex sensorio-motor, no talamo, 
no tronco cerebral e no vermis do cerebelo. Aos 3 meses de idade, 
a maioria das areas do cortex exibe aumento da utilizagao, exceto 
os cortices frontal e de associagao, que nao comegam a apresentar 
aumento ate que o bebe tenha 8 meses. Um padrao adulto de me¬ 
tabolismo da glicose e atingido em torno de 1 ano de idade, mas a 
utilizagao pelo cortex continua a aumentar acima desses nfveis ate 
que a crianga complete 9 anos, quando a utilizagao pelo cortex co- 
mega a se reduzir e atinge o nfvel final de adultos nos ultimos anos 
da adolescencia. 
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TABELA 5.8-2 

| Achados neuroquimicos de exames por tomografia por emissao de positrons com radiofarmacos 

Dopamina 

Captagao de dopamina diminmda no corpo estriado em pacientes parkinsonianos 

Liberagao de dopamina mais alta em pacientes com esquizofrenia do que em controles 

Alta liberagao de dopamina associada com sintomas positivos na esquizofrenia 

Receptores 

► Receptor Dt 

Ligagao ao receptor Dt mais baixa no cortex pre-frontal de pacientes com esquizofrenia, comparados com controles; 
correlacionado com sintomas negativos 

► Receptor D 2 

Esquizofrenia associada com pequenas elevagoes da ligagao ao receptor D 2 

► Serotonina tipo 1A (5-HT 1A ) 

Redugao na ligagao ao receptor em pacientes com depressao maior unipolar 

Transportadores 

► Dopamina 

Anfetamina e cocafna causam aumento na dopamina 

Transtorno deTourette apresenta aumento no sistema transportador de dopamina (pode explicar o sucesso de terapias 
com bloqueio da dopamina) 

► Serotonina 

Ligagao de serotonina e baixa na depressao, no alcoolismo, no cocainismo, na compulsao alimentar e no controle dos 
impulsos 

Metabolismo 

► Nicotina 

Tabagismo inibe a atividade de monoaminoxidase no cerebro 

► Depositos (3-amiloide 

Pode ser visualizado in vivo com tomografia por emissao de positrons 

Farmacologia 

Nfveis plasmaticos de cocafna atingem um pico em 2 min 

Ocupagao do receptor D 2 dura varias semanas apos descontinuagao de medicamento antipsicotico 

Ocupagao do receptor D 2 e mais baixa para antipsicoticos atfpicos do que para tfpicos (pode explicar a diminuigao nos 
efeitos colaterais extrapiramidais) 

Baixas doses (10-20 mg) de inibidores seletivos da recaptagao de serotonina causam ocupagao de ate 90% dos recepto¬ 
res de serotonina 


Em outro estudo, individuos escutaram uma lista de palavras 
tematicamente relacionadas, apresentadas com rapidez. Quando soli- 
citados a recorda-las a partir de uma categoria tematica, alguns recor- 
daram de forma falsa que tinham escutado palavras que, na verdade, 
nao estavam na lista. Pelas imagens da PET, o hipocampo esteve ativo 
tanto durante as recordagoes verdadeiras quanto durante as falsas, en- 
quanto o cortex auditivo so esteve ativo durante a recordagao de pala¬ 
vras que haviam sido verdadeiramente ouvidas. Quando pressionados 
a determinar quais memorias eram verdadeiras ou falsas, os individuos 
ativaram os lobos frontais. Os estudos com FDG tambem investigaram 
a patologia de transtornos neurologicos e psiquiatricos. Dois outros 
tipos de estudos utilizaram moleculas precursoras e ligantes a recepto- 
res. O precursor dopa da dopamina tern sido utilizado para visualizar a 
patologia na doenga de Parkinson, e ligantes radiomarcados de recep- 
tores tern sido uteis na determinagao da ocupagao de receptores por 
medicamentos psicotropicos especificos. Os achados neuroquimicos 
do exame por PET com radiofarmacos sao listados na Tabela 5.8-2. 

Por exemplo, antagonistas dos receptores de dopamina como 
o haloperidol bloqueiam quase 100% dos receptores D 2 . Os medica¬ 
mentos antipsicoticos atipicos bloqueiam os receptores 5-HT 2 , alem 
dos D 2 ; por isso, sao designados como antagonistas dos receptores 
de serotonina-dopamina. O estudo de caso apresentado ilustra o va¬ 
lor diagnostico potencial das imagens tridimensionais por PET. 

O paciente A. e um homem de 70 anos que foi ficando cada vez 
mais esquecido, a ponto de a famflia se preocupar com ele. Os fa- 
miliares desejavam obter uma revisao diagnostica para avaliar as 
possiveis causas de seu transtorno de memoria. A imagem por PET 
mostrou uma redugao na fungao parietotemporal, que confirmou as 
outras avaliagoes neurologicas que sugeriam a presenga de doenga 
de Alzheimer. O paciente foi tratado com tacrina e beneficiou-se de 
alguma estabilizagao de seus sintomas. (Cortesia de Joseph C. Wu, 
M.D., Daniel G. Amen, M.D., e H. Stefan Bracha, M.D.) 


Testes farmacologicos e neuropsicologicos 

Tanto com PET como com SPECT e eventualmente com EMR, mais 
estudos e mais procedimentos diagnostics utilizarao testes farma¬ 
cologicos e neuropsicologicos. O proposito deles e estimular a ati- 
vidade de uma regiao em particular do cerebro, de modo que, quan¬ 
do comparada ao nivel basal, possibilite aos pesquisadores chegar 
a conclusoes sobre a correspondencia funcional com determinadas 
regioes do cerebro. Um exemplo dessa abordagem e a utilizado da 
PET para detectar as regioes do cerebro envolvidas no processamen- 
to de forma, cor e velocidade no sistema visual. Outro exemplo e a 
utilizado de tarefas de ativagao cognitiva (p. ex., o Teste Wisconsin 
de Classificagao de Cartas) para estudar o fluxo sangumeo frontal 
em pacientes com esquizofrenia. Uma consideragao-chave na ava- 
liagao de relatos que medem esse fluxo e o estabelecimento de um 
valor basal verdadeiro no modelo do estudo. Em geral, os relatos 
utilizam o estado de vigilia, em repouso, mas ha variabilidade se 
os pacientes estiverem de olhos fechados ou com as orelhas blo- 
queadas; ambas as condigoes podem afetar as fungoes cerebrais. Ha 
tambem variabilidade em fatores relacionados as fungoes cerebrais 
basais, como sexo, idade, ansiedade com o teste, tratamento medica- 
mentoso nao psiquiatrico, agentes vasoativos e hora do dia. 
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A 5.9 Exame fisico do paciente 
psiquiatrico 


Diante de um paciente que tem um transtorno mental, o psiquiatra 
deve decidir se uma condigao clmica, cirurgica ou neurologica pode 
ser a causa. Uma vez determinado que nenhum processo de doenga 
pode ser considerado responsavel, entao o diagnostico de transtorno 
mental nao atribufvel a uma doenga clmica pode ser feito. Embora os 
psiquiatras nao realizem exames ffsicos de rotina em seus pacientes, 
o conhecimento e o entendimento de sinais e sintomas dessa nature- 
za fazem parte de sua formagao, o que possibilita o reconhecimento 
de sinais e sintomas que possam indicar possfveis doengas clinicas 
ou cirurgicas. Por exemplo, palpitagoes podem estar associadas a 
um prolapso da valvula mitral, que e diagnosticado por auscultagao 
cardfaca. Tambem e possfvel reconhecer e tratar os efeitos adversos 
de medicamentos psicotropicos, que sao usados por um numero cres- 
cente de pacientes atendidos por psiquiatras e clmicos. 

Alguns psiquiatras insistem em que todos os pacientes fagam 
um exame medico completo, enquanto outros podem nao fazer tal 
exigencia. Seja qual for sua polftica, e importante considerar o esta- 
do clrnico do paciente no comego da avaliagao psiquiatrica. Deve-se 
decidir se ele necessita de um exame clrnico e, se for o caso, o que 
deve incluir - em geral, a historia medica detalhada, bem como uma 
revisao de sistemas, exame fisico e exames diagnostics de labora¬ 


tory relevantes. Uma pesquisa recente com 1.000 pacientes clmicos 
verificou que, em 75% dos casos, nenhuma explicagao aparente foi 
encontrada para os sintomas (i.e., queixas subjetivas), e houve a su- 
posigao de uma base psicologica em 10% dos casos. 

HISTORIA DA DOENCA CLINICA 

No curso da avaliagao psiquiatrica, devem ser reunidas informagoes 
sobre doengas ou disfungoes ffsicas conhecidas, hospitalizagoes e 
procedimentos cirurgicos, medicamentos recentes ou atuais, habitos 
pessoais e historia ocupacional, doengas familiares e queixas ffsicas 
especfficas. As informagoes quanto a doengas clmicas devem ser obti- 
das com o paciente, o medico que o indicou e a famflia, se necessario. 

Informagoes sobre episodios anteriores da doenga podem 
proporcionar indfcios valiosos sobre a natureza do transtorno atual. 
Por exemplo, um transtorno claramente delirante em um paciente 
com historia de varios episodios semelhantes que responderam com 
rapidez a tratamentos variados sugere a possibilidade de transtorno 
psicotico induzido por substantia. Para seguir essa pista, o psiquia¬ 
tra deve solicitar um teste de drogas. A historia de procedimentos 
cirurgicos tambem pode ser util. Por exemplo, uma tireoidectomia 
sugere hipotireoidismo como causa da depressao. 

A depressao e um efeito adverso de varios medicamentos 
receitados para hipertensao. Medicamentos tornados em doses te- 
rapeuticas, algumas vezes, atingem concentrates elevadas no san- 
gue. A intoxicagao por digitalicos, por exemplo, pode ocorrer nessas 
circunstancias e resultar em problemas no funcionamento mental. 
Medicamentos patenteados podem causar ou contribuir para delirium 
anticolinergico. Portanto, o psiquiatra deve questionar a respeito de 
medicamentos vendidos sem prescrigao medica, bem como aqueles 
prescritos. Uma historia de consumo de produtos fitoterapicos e tera- 
pias altemativas e essencial, em vista do aumento de seu uso. 

A historia ocupacional tambem oferece informagoes essen- 
ciais. A exposigao a mercurio muitas vezes resulta em queixas que 
sugerem alguma psicose, e a exposigao ao chumbo, como em fun- 
digoes, pode produzir um transtorno cognitivo. Esse quadro clrnico 
tambem pode decorrer do consumo de ufsque falsificado com um 
conteudo elevado de chumbo. 

Ao obter dados sobre sintomas especfficos, o psiquiatra co- 
loca o conhecimento medico e psicologico em agao. Por exemplo, 
ele deve obter informagoes suficientes de um paciente que reclama 
de dor de cabega para predizer se isso resulta de uma condigao in- 
tracraniana que exija exames neurologicos. Alem disso, precisa ser 
capaz de reconhecer que a dor no ombro esquerdo de um paciente 
hipocondrfaco com desconforto abdominal pode ser a classica dor 
referida da vesfcula biliar. 

REVISAO DE SISTEMAS 

Apos a investigagao aberta, deve-se fazer uma revisao dos sistemas, 
que pode ser organizada de acordo com os sistemas de orgaos (p. 
ex., ffgado, pancreas), sistemas funcionais (p. ex., gastrintestinal) ou 
uma combinagao de ambos, como no modelo seguinte. Em qual- 
quer caso, a revisao deve ser abrangente e minuciosa. Mesmo que 
haja suspeita de um componente psiquiatrico, ainda se deve fazer 
um exame completo. 

Cabega 

Muitos pacientes apresentam historia de cefaleia. Sua duragao, fre- 
quencia, carater, localizagao e gravidade devem ser determinados. 
Essas dores muitas vezes resultam do abuso de substancias, incluin- 
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do alcool, nicotina e cafefna. As cefaleias vasculares (enxaquecas) 
sao precipitadas pelo estresse. A arterite temporal causa cefaleias 
pulsantes unilaterais e pode levar a cegueira. Os tumores cerebrais 
estao associados a cefaleias como resultado de aumento na pressao 
intracraniana, mas alguns podem ser silenciosos, sendo os primeiros 
sinais uma alteragao na personalidade ou na cognigao. 

Uma mulher de 63 anos, em tratamento para depressao, comegou 
a se queixar de dificuldades na concentragao. O psiquiatra atribuiu 
a queixa ao transtorno depressivo; entretanto, quando a paciente 
comegou a se queixar de dificuldades com o equilfbrio, uma ima- 
gem por ressonancia magnetica foi obtida e revelou a presenga de 
meningioma. 

Uma lesao na cabega pode resultar em hematoma subdural e, 
em boxeadores, causar demencia progressiva com sintomas extrapi- 
ramidais. A cefaleia da hemorragia subaracnoide e repentina, grave 
e associada a alteragoes no sensorio. Uma hidrocefalia de pressao 
normal pode ocorrer apos lesao ou encefalite e estar associada com 
demencia, marcha arrastada e incontinencia urinaria. Tontura ocorre 
em ate 30% das pessoas, sendo dificil determinar sua causa. Uma 
mudanga no tamanho ou no formato da cabega pode ser uma indica- 
gao de doenga de Paget. 

Olhos, ouvidos, nariz e garganta 

Acuidade visual, diplopia, problemas auditivos, zumbido, glossite e 
amargo na boca sao tratados nessa area. Um paciente que tome an- 
tipsicoticos e apresente historia de contragoes musculares ao redor 
da boca ou movimentos perturbadores da lingua pode estar em um 
estagio inicial e potencialmente reversivel de discinesia tardia. Pro¬ 
blemas de visao podem ocorrer com a tioridazina em doses elevadas 
(mais de 800 mg por dia). Uma historia de glaucoma traz contrain- 
dicagoes para drogas com efeitos anticolinergicos. Uma afonia pode 
ser de natureza histerica. O estagio final do uso de cocaina pode re¬ 
sultar em perfuragao do septo nasal e dificuldades para respirar. Um 
episodio transitorio de diplopia pode preceder a esclerose multipla. 
O transtorno delirante e mais comum em pessoas com problemas 
auditivos do que naquelas com audigao normal. Uma visao tingida 
de azul pode ocorrer transitoriamente com o uso de sildenafil ou 
medicamentos semelhantes. 

Sistema respiratorio 

Nesta segao, sao consideradas a tosse, a asma, a pleurisia, a he- 
moptise, a dispneia e a ortopneia. Ha um indicativo de hiperven- 
tilagao quando os sintomas relatados incluem todos ou alguns dos 
seguintes: inicio em repouso, respiragao com suspiros, apreensao, 
ansiedade, despersonalizagao, palpitagoes, incapacidade de engo- 
lir, insensibilidade nos pes e nas maos, espasmo carpopedal. Pode 
haver dispneia e falta de ar na depressao. Em casos de doengas 
pulmonares ou de obstrugao das vias aereas, o inicio dos sintomas 
tende a ser insidioso, enquanto na depressao e repentino. Nesta 
condigao, a falta de ar e experimentada em repouso, apresenta pou- 
ca mudanga com o esforgo e pode variar em questao de minutos; 
o inicio da falta de ar coincide com o inicio de um transtorno do 
humor e costuma ser acompanhado de ataques de tontura, suor, 
palpitagoes e parestesias. 

Nas doengas obstrutivas das vias aereas, os pacientes com 
incapacidade respiratoria mais avangada experimentam falta de ar 
em repouso. O mais marcante e mais proveitoso para se fazer um 


diagnostico diferencial e o fato de os depressivos darem enfase a 
dificuldade de inspiragao; aqueles com doengas pulmonares tendem 
a relatar problemas com a expiragao. A asma bronquica as vezes 
e associada com uma historia de dependencia extrema da mae na 
infancia. Pacientes com espasmos bronquicos nao devem receber 
propranolol, pois esse agente pode bloquear a indugao da bronco- 
dilatagao por catecolaminas; ele e especificamente contraindicado 
para pacientes com asma bronquica, pois a epinefrina usada para es¬ 
ses casos em emergences nao sera efetiva. Os que tomam inibidores 
de enzimas conversoras de angiotensina (ECA) podem desenvolver 
uma tosse seca como efeito adverso da droga. 

Sistema cardiovascular 

Taquicardia, palpitagoes e arritmias cardiacas estao entre os sinais 
de ansiedade mais comuns relatados pelos pacientes. O feocromo- 
citoma geralmente produz sintomas semelhantes aos dos transtor- 
nos de ansiedade, como batimentos cardiacos rapidos, tremores e 
palidez. Um aumento nas catecolaminas urinarias diagnostica essa 
condigao. Pacientes que tomam guanetidina para hipertensao nao 
devem consumir medicamentos triciclicos, que reduzem ou elimi- 
nam o efeito anti-hipertensivo desse agente. Uma historia de hiper¬ 
tensao pode impedir o uso de IMAOs devido ao risco de uma crise 
hipertensiva pela ingestao de alimentos com alto teor de tiramina. 
Aqueles com suspeita de alguma doenga cardfaca devem fazer um 
eletrocardiograma antes de tomar trichclicos ou lftio. Uma historia 
de dor subesternal deve ser avaliada, e o medico deve ter em mente 
que o estresse psicologico pode precipitar dores no peito semelhan¬ 
tes a angina na presenga de arterias coronarias normais. Pacientes 
que tomam opioides nunca devem receber IMAOs; a combinagao 
pode causar um colapso cardiovascular. 

Sistema gastrintestinal 

Esta area refere-se a topicos como apetite, perturbagoes antes e 
depois das refeigoes, preferences alimentares, diarreia, vomitos, 
obstipagao, uso de laxantes e dores abdominais. Uma historia de 
perda de peso e comum em transtornos depressivos, mas a depres¬ 
sao pode acompanhar a perda de peso causada por colite ulcerativa, 
entente regional e cancer. A depressao atfpica e acompanhada por 
hiperfagia e ganho de peso. A anorexia nervosa e acompanhada 
por grave perda de peso na presenga de apetite normal. Evitar cer- 
tos alimentos pode ser um fenomeno fobico ou parte de um ritual 
obsessivo. O uso abusivo de laxantes e a indugao de vomito sao 
comuns na bulimia nervosa. A obstipagao pode decorrer de de¬ 
pendencia de opioides e de psicotropicos com efeitos colaterais 
anticolinergicos. O abuso de cocama e anfetaminas leva a perda 
de apetite e peso. Pode haver ganho de peso sob estresse ou em 
associagao a depressao atfpica. Polifagia, poliuria e polidipsia sao 
a trfade do diabetes melito. Poliuria, polidipsia e diarreia sao sinais 
de intoxicagao com litio. Alguns pacientes se submetem a enemas 
rotineiramente como parte de comportamento parafflico, e fissuras 
anais ou hemorroidas recorrentes podem indicar penetragao anal 
por objetos estranhos. Alguns pacientes podem ingerir objetos es- 
tranhos, produzindo sintomas que podem ser diagnosticados ape- 
nas por raio X (Fig. 5.9-1). 

Sistema geniturinario 

Frequencia urinaria, nocturia, dor ou ardencia ao urinar, bem como 
mudangas no volume e na forga do jato, sao alguns dos sinais e 
sintomas nessa area. Os efeitos colaterais anticolinergicos asso¬ 
ciados a medicamentos antipsicoticos e triciclicos podem causar 
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FIGURA 5.9-1 

Um paciente com uma doenga mental que e engolidor habitual de 
objetos estranhos. Em seu lumen colonico estao 13 termometros 
e 8 moedas. As densidades densas, redondas, quase pontilhadas, 
sao globulos do mercurio Ifquido liberado. (Cortesia de Stephen R. 
Baker, M.D., e Kyunghee C. Cho, M.D.) 

retengao urinaria em homens com hipertrofia da prostata. Dificul- 
dade de eregao e ejaculagao retardada tambem sao efeitos adversos 
comuns desses medicamentos, e ejaculagao retrograda ocorre com 
a tioridazina. Um mvel basal da resposta sexual deve ser obtido an¬ 
tes de serem usados agentes farmacologicos. Doengas sexualmente 
transmissfveis - por exemplo, gonorreia, cancro, herpes e piolho- 
-do-pubis - podem indicar promiscuidade ou praticas sexuais in- 
seguras. Em alguns casos, o primeiro sintoma da aids e o imcio 
gradual de confusao mental levando a dementia. A incontinentia 
precisa ser avaliada de forma cuidadosa, e, se persistir, a investi- 
gagao de doengas mais amplas deve incluir um teste para infecgao 
por HIV. E importante evitar medicamentos com efeitos adversos 
anticolinergicos em homens com prostatismo. Erotismo uretral, no 
qual cateteres ou outros objetos sao inseridos na uretra, pode causar 
infecgoes ou laceragoes (Fig. 5.9-2). 

O orgasmo causa contragoes prostaticas, que podem elevar 
artificialmente o antigeno espetifico da prostata (PSA) e dar um 
resultado falso-positivo para cancer de prostata. Homens com um 
exame de PSA agendado devem evitar a masturbagao ou o coito por 
7 a 10 dias antes do exame. 

Historia menstrual 

A historia menstrual deve incluir a idade no infcio da menarca (e da 
menopausa, se aplicavel); o intervalo, a regularidade, a duragao e o 
volume de fluxo nas menstruagoes; sangramentos irregulares; dis- 
menorreias; abortos. A amenorreia e caracterfstica da anorexia ner- 


FIGURA 5.9-2 

Um paciente levado ao pronto-socorro com dor no baixo abdo- 
me. O raio X mostra um tubo nasogastrico dobrado dentro da be- 
xiga. O paciente inseriu o tubo na uretra como parte de um ritual 
de masturbagao (erotismo uretral). (Cortesia de Stephen R. Baker, 
M.D., e Kyunghee C. Cho, M.D.) 

vosa e tambem ocorre em mulheres psicologicamente estressadas. 
Aquelas que tern medo de engravidar ou que desejam ficar gravi¬ 
das podem ter mentruagoes atrasadas. A pseudociese e uma gravi- 
dez falsa com a cessagao completa das menstruagoes. Mudangas de 
humor perimenstruais (p. ex., irritabilidade, depressao e disforia) 
devem ser observadas. A menstruagao dolorosa pode resultar de 
doengas uterinas (p. ex., miomas), de conflitos psicologicos com 
relagao a menstruagao ou de uma combinagao de ambos. Algumas 
mulheres relatam aumento no desejo sexual antes da menstruagao. 
A reagao emocional associada ao aborto deve ser explorada, pois 
pode ser leve ou grave. 

OBSERVACOES GERAIS 

Uma parte importante do exame medico e classificada sob a cate- 
goria ampla das observagoes gerais - visual, auditiva e olfativa. In- 
dicios nao verbais, como postura, expressao facial e maneirismos, 
tambem devem ser observados. 

Inspe^ao visual 

O exame do paciente comega no primeiro encontro. Quando ele pas- 
sa da sala de espera para a de entrevista, o psiquiatra deve observar 
seu andar. Ele esta estavel? Ataxia sugere doengas cerebrais difu- 
sas, intoxicagao com alcool ou outras substancias toxicas, coreia, 
degeneragao espinocerebelar, fraqueza baseada em um processo 
debilitante e algum transtorno subjacente, como distrofia miotoni- 
ca. O paciente caminha sem os movimentos normais dos bragos e 
de maneira rfgida, como um soldado de brinquedo, como se ve na 
doenga de Parkinson? Tern assimetria da marcha, como torcer um pe 
para fora, arrastar uma pema ou nao balangar um dos bragos, suge- 
rindo uma lesao cerebral focal? 

Assim que o paciente se senta, o psiquiatra deve dirigir sua 
atengao para seu modo de se arrumar. O cabelo esta penteado, as 
unhas limpas, e os dentes escovados? Suas roupas foram escolhi- 
das com cuidado e sao apropriadas? Embora a desatengao a propria 
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vestimenta e a higiene seja comum nas doengas mentais - em parti¬ 
cular nos transtornos depressivos ela tambem e um indicativo de 
transtornos cognitivos. Lapsos - como meias ou sapatos diferentes 
- tambem podem sugerir um transtomo desse tipo. 

A postura e os movimentos automaticos ou sua falta devem 
ser observados. Uma postura arqueada e inclinada, com carencia de 
movimentos automaticos, pode ocorrer devido a doenga de Parkin¬ 
son ou doengas hemisfericas difusas ou, ainda, como um efeito ad- 
verso de antipsicoticos. Uma inclinagao incomum da cabega pode 
ser adotada para evitar o contato visual, mas tambem resultar de 
diplopia, uma deficiencia do campo visual, ou uma disfungao cere- 
belar focal. Movimentos despropositados rapidos e frequentes sao 
caracterfsticos de transtornos de ansiedade, mas tambem de coreia e 
hipertireoidismo. Tremores, embora comumente vistos nos transtor¬ 
nos de ansiedade, podem indicar doenga de Parkinson, tremor essen- 
cial ou efeitos adversos de medicamentos psicotropicos. Pacientes 
com tremor essencial as vezes procuram tratamento psiquiatrico por 
acreditarem que essa condigao se deva a alguma ansiedade ou um 
medo nao reconhecidos, como muitas vezes outras pessoas lhes su- 
gerem. A falta ou o excesso unilateral de movimentos indica uma 
doenga cerebral focal. 

A aparencia do paciente e, entao, examinada para avaliar a 
saude geral. Ele parece robusto, ou tern uma aparencia de saude 
fraca? Roupas frouxas indicam perda de peso recente? O paciente 
tern falta de ar ou tosse? Sua fisionomia geral sugere alguma doenga 
especifica? Homens com a smdrome de Klinefelter tern uma dis- 
tribuigao de gordura feminina e ausencia de desenvolvimento das 
caracterfsticas sexuais secundarias. A acromegalia costuma ser reco- 
nhecida imediatamente por cabega e maxilar grandes. 

Qual o estado nutricional do paciente? Uma perda de peso 
recente, embora observada muitas vezes em transtornos depressivos 
e na esquizofrenia, pode ocorrer devido a doengas gastrintestinais, 
carcinomatose difusa, doenga de Addison, hipertireoidismo e muitos 
outros transtornos somaticos. A obesidade pode resultar de transtor¬ 
nos emocionais ou doengas organicas. Face de lua cheia, obesidade 
no tronco e giba de bufalo sao achados marcantes na smdrome de 
Cushing. A aparencia inchada e turgida vista no hipotireoidismo e 
a obesidade massiva e a respiragao periodica vistas na smdrome de 
Pickwick sao facilmente reconhecidas em pacientes encaminhados 
para auxflio psiquiatrico. O hipertireoidismo e reconhecido pela pre- 
senga de exoftalmia. 

A pele com frequencia fomece informagoes valiosas. A des- 
coloragao amarelada da disfungao hepatica e a palidez da anemia 
sao razoavelmente evidentes. Um enrubescimento intenso pode 
ocorrer por envenenamento com monoxido de carbono ou por fo- 
tossensibilidade resultante de porfiria ou fenotiazinas. Erupgoes 
cutaneas podem ser manifestagoes de transtornos como lupus eri- 
tematoso sistemico (p. ex., a borboleta na face), esclerose tuberosa 
com adenoma sebaceo e sensibilidade a medicamentos. Um aspecto 
arroxeado escuro no rosto, com telangiectasia, e quase patognomo- 
nico de abuso de alcool. 

A observagao cuidadosa pode revelar indicios que levem ao 
diagnostico correto em pacientes que criam suas proprias lesoes 
cutaneas. Por exemplo, o lugar e a forma das lesoes e o momento de 
surgimento podem ser caracterfsticos de dermatite facticia. O rosto 
e a cabega do paciente devem ser examinados em busca de eviden¬ 
ces de doenga. O branqueamento prematuro dos cabelos ocorre na 
anemia perniciosa, e a redugao e a aspereza dos fios sao comuns 
no mixedema. Na alopecia areata, tufos de cabelo caem, deixando 


areas localizadas de calvicie; a tricotilomania apresenta um quadro 
semelhante. Mudangas nas pupilas sao produzidas por varias drogas 
- constrigao por opioides e dilatagao por agentes anticolinergicos e 
alucinogenos. A combinagao de pupilas dilatadas e fixas com pele e 
mucosas secas sugere imediatamente a probabilidade do uso de atro- 
pina ou intoxicagao semelhante. A difusao da membrana conjuntiva 
sugere o uso abusivo de alcool, maconha ou uma obstrugao da veia 
cava superior. O achatamento da prega nasolabial ou a fraqueza em 
um dos lados do rosto - manifestados ao falar, sorrir e mover o ros¬ 
to - podem resultar de uma disfungao focal do hemisferio cerebral 
contralateral ou de paralisia de Bell. Uma palpebra caida pode ser 
um sinal inicial da miastemia grave. 

O estado de alerta e a responsividade do paciente devem ser 
avaliados cuidadosamente. A sonolencia e a falta de atengao podem 
ser causadas por um problema psicologico, mas e mais provavel que 
estejam relacionadas com disfungao cerebral organica, seja ela se¬ 
cundaria a uma doenga cerebral intrfnseca ou a um fator exogeno, 
como intoxicagao por substancias. 

Escuta 

Ouvir com atengao e tao importante quanto o olhar atento a eviden¬ 
ces de transtornos somaticos. A fala lenta e caracterfstica nao somen- 
te da depressao, mas tambem de disfungoes cerebrais difusas ou sub- 
corticais. Uma fala incomumente rapida e caracterfstica de episodios 
mamacos e transtornos de ansiedade, mas tambem de hipertireoidis¬ 
mo. Uma voz fraca e monotona pode ser um indicio de doenga de 
Parkinson em pacientes que se queixam sobretudo de depressao. Uma 
voz lenta e grossa, em tom baixo, sugere a possibilidade de hipotireoi¬ 
dismo; esse tipo de voz foi descrito como se a pessoa estivesse leve- 
mente embriagada e sonolenta, com um forte resfriado e uma batata 
na boca. Uma voz suave ou tremula acompanha a ansiedade. 

A dificuldade para comegar a falar pode se dever a ansiedade 
ou gagueira ou indicar doenga de Parkinson ou afasia. Cansar-se de 
falar, muitas vezes, e a manifestagao de um problema emocional, 
mas tambem e caracterfstica de miastenia grave. Pacientes que tern 
essas queixas costumam ser atendidos por psiquiatras antes de se 
chegar ao diagnostico correto. 

A produgao de palavras, assim como a qualidade da fala, e 
importante. Quando as palavras sao pronunciadas incorretamente ou 
usadas de forma equivocada, existe a possibilidade de afasia cau- 
sada por lesao no hemisferio dominante. O mesmo se da quando o 
paciente persevera, tern dificuldade em lembrar um nome ou uma 
palavra ou descreve um objeto ou evento de forma indireta (para- 
frasia). Quando destoam do mvel socioeconomico e educacional do 
paciente, a falta de polidez, o desrespeito ou revelagoes inadequadas 
podem indicar perda da inibigao causada por demencia. 

Odor 

O odor pode fornecer informagoes uteis. O odor desagradavel de 
um paciente que nao toma banho sugere um transtorno cognitivo ou 
depressivo. O odor de alcool ou de substancias usadas para neutra- 
liza-lo pode ser revelador de alguem que queira ocultar problemas 
com alcool. As vezes, um odor de urina chama a atengao para uma 
disfungao da bexiga, que pode ser secundaria a uma doenga do siste- 
ma nervoso. Odores caracterfsticos tambem sao observados em pa¬ 
cientes com acidose diabetica, uremia e coma hepatico. A puberdade 
precoce pode estar associada ao cheiro do suor adulto produzido por 
glandulas apocrinas maduras. 
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Uma mulher de 23 anos foi encaminhada ao psiquiatra para uma 
segunda opiniao. Ela tinha sido diagnosticada seis meses antes com 
esquizofrenia apos se queixar de sentir cheiros ruins que foram 
considerados alucinatorios. Havia recebido medicaqao antipsico- 
tica (perfenazina) e era aderente ao tratamento, apesar dos efeitos 
colaterais de tremor e letargia. Embora houvesse alguma melhora 
em seus sintomas, eles nao tinham desaparecido inteiramente. O 
psiquiatra solicitou um eletrencefalograma, que mostrou formas 
de ondas anormais compatfveis com um diagnostico de epilepsia 
do lobo temporal. O medicamento antipsicotico foi substitufdo por 
um anticonvulsivante (fenitofna), apos o qual ela nao experimentou 
mais alucinaqoes auditivas, nem teve que suportar os efeitos colate¬ 
rais desagradaveis do medicamento anterior. 

EXAME FISICO 
Sele^ao dos pacientes 

A natureza das queixas e essencial para determinar se um exame 
ffsico completo e necessario. Elas podem ser divididas em tres cate- 
gorias de interaqoes corporais, mentais e sociais. Os sintomas corpo- 
rais (p. ex., dores de cabeqa e palpitaqoes) exigem um exame medico 
minucioso para determinar qual o papel dos processos somaticos, 
se houver, na causa do problema. Pode-se dizer o mesmo dos sinto¬ 
mas mentais, como depressao, ansiedade, alucinaqoes e delfrios de 
perseguiqao, que podem ser expressoes de processos somaticos. Se 
for claro que o problema se limita a esfera social (p. ex., dificulda- 
des duradouras em interaqoes com professores, empregadores, pais 
ou conjuges), pode nao haver indicaqao especial para exame ffsico. 
Todavia, mudanqas na personalidade podem resultar de um transtor- 
no clfnico (p. ex., doenqa de Alzheimer precoce) e causar conflitos 
interpessoais. 

Fatores psicologicos 

Mesmo um exame ffsico de rotina pode evocar reaqoes adversas, 
pois os instrumentos, os procedimentos e a sala onde o exame e rea- 
lizado podem ser assustadores. Uma simples narrativa do que esta 
sendo feito pode prevenir uma ansiedade desnecessaria. Alem dis- 
so, se o paciente sempre for avisado do que sera realizado, o medo 
de surpresas repentinas e dolorosas desaparece. Comentarios como 
“Isso nao e nada” e “Nao precisa sentir medo porque nao vai doer” 
deixam o paciente as cegas e sao muito menos tranquilizadores do 
que algumas palavras sobre o que realmente sera feito. 

Embora seja provavel que cause ou intensifique uma reaqao 
de ansiedade, o exame ffsico tambem pode estimular sentimentos 
sexuais. Algumas mulheres com temores ou fantasias de serem se- 
duzidas podem interpretar um movimento comum no exame ffsico 
de forma erronea, como um ataque sexual. De maneira semelhante, 
um homem delirante com temores homossexuais pode perceber um 
exame retal como uma agressao dessa natureza. A demora no exame 
de um orgao especffico porque uma variaqao incomum, mas normal, 
estimulou a curiosidade cientffica do medico, pode deixar o paciente 
preocupado em relaqao a possibilidade de um processo patologico 
grave ter sido descoberto. Uma reaqao como essa pode ser profunda 
em um paciente ansioso ou hipocondrfaco. 

As vezes, o exame ffsico tern uma funqao psicoterapeuti- 
ca. Pacientes ansiosos podem ficar aliviados ao saber que, apesar 
de seus sintomas perturbadores, nao existem evidencias da doenqa 


grave que tanto temem. O jovem que se queixa de dores no peito e 
esta certo de que isso e o prenuncio de um infarto em geral pode ser 
tranquilizado com resultados normais apos o exame ffsico e o eletro- 
cardiograma. Entretanto, a tranquilizaqao apenas alivia a preocupa- 
qao ocasionada pelo episodio imediato. A menos que o tratamento 
psiquiatrico consiga lidar com os determinantes da reaqao, episodios 
recorrentes sao provaveis. 

Encaminhar um paciente que tenha um medo de malignidade 
profundamente enraizado para novos exames que visam ser tranqui¬ 
lizadores geralmente nao produz o efeito desejado. Alguns pacientes 
podem criar uma crenqa fixa falsa sobre a existencia de um transtorno. 

Durante a realizaqao do exame ffsico, um medico observador 
pode notar indicaqoes de sofrimento emocional. Por exemplo, du¬ 
rante exames genitais, o comportamento de um paciente pode reve¬ 
lar informaqoes sobre atitudes e problemas sexuais, e essas reaqoes 
podem ser usadas posteriormente para explorar essa area. 

O momento do exame ffsico 

As vezes, as circunstancias tornam desejavel ou necessario adiar 
a realizaqao de uma avaliaqao medica completa. Por exemplo, um 
paciente delirante ou manfaco pode ser combativo ou resistente, ou 
ambos. Nesse caso, recomenda-se coletar sua historia medica a par- 
tir de um familiar, se possfvel, mas, a menos que haja alguma razao 
urgente para continuar com o exame, ele deve ser adiado ate que o 
indivfduo possa ser tratado. 

Por razoes psicologicas, pode nao ser recomendavel uma 
avaliaqao medica na primeira consulta. Em vista da crescente sensi- 
bilidade e abertura quanto a questoes sexuais e da tendencia a pro- 
curar ajuda psiquiatrica rapidamente, os jovens podem reclamar do 
fracasso em consumar sua primeira tentativa de coito. Apos obter 
um relato detalhado, o psiquiatra pode concluir que o fracasso se 
deu por ansiedade situacional. Se esse for o caso, nao se deve reco- 
mendar exame ffsico nem psicoterapia, pois eles teriam um efeito 
indesejavel de reforqar a noqao de patologia. Se o problema voltar a 
acontecer, uma nova avaliaqao seria justificavel. 

Exame neurologico 

Se o psiquiatra suspeitar que o paciente tern um transtorno somatico 
subjacente, como diabetes melito ou sfndrome de Cushing, geral¬ 
mente ele e encaminhado a um clfnico para diagnostico e tratamen¬ 
to. A situaqao e diferente quando existe suspeita de transtorno cog¬ 
nitive. O psiquiatra muitas vezes prefere assumir a responsabilidade 
nesses casos. Em algum ponto, entretanto, pode ser indicado um 
exame neurologico detalhado. 

Nesses casos, durante o processo de obtenqao da historia, sao 
observados o nfvel de consciencia do paciente, sua atenqao aos deta- 
lhes do exame, compreensao, expressao facial, fala, postura e forma 
de caminhar. Tambem se pressupoe que um exame do estado men¬ 
tal detalhado seja realizado. O exame neurologico e feito tendo em 
mente dois objetivos: observar sinais que apontem para uma disfun- 
qao cerebral restrita e focal e identificar sinais que sugiram doenqas 
cerebrais bilaterais e difusas. O primeiro objetivo e cumprido pelo 
exame neurologico de rotina, projetado principalmente para revelar 
assimetrias nas funqoes motora, perceptiva e reflexiva nos dois lados 
do corpo, causadas por doenqas hemisfericas focais. O segundo ob¬ 
jetivo e satisfeito buscando-se observar sinais que foram atribufdos a 
disfunqoes cerebrais difusas e a doenqas do lobo frontal. Esses sinais 
incluem os reflexos de sucqao, labial, palmomental e de preensao e 
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a persistencia da resposta glabelar. Infelizmente, com excegao do re- 
flexo de preensao, esses sinais nao apresentam uma forte correlagao 
com a presenga de alguma patologia cerebral subjacente. 

Outros achados 

Os psiquiatras devem ser capazes de avaliar a importancia de desco- 
bertas feitas em consultas medicas. Com um paciente que se queixe 
de uma “bola” na garganta (,globus hystericus) e que tenha apresen- 
tado tecido linfatico hipertrofico no exame, e tentador procurar uma 
relagao causal. Como o medico pode ter certeza de que esse achado 
nao e casual? O paciente ja tinha o tecido hipertrofico antes de fazer 
a queixa? E comum pessoas com essa condigao nunca terem experi- 
mentado a sensagao de “bola” na garganta? 

Com um paciente apresentando esclerose multipla que se 
queixe de incapacidade de caminhar, mas que, no exame neurologi- 
co, tenha apresentado apenas espasticidade leve e sinal de Babinski 
unilateral, e tentador atribuir os sintomas ao transtomo neurologic, 
ainda que o problema possa ser agravado por perturbagoes emocio- 
nais. O mesmo e verdadeiro para um paciente com demencia pro¬ 
funda, no qual um pequeno meningioma frontal seja visto em um 
exame por tomografia computadorizada. A demencia nem sempre 
esta correlacionada com os achados. Uma atrofia cerebral significa- 
tiva poderia causar uma demencia muito leve, e uma atrofia minima 
poderia causar uma demencia significativa. 

Muitas vezes, pode ser encontrada alguma lesao que explique 
os sintomas, mas o psiquiatra deve fazer todos os esforgos possiveis 
para separar um achado casual de um causativo e para distinguir 
uma lesao que foi simplesmente encontrada na area do sintoma de 
uma lesao que esteja produzindo o sintoma. 

PACIENTES SUBMETIDOS ATRATAMENTO 
PSIQUIATRICO 

Enquanto os pacientes estao sendo tratados para transtornos psiquia- 
tricos, os psiquiatras devem ficar alerta para a possibilidade de doen- 
gas intercorrentes que necessitem de exames diagnostics. Pacientes 
em psicoterapia, particularmente os que estao em psicanalise, po- 
dem ser predispostos a atribuir seus sintomas a causas emocionais. 
Deve-se estar atento ao possivel uso de negagao, em especial se os 
sintomas parecerem nao estar relacionados com os conflitos que es¬ 
tao sendo analisados no momento. 

Os pacientes em psicoterapia nao apenas podem ser propen- 
sos a atribuir novos sintomas a causas emocionais, como, as vezes, 
ate seus terapeutas o fazem. O perigo em dar explicagoes psicodina- 
micas para sintomas fisicos sempre esta presente. 

Sintomas como sonolencia e tontura e sinais como erupgoes 
cutaneas e disturbios da marcha, efeitos adversos comuns de psico- 
tropicos, exigem uma reavaliagao medica se o paciente nao respon¬ 
der rapidamente a mudangas na dosagem ou ao tipo de medicamento 
prescrito. Se pacientes que estao tomando medicamentos triciclicos 
ou antipsicoticos se queixarem de visao turva (um efeito adverso an- 
ticolinergico comum) e o problema nao melhorar com uma redugao 
na dosagem ou mudanga na medicagao, eles devem ser avaliados 
para que outras causas sejam excluidas. Em um caso, o diagnostic 
provou ser coriorretinite por toxoplasma. A ausencia de outros efei¬ 
tos adversos anticolinergicos, como boca seca e obstipagao, e um 
indicio adicional que alerta o psiquiatra para a possibilidade de uma 
doenga clinica concomitante. 

No inicio de uma doenga, pode haver pouco ou nenhum re- 
sultado fisico ou laboratorial positivo. Nesses casos, sobretudo se 
houver evidencias de traumas psiquicos ou conflitos emocionais, 


e provavel que todos os sintomas sejam considerados de origem 
psicossocial e que novos sintomas tambem sejam vistos nesse sen- 
tido. Indicagoes para repetir partes do exame clinic podem ser 
negligenciadas, a menos que o psiquiatra esteja alerta para fatos 
sugerindo que alguns sintomas nao se encaixem no diagnostic ori¬ 
ginal, apontando para uma doenga clinica. As vezes, um paciente 
com uma doenga aguda, como encefalite, e hospitalizado com um 
diagnostic de esquizofrenia, ou um com doenga subaguda, como 
carcinoma do pancreas, e tratado em um consultorio ou clinica pri- 
vados com um diagnostic de um transtorno depressivo. Embora 
talvez nao seja possivel fazer o diagnostic correto no momento 
da avaliagao psiquiatrica inicial, a vigilancia e a atengao contmuas 
aos detalhes clinics geralmente fornecem indicios que levam ao 
reconhecimento da causa. 

A probabilidade de doengas intercorrentes e maior com cer- 
tos transtornos psiquiatricos do que com outros. Os abusadores de 
substancias, por exemplo, devido a seus padroes de vida, sao mais 
suscetiveis a infecgoes e tendem a sofrer dos efeitos adversos de 
traumas, deficiencias alimentares e ma higiene. A depressao reduz a 
resposta imunologica. 

Quando coexistem disfungoes somaticas e psicologicas, o 
psiquiatra deve estar absolutamente familiarizado com o estado cli¬ 
nic do paciente. Em casos de descompensagao cardiaca, neuropatia 
periferica e outros transtornos debilitantes, a natureza e o grau de 
problemas que podem ser atribmdos ao transtorno fisico devem ser 
determinados. E importante responder a seguinte pergunta: O pa¬ 
ciente tira proveito de sua deficiencia, ou esta e ignorada ou negada, 
resultando em esforgo excessivo? Para responder a is so, o psiquiatra 
deve avaliar as capacidades e as limitagoes do paciente, em vez de 
fazer julgamentos amplos com base em um rotulo diagnostic. 

Uma vigilancia especial em relagao ao estado clinic e neces- 
saria para pacientes em tratamento para transtornos de sintomas so- 
maticos e alimentares. Esse e o caso daqueles com colite ulcerativa 
que sangram em abundancia ou daqueles com anorexia nervosa que 
estejam perdendo muito peso. Essas condigoes podem se tornar fatais. 

A importancia do exame clrnico 

Inumeros artigos tern chamado atengao para a necessidade de uma 
avaliagao clinica minuciosa de individuos atendidos em servigos e 
clinicas de internagao psiquiatrica. (Uma necessidade semelhante 
foi demonstrada para a avaliagao psiquiatrica em servigos e clinicas 
de internagao clinica.) O conceito de autorizagao medica permanece 
ambiguo e tern significado no contexto da admissao psiquiatrica ou 
de autorizagao para transferencias de diferentes ambientes ou insti- 
tuigoes. Isso implica a nao existencia de qualquer problema clinic 
que explique a condigao do paciente. 

Entre os pacientes psiquiatricos identificados, foi demonstra- 
do que de 24 a 60% sofriam de transtornos fisicos associados. Em 
uma pesquisa com 2.090 pacientes clinics psiquiatricos, 43% ti- 
nham problemas fisicos associados; destes, quase metade das doen¬ 
gas fisicas nao havia sido identificada pela fonte que as encaminhou. 
(Nesse estudo, 69 pacientes tinham diabetes melito, mas apenas 12 
haviam sido diagnosticados antes do encaminhamento.) 

Esperar que todos os psiquiatras sejam especialistas em medi- 
cina interna nao corresponde a realidade, mas eles devem ser capazes 
de reconhecer ou suspeitar de transtornos fisicos quando eles exis¬ 
tent. Alem disso, devem fazer encaminhamentos adequados e cola- 
borar no tratamento de pacientes com problemas fisicos e mentais. 

Os sintomas psiquiatricos nao sao especificos; eles podem 
indicar doengas clinicas e psiquiatricas e muitas vezes precedem o 
surgimento de sintomas clinics definitivos. Alguns deles (p. ex., 
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alucinaqoes visuais, distorqoes e ilusoes) devem despertar um nfvel 
elevado de suspeita de uma toxicidade clmica. 

A literatura medica e abundante em relatos de casos de pa- 
cientes cujos transtomos foram inicialmente considerados emocio- 
nais, mas que se mostraram secundarios a condiqoes clmicas. Os 
dados, na maioria dos relatos, revelaram aspectos que apontavam 
para organicidade, e erros de diagnostics aconteceram porque tais 
aspectos receberam muito pouca atenqao. 
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Classificagao em psiquiatria 


Classificagao e o processo pelo qual a complexidade dos fenome- 
nos e reduzida por meio de sua organizagao em categorias de acor- 
do com alguns criterios estabelecidos para um ou mais propositos. 
Atualmente, a classificagao de transtornos mentais consiste em 
transtornos mentais especfficos que sao agrupados em varias clas¬ 
ses com base em algumas caracterfsticas fenomenologicas compar- 
tilhadas. O objetivo final da classificagao e melhorar os esforgos 
de tratamento e prevengao. De maneira ideal, uma classificagao de 
transtornos e baseada no conhecimento da etiologia ou da fisiopa- 
tologia porque isso aumenta a probabilidade de alcangar esse ob¬ 
jetivo. Porem, os neurocientistas ainda nao produziram dados sufi- 
cientes para criar um sistema diagnostico com biomarcadores que 
possibilitem aos diagnosticos psiquiatricos terem por base mais as 
causas do que os sintomas. Em vez disso, o diagnostico de transtor¬ 
nos mentais e embasado em observagoes clmicas de agrupamentos 
de sinais e sintomas reunidos em transtornos ou smdromes que sao, 
entao, acordados por um consenso de psiquiatras e de outros pro- 
fissionais da saude mental. 

Os sistemas de classificagao para diagnosticos psiquiatricos 
tern varios propositos: diferenciar um diagnostico psiquiatrico de 
outro, de modo que os medicos possam oferecer o tratamento mais 
eficaz; oferecer uma linguagem comum entre os profissionais da 
saude mental; e explorar as causas ainda desconhecidas de muitos 
transtornos mentais. As duas classificagoes psiquiatricas mais im- 
portantes sao o Manual diagnostico e estatistico de transtornos 
mentais (DSM), desenvolvido pela American Psychiatric Associa¬ 
tion em colaboragao com outros grupos de profissionais da saude 
mental, e a Classificagao internacional de doengas (CID), desenvol- 
vida pela Organizagao Mundial da Saude. 

HISTORIA 

Os varios sistemas de classificagao usados na psiquiatria datam de 
Hipocrates, que introduziu, no seculo V a.C., os termos mania e his- 
teria como formas de doengas mentais. Desde entao, cada era tern 
formulado sua propria classificagao psiquiatrica. A primeira clas¬ 
sificagao a surgir nos EUA foi apresentada em 1869, no encontro 
anual da American Medico-Psychological Association, que veio a se 
tornar, posteriormente, a American Psychiatric Association (APA). 
Em 1952, o Comite de Nomenclatura e Estatfstica da APA publicou 
a primeira edigao do DSM (DSM-I). Seis edigoes (Tab. 6-1) foram 
publicadas desde entao: DSM-II (1968); DSM-III (1980); um DSM- 
-III revisado, DSM-III-R (1987); DSM-IV (1994); DSM-IV-TR (TR 
significa revisao de texto) (2000); e o DSM-5, publicado em 2013 
(os numerals romanos nao sao mais usados). 


RELACAO COM A CID-10 

A CID-10 e o sistema de classificagao oficial usado na Europa e em 
muitas outras partes do mundo. O DSM-5 foi concebido para corres- 
ponder a 10 a revisao da CID (CID-10), desenvolvida pela primeira 
vez em 1992. Isso foi feito para garantir relatorios uniformes de es- 
tatfsticas de saude nacionais e intemacionais. Alem disso, os pianos 
de saude dos EUA requerem que os codigos nas notas para reembol- 
so sigam a CID. Todas as categorias usadas no DSM-5 sao encon- 
tradas na CID-10, mas nem todas as da CID-10 estao no DSM-5. 

O DSM-5 e o sistema de codificagao psiquiatrica oficial usado 
nos Estados Unidos. Embora alguns psiquiatras tenham criticado as 
muitas versoes do DSM que apareceram a partir de 1952, incluindo a 
edigao atual, o DSM-5 e a nomenclatura oficial nos EUA. Toda a ter- 
minologia usada neste livro esta de acordo com a nomenclatura desse 
manual. Codigos do DSM ou da CID podem ser usados para fins de se- 
guro e de relatorio medico. Em 1° de outubro de 2014, todos os prove- 
dores e sistemas de tratamento de saude, conforme recomendado pelo 
National Center for Health Statistics (CDC-NCHS) e pelo Centers for 
Medicare and Medicaid Services (CMS) Centers for Disease Control 
and Prevention's, deveriam usar os codigos da CID-10 para transtornos 
mentais, nao sendo mais requeridos os codigos do DSM-5 para fins de 
codificagao. Essa data foi adiada para 1° de outubro de 2015. 

Caracterfsticas basicas 

Abordagem descritiva. A abordagem do DSM-5 e ateori- 
ca com relagao a causas. Portanto, esse manual tenta descrever as 
manifestagoes dos transtornos mentais e apenas raramente explicar 
como acontecem. As definigoes dos transtornos, de modo geral, con- 
sistem em descrigoes de caracterfsticas clmicas. 

Criterios diagnosticos. Criterios diagnosticos especificados 
sao fornecidos para cada transtorno mental em particular. Esses 
criterios incluem uma lista de requisitos que devem estar presentes 
para que o diagnostico seja feito. Eles aumentam a confiabilidade do 
processo de diagnostico. 

Descri^ao sistematica. O DSM-5 descreve sistematicamente 
cada transtorno em termos de seus aspectos associados: aspectos espe¬ 
cfficos relacionados a idade, cultura e genero; prevalencia, incidencia 
e risco; curso; complicagoes; fatores predisponentes; padrao familiar; 
e diagnostico diferencial. Em alguns casos, quando muitos transtor¬ 
nos especfficos compartilham aspectos comuns, essa informagao e 
inclufda na introdugao a segao inteira. Achados laboratoriais e sinais 
e sintomas de exame ffsico associado sao descritos quando relevantes. 
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TABELA 6-1 
Edigoes do DSM* 


DSM-I 

1952 

DSM-II 

1968 

DSM-I 11 

1980 

DSM-IV 

1994 

DSM-IV-TR 

2000 

DSM-5 + 

2013 

TR - revisao de texto. 

*Existem pianos de publicar revisoes 
nadas 5.1, 5.2, e assim por diante. 
+ Numerais romanos descartados. 

periodicas do DSM, a serem denomi- 


O DSM-5 e um manual diagnostico, nao um tratado. Ele nao 
faz mengao a teorias de causas, manejo ou tratamento ou a questoes 
controversas, das quais ha muitas, que giram em torno de uma de- 
terminada categoria diagnostica. Para isso, e necessario um tratado 
como o Comprehensive Textbook of Psychiatry (Tratado de psiquia¬ 
tria ), que e livre para discutir pontos de vista controversos e alter¬ 
natives. 

CLASSIFICAGAO DO DSM-5 

O DSM-5 lista 22 categorias principals de transtornos mentais, 
abrangendo mais de 150 doengas diferentes. Todos os transtornos 
listados sao descritos em detalhes nas segoes do livro que se seguem 
e incluem epidemiologia, etiologia, diagnostico, diagnosticos diffe¬ 
rencials, aspectos clfnicos e tratamento de cada transtorno. Nesta 
segao, e fomecida apenas uma breve descrigao dos transtornos para 
dar ao leitor uma visao geral da classificagao psiquiatrica, incluindo 
algumas das alteragoes feitas do DSM-IV para o DSM-5. 

A organizagao dos transtornos no DSM-5 tenta acompa- 
nhar o ciclo de vida. Assim, transtornos do neurodesenvolvimento, 
que ocorrem no infeio da vida, sao listados primeiro no sistema 
de classificagao, e os transtornos neurocognitivos, que ocorrem 
no fim da vida, sao listados por ultimo. Alguns transtornos, en- 
tretanto, como encoprese e enurese, que estao associados com a 
infancia, sao apresentados no meio do sistema de classificagao, que 
presumivelmente se refere a idade adulta. A justificativa para essa 
organizagao e dada na introdugao ao DSM-5, como uma forma de 
auxiliar o processo de tomada de decisao diagnostica; porem, se 
esse esquema de organizagao tern ou nao algum valor heurfstico e 
uma questao em aberto. 

Transtornos do neurodesenvolvimento 

Esses transtornos sao geralmente diagnosticados pela primeira vez 
na infancia ou na adolescencia. 

Deficiencia intelectual ou transtorno do desenvolvi- 
mento intelectual (anteriormente chamado de retardo 
mental no DSM-IV). A deficiencia intelectual (DI) e carac- 
terizada por inteligencia abaixo da media, significativa, e compro- 
metimento no funcionamento adaptativo. Funcionamento adaptativo 
refere-se a quanto os indivfduos sao eficientes em cumprir as de- 
mandas comuns da vida adequadas a idade em areas como comu- 
nicagao, autocuidado e habilidades interpessoais. No DSM-5, a DI 
e classificada como leve, moderada, grave e profunda com base no 
funcionamento global; no DSM-IV, ela era classificada de acordo 


com o quociente de inteligencia (QI) como leve (50-55 a 70), mo¬ 
derada (35-40 a 50-55), grave (20-25 a 35-40) ou profunda (abaixo 
de 20-25). Uma variagao de DI chamada atraso global do desenvol- 
vimento e para criangas com menos de 5 anos com defeitos graves 
superiores aos mencionados. Funcionamento intelectual borderline 
6 usado no DSM-5, contudo nao e claramente diferenciado de DI 
leve. No DSM-IV, significava um QI de cerca de 70, mas, no DSM- 
5, e classificado como uma condigao que pode ser o foco de atengao 
clfnica, porem nao sao fornecidos criterios. 

Transtornos da comunicagao. Existem quatro tipos de trans¬ 
tornos que sao diagnosticados quando os problemas na comunica¬ 
gao causam comprometimento significativo do funcionamento: (1) o 
transtorno da linguagem e caracterizado por um comprometimento 
do desenvolvimento do vocabulario que resulta em dificuldade para 
produzir sentengas adequadas a idade; (2) o transtorno da fala e 
marcado por dificuldade na articulagao; (3) o transtorno dafluencia 
com inicio na infancia ou gagueira e caracterizado por dificuldade 
na fluencia, na taxa e no ritmo da fala; e (4) o transtorno da comuni- 
cagao social ou pragmatica e uma dificuldade profunda na interagao 
social e na comunicagao com os pares. 

Transtorno do espectro autista. Inclui uma gama de com- 
portamentos caracterizados por dificuldades graves em multiplas 
areas do desenvolvimento, abrangendo relagoes sociais; comunica¬ 
gao; e ambito de atividade e padroes de comportamento repetitivos 
e estereotipados, incluindo a fala. Eles sao divididos em tres nfveis: 
o Nivel 1 e caracterizado pela capacidade de falar com interagao 
social reduzida (esse nfvel lembra o transtorno de Asperger, que nao 
faz mais parte do DSM-5); o Nfvel 2, que e caracterizado por fala e 
interagao social mfnimas (diagnosticado como transtorno de Rett no 
DSM-IV, mas que nao faz parte do DSM-5); e o Nfvel 3, marcado 
por ausencia total de fala e nenhuma interagao social. 

Transtorno de deficit de atengao/hiperatividade 
(TDAH). Desde a decada de 1990, o TDAH tern sido um dos 
transtornos psiquiatricos discutido com mais frequencia na mfdia 
leiga devido as linhas as vezes indefinidas entre comportamento 
normal adequado a idade e comportamento perturbado, bem como 
em razao da preocupagao de que criangas sem o transtorno estejam 
sendo diagnosticadas de forma erronea e tratadas com medicamen- 
tos. Os aspectos centrais do transtorno sao desatengao persistente, 
hiperatividade e impulsividade, ou ambos, que causam comprometi¬ 
mento clinicamente significativo do funcionamento. 

Transtornos especificos da aprendizagem. Deficits no de¬ 
senvolvimento que estao associados com dificuldade em adquirir ha¬ 
bilidades especfficas na leitura (tambem conhecido como dislexia), 
na expressao escrita ou na matematica (tambem conhecido como 
discalculia). 

Transtornos motores. Analogos aos transtornos da aprendiza¬ 
gem, os transtornos motores sao diagnosticados quando a coordena- 
gao motora e substancialmente abaixo das expectativas baseadas em 
idade e inteligencia e quando problemas de coordenagao interferem 
de forma significativa no funcionamento. Existem tres tipos princi¬ 
pal de transtornos motores: (1) transtorno do desenvolvimento da 
coordenagao e um comprometimento no desenvolvimento da coor¬ 
denagao motora (p. ex., atrasos em engatinhar ou caminhar, derrubar 
coisas ou desempenho deficiente nos esportes); (2) transtorno do 
movimento estereotipado consiste em atividade motora repetitiva 
(p.ex., bater a cabega, balangar o corpo); e (3) transtorno de tique 
e caracterizado por movimentos estereotipados ou sons vocais subi- 
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tos, involuntarios e recorrentes. Existem dois tipos desse transtorno; 
o primeiro e o transtorno de Tourette , caracterizado por tiques moto- 
res e vocais, incluindo coprolalia, e o segundo consiste em transtor- 
nos de tique motor ou vocal cronicos persistentes, marcados por um 
unico tique motor ou vocal. 

Transtornos do espectro da esquizofrenia e 
outros transtornos psicoticos 

A segao sobre esquizofrenia e outros transtornos psicoticos inclui 
oito transtornos especfficos (esquizofrenia, transtornos esquizofre- 
niforme, esquizoafetivo, delirante, psicotico breve, psicotico induzi- 
do por substancia/medicamento, psicotico devido a outra condigao 
medica e catatonia) nos quais os sintomas psicoticos sao aspectos 
proeminentes do quadro clfnico. O agrupamento de transtornos no 
DSM-5 sob esse tftulo inclui o transtorno da personalidade esquizo- 
tfpica, que nao e um transtorno psicotico, mas que as vezes precede 
a esquizofrenia plena. Na Sinopse, isso e discutido sob transtornos 
da personalidade (ver Cap. 22). 

Esquizofrenia. A esquizofrenia e um transtorno cronico no qual 
alucinagoes e delfrios proeminentes costumam estar presentes. O in- 
divfduo deve estar doente por pelo menos seis meses, embora nao 
necessite estar ativamente psicotico durante todo esse tempo. Tres 
fases do transtorno sao reconhecidas pelos medicos, embora nao se- 
jam inclufdas no DSM-5 como fases distintas. A fase prodromica 
ref ere-se a deterioragao na fungao antes do infcio da fase psicoti- 
ca ativa. Os sintomas da fase ativa (delfrios, alucinagoes, discurso 
desorganizado, comportamento acentuadamente desorganizado ou 
sintomas negativos como afeto insfpido, avoligao e alogia) devem 
estar presentes por pelo menos um mes. A fase residual segue-se 
a fase ativa. Os aspectos das fases residual e prodromica incluem 
comprometimento funcional e anormalidades do afeto, da cognigao 
e da comunicagao. No DSM-IV, a esquizofrenia era dividida em 
subtipos de acordo com os sintomas mais proeminentes presentes no 
momento da avaliagao (tipos paranoide, desorganizado, catatonico, 
indiferenciado e residual); entretanto, esses subtipos nao fazem mais 
parte da nomenclatura oficial do DSM-5. Apesar disso, eles sao fe- 
nomenologicamente precisos, e os autores da Sinopse acreditam que 
eles continuam sendo descrigoes uteis que os medicos ainda utiliza- 
rao nas comunicagoes entre eles. 

Transtorno delirante. Esse transtorno e caracterizado por de¬ 
lfrios persistentes (p. ex., erotomaniaco, de grandeza, de ciume, per¬ 
secutors, somatico, misto, nao especificado). Em geral, os delfrios 
sao sobre situagoes que poderiam ocorrer na vida real, como infide- 
lidade, ser seguido ou ter uma doenga, que sao categorizados como 
crengas nao bizarras. Nessa categoria encontra-se o que foi chamado 
no DSM-IV de transtorno delirante compartilhado (tambem conhe- 
cido como folie a deux), mas que foi renomeado no DSM-5 como 
sintomas delirantes no parceiro com transtorno delirante e e carac¬ 
terizado por uma crenga delirante que se desenvolve em uma pessoa 
que tern um relacionamento proximo com outra pessoa com o delf- 
rio, cujo conteudo e semelhante. Paranoia (um termo nao inclufdo 
no DSM-5) e uma condigao rara caracterizada pelo desenvolvimento 
gradual de um sistema delirante elaborado, geralmente com ideias 
de grandeza; tern um curso cronico, e o restante da personalidade 
permanece intacta. 

Transtorno psicotico breve. Esse transtorno requer a presen- 
ga de delfrios, alucinagoes, discurso desorganizado, comportamento 


acentuadamente desorganizado ou comportamento catatonico por 
pelo menos um dia, mas menos que um mes. Pode ser precipitado 
por um estresse de vida extemo. Apos os episodios, o indivfduo re- 
torna a seu nfvel de funcionamento habitual. 

Transtorno esquizofreniforme. E caracterizado pelos mes- 
mos sintomas da fase ativa da esquizofrenia (delfrios, alucinagoes, 
discurso desorganizado, comportamento acentuadamente desorgani¬ 
zado ou sintomas negativos), mas dura entre 1 e 6 meses e nao tern 
aspectos da fase prodromica ou residual de comprometimento social 
ou ocupacional. 

Transtorno esquizoafetivo. Transtorno tambem caracteriza¬ 
do pelos mesmos sintomas da fase ativa da esquizofrenia (delfrios, 
alucinagoes, discurso desorganizado, comportamento acentuada¬ 
mente desorganizado ou sintomas negativos), bem como pela pre- 
senga de uma sfndrome manfaca ou depressiva que nao e breve em 
relagao a duragao da psicose. Indivfduos com transtorno esquizoafe¬ 
tivo, em contraste com um transtorno do humor com aspectos psico¬ 
ticos, tern delfrios ou alucinagoes por pelo menos duas semanas sem 
sintomas de humor proeminente coexistentes. 

Transtorno psicotico induzido por substancia/medica- 
mento. Estes sao transtornos com sintomas de psicose causados 
por substancias psicoativas ou outras (p. ex., alucinogenos, cocafna). 

Transtorno psicotico devido a outra condigao medi¬ 
ca. Esse transtorno e caracterizado por alucinagoes ou delfrios 
que resultam de uma doenga clfnica (p. ex., epilepsia do lobo tempo¬ 
ral, avitaminose, meningite). 

Catatonia. E caracterizada por anormalidades motoras, como 
catalepsia (flexibilidade cerea), mutismo, postura e negativismo. 
Pode estar associada com outro transtorno mental (p. ex., esqui¬ 
zofrenia ou transtorno bipolar) ou ser devida a outra condigao 
medica (p. ex., neoplasma, traumatismo craniano, encefalopatia 
hepatica). 

Transtorno bipolar e transtornos relacionados 

O transtorno bipolar e caracterizado por mudangas de humor graves 
entre depressao e exaltagao e por remissao e recorrencia. Existem 
quatro variantes: transtornos bipolar I, bipolar II, ciclotfmico e devi¬ 
do a substancia/medicamento ou a outra condigao medica. 

Transtorno bipolar I. O aspecto necessario do transtorno bi¬ 
polar I e uma historia de um episodio manfaco ou de um episodio 
misto, manfaco e depressivo. Ele e subdividido de varias formas, 
incluindo tipo de episodio atual (manfaco, hipomanfaco, deprimido 
ou misto), gravidade e situagao de remissao (leve, moderado, grave, 
com caracterfsticas psicoticas, em remissao parcial ou em remissao 
completa), e se o curso recente e caracterizado por ciclagem rapida 
(pelo menos quatro episodios em 12 meses). 

Transtorno bipolar II. O transtorno bipolar II e caracterizado 
por uma historia de episodios hipomanfacos e depressivos maiores. 
Os criterios de sintomas para um episodio hipomanfaco sao os mes¬ 
mos que para um episodio manfaco, embora a hipomania requeira 
apenas uma duragao minima de quatro dias. A principal diferenga 
entre mania e hipomania e a gravidade do comprometimento asso- 
ciado com a sfndrome. 

Transtorno ciclotfmico. Trata-se do equivalente bipolar do 
transtorno distfmico (ver discussao posterior). O transtorno ciclo- 
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trniico e um transtorno do humor cronico, leve, com inumeros epi- 
sodios depressivos e hipomamacos ao longo dos ultimos dois anos. 

Transtorno bipolar devido a outra condigao medica. O 

transtorno bipolar causado por uma condigao medica geral e diag- 
nosticado quando as evidencias indicam que um transtorno do hu¬ 
mor significativo e consequencia direta dessa condigao (p. ex., tu¬ 
mor do lobo frontal). 

Transtorno bipolar induzido por substancia/medica- 
mento. Esse transtorno e diagnosticado quando a causa do dis- 
turbio do humor e intoxicagao por substancias, abstinencia ou um 
medicamento (p. ex., anfetamina). 

Transtornos depressivos 

Os transtornos depressivos sao caracterizados por depressao; triste- 
za; irritabilidade; retardo psicomotor; e, em casos graves, ideagao 
suicida. Eles incluem varias condigoes, descritas a seguir. 

Transtorno depressivo maior 

O aspecto necessario do transtorno depressivo maior e humor de- 
primido ou perda de interesse ou prazer nas atividades habituais. 
Todos os sintomas devem estar presentes quase todos os dias, exceto 
ideagao suicida ou pensamentos de morte, que precisam apenas ser 
recorrentes. O diagnostico e excluido se os sintomas forem o resul- 
tado de um luto normal e se sintomas psicoticos estiverem presentes 
na ausencia de sintomas de humor. 

Transtorno depressivo persistente ou distimia 

A distimia e uma forma de depressao cronica, leve, que dura pelo 
menos dois anos, durante os quais, na maioria dos dias, o individuo 
vivencia humor deprimido na maior parte do dia e pelo menos dois 
outros sintomas de depressao. 

Transtorno disforico pre-menstrual. Esse transtorno ocorre 
cerca de uma semana antes da menstruagao e e caracterizado por ir¬ 
ritabilidade, labilidade emocional, cefaleia e ansiedade ou depressao 
que desaparecem apos terminar o ciclo menstrual. 

Transtorno depressivo induzido por substancia/medica- 
mento. Esse transtorno e caracterizado por um humor deprimido 
que se deve aos efeitos de uma substantia (p. ex., alcool) ou medica¬ 
mento (p. ex., barbiturico). 

Transtorno depressivo devido a outra condigao medi¬ 
ca. Essa condigao e um estado de depressao secundario a um 
problema medico (p. ex., hipotireoidismo, smdrome de Cushing). 

Outro transtorno depressivo especificado. Essa categoria 
diagnostica inclui dois subtipos: (1) episodio depressivo recorrente, 
que e uma depressao que dura entre 2 a 13 dias e que ocorre pelo 
menos uma vez por mes e (2) episodio depressivo de curta duragao , 
que e um humor deprimido que dura de 4 a 14 dias e que nao e 
recorrente. 

Transtorno depressivo nao especificado. Essa categoria 
diagnostica inclui quatro subtipos principais: (1) melancolia, que e 
uma forma grave de depressao maior caracterizada por desesperan- 
ga, anedonia e retardo psicomotor e que tambem traz consigo um 
alto risco de suicidio; (2) depressao atipica, que e marcada por um 
humor deprimido associado com ganho de peso, em vez de perda, e 


com hipersonia, em vez de insonia; (3) depressao periparto, que e 
a que ocorre em tomo da epoca do parto ou no perfodo de um mes 
apos dar a luz (chamada depressao pos-parto no DSM-IV); e (4) 
padrao sazonal, que e um humor deprimido que acontece em uma 
determinada epoca do ano, geralmente no inverno (tambem conheci- 
do como transtorno afetivo sazonal [TAS]). 

Transtorno disruptivo da desregulagao do humor. Este e 
um diagnostico novo listado como um transtorno depressivo, que e 
diagnosticado em criangas dos 6 aos 18 anos de idade e caracterizado 
por acessos de raiva graves, irritabilidade cronica e humor irritado. 

Transtornos de ansiedade 

A segao sobre transtornos de ansiedade inclui nove transtornos es- 
pecificos (de panico, agorafobia, de ansiedade social ou fobia social, 
de ansiedade generalizada, de ansiedade devido a outra condigao 
medica e de ansiedade induzido por substancia/medicamento) nos 
quais os sintomas ansiosos sao um aspecto proeminente do quadro 
clinico. Visto que ocorrem na infancia, o transtorno de ansiedade 
de separagao e o mutismo seletivo serao discutidos na segao sobre 
transtornos da infancia deste livro. 

Transtorno de panico. Um ataque de panico e caracterizado 
por sentimentos de intenso medo ou terror que aparecem subitamen- 
te em situagoes em que nao ha coisa alguma a temer. Ele e acompa- 
nhado por coragao acelerado ou batendo intensamente, dor no peito, 
falta de ar ou sufocagao, tontura, tremor ou agitagao, sensagao de 
desmaio ou vertigem, sudorese e nausea. 

Agorafobia. E uma consequencia frequente do transtorno de 
panico, embora possa ocorrer na ausencia de ataques de panico. As 
pessoas com agorafobia evitam (ou tentam evitar) situagoes as quais 
acham que poderiam desencadear um ataque de panico (ou sintomas 
semelhantes a panico) ou situagoes das quais pensam que poderia 
ser dificil escapar se tivessem um ataque de panico. 

Fobia especifica. E caracterizada por um medo excessivo e ir- 
racional de objetos ou situagoes especificos que quase sempre ocor¬ 
re a exposigao aos estimulos temidos. O estnnulo fobico e evitado, 
ou, quando isso nao acontece, o individuo se sente gravemente an- 
sioso ou desconfortavel. 

Transtorno de ansiedade social ou fobia social. A fobia 
social e caracterizada pelo medo de ser constrangido ou humilhado 
na frente dos outros. Semelhante a fobia especifica, os estimulos 
fobicos sao evitados, ou, quando nao o sao, o individuo se sente 
gravemente ansioso e desconfortavel. Quando os estimulos fobicos 
incluem a maioria das situagoes sociais, entao a especificagao 6 fo¬ 
bia social generalizada. 

Transtorno de ansiedade generalizada. E caracterizado 
por preocupagao excessiva, cronica, que ocorre na maioria dos dias 
e e dificil de controlar. A preocupagao e associada com sintomas 
como problemas de concentragao, insonia, tensao muscular, irrita¬ 
bilidade e inquietagao fisica e causa sofrimento ou prejuizo clinica- 
mente significativos. 

Transtorno de ansiedade devido a outra condigao medi¬ 
ca. O transtorno de ansiedade causado por uma condigao medica 
geral e diagnosticado quando as evidencias indicam que a ansiedade 
significativa e uma consequencia direta dessa condigao (p. ex., hi- 
pertireoidismo). 
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Transtorno de ansiedade induzido por substancia/me- 
dicamento. Esse transtorno e diagnosticado quando a causa da 
ansiedade e uma substancia (p. ex., cocama) oueo resultado de um 
medicamento (p. ex., cortisol). 

Transtorno de ansiedade de separa^ao. Ocorre em crian- 
gas e e caracterizado por ansiedade excessiva sobre separar-se de 
casa ou de figuras de apego alem do esperado para o mvel de desen- 
volvimento da crianga. 

Mlltismo seletivo. Esse transtorno e caracterizado por uma 
recusa persistente em falar em situagoes especificas apesar da de¬ 
monstrate de capacidade de falar em outras situagoes. 

Transtorno obsessivo-compulsivo e transtornos 
relacionados 

Oito categorias de transtornos sao listadas nesta segao, todas apre- 
sentando obsessoes (pensamentos repetitivos) ou compulsoes (ativi- 
dades repetitivas) associadas. 

Transtorno obsessivo-compulsivo (TOC). O TOC e carac¬ 
terizado por pensamentos ou imagens repetitivos e instrusivos que 
nao sao bem-vindos (obsessoes) ou por comportamentos repetitivos 
que a pessoa se sente forgada a realizar (compulsoes), ou por ambos. 
Mais frequentemente, as compulsoes sao realizadas para reduzir a 
ansiedade associada com o pensamento obsessivo. 

Transtorno dismorfico corporal. Esse transtorno e caracte¬ 
rizado por uma preocupagao angustiante e debilitante com um de- 
feito imaginado ou leve na aparencia. Se a crenga for mantida com 
intensidade delirante, entao um transtorno delirante, tipo somatico, 
poderia ser diagnosticado. 

Transtorno de acumula^ao. E um padrao comportamental 
de acumular objetos de uma maneira compulsiva que podem ter ou 
nao alguma utilidade para a pessoa. Ela e incapaz de livrar-se desses 
objetos, ainda que eles possam criar situagoes perigosas em casa, 
como risco de incendio. 

Tricotilomania ou transtorno de arrancar o cabelo. A 

tricotilomania e caracterizada pelo arrancar repetitivo dos cabelos 
causando perda capilar perceptivel. Pode ocorrer em qualquer parte 
do corpo (p. ex., cabega, sobrancelhas, area pubica). 

Transtorno de escoria^ao ( skin-picking ). Esse transtorno 
e marcado pela necessidade compulsiva de escoriar a propria pele a 
ponto de provocar um dano fisico. 

Transtorno obsessivo-compulsivo induzido por substan- 
cia/medicamento. Esse transtorno e caracterizado por corn- 
portamento obsessivo ou compulsivo secundario ao uso de um me¬ 
dicamento ou uma substancia, tal como abuso de cocama, que pode 
causar escoriagao compulsiva da pele. 

Transtorno obsessivo-compulsivo devido a outra condi- 
£ao medica. A causa do comportamento obsessivo ou compul¬ 
sivo deve-se a uma condigao medica, como pode ocorrer, as vezes, 
apos uma infeegao por estreptococo. 

Outro transtorno obsessivo-compulsivo e transtorno 
relacionado especificado. Essa categoria inclui um gru- 
po de transtornos, como o ciume obsessivo , no qual uma pessoa 
tern pensamentos repetitivos sobre infidelidade do conjuge ou 
parceiro(a). Deve ser diferenciado de uma crenga delirante como 
o Koro, que e um transtorno encontrado no Sul e Leste da Asia no 


qual a pessoa acredita que os orgaos genitais estao encolhendo e 
desaparecendo dentro do corpo, e do transtorno do comportamento 
repetitivo focado no corpo , no qual a pessoa se envoive em um pa¬ 
drao comportamental compulsivo, como roer as unhas ou morder 
os labios. 

Transtornos relacionados a trauma e a 
estressores 

Esse grupo de transtornos e causado por exposigao a um desastre 
natural ou provocado pelo homem ou a um estressor de vida signi¬ 
ficative, como vivenciar um abuso. Existem seis condigoes que se 
enquadram nessa categoria no DSM-5. 

Transtorno de apego reativo. Esse transtorno aparece na 
infancia e e caracterizado por um comprometimento grave na capa¬ 
cidade de relacionar-se devido a cuidados amplamente patologicos. 

Transtorno de intera^ao social desinibida. Trata-se de 
uma condigao na qual a crianga ou o adolescente tern um medo pro- 
fundo de interagir com estranhos, especialmente adultos, em geral 
como resultado de uma criagao traumatica. 

Transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). OTEPT 
ocorre apos um evento traumatico no qual o individuo acredita que 
esteja em perigo fisico ou que sua vida esteja ameagada. Tambem 
pode surgir apos testemunhar um acontecimento violento ou fatal 
ocorrendo com outra pessoa. Os sintomas de TEPT costumam apa- 
recer logo apos o evento traumatico, embora, em alguns casos, se 
desenvolvam meses ou mesmo anos depois do trauma. O transtorno 
e diagnosticado quando uma pessoa reage ao evento traumatico com 
medo e revive os sintomas ao longo do tempo ou tern sintomas de 
esquiva e hiperexcitagao. Os sintomas persistem por pelo menos um 
mes e causam comprometimento clinicamente significativo no fun- 
cionamento ou sofrimento. 

Transtorno de estresse agudo. Essa condigao ocorre apos o 
mesmo tipo de estressores que precipitam TEPT; entretanto, o trans¬ 
torno de estresse agudo nao e diagnosticado se os sintomas durarem 
alem de um mes. 

Transtornos de adapta^ao. Esses transtornos sao reagoes 
mal-adaptativas a um estresse de vida claramente definido. Eles sao 
divididos em subtipos dependendo dos sintomas - com ansiedade , 
com humor deprimido, com misto de ansiedade e depressao, com 
perturbagao da conduta e com perturbagao mista das emogoes e 
da conduta. 

Transtorno de luto complexo persistente. Luto cronico 
e persistente caracterizado por amargura, raiva ou sentimentos am- 
bivalentes em relagao ao falecido, acompanhado por afastamento 
intenso e prolongado, caracterizam esse transtorno, tambem conhe- 
cido como luto complicado. Deve ser diferenciado do luto normal. 

Transtornos dissociativos 

A segao sobre transtornos dissociativos inclui quatro transtornos 
especificos (amnesia dissociativa, fuga dissociativa, transtorno dis¬ 
sociative de identidade e transtorno de despersonalizagao/desreali- 
zagao) caracterizados por uma ruptura nas fungoes geralmente inte- 
gradas de consciencia, memoria, identidade ou percepgao. 

Amnesia dissociativa. E caracterizada por perda de memoria 
para informagoes pessoais importantes que geralmente e de natureza 
traumatica. 
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Fuga dissociativa. E caracterizada por subita viagem para lon- 
ge de casa associada com perda de memoria parcial ou completa 
sobre a propria identidade. 

Transtorno dissociativo de identidade. Anteriormente 
denominado transtorno da personalidade multipla, o aspecto funda¬ 
mental desse transtorno e a presenga de duas ou mais identidades 
distintas que assumem o controle do comportamento do indivfduo. 

Transtorno de despersonalizagao/desrealizagao. O as¬ 
pecto fundamental desse transtorno sao episodios de despersonali- 
zagao persistentes ou recorrentes (um senso alterado do proprio ser 
ffsico, incluindo sensagoes de estar fora do proprio corpo, fisica- 
mente separado ou distanciado das pessoas, flutuando, observando- 
-se a distancia, como se fosse um sonho) ou desrealizagao (vivenciar 
o ambiente como irreal ou distorcido). 

Transtorno de sintomas somaticos e transtornos 
relacionados 

Esse grupo de transtornos (anteriormente denominados transtor¬ 
nos somatoformes no DSM-IV) e caracterizado por preocupagao 
acentuada com o corpo e medos de doenga ou das consequencias de 
doenga (p. ex., morte). 

Transtorno de sintomas somaticos. E caracterizado por al¬ 
tos nfveis de ansiedade e preocupagao persistente com sinais e sin¬ 
tomas somaticos que sao malinterpretados como caracterfsticos de 
um transtorno clfnico conhecido. Este transtorno tambem e chamado 
de hipocondria. 

Transtorno de ansiedade de doenga. Medo de estar doente 
na presenga de poucos ou de nenhum sintoma somatico. E um diag¬ 
nostic novo no DSM-5. 

Transtorno de sintomas neurologicos funcionais. Ante¬ 
riormente conhecido como transtorno conversivo no DSM-IV, essa 
condigao e caracterizada por deficits sensoriais voluntaries ou mo- 
tores inexplicaveis que sugerem a presenga de uma condigao neuro- 
logica ou outra condigao clfnica geral. E determinado que conflitos 
psicologicos sao responsaveis pelos sintomas. 

Fatores psicologicos que afetam outras condigoes me- 
dicas. Essa categoria e para problemas psicologicos que afetam 
de forma negativa uma condigao clfnica, aumentando o risco de um 
desfecho adverso. 

Transtorno facticio. Tambem chamado de sfndrome de Mun¬ 
chausen, refere-se a simulagao deliberada de sintomas ffsicos ou 
psicologicos para assumir o papel de doente. Transtorno facticio 
imposto a outro (anteriormente denominado transtorno facticio por 
procuragao) e quando uma pessoa apresenta a outra como doente, 
com mais frequencia mae e filho. O transtorno e diferenciado de 
simulagao, na qual os sintomas tambem sao falsamente relatados; 
entretanto, a motivagao na simulagao sao incentivos extemos, como 
evitar responsabilidade, obter compensagao financeira ou obter 
substancias. 

Outro transtorno de sintomas somaticos e transtorno 
relacionado especificado. Essa categoria e para transtornos 
que nao sao classificados nos descritos anteriormente. Um deles e 
a pseudociese, na qual uma mulher (ou um homem em casos raros) 
acredita que esteja gravida. 


Transtornos alimentares 

Os transtornos alimentares sao caracterizados por um disturbio 
acentuado no comportamento alimentar. 

Anorexia nervosa. Transtorno alimentar caracterizado por per¬ 
da de peso corporal e recusa a comer. O apetite geralmente e normal. 

Bulimia nervosa. Transtorno alimentar caracterizado por com¬ 
pulsao alimentar recorrente e frequente com ou sem vomito. 

Transtorno de compulsao alimentar. E uma variante da buli¬ 
mia nervosa com compulsao alimentar ocasional, uma vez por semana. 

Pica. E a ingestao de substancias nao nutricionais (p. ex., goma). 

Transtorno de ruminagao. O aspecto fundamental desse 
transtorno e a regurgitagao repetida de alimento, geralmente inician- 
do na infancia. 

Transtorno alimentar restritivo/evitativo. Anteriormente 
chamado de transtorno da alimentagao da infancia no DSM-IV, sua 
caracterfstica principal e uma falta de interesse por comida, resultan- 
do em incapacidade de ganhar peso. 

Transtornos da elimina^ao 

Trata-se de transtornos da eliminagao causados por fatores fisiolo- 
gicos ou psicologicos. Sao dois: encoprese, que e a incapacidade de 
manter o controle do intestino, e enurese, que e a incapacidade de 
manter o controle da bexiga. 

Transtornos do sono-vigflia 

Os transtornos do sono-vigflia envolvem rupturas na qualidade, no 
horario e na quantidade de sono que resultam em prejufzo e pertur- 
bagao diurnos. Eles incluem os seguintes transtornos ou grupos de 
transtornos no DSM-5. 

Transtorno de insonia. Dificuldade para adormecer ou para 
permanecer adormecido e a caracterfstica desse transtorno. A in¬ 
sonia pode ser uma condigao independente ou pode ser comorbida 
com outro transtorno mental, outro transtorno do sono ou outra con¬ 
digao clfnica. 

Transtorno de hipersonolencia. Esse transtorno, tambem 
chamado de hipersonia, ocorre quando uma pessoa dorme demais e 
se sente excessivamente cansada apesar da quantidade de sono nor¬ 
mal ou devido a quantidade de sono prolongada. 

Parassonias. As parassonias sao marcadas por comportamento, 
experiencias ou eventos fisiologicos incomuns durante o sono. Essa 
categoria e dividida em tres subtipos: transtornos de despertar do 
sono nao REM , que envolve despertar incompleto do sono acom- 
panhado por transtorno de sonambulismo ou transtorno de terror 
do sono; transtorno do pesadelo, no qual pesadelos induzem o des¬ 
pertar repetidamente e causam perturbagao e prejufzo; e transtorno 
comportamental do sono REM , que e caracterizado por comporta¬ 
mento vocal ou motor durante o sono. 

Narcolepsia. Essa condigao e marcada por ataques de sono, ge¬ 
ralmente com perda do tonus muscular (cataplexia). 

Transtornos do sono relacionados a respiragao. Existem 
tres subtipos desses transtornos. O mais comum e a apneia e hipop- 
neia obstrutivas do sono, em que apneias (ausencia de fluxo aereo) 
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e hipopneias (redugao no fluxo aereo) ocorrem repetidamente du¬ 
rante o sono, causando ronco e sonolencia diuma. Apneia central do 
sono 6 a presenga de respiragao de Cheyne-Stokes, alem de apneias 
e hipopneias. Por fim, a hipoventilagao relacionada ao sono causa 
elevagao dos mveis de C0 2 por diminuigao da respiragao. 

Smdrome das pernas inquietas. Essa smdrome consiste no 
movimento compulsivo das pernas durante o sono. 

Transtorno do sono induzido por substancia/medica- 
mento. Essa categoria inclui transtornos do sono que sao cau- 
sados por uma droga ou um medicamento (p. ex., alcool, cafema). 

Transtornos do sono-vigilia do ritmo circadiano. Nabase 
desses transtornos esta um padrao de perturbagao do sono que altera 
ou desalinha o sistema circadiano de uma pessoa, resultando em in- 
sonia ou sonolencia excessiva. Existem seis tipos: (1) o tipofase do 
sono atrasada 6 caracterizado por horarios de sono-vigilia que sao 
varias horas mais tarde do que os horarios desejados ou convencio- 
nais; (2) o tipofase do sono avangada caracteriza-se por horarios de 
dormir e de acordar mais precoces do que o habitual; (3) o tipo sono- 
-vigilia irregular tern por caracterfstica o sono fragmentado ao longo 
das 24 horas do dia sem um periodo de sono importante e sem um 
ritmo circadiano de sono-vigilia perceptivel; (4) o tipo sono-vigilia 
nao de 24 horas e um periodo circadiano que nao e alinhado ao am- 
biente externo de 24 horas, mais comum entre individuos cegos ou 
visualmente comprometidos; (5) o tipo de trabalho em turnos e de 
pessoas cujo trabalho regular e no horario noturno; e (6) o tipo nao 
especificado nao satisfaz nenhum dos criterios citados. 

Disfun^oes sexuais 

As disfungoes sexuais sao divididas em 10 transtornos que estao re- 
lacionados a alteragoes no desejo ou no desempenho sexual. 

Ejacula^ao retardada. E a incapacidade ou a demora acen- 
tuada na capacidade de ejacular durante o coito ou a masturbagao. 

Transtorno eretil. E a incapacidade de alcangar e manter uma 
eregao suficiente para a penetragao durante o coito. 

Transtorno do orgasmo feminino. E a ausencia da capaci¬ 
dade de atingir o orgasmo ou uma redugao significativa na intensi- 
dade das sensagoes orgasmicas durante a masturbagao ou o coito. 

Transtorno do interesse/da excita^ao sexual femini¬ 
no. E a ausencia ou diminuigao do interesse em fantasias ou corn- 
portamento sexual que causa sofrimento ao individuo. 

Transtorno da dor genito-pelvica/penetra^ao. Essa con¬ 
digao substitui os termos vaginismo e dispareunia (espasmo vaginal 
e dor interferindo no coito). E a antecipagao de dor ou dor real du¬ 
rante atividades sexuais, particularmente relacionada a introdugao. 

Transtorno do desejo sexual masculino hipoativo. E a 

ausencia ou redugao de fantasias ou do desejo sexual em homens. 

Ejacula^ao prematura (precoce). Essa condigao manifesta- 
-se por ejaculagao que ocorre antes ou imediatamente apos a pene¬ 
tragao durante o coito. 

Disfun^ao sexual induzida por substancia/medicamen- 

to. E a fungao comprometida devido aos efeitos de substancias 
(p. ex., fluoxetina). 

Outra disfungao sexual nao especificada. Inclui transtor¬ 
no sexual devido a uma condigao clmica (p. ex., esclerose multipla). 


Disforia de genero 

A disforia de genero, anteriormente chamada de transtorno da iden- 
tidade de genero, e caracterizada por um desconforto persistente 
com o proprio sexo biologico e, em alguns casos, pelo desejo de ter 
orgaos sexuais do sexo oposto. Subdivide-se em disforia de genero 
em criangas e disforia de genero em adolescentes e adultos. 

Transtornos disruptivos, do controle dos 
impulsos e da conduta 

Estao inclusas nessa categoria condigoes que envolvem problemas 
no autocontrole das emogoes e de comportamentos. 

Transtorno de oposigao desafiante. Esse transtorno e diag- 
nosticado em criangas e adolescentes. Os sintomas incluem raiva, 
irritabilidade, desafio e recusa a obedecer a regras. 

Transtorno explosivo intermitente. Essa condigao envolve 
acessos de agressividade descontrolada. 

Transtorno da conduta. Esse transtorno e diagnosticado em 
criangas e adolescentes, sendo caracterizado por brigas e assedio 
moral (bullying). 

Pi roman ia. Provocagao de incendio repetida e o aspecto distin- 
tivo da piromania. 

Cleptomania. Roubo repetido e o aspecto distintivo da clepto¬ 
mania. 

TRANSTORNOS RELACIONADOS A 
SUBSTANCIAS 

Transtornos induzidos por substancias. Substancias psico- 
ativas e outras podem causar intoxicagao e smdrome de abstinencia e 
induzir transtornos psiquiatricos, incluindo os bipolares e relaciona- 
dos, transtornos obsessivo-compulsivos e relacionados, transtornos 
do sono, disfungao sexual, delirium e transtornos neurocognitivos. 

Transtornos por uso de substancias. As vezes referidos 
como adigao, esse e um grupo de transtornos diagnosticados pela 
substancia abusada - alcool, cocama, Cannabis , alucinogenos, ina- 
lantes, opioides, sedativos, estimulantes ou tabaco. 

Transtornos relacionados ao alcool. Esses transtornos re- 
sultam em prejufzo causado pelo uso excessivo de alcool. Eles in¬ 
cluem o transtorno por uso de alcool, que e o uso recorrente com 
desenvolvimento de tolerancia e abstinencia; a intoxicagao por al¬ 
cool, que e a bebedeira simples; e a abstinencia de alcool, que pode 
envolver delirium tremens. 

Outros transtornos induzidos por alcool. Esse grupo de 
transtornos abrange transtornos psicoticos, bipolares, depressivos, de 
ansiedade, do sono, sexuais e neurocognitivos, incluindo o transtor¬ 
no amnestico (tambem conhecido como smdrome de Korsakoff). A 
encefalopatia de Wernicke, uma condigao neurologica de ataxia, of- 
talmoplegia e confusao, desenvolve-se pelo uso cronico de alcool. As 
duas formas podem coexistir (smdrome de Wernicke-Korsakoff). A 
demencia persistente induzida por alcool e diferenciada da smdrome 
de Korsakoff por multiplos deficits cognitivos. 

Categorias semelhantes (intoxicagao, abstinencia e transtor¬ 
nos induzidos) existem para cafema, Cannabis , fenciclidina, outros 
alucinogenos, inalantes, opioides, sedativos, hipnoticos, ou ansiolf- 
ticos, estimulantes e tabaco. 
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Transtorno do jogo. Este transtorno e classificado como nao 
relacionado a substancias. Envolve o jogo compulsivo com uma in- 
capacidade de para-lo ou reduzi-lo, levando a dificuldades sociais 
e financeiras. Alguns medicos acreditam que a adigao sexual deva 
ser classificada da mesma forma, mas ela nao e um diagnostico do 
DSM-5. 

TRANSTORNOS NEUROCOGNITIVOS 

Esses transtornos sao caracterizados por alteragoes na estrutura e 
na fungao cerebrais que resultam em comprometimento da apren- 
dizagem, da orientagao, do julgamento, da memoria e das fungoes 
intelectuais. (Eles eram anteriormente denominados demencia, de¬ 
lirium, transtornos amnesticos e outros transtornos cognitivos no 
DSM-IV). 

Delirium . O delirium e marcado por confusao e prejufzo cog¬ 
nitive de curto prazo, causados por intoxicagao ou abstinencia de 
substancias (cocafna, opioides, fenciclidina), medicamentos (corti¬ 
sol), condigoes medicas gerais (infeegao) ou outras causas (privagao 
do sono). 

Transtorno neurocognitivo leve. Esse transtorno e um de- 
clfnio leve ou modesto na fungao cognitiva. Deve ser diferenciado 
da alteragao cognitiva normal relacionada a idade (senescencia nor¬ 
mal relacionada a idade). 

Transtorno neurocognitivo maior. O transtorno neurocog¬ 
nitivo maior (um termo que pode ser usado como sinonimo de de¬ 
mencia, que ainda e preferido pela maioria dos psiquiatras) e mar¬ 
cado por comprometimento grave na memoria, no julgamento, na 
orientagao e na cognigao. Existem 13 subtipos (Tab. 6-2): doenga de 
Alzheimer , que geralmente ocorre em pessoas com mais de 65 anos 
e se manifesta por deterioragao intelectual progressiva e demencia; 
demencia vascular , que e uma progressao em etapas na deterioragao 
cognitiva causada por trombose ou hemorragia dos vasos; degene- 
ragao lobar frontotemporal, que e marcada por inibigao comporta- 
mental (tambem conhecida como doenga de Pick); doenga com cor- 
pos de Lewy, que envolve alucinagoes com demencia; lesao cerebral 
traumatica por trauma ffsico; infeegao por HIV; doenga do prion; 

TABELA 6-2 

Subtipos principais de transtorno neurocognitivo 
(demencia) 

Doenga de Alzheimer 
Demencia vascular 
Doenga com corpos de Lewy 
Doenga de Parkinson 

Demencia frontotemporal (doenga de Pick) 

Lesao cerebral traumatica 
Infeegao por HIV 

Demencia induzida por substancia/medicamento 
Doenga de Huntington 
Doenga do prion 

Outra condigao medica (conhecida como sfndrome amnesica no 
DSM-IV-TR) 

Multiplas etiologias 
Demencia nao especificada 


doenga de Parkinson, doenga de Huntington; causado por uma con- 
digao medica; induzido por substancia/medicamento (p.ex., alcool, 
causando sfndrome de Korsakoff); multiplas etiologias; e demencia 
nao especificada. 

Transtornos da personal idade 

Os transtornos da personalidade sao caracterizados por padroes de 
comportamento mal-adaptativo profundamente enraizados, em geral 
vitalfcios, que costumam ser reconhecfveis na adolescencia ou mais 
cedo. 

Transtorno da personalidade paranoide. E caracterizado 
por desconfianga injustificada, hipersensibilidade, ciume, inveja, 
rigidez, autoimportancia excessiva e tendencia a culpar os outros e 
lhes atribuir motivos perversos. 

Transtorno da personalidade esquizoide. E caracterizado 
por timidez, sensibilidade excessiva, isolamento, esquiva de rela- 
cionamentos fntimos ou competitivos, excentricidade, sem perda 
da capacidade de reconhecer a realidade, devaneios e capacidade de 
expressar hostilidade e agressividade. 

Transtorno da personalidade esquizotipica. Esse trans¬ 
torno e semelhante ao da personalidade esquizoide, porem a pessoa 
tambem exibe leve perda do teste de realidade, tern crengas estra- 
nhas e e indiferente e retrafda. 

Transtorno da personalidade obsessivo-compulsiva 
(TPOC). O TPOC e caracterizado por preocupagao excessiva 
com conformidade e padroes de consciencia; o indivfduo pode ser 
rfgido, excessivamente escrupuloso, obediente, inibido e incapaz de 
relaxar (os tres Ps - pontual, parcimonioso e preciso). 

Transtorno da personalidade histrionica. Esse transtorno 
caracteriza-se por instabilidade emocional, excitabilidade, hiper- 
-reatividade, vaidade, imaturidade, dependencia e autodramatizagao 
que visa chamar atengao e seduzir. 

Transtorno da personalidade evitativa. A caracterfstica 
desse transtorno sao os nfveis baixos de energia, cansago facil, falta 
de entusiasmo, incapacidade de apreciar a vida e hipersensibilidade 
a estresse. 

Transtorno da personalidade antissocial. Esse transtorno 
abrange as pessoas em conflito com a socidade. Elas sao incapazes de 
demonstrar lealdade, egofstas, insensfveis, irresponsaveis, impulsivas 
e incapazes de sentir culpa ou de aprender com a experiencia; tern 
baixos nfveis de tolerancia a frustragao e tendencia a culpar os outros. 

Transtorno da personalidade borderline. E caracterizado 
por instabilidade, impulsividade, sexualidade caotica, atos suicidas, 
comportamento automutilatorio, problemas de identidade, ambiva- 
lencia e sentimento de vazio e tedio. 

Transtorno da personalidade dependente. E caracteriza¬ 
do por comportamento passivo e submisso; a pessoa e insegura e 
torna-se inteiramente dependente dos outros. 

Mudangas de personalidade devido a outra condigao 
medica. Essa categoria inclui alteragoes da personalidade de 
uma pessoa devidas a uma condigao medica (p. ex., tumor cerebral). 

Transtorno da personalidade nao especificado. Essa 
categoria envolve outros tragos da personalidade que nao se enqua- 
dram em nenhum dos padroes descritos. 
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Transtornos parafflicos e parafilia 

Na parafilia, os interesses sexuais de uma pessoa sao direciona- 
dos principalmente para objetos em vez de para pessoas, para atos 
sexuais em geral nao associados com coito ou para coito realizado 
sob circunstancias bizarras. Um transtomo parafilico e um compor- 
tamento sexual que causa possfvel dano a outra pessoa. Estao inclu- 
sos o exibicionismo (exposigao dos genitais), o voyeurismo (assistir 
a atos sexuais), o frotteurismo (esfregar-se contra outra pessoa), a 
pedofilia (atragao sexual por criangas), o masoquismo sexual (re- 
ceber dor), o sadismo sexual (infligir dor), o fetichismo (excitagao 
por um objeto inanimado) e o travestismo (vestir-se com roupas do 
sexo oposto). 

Outros transtornos mentais 

Esta e uma categoria residual que inclui quatro transtornos que nao 
satisfazem todos os criterios para nenhum dos transtornos mentais 
ja descritos: (1) outro transtorno mental especificado devido a ou¬ 
tra condigao medica (p. ex., sintomas dissociativos secundarios a 
epilepsia do lobo temporal), (2) transtorno mental nao especificado 
devido a outra condigao medica (p. ex., epilepsia do lobo tempo¬ 
ral produzindo sintomas nao especificados), (3) outro transtorno 
mental especificado, no qual os sintomas estao presentes, mas sao 
subliminares para uma doenga mental especifica, e (4) transtorno 
mental nao especificado, no qual os sintomas estao presentes, mas 
sao subliminares para qualquer transtorno mental. 

Alguns medicos usam o termo forme fruste (em frances, “forma 
inacabada”) para descrever a manifestagao atfpica ou atenuada de uma 
doenga ou smdrome, com a implicagao de incompletude ou presenga 
parcial da condigao ou do transtorno. Esse termo poderia se aplicar ao 3 
e 4 supracitados. 

Transtornos do movimento induzidos por 
medicamentos e outros efeitos adversos de 
medicamentos 

Dez transtornos estao incluidos: (1) o parkinsonismo induzido por 
neuroleptico ou por outro medicamento apresenta-se como um tre¬ 
mor rftmico, rigidez, acinesia ou bradicinesia que e reversfvel quan- 
do a droga causadora e retirada ou sua dosagem e reduzida; (2) a 
smdrome neuroleptica maligna apresenta-se como rigidez muscular, 
distonia ou hipertermia; (3) a distonia aguda induzida por medica¬ 
mento consiste em contratura lenta e continuada, da musculatura, 
causando desvios posturais; (4) a acatisia aguda induzida por me¬ 
dicamento apresenta-se como inquietagao motora com movimento 
constante; (5) a discinesia tardia e caracterizada por movimentos 
involuntarios dos labios, do maxilar e da lingua e por outros mo¬ 
vimentos discineticos involuntarios; (6) a distonia ou acatisia tar¬ 
dia e uma variante de discinesia tardia que envolve uma smdrome 
extrapiramidal; (7) o tremor postural induzido por medicamento 
6 um tremor fino, geralmente em repouso, que e causado por um 
medicamento; (8) outro transtorno do movimento induzido por me¬ 
dicamento descreve uma smdrome extrapiramidal atipica por um 
medicamento; (9) a smdrome da descontinuagao de antidepressivos 
e uma smdrome de abstinencia que surge apos a cessagao repentina 
de medicamentos antidepressivos (p. ex., fluoxetina); e (10) outros 
efeitos adversos dos medicamentos incluem alteragoes na pressao 
arterial, diarreia e outros efeitos de farmacos. 


Outras condigoes que podem ser um foco da 
aten^ao clmica 

Trata-se de condigoes que podem interferir no funcionamento glo¬ 
bal, mas que nao sao suficientemente graves para justificar um diag¬ 
nostic© psiquiatrico. Essas condigoes nao sao transtornos mentais, 
mas podem agravar um transtorno mental existente. Uma ampla 
gama de problemas e estressores de vida esta incluida nessa segao, 
tais como (1) problemas de relacionamento, incluindo problemas 
relacionados a educagao familiar, como desentendimentos com 
irmao ou ser educado longe dos pais, e problemas relacionados 
ao grupo de apoio primario, como questoes com um conjuge ou 
parceiro(a), separagao ou divorcio, emogao expressa familiar ou luto 
nao complicado; e (2) abuso e negligencia, que incluem problemas 
de maus-tratos e negligencia infantil, como abuso fisico, abuso se¬ 
xual, negligencia ou abuso psicologico, e problemas de maus-tratos 
e negligencia de adultos, que envolvem violencia fisica, sexual e 
psicologica de um conjuge ou parceiro(a) e negligencia ou abuso de 
adulto por nao conjuge ou nao parceiro. O funcionamento intelec- 
tual borderline esta incluso nessa segao no DSM-5. 

Condigoes para estudos mais aprofundados 

Alem das categorias diagnosticas listadas na segao anterior, outras 
categorias de doenga citadas no DSM-5 requerem estudo mais apro- 
fundado antes de se tornarem parte da nomenclatura oficial. Alguns 
desses transtornos sao controversos. Existem oito transtornos nesse 
grupo: (1) smdrome de psicose atenuada refere-se a sinais e sinto¬ 
mas subliminares de psicose que se desenvolvem na adolescencia; 
(2) episodios depressivos com hipomania de curta duragao sao epi- 
sodios curtos (2-3 dias) de hipomania comorbidos com depressao 
maior; (3) transtorno de luto complexo persistente e o luto que per- 
siste por mais de um ano apos a perda; (4) transtorno por uso de 
cafeina e a dependencia de cafema com smdrome de abstinencia; 
(5) transtorno do jogo pela internet e o uso excessivo da internet que 
perturba a vida normal; (6) transtorno neurocomportamental asso- 
ciado com exposigao pre-natal a dicool inclui todos os transtornos 
do desenvolvimento que ocorrem no utero devido a uso excessivo 
de alcool pela mae (p. ex., smdrome alcoolica fetal); (7) transtorno 
do comportamento suicida e a repetigao de tentativas de suicfdio 
independentemente da categoria diagnostica da doenga mental; e (8) 
autolesao nao suicida e cortar a propria pele e provocar outra auto- 
lesao sem intengao suicida. 

Criterios de domfnio de pesquisa (RDC) 

Em contraste com o DSM-5, que descreve os transtornos mentais 
como agrupamentos de sinais e sintomas, ha outra forma de classi- 
fica-los, baseada em medidas neurobiologicas. Desenvolvido pelo 
National Institute of Mental Health, este sistema requer a integra- 
gao dos achados de estudos geneticos, de imagem, neuroqmmicos, 
neurofisiologicos e clmicos de modo que haja uma linha comum 
na compreensao de doenga mental. O sistema apoia-se no exame 
dos dommios de pesquisa que tratam da estrutura e da fungao do 
cerebro, incluindo o mapeamento de circuitos neurais que evocam 
padroes comportamentais normais e anormais. 

Cinco dommios foram identificados para estudo: (1) sistemas 
de Valencia negativa, que envolvem medo, ansiedade e perda; (2) 
sistemas de Valencia positiva, incluindo recompensa, aprendizagem 
de recompensa e valorizagao da recompensa; (3) sistemas cognitivos, 
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que abrangem atengao, percepgao, memoria de trabalho e controle 
cognitivo; (4) sistemas para processos sociais , que compreendem for- 
magao de apego, comunicagao social e percepgao de si e dos outros; 
e (5) sistemas de excitagao/moduladores, que envolvem excitagao, 
ritmo circadiano, sono e vigflia. Ao se estudarem os dommios, ante- 
cedentes comuns aos transtornos mentais podem ser encontrados. Por 
exemplo, o estudo de pacientes com diagnosticos de transtornos psi- 
coticos do DSM poderia revelar polimorfismos geneticos e alteragoes 
especificas em certas areas do cerebro que tern relagao com o dommio 
do sistema cognitivo. De modo semelhante, pacientes com uma varie- 
dade de transtornos de ansiedade poderiam compartilhar caracterfsti- 
cas biologicas associadas com a dimensao de excitagao/moduladora 
que representa um processo de doenga, em vez de muitos. 

O sistema de classificagao RDC esta em seu imcio e e mais 
util para pesquisadores que mapeiam as relagoes cerebro-comporta- 
mento, bem como as descobertas genomicas em estudos de huma- 
nos e animais nao humanos. O objetivo final e desenvolver um novo 
sistema de classificagao com base em achados cientificos para subs- 
tituir a classificagao descritiva do DSM atualmente em uso, colocan- 
do, desse modo, os diagnosticos psiquiatricos mais alinhados com 
outros ramos da medicina. Ate que isso acontega, entretanto, o DSM 
continua sendo a melhor ferramenta para orientar os psiquiatras e 
outros profissionais da saude mental no diagnostico e tratamento de 
pacientes com transtornos mentais. 

Referencias 

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders. 5th ed. Washington, DC: American Psychiatric Association; 2013. 


Carpenter WT. The psychoses in DSM-S and in the near future. Am J Psychiatry. 
2013;170:961. 

Clegg J, Gillott A, Jones J. Conceptual issues in neurodevelopmental disorders: 
Lives out of synch. Curr Opin Psychiatry. 2013;26(3):289-293. 

Craddock N, Mynors-Wallis L. Psychiatric diagnosis: impersonal, imperfect and 
important. The British Journal of Psychiatry, 2014; 204(2):93-95. 

Del Vecchio V. Following the development of ICD-11 through World Psychiatry 
(and other sources). World Psychiatry, 2014;13(1): 102-104. 

First MB, Pincus HA. The DSM-IV text revision: Rationale and potential impact 
on clinical practice. Psychiatr Servo. 2002;53:288. 

First MB, Spitzer RL, Williams JBW, Gibbon M. Structured Clinical Interview for 
DSM-TV (SCID). Washington, DC: American Psychiatric Association; 1997. 

Frances AJ, Widiger TA, Pincus HA. The development of DSM-IV. Arch Gen 
Psychiatry. 1989;46:373. 

Frances AJ. Saving Normal: An Insider’s Revolt Against Out-of-Control Psychiatric 
Diagnosis, DSM-S, Big Pharma and the Medicalization of Ordinary Life. New 
York: Harper Collins; 2013. 

Kendell RE. The Role of Diagnosis in Psychiatry. Oxford: Blackwell; 1975. 

Kendler KS. Setting boundaries for psychiatric disorders. Am J Psychiatry. 
1999;156:1845. 

Keshavan MS. Classification of psychiatric disorders: Need to move toward a 
neuroscience-informed nosology. Asian J Psychiatry. 2013;6(3): 191-192. 

Kihlstrom JF. To honor Kraepelin: From symptoms to pathology in the diagnosis 
of mental illness. In: Beutler LE, Malik ML, eds. Rethinking the DSM. 
Washington, DC: American Psychological Association; 2002:279. 

Lilienfeld SO, Marino L. Essentialism revisited: Evolutionary theory and the 
concept of mental disorder. JAbnorm Psychol. 1999; 108:400. 

Narrow WE, Rae DS, Robins LN, Regier DA. Revised prevalence estimates of 
mental disorders in the United States. Arch Gen Psychiatry. 2002;59:115. 

Paris J. The Intelligent Clinicians Guide to DSM-5. New York: Oxford University 
Press; 2013. 

Robins E, Guze SB. Establishment of diagnostic validity in psychiatric illness: Its 
application to schizophrenia. Am J Psychiatry. 1970; 126:983. 





Transtornos do espectro da esquizofrenia e 
outros transtornos psicoticos 


A 7.1 Esquizofrenia 


Embora seja discutida como se fosse uma unica doenga, a esqui¬ 
zofrenia engloba um grupo de transtornos com etiologias hetero- 
geneas e inclui pacientes com apresentagoes clmicas, resposta ao 
tratamento e cursos da doenga variaveis. Os sinais e sintomas va¬ 
riant e incluem alteragoes na percepgao, na emogao, na cognigao, no 
pensamento e no comportamento. A expressao dessas manifestagoes 
varia entre os pacientes e ao longo do tempo, mas o efeito da doenga 
e sempre grave e geralmente de longa duragao. O transtorno costu- 
ma comegar antes dos 25 anos, persiste durante toda a vida e afeta 
pessoas de todas as classes sociais. Tanto os pacientes como suas 
familias muitas vezes sofrem de cuidados deficientes e ostracismo 
social devido a ignorancia sobre o transtorno. A esquizofrenia e um 
dos mais comuns dos transtornos mentais graves, mas sua natureza 
essencial ainda nao foi esclarecida; portanto, as vezes, ela e referida 
como uma smdrome, como o grupo de esquizofrenias ou, como na 
quinta edigao do Manual diagnostico e estatistico de transtornos 
mentais (DSM-5), o espectro da esquizofrenia. Os medicos devem 
entender que o diagnostico de esquizofrenia tern base inteiramente 
na historia psiquiatrica e no exame do estado mental. Nao existe um 
exame laboratorial para esse transtorno. 

HISTORIA 

Describes escritas dos sintomas comumente observados hoje em 
pacientes com esquizofrenia sao encontradas ao longo de toda a 
historia. Os primeiros medicos gregos ja descreviam delirios de 
grandeza, paranoia e deterioragao nas fungdes cognitivas e na 
personalidade. Entretanto, apenas no seculo XIX a esquizofrenia 
surgiu como uma condigao medica merecedora de estudo e trata¬ 
mento. Duas figuras importantes na psiquiatria e na neurologia que 
estudaram o transtorno foram Emil Kraepelin (1856-1926) e Eugen 
Bleuler (1857-1939). Antes deles, Benedict Morel (1809-1873), 
um psiquiatra frances, tinha usado o termo demence precoce para 
descrever pacientes deteriorados cuja doenga comegava na adoles- 
cencia. 

Emil Kraepelin 

Kraepelin (Fig. 7.1-1) traduziu a demence precoce de Morel para 
dementia precox , um termo que enfatizava a alteragao na cognigao 


{dementia) e o inicio precoce ( precox ) do transtorno. Os pacien¬ 
tes afetados apresentavam um curso deteriorante de longo prazo e 
sintomas clmicos como alucinagoes e delirios. Kraepelin diferen- 
ciou esses pacientes daqueles que sofriam de episodios distintos 
de doenga alternados com perfodos de funcionamento normal, os 
quais classificou com psicose mamaco-depressiva. Outra condigao 
separada, denominada paranoia , era caracterizada por delirios per- 
secutorios persistentes. Esses pacientes nao apresentavam o curso 
deteriorante da dementia precox e os sintomas intermitentes de psi¬ 
cose mamaco-depressiva. 

Eugen Bleuler 

Bleuler (Fig. 7.1-2) cunhou o termo esquizofrenia , que substituiu 
dementia precox na literatura. O termo foi escolhido para expressar 
a presenga de cisoes ( schisms ) entre pensamento, emogao e compor¬ 
tamento. Ele enfatizou que, ao contrario do conceito de Kraepelin, 
a esquizofrenia nao precisa ter um curso deteriorante. Esse termo 
muitas vezes e compreendido de forma equivocada, em especial 
por leigos, como dupla personalidade. A dupla personalidade, agora 
denominada transtorno dissociativo de identidade, difere completa- 
mente da esquizofrenia (ver Cap. 12). 

Os quatro As. Bleuler identificou sintomas fundamentais (ou 
primarios) especificos da esquizofrenia para desenvolver sua teo- 
ria sobre as cisoes mentais internas dos pacientes. Esses sintomas 
inclmam disturbios associativos do pensamento, especialmente 
frouxidao, disturbios afetivos, autismo e ambivalencia, resumidos 
como os quatro As: associagao, afeto, autismo e ambivalencia. 
Bleuler tambem identificou sintomas acessorios (secundarios), que 
compreendiam os sintomas que Kraepelin considerava os principals 
indicadores de dementia precox : alucinagoes e delirios. 

Outros teoricos 

Ernst Kretschmer (1888-1926). Kretschmer compilou da¬ 
dos para comprovar a ideia de que a esquizofrenia ocorria com maior 
frequencia entre pessoas com tipo corporal astenico (i.e., fisico esguio, 
com poucos musculos), atletico ou displasico do que entre aquelas com 
o tipo corporal picnico (i.e., fisico baixo e atarracado), as quais teriam 
maior probabilidade de sofrer de transtornos bipolares. Suas observagoes 
podem parecer estranhas, mas nao sao inconsistentes com uma impres- 
sao superficial dos tipos corporais de muitas pessoas com esquizofrenia. 
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FIGURA 7.1-1 

Emil Kraepelin, 1856-1926. (Cortesia da National Library of Medi¬ 
cine, Bethesda, MD.) 



FIGURA 7.1-2 

Eugen Bleuler, 1857-1939. (Cortesia da National Library of Medici¬ 
ne, Bethesda, MD.) 


Kurt Schneider (1887-1967). Schneider contribuiu com a 
descriqao de sintomas de primeira ordem, os quais enfatizava que nao 
eram especfficos da esquizofrenia e nao deveriam ser aplicados rigida- 
mente, mas eram uteis para fazer o diagnostico. Ele afirmava que, em 
pacientes que nao apresentavam tais sintomas, o transtorno poderia ser 
diagnosticado com base apenas nos sintomas de segunda ordem, jun¬ 
to com uma aparencia clfnica tfpica. Os medicos muitas vezes ignoram 
suas advertencias ou ate veem a ausencia de sintomas de primeira ordem 
durante uma unica entrevista como evidencia de que o paciente nao tern 
esquizofrenia. 

Karl Jaspers (1883-1969). Jaspers, psiquiatra e filosofo, teve 
um papel importante no desenvolvimento da psicanalise existencial. Ele 
se interessava pela fenomenologia da doenqa mental e pelos sentimentos 
subjetivos dos pacientes. Seu trabalho abriu caminho para a tentativa de 
se compreender o significado psicologico dos sinais e sintomas da esqui¬ 
zofrenia, como os delfrios e as alucinaqoes. 

Adolf Meyer (1866-1950). Meyer, o fundador da psicobiolo- 
gia, via a esquizofrenia como uma reaqao aos estresses da vida. Ela era 
uma ma adapataqao compreensfvel de experiences de vida do paciente. 
A visao de Meyer era representada na nomenclatura da decada de 1950, 
como reaqao esquizofrenica. Em ediqoes posteriores do DSM, o termo 
“reaqao” foi abandonado. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nos Estados Unidos, a prevalencia de esquizofrenia ao longo da vida 
e de cerca de 1%, ou seja, em torno de uma pessoa em cada 100 ira 
desenvolver o transtorno durante sua vida. O estudo da Area de Cap- 
taqao Epidemiologica, patrocinado pelo National Institute of Mental 
Health, relatou uma prevalencia ao longo da vida de 0,6 a 1,9%. Nos 
Estados Unidos, cerca de 0,05% da populaqao total e tratada para 
esquizofrenia a cada ano, e apenas metade dos pacientes com o trans- 
tomo obtem tratamento, apesar de sua gravidade. 

Genero e idade 

A esquizofrenia e igualmente prevalente em homens e mulheres. 
Ambos os sexos diferem, no entanto, quanto ao infcio e ao cur so da 
doenqa. O infcio e mais precoce entre homens. Mais da metade dos 
pacientes com esquizofrenia do sexo masculino, e apenas um terqo 
dos pacientes do sexo feminino, tern sua primeira intemaqao em hos¬ 
pital psiquiatrico antes dos 25 anos de idade. As idades de pico do 
infcio sao entre 10 e 25 anos para os homens e entre 25 e 35 anos para 
as mulheres. Diferentemente deles, as mulheres exibem distribuiqao 
etaria bimodal, com um segundo pico ocorrendo na meia-idade. Cer¬ 
ca de 3 a 10% das mulheres apresentam infcio da doenqa apos os 40 
anos. Em torno de 90% dos pacientes em tratamento tern entre 15 e 
55 anos. O infcio da esquizofrenia antes dos 10 anos ou apos os 60 
anos e extremamente raro. Alguns estudos indicaram que os homens 
tern maior probabilidade de sofrer sintomas negativos (descritos mais 
adiante) do que as mulheres, e que estas tern maior probabilidade de 
ter melhor funcionamento social antes do infcio da doenqa. Em geral, 
o resultado para os pacientes do sexo feminino e melhor do que para 
os do sexo masculino. Quando o infcio ocorre apos os 45 anos, o 
transtorno e caracterizado como esquizofrenia de infcio tardio. 

Fatores reprodutivos 

O uso de psicofarmacos, as polfticas de portas abertas dos hospitais, 
a desinstitucionalizaqao dos hospitais publicos, a enfase na reabilita- 
qao e o atendimento comunitario levaram ao aumento nos casamen- 
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tos e nas taxas de fertilidade entre os indivfduos com esquizofrenia. 
Devido a esses fatores, o numero de crianqas nascidas de pais com 
o transtorno aumenta de forma contmua. A taxa de fertilidade desse 
grupo e proxima a da populaqao em geral. Parentes biologicos em 
primeiro grau tern um risco 10 vezes maior de desenvolver a doenqa 
do que a populaqao em geral. 

Doengas clmicas 

Pessoas com esquizofrenia tern taxa de mortalidade mais alta em 
decorrencia de acidentes e de causas naturais do que a populaqao 
em geral. Variaveis relacionadas a institucionalizaqao e tratamen- 
to nao explicam esses dados, mas a mortalidade pode estar ligada 
ao fato de que o diagnostico e o tratamento de condiqoes clmicas 
e cirurgicas em pacientes com esquizofrenia possam represen- 
tar um desafio clmico. Diversos estudos demonstraram que ate 
80% de todos os pacientes com a condiqao tern doenqas clmicas 
concomitantes significativas e que ate 50% destas podem nao ser 
diagnosticadas. 

Infec^oes e esta^ao de nascimento 

Pessoas que desenvolvem esquizofrenia tern mais probabilidade de 
ter nascido no inverno e no imcio da primavera e menos probabili¬ 
dade de ter nascido no fim da primavera e no verao. No hemisferio 
norte, incluindo os Estados Unidos, as pessoas afetadas nascem com 
mais frequencia nos meses de janeiro a abril, enquanto, no hemis¬ 
ferio sul, a maior frequencia se da nos meses de julho a setembro. 
Fatores de risco especificos da estaqao, como um virus ou uma alte- 
raqao sazonal da dieta, podem operar nesses casos. Outra hipotese e 
a de que pessoas com predisposiqao genetica para esquizofrenia tern 
menos vantagem biologica de sobreviver a adversidades especificas 
da estaqao. 

Estudos indicaram complicaqoes gestacionais e do parto, ex- 
posiqao a influenza durante varias epidemias da doenqa, inaniqao 
materna durante a gravidez, incompatibilidade do fator Rhesus e 
um excesso de nascimentos no inverno na etiologia do transtorno. A 
natureza desses fatores sugere um processo patologico do neurode- 
senvolvimento na esquizofrenia, mas o mecanismo fisiopatologico 
exato associado com esses fatores de risco nao e conhecido. 

Dados epidemiologicos mostram uma alta incidencia de 
esquizofrenia apos exposiqao pre-natal a influenza durante varias 
epidemias da doenqa. Alguns estudos mostram que a frequencia de 
esquizofrenia aumenta apos exposiqao a influenza - que ocorre no 
inverno - durante o segundo trimestre de gravidez. Outros dados que 
apoiam uma hipotese viral sao aumento no numero de anomalias 
fisicas no nascimento, aumento da taxa de complicaqoes da gravidez 
e do parto, sazonalidade do nascimento consistente com infecqao 
viral, agrupamentos geograficos de casos adultos e sazonalidade das 
hospitalizaqoes. 

As teorias virais derivam do fato de que varias teorias virais 
especificas tern o poder de explicar a localizaqao particular da pato- 
logia necessaria para explicar uma variedade de manifestaqoes na 
esquizofrenia sem encefalite febril manifesta. 

Abuso de substancia 

Abuso de substancia e comum na esquizofrenia. A prevalencia ao 
longo da vida de abuso de qualquer droga (que nao o tabaco) e, 
muitas vezes, superior a 50%. Para todas as drogas de abuso (que 
nao o tabaco), o abuso esta associado com um funcionamento mais 


insatisfatorio. Em um estudo de base populacional, a prevalencia 
ao longo da vida de alcool na esquizofrenia foi de 40%. O abuso 
de alcool aumenta o risco de hospitalizaqao e, em alguns pacientes, 
pode aumentar os sintomas psicoticos. Pessoas com esquizofrenia 
tern uma prevalencia mais alta de abuso de drogas de rua comuns. 
Tern havido um interesse particular na associaqao entre Cannabis 
e esquizofrenia. Os pacientes que relatavam mveis elevados de uso 
de Cannabis (mais de 50 ocasioes) tinham seis vezes mais risco de 
desenvolver o transtorno, comparados com nao usuarios. O uso de 
anfetaminas, cocama e drogas semelhantes e preocupante devido a 
sua capacidade de aumentar os sintomas psicoticos. 

Nicotina. Ate 90% dos pacientes com esquizofrenia podem ser de- 
pendentes de nicotina. Afora a mortalidade associada ao tabagismo, a nico¬ 
tina diminui as concentraqoes sanguineas de alguns antipsicoticos. Ha su- 
gestoes de que o aumento da prevalencia no tabagismo se deva, pelo menos 
em parte, a anormalidades cerebrais nos receptores nicotinicos. Um poli- 
morfismo especifico em um receptor nicotinico foi associado a um risco 
genetico para esquizofrenia. A administraqao de nicotina parece melhorar 
alguns comprometimentos cognitivos e o parkinsonismo na esquizofrenia, 
possivelmente devido a ativaqao dependente de nicotina de neuronios de 
dopamina nicotino-dependentes. Estudos recentes tambem demonstraram 
que a nicotina pode diminuir sintomas positivos, como alucinaqoes, em pa¬ 
cientes com esquizofrenia por seu efeito sobre os receptores de nicotina no 
cerebro que reduzem a percepqao de estfmulos externos, sobretudo ruidos. 
Nesse sentido, o tabagismo e uma forma de automedicaqao. 

Densidade populacional 

A prevalencia de esquizofrenia foi correlacionada com densidade 
populacional local em cidades com populaqoes de mais de 1 milhao 
de pessoas. A correlaqao e mais fraca em cidades com 100 mil a 500 
mil habitantes e e ausente em cidades com menos de 10 mil habitan- 
tes. O efeito da densidade populacional e congruente com a obser- 
vaqao de que a incidencia de esquizofrenia em filhos de um ou dois 
genitores com o transtorno e duas vezes mais alta em cidades do que 
em comunidades rurais. Tais observaqoes sugerem que estressores 
sociais do contexto urbano afetem o desenvolvimento da doenqa em 
pessoas em risco. 

Fatores socioeconomicos e culturais 

Economia. Visto que a esquizofrenia tern um imcio precoce, 
causa prejuizos significativos e de longa duraqao, exige tratamento 
hospitalar e requer tratamento clmico, reabilitaqao e serviqos de 
apoio contmuos, estima-se que o custo financeiro da doenqa nos 
Estados Unidos seja superior ao de todos os tipos de cancer com- 
binados. Ha relatos de que pacientes com um diagnostico de esqui¬ 
zofrenia representam 15 a 45% dos norte-americanos moradores 
de rua. 

Hospitalizaqao. O desenvolvimento de agentes antipsicoticos 
eficazes e as mudanqa nas atitudes politicas e populares em rela- 
qao ao tratamento e aos direitos das pessoas com doenqas mentais 
mudaram de forma significativa os padrdes de hospitalizaqao de pa¬ 
cientes com esquizofrenia desde meados da decada de 1950. Mes- 
mo com a medicaqao antipsicotica, no entanto, a probabilidade de 
uma nova internaqao no perfodo de dois anos apos a alta da primeira 
internaqao e de cerca de 40 a 60%. Pacientes com esquizofrenia 
ocupam cerca de 50% de todos os leitos de hospitais psiquiatricos 
e representam 16% de toda a populaqao psiquiatrica que recebe al- 
gum tipo de tratamento. 
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ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

Existe uma contribuigao genetica a algumas, talvez todas, formas de 
esquizofrenia, e uma alta proporgao da variagao na suscetibilidade 
ao transtorno se deve a efeitos geneticos cumulativos. Por exemplo, 
esquizofrenia e transtornos a ela relacionados (p. ex., transtorno da 
personalidade esquizotipica) ocorrem com uma frequencia maior 
entre os parentes biologicos de pacientes com esquizofrenia. A pro- 
babilidade de uma pessoa ter esquizofrenia esta correlacionada com 
a proximidade da relagao com um parente afetado (p. ex., parente 
de primeiro ou segundo graus). No caso de gemeos monozigoticos 
que tern carga genetica identicas, ha uma taxa de concordancia para 
esquizofrenia de aproximadamente 50%. Essa taxa e 4 a 5 vezes 
maior do que a encontrada em gemeos dizigoticos ou do que a taxa 
de ocorrencia encontrada em outros parentes de primeiro grau (i.e., 
irmaos, pais ou filhos). O papel dos fatores geneticos e refletido, 
ainda, na queda na ocorrencia de esquizofrenia entre parentes de 
segundo e terceiro graus, nos quais uma hipotese poderia ser uma 
diminuigao na carga genetica. O achado de uma taxa mais alta de 
esquizofrenia entre os parentes biologicos de uma pessoa adotada 
que desenvolve o transtorno, comparada com a dos parentes adoti- 
vos, nao biologicos, que criam o paciente, fornece apoio adicional 
a contribuigao genetica na etiologia da esquizofrenia. Apesar dis- 
so, dados de gemeos monozigoticos demonstram com clareza que 
nao existe garantia de que individuos geneticamente vulneraveis 
a esquizofrenia desenvolvam a doenga; outros fatores (p. ex., am- 
biente) devem estar envolvidos na determinagao de um desfecho 
de esquizofrenia. Se um modelo de vulnerabilidade-tendencia de 
esquizofrenia estiver correto em seu postulado de uma influencia 
ambiental, entao outros fatores biologicos ou psicossociais do am- 
biente podem prevenir ou causar esquizofrenia no individuo gene¬ 
ticamente vulneravel. 

Alguns dados indicam que a idade do pai tern uma correlagao 
com o desenvolvimento de esquizofrenia. Em estudos desse trans¬ 
torno com pacientes sem historia da doenga na linhagem matema ou 
paterna, foi verificado que aqueles nascidos de pais com mais de 60 
anos de idade eram vulneraveis a desenvolver o transtorno. Presumi- 
velmente, a espermatogenese em homens mais velhos esta sujeita a 
maior dano epigenetico do que em homens jovens. 

Os modos de transmissao genetica na esquizofrenia sao des- 
conhecidos, mas diversos genes parecem dar uma contribuigao para a 
vulnerabilidade a doenga. Estudos geneticos de ligagao e associagao 
forneceram fortes evidencias para nove sftios de ligagao: lq, 5q, 6 p, 6 q, 
8 p, lOp, 13q, 15q e 22q. Novas analises desses sftios de cromossoma 
levaram a identificagao de genes candidatos especfficos, e os melhores 
candidatos atuais sao o receptor nicotinico a-7, DISC 1, GRM 3, COMT, 
NRG 1, RGS 4 e G 72. Recentemente, verificou-se que mutagoes dos 
genes distrobrevina (DTNBP1) e neurregulina 1 estao associadas com 
sintomas negativos da esquizofrenia. 

Fatores bioquimicos 

Hipotese da dopamina. A formulacjao mais simples da hipotese 
da dopamina na esquizofrenia postula que o transtorno resulta do exces- 
so de atividade dopaminergica. A teoria evoluiu a partir de duas observa- 
goes. Primeiro, a eficacia e a potencia da maioria dos antipsicoticos (i.e., 
antagonistas do receptor da dopamina [ARDs]) estao correlacionadas a 
sua capacidade de agir como antagonistas do receptor de dopamina tipo 
2 (D 2 ). Segundo, os agentes que aumentam a atividade dopaminergica, 


notadamente a anfetamina, sao psicotomimeticos. A teoria basica nao 
indica se a hiperatividade dopaminergica decorre de liberagao excessiva 
de dopamina, do excesso de receptores de dopamina, da hipersensibi- 
lidade destes a dopamina ou de uma combinagao de tais mecanismos, 
tampouco especifica quais tratos dopaminergicos estao envolvidos, em- 
bora os tratos mesocortical e mesolimbico sejam implicados com maior 
frequencia. Os neuronios dopaminergicos projetam-se de seus corpos 
celulares no mesencefalo para neuronios dopaminoceptivos no sistema 
limbico e no cortex cerebral. 

A liberagao excessiva de dopamina em pacientes com esquizo¬ 
frenia foi associada a gravidade de sintomas psicoticos positivos. Es¬ 
tudos de receptores de dopamina com tomografia por emissao de po¬ 
sitron documentam um aumento nos receptores D 2 no niicleo caudado 
de pacientes com esquizofrenia livres de medicamentos. Tambem 
houve relatos de aumento da concentragao de dopamina na amfgdala, 
diminuigao da densidade do transportador de dopamina e aumento 
nos numeros de receptores de dopamina tipo 4 no cortex entorrinal. 

Serotonina. As hipoteses atuais postulam o excesso de serotonina 
como uma das causas de sintomas tanto positivos como negativos na es¬ 
quizofrenia. A atividade antagonista de serotonina consistente da cloza- 
pina e de outros antipsicoticos de segunda geragao, junto com a eficacia 
da clozapina para dimimuir sintomas positivos em pacientes cronicos, 
contribuiu para a validade dessa proposigao. 

Norepinefrina. A anedonia - o comprometimento da capacidade 
para gratificagao emocional e a diminuigao da capacidade de experi- 
mentar prazer - ha muito tern sido observada como um aspecto proemi- 
nente da esquizofrenia. Uma degeneragao neuronal seletiva no sistema 
neural de recompensa da norepinefrina poderia explicar esse aspecto da 
sintomatologia do transtorno. Entretanto, os dados bioquimicos e far- 
macologicos que apoiam essa proposigao sao inconclusivos. 

GABA. O aminoacido neurotransmissor inibitorio acido 7 -aminobu- 
tfrico (GABA) tambem foi implicado na fisiopatologia da esquizofrenia 
com base nos achados de que alguns pacientes tern uma perda de neu¬ 
ronios GABAergicos no hipocampo. O GABA tern um efeito regulador 
sobre a atividade da dopamina, e a perda de neuronios GABAergicos 
inibidores poderia levar a hiperatividade dos neuronios dopaminergicos. 

Neuropeptldeos. Neuropeptfdeos, como a substancia Pea neuro- 
tensina, estao localizados com os neurotransmissores de catecolamina e 
indolamina e influenciam a agao destes. A alteragao nos mecanismos de 
neuropetfdeo poderia facilitar, inibir ou, de outro modo, alterar o padrao 
de disparo desses sistemas neuronais. 

Glutamato. O glutamato foi implicado porque a ingestao de fen- 
ciclidina, um antagonista do glutamato, produz uma smdrome aguda 
semelhante a esquizofrenia. A hipotese proposta sobre o glutamato 
inclui as de hiperatividade, hipoatividade e neurotoxicidade induzidas 
por ele. 

Acetilcolina e nicotina. Estudos de necropsia na esquizofre¬ 
nia demonstraram aumento dos receptores muscarfnicos e nicotini- 
cos no caudado-putame, no hipocampo e em regioes selecionadas do 
cortex pre-frontal. Esses receptores tern um papel na regulagao dos 
sistemas de neurotransmissores envolvidos na cognigao, que e com- 
prometida na esquizofrenia. 

Neuropatologia 

No seculo XIX, os neuropatologistas nao conseguiram encon- 
trar uma base neuropatologica para a esquizofrenia e, por isso, 
classificaram-na como um transtorno funcional. No fim do secu¬ 
lo XX, no entanto, os pesquisadores deram passos significativos 
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no sentido de revelar uma base neuropatologica potencial para o 
transtorno, principalmente no sistema limbico e nos ganglios da 
base, incluindo anormalidades neuropatologicas ou neuroqmmi- 
cas no cortex cerebral, no talamo e no tronco cerebral. A perda de 
volume cerebral amplamente relatada em cerebros de individuos 
com esquizofrenia parece resultar da densidade reduzida de axo- 
nios, dendritos e sinapses que medeiam as fungoes associativas do 
cerebro. A densidade sinaptica e mais alta com 1 ano de idade e 
depois diminui para valores adultos no imcio da adolescencia. Uma 
teoria, baseada, em parte, na observagao de que os pacientes muitas 
vezes desenvolvem sintomas da esquizofrenia durante a adolescen¬ 
cia, sustenta que o transtorno resulta da poda excessiva de sinapses 
durante essa fase do desenvolvimento. 

Ventrfculos cerebrais. Os exames por tomografia computadori- 
zada (TC) de pacientes com esquizofrenia tern mostrado consistente- 
mente alargamento dos ventrfculos laterals e do terceiro ventrfculo e 
alguma redugao no volume cortical. Volumes reduzidos da substancia 
cinzenta cortical foram demonstrados durante os primeiros estagios 
da doenga. Varios pesquisadores tentaram determinar se as anormali¬ 
dades detectadas por TC sao progressivas ou estaticas. Alguns estudos 
concluiram que as lesoes observadas na TC estao presentes no imcio 
da doenga e nao progridem. Outros estudos, entretanto, concluiram 
que o processo patologico visualizado em exames por TC continua a 
progredir durante a doenga. Portanto, ainda nao se sabe se um proces¬ 
so patologico ativo continua a se desenvolver em pacientes. 

Simetria reduzida. Ha uma simetria reduzida em varias areas 
do cerebro na esquizofrenia, incluindo os lobos temporal, frontal e 
occipital. Alguns pesquisadores acreditam que essa simetria redu¬ 
zida se origine durante a vida fetal e seja indicativa de uma inter- 
rupgao na lateralizagao cerebral durante o neurodesenvolvimento. 

Sistema limbico. Devido a seu papel no controle das emogoes, 
foi formulada a hipotese de que o sistema limbico esteja envolvido 
na fisiopatologia da esquizofrenia. Estudos de amostras cerebrais 
na necropsia de pacientes com o transtorno mostraram diminuigao 
no tamanho da regiao, incluindo a anugdala, o hipocampo e o giro 
para-hipocampal. Esse achado neuropatologico esta de acordo com 
a observagao feita por estudos de imagem por ressonancia magne- 
tica de individuos com a doenga. O hipocampo nao apenas e menor 
em tamanho na esquizofrenia como tambem e funcionalmente anor- 
mal, como indicado por disturbios na transmissao de glutamato. A 
desorganizagao dos neuronios no hipocampo tambem foi observada 
em secgoes de tecido cerebral de pacientes com esquizofrenia, em 
comparagao a de controles saudaveis. 

Cortex pre-frontal. Ha evidencias consideraveis de estudos 
cerebrais de necropsia que apoiam anormalidades anatomicas no 
cortex pre-frontal na esquizofrenia. Deficits funcionais na regiao 
pre-frontal tambem foram demonstrados por imagens do cerebro. 
Ha muito tern sido observado que varios sintomas de esquizofrenia 
imitam aqueles encontrados em pessoas com lobotomias pre-fron- 
tais ou smdromes do lobo frontal. 

Talamo. Alguns estudos do talamo mostram evidencia de dimi¬ 
nuigao de volume ou perda neuronal, em subnucleos especificos. Ha 
relatos de que o nucleo dorsomedial do talamo, que tern conexoes 
reciprocas com o cortex pre-frontal, contem um numero reduzido de 
neuronios. O numero total de neuronios, oligodendrocitos e astro- 
citos e reduzido em 30 a 45% em pacientes com o transtorno. Esse 
suposto achado nao parece ser devido aos efeitos de medicamentos 


antipsicoticos, porque o volume do talamo e semelhante em tama¬ 
nho entre pacientes com esquizofrenia tratados de forma cronica 
com medicamentos e individuos nunca expostos a neurolepticos. 

Ganglios da base e cerebelo. Os ganglios da base e o cere- 
belo tern sido de interesse teorico na esquizofrenia por pelo menos 
duas razoes. Primeiro, muitos pacientes exibem movimentos bizar- 
ros, mesmo na ausencia de transtomos do movimento induzidos por 
medicamentos (p. ex., discinesia tardia). Esses movimentos podem 
incluir marcha desajeitada, caretas e estereotipias. Uma vez que os 
ganglios da base e o cerebelo estao envolvidos no controle dos mo¬ 
vimentos, doengas nessas areas estao implicadas na fisiopatologia 
da esquizofrenia. Segundo, os transtornos do movimento que envol- 
vem os ganglios da base (p. ex., doenga de Huntington, doenga de 
Parkinson) sao os mais comumente associados com psicose. Estudos 
neuropatologicos dos ganglios da base produziram relatos variaveis 
e inconclusivos a respeito da perda celular e da redugao do volume 
do globo palido e da substancia negra. Estudos tambem mostraram 
aumento no numero de receptores D 2 no nucleo caudado, no putame 
e no nucleus accumbens. Permanece a questao, entretanto, quan¬ 
to a se o aumento e secundario a administragao de medicamentos 
antipsicoticos. Alguns pesquisadores comegaram a estudar o siste¬ 
ma serotonergico nos ganglios da base e sugeriram um papel para 
a serotonina nos transtomos psicoticos devido a utilidade clinica de 
agentes antipsicoticos com atividade de antagonismo a serotonina 
(p. ex., clozapina, risperidona). 

Circuitos neurais 

Tern havido uma evolugao gradual da conceituagao da esquizofrenia 
como um transtorno que envolve diferentes areas do cerebro para 
uma perspectiva que a considera um transtorno dos circuitos neu¬ 
rais. Por exemplo, como ja foi mencionado, os ganglios da base e 
o cerebelo estao reciprocamente conectados aos lobos frontais, e as 
anormalidades na fungao do lobo frontal observadas em alguns estu¬ 
dos de imagem cerebral podem se dever a doenga em qualquer uma 
dessas areas alem dos proprios lobos frontais. Tambem existe a hi¬ 
potese de que uma lesao no imcio do desenvolvimento dos tratos de 
dopamina para o cortex pre-frontal resulte no disturbio da fungao do 
sistema pre-frontal e limbico e leve aos sintomas positivos e nega¬ 
tives e aos comprometimentos cognitivos observados em pacientes 
com esquizofrenia. 

De particular interesse no contexto das hipoteses do circuito 
neural ligando o cortex pre-frontal e o sistema limbico sao os estu¬ 
dos que demonstram uma relagao entre anormalidades morfologicas 
hipocampais e disturbios no metabolismo ou na fungao do cortex 
pre-frontal (ou em ambos). Dados de estudos de imagem funcional 
e estrutural em humanos sugerem que, enquanto a disfungao do cir¬ 
cuito talamocortical dos ganglios da base cingulados esta na base da 
produgao de sintomas psicoticos positivos, a disfungao do circuito 
pre-frontal dorsolateral e subjacente a produgao de sintomas prima¬ 
ries, persistentes, negativos ou de deficit. Existe uma base neural 
para as fungoes cognitivas comprometidas em pacientes com esqui¬ 
zofrenia. A observagao da relagao entre desempenho da memoria de 
trabalho, integridade neuronal pre-frontal danificada, cortices parie¬ 
tal pre-frontal, cingulado e inferior alterados e fluxo sangumeo hipo- 
campal prejudicado fomece forte apoio a ruptura do circuito neural 
normal da memoria de trabalho em pacientes com esquizofrenia. O 
envolvimento desse circuito, pelo menos para as alucinagoes auditi- 
vas, foi documentado em uma serie de estudos de imagem funcional 
que comparam pacientes com e sem alucinagao. 
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Metabolismo cerebral 

Estudos que utilizam espectroscopia por ressonancia magnetica, 
uma tecnica que mede a concentragao de moleculas especfficas 
no cerebro, revelaram que pacientes com esquizofrenia tinham 
mveis mais baixos de fosfomonoesteres e de fosfato inorganico 
e mveis mais altos de fosfodiesteres do que um grupo-controle. 
Alem disso, as concentrates de N-acetil aspartato, um marcador 
de neuronios, eram mais baixas no hipocampo e nos lobos frontais 
desses pacientes. 

Eletrofisiologia aplicada 

Estudos eletrencefalograficos indicam que muitos pacientes com 
esquizofrenia tern registros anormais, sensibilidade aumentada a 
procedimentos de ativagao (p. ex., atividade de espicula frequente 
apos privagao do sono), atividade alfa diminuida, atividades teta e 
delta aumentadas, possibilidade de mais atividade epileptiforme do 
que o normal e, possivelmente, mais anormalidades do lado esquer- 
do do que o habitual. Esses pacientes tambem exibem incapacidade 
de filtrar sons irrelevantes e tern extrema sensibilidade a ruidos de 
segundo piano. A inundagao sonora resultante dificulta a concentra¬ 
gao e pode ser um fator na produgao de alucinagdes auditivas. Essa 
sensibilidade a sons pode estar associada a um defeito genetico. 

Epilepsia parcial complexa. Psicoses semelhantes a esqui¬ 
zofrenia foram relatadas com mais frequencia do que o esperado 
em pacientes com convulsoes parciais complexas, especialmente 
envolvendo os lobos temporais. Os fatores associados com o desen- 
volvimento de psicose nesses pacientes incluem um foco convul- 
sivo do lado esquerdo, localizagao da lesao na porgao temporome- 
dial e imcio precoce das convulsoes. Os sintomas de primeira linha 
descritos por Schneider podem ser semelhantes aos de individuos 
com epilepsia parcial complexa e refletir a presenga de um trans- 
torno do lobo temporal observado em pacientes com esquizofrenia. 

Potenciais evocados. Foi descrito um grande numero de 
anormalidades nos potenciais evocados de pacientes com esquizo¬ 
frenia. O P300 foi o mais estudado e e definido como uma onda 
grande e positiva de potencial evocado que ocorre cerca de 300 mi- 
lesimos de segundo apos a detecgao de um esthnulo sensorial. A 
principal fonte da onda P300 pode estar localizada nas estruturas 
do sistema lhnbico dos lobos temporomediais. Foi relatado que, em 
pacientes com esquizofrenia, o P300 e estatisticamente menor do 
que em grupos de comparagao, e suas anormalidades tambem sao 
mais comuns em criangas com alto risco de esquizofrenia por terem 
pais afetados. Continua a haver controversia quanto a se as caracte- 
rfsticas do P300 representam um fenomeno de estado ou de trago. 
Outros potenciais evocados considerados anormais em pacientes 
com esquizofrenia sao o N100 e a variagao negativa contingente. O 
primeiro e uma onda negativa que ocorre cerca de 100 milesimos de 
segundo apos o esthnulo, e a segunda e uma mudanga de voltagem 
negativa de desenvolvimento lento apos a apresentagao de um esti- 
mulo sensorial que alerta para outro esthnulo iminente. Os dados 
de potenciais evocados foram interpretados como indicando que, 
embora os pacientes com esquizofrenia sejam incomumente sensf- 
veis a esthnulos sensoriais (potenciais evocados iniciais maiores), 
compensam essa maior sensibilidade embotando o processamento 
da informagao nos mveis corticais superiores (indicado por poten¬ 
ciais evocados posteriores menores). 


Disfungao dos movimentos oculares 

A incapacidade de acompanhar um alvo visual em movimento com 
precisao e a base definidora dos transtornos do rastreamento visual 
contmuo e da desinibigao dos movimentos oculares sacadicos vistos 
em pacientes com esquizofrenia. A disfungao dos movimentos ocu¬ 
lares pode ser um marcador de trago para a doenga, pois e indepen- 
dente do tratamento medicamentoso e do estado clinico e tambem e 
vista em parentes em primeiro grau de probandos afetados. Varios 
estudos relataram movimentos oculares anormais em 50 a 85% dos 
pacientes com esquizofrenia, comparados com cerca de 25% dos 
pacientes psiquiatricos sem o transtorno e com menos de 10% de 
participantes-controle sem doengas psiquiatricas. 

Psiconeuroimunologia 

Diversas anormalidades imunologicas foram associadas a indi¬ 
viduos com esquizofrenia, entre elas diminuigao da produgao de 
interleucina-2 pelas celulas T, redugao do numero e da responsivi- 
dade dos linfocitos perifericos, reatividade celular e humoral anor- 
mal a neuronios e presenga de anticorpos direcionados ao cerebro 
(anticerebrais). Esses dados podem ser interpretados como efeitos 
de um virus neurotoxico ou de um transtorno autoimune endoge- 
no. A maioria das investigagoes cuidadosamente conduzidas que 
buscaram evidencias de infecgoes virais neurotoxicas na esquizo¬ 
frenia teve resultados negativos, embora dados epidemiologicos de- 
monstrem alta incidencia do transtorno apos exposigao pre-natal a 
influenza durante diversas epidemias da doenga. Outros dados que 
comprovam a hipotese viral sao o numero maior de anomalias fisi- 
cas no nascimento, taxa mais alta de complicagoes na gravidez e no 
nascimento, sazonalidade do nascimento consistente com infecgoes 
virais, agrupamento geografico de casos adultos e sazonalidade de 
hospitalizagoes. Apesar disso, a incapacidade de detectar evidencias 
geneticas de infecgao viral reduz a significance de todos os dados 
circunstanciais. A possibilidade de anticorpos cerebrais autoimunes 
tern alguns dados confirmatorios, mas o processo fisiopatologico, 
se e que existe, provavelmente explica apenas um subconjunto da 
populagao com esquizofrenia. 

Psiconeuroendocrinologia 

Muitos relatos descrevem diferengas neuroendocrinas entre grupos 
de pacientes com esquizofrenia e grupos de individuos-controle. Por 
exemplo, foi relatado que os resultados do teste de supressao da dexa- 
metasona sao anormais em varios grupos de pacientes com esquizo¬ 
frenia, embora o valor pratico ou preditivo do teste nesse transtorno 
tenha sido questionado. Um relato cuidadoso, no entanto, correlacio- 
nou a nao supressao persistente no teste de supressao da dexameta- 
sona com um desfecho pobre da doenga a longo prazo. Alguns dados 
sugerem diminuigao nas concentragoes do hormonio luteinizante e do 
hormonio foliculo-estimulante (LH/FSH), talvez correlacionada com 
a idade de imcio e a duragao da doenga. Duas anormalidades adicio- 
nais relatadas podem estar correlacionadas a presenga de sintomas 
negativos: liberagao embotada de prolactina e de hormonio do cres- 
cimento com estimulagao do hormonio liberador de gonadotrofina 
(GnRH) ou hormonio liberador da tireotrofma (TRH) e liberagao em¬ 
botada de hormonio do crescimento com estimulagao de apomorfina. 

TEORIAS PSICOSSOCIAIS E PSICANAUTICAS 

Se a esquizofrenia e uma doenga do cerebro, provavelmente tenha 
paralelos com doengas de outros orgaos (p. ex., infartos do miocar- 



306 Compendio de Psiquiatria 


dio, diabetes) cujos cursos sao afetados por estresse psicossocial. 
Portanto, os medicos devem considerar tanto os fatores psicosso- 
ciais como os biologicos que afetam a esquizofrenia. 

O transtorno afeta pacientes individual, cada um deles com 
uma constituigao psicologica unica. Ainda que muitas teorias psi- 
codinamicas sobre a patogenese da esquizofrenia paregam desatua- 
lizadas, observagoes clmicas sensfveis podem ajudar os medicos 
contemporaneos a entender como a doenga pode afetar a psique de 
um paciente. 

Teorias psicanallticas. Sigmund Freud postulou que a esqui¬ 
zofrenia resultava de fixagoes precoces do desenvolvimento. Essas fi¬ 
xagoes produzem deficits no desenvolvimento do ego, e esses deficits 
contribuem para os sintomas do transtorno. A desintegragao do ego na 
esquizofrenia representa um retorno a epoca em que este ainda nao havia 
se desenvolvido, ou tinha acabado de ser estabelecido. Uma vez que o 
ego afeta a interpretagao da realidade e o controle de impulsos internos, 
como sexo e agressividade, essas fungoes do ego estao comprometidas. 
Assim, o conflito intrapsiquico originado das fixagoes precoces e de 
fragilidade do ego, que pode ter resultado de relagoes objetais iniciais 
pobres, e o combustfvel dos sintomas psicoticos. 

Como foi descrito por Margaret Mahler, existem distorgoes no 
relacionamento reciproco entre o bebe e a mae. A crianga e incapaz de 
separar-se da proximidade e da completa dependencia que caracterizam 
sua relagao com a mae na fase oral do desenvolvimento e de avangar para 
alem dela. Como resultado, a identidade da pessoa nunca se torna segura. 

Paul Federn hipotetizou que o defeito nas fungoes do ego permite 
que a hostilidade intensa e a agressividade distorgam o relacionamento 
entre a mae e o bebe, o que leva a uma organizagao de personalidade vul- 
neravel ao estresse. O infcio dos sintomas durante a adolescencia ocorre 
quando o jovem precisa de um ego forte para funcionar de maneira in- 
dependente, separar-se dos pais, identificar tarefas, controlar impulsos 
internos mais fortes e lidar com a intensa estimulagao externa. 

Harry Stack Sullivan via a esquizofrenia como um disturbio das 
relagoes interpessoais. A ansiedade do paciente cria uma sensagao de 
nao relagao que e transformada em distorgoes parataxicas, as quais sao 
geralmente, mas nem sempre, persecutorias. Para ele, a esquizofrenia e 
um metodo adaptativo para evitar o panico, o terror e a desintegragao do 
senso de self. A fonte da ansiedade patologica resulta de traumas cumu- 
lativos vivenciados durante o desenvolvimento. 

A teoria psicanalftica tambem postula que os varios sintomas 
da esquizofrenia tern um significado simbolico para cada paciente. Por 
exemplo, fantasias a respeito do fim do mundo podem indicar a per- 
cepgao de que o mundo interno esta se desintegrando. Sentimentos de 
inferioridade sao substitufdos por delirios de grandeza e onipotencia. As 
alucinagoes podem ser substitutes para a incapacidade de lidar com a 
realidade objetiva e representar seus desejos ou medos mais mtimos. Os 
delirios, de forma semelhante as alucinagoes, sao tentativas regressivas 
e restitutivas de criar uma nova realidade ou de expressar medos ou im¬ 
pulsos ocultos (Fig. 7.1-3). 

Independentemente do modelo teorico, todas as abordagens psi- 
codinamicas sao baseadas na premissa de que os sintomas psicoticos 
tern significado na esquizofrenia. Por exemplo, os pacientes podem se 
tornar grandiosos apos um insulto a sua autoestima. Da mesma forma, 
todas as teorias reconhecem que as relagoes humanas podem ser ater- 
rorizantes para pessoas com o transtorno. Embora as pesquisas sobre 
a eficacia da psicoterapia na esquizofrenia tenham resultados mistos, 
pessoas interessadas que oferegam compaixao e um refugio diante de 
um mundo confuso sao a base de qualquer piano de tratamento. Estudos 
de acompanhamento de longo prazo mostram que alguns pacientes que 
ocultam episodios psicoticos nao se beneficiam da psicoterapia explora- 
toria, mas aqueles que sao capazes de integrar a experiencia psicotica em 
suas vidas podem se beneficiar de algumas abordagens orientadas para o 



FIGURA 7.1-3 

Esse paciente usava roupas muito largas na crenga delirante de que 
iria parecer mais alto para os outros. (Cortesia de Emil Kraepelin, 
M.D.) 

insight. Existe um interesse renovado no uso da psicoterapia individual 
de longo prazo no tratamento da esquizofrenia, em especial quando com- 
binada com medicagao. 

Teorias da aprendizagem. Segundo os teoricos da aprendi- 
zagem, criangas que mais tarde desenvolvem esquizofrenia aprendem 
reagoes e formas de pensar irracionais ao imitar pais que tern problemas 
emocionais significativos. Na teoria da aprendizagem, as relagoes inter¬ 
pessoais pobres de pessoas com esquizofrenia desenvolvem-se devido 
aos modelos insatisfatorios de aprendizagem durante a infancia. 

Dinamicas familiares 

Em um estudo com criangas britanicas de 4 anos de idade, aquelas 
com um relacionamento insatisfatorio com a mae tinham aumento 
de seis vezes no risco de desenvolver esquizofrenia, e os filhos de 
maes com o transtorno que foram adotados no nascimento tinham 
mais probabilidade de desenvolver a doenga se fossem criados em 
circunstancias adversas, comparados com aqueles criados em lares 
afetuosos por pais adotivos estaveis. Contudo, nao ha evidencias 
consistentes que indiquem um padrao familiar especifico com papel 
causal no desenvolvimento da doenga. Alguns pacientes com esqui- 
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zofrenia realmente vem de famflias disfuncionais, da mesma forma 
que muitas pessoas sem nenhuma doenga psiquiatrica. Entretanto, e 
importante nao negligenciar um comportamento familiar patologico 
que possa aumentar o estresse emocional com o qual um paciente 
vulneravel deve lidar. 

Duplo Vinculo. O conceito do duplo vinculo foi formulado por 
Gregory Bateson e Donald Jackson para descrever uma familia hipoteti- 
ca na qual os filhos recebem mensagens parentais confidantes a respeito 
de seu comportamento, suas atitudes e seus sentimentos. Na hipotese de 
Bateson, as criangas retraem-se para o estado psicotico para escapar da 
confusao insoluvel do duplo vinculo. Infelizmente, os estudos condu- 
zidos com famflias para validar a teoria tinham graves falhas metodo- 
logicas. A teoria tern valor apenas como padrao descritivo, nao como 
explicagao causal da esquizofrenia. Um exemplo de um duplo vinculo e 
um pai que diz a um filho para oferecer biscoitos a seus amigos e depois 
o repreende por dar biscoitos demais. 

Cisdes e famflias assimetricas. Theodore Lidz descreveu dois 
padroes anormais de comportamento familiar. Em um tipo de familia, 
com uma cisao proeminente entre os pais, um deles e excessivamente 
proximo de um filho do sexo oposto. No outro tipo, um relacionamento 
assimetrico ( skewed ) entre um dos filhos e um dos genitores envolve 
uma luta de poder entre os pais e a resultante dominancia de um deles. 
Essas dinamicas estressam a capacidade adaptativa ja fragilizada da pes- 
soa com esquizofrenia. 

Famflias pseudomutuas e pseudo-hostis. Como descrito 
por Lyman Wynne, algumas famflias suprimem a expressao emocional 
utilizando consistentemente uma comunicagao verbal pseudomutua ou 
pseudo-hostil. Nessas famflias, desenvolve-se uma comunicagao ver¬ 
bal singular, e, quando um dos filhos sai de casa e precisa se relacionar 
com outras pessoas, podem surgir problemas, pois sua comunicagao 
verbal pode ser incompreensivel para os de fora do circulo familiar. 

Emo^ao expressa. Os pais ou outros cuidadores podem ser criti- 
cos ou hostis em excesso ou ter um envolvimento exageradamente inten- 
so com uma pessoa com esquizofrenia. Muitos estudos indicaram que, 
em famflias com altos niveis de emogao expressa, a taxa de recaida da 
doenga e alta. A avaliagao da emogao expressa envolve a analise tanto do 
conteudo quanto da forma como e dita. 

DIAGNOSTIC*) 

Os criterios diagnostics do DSM-5 incluem especificadores de 
curso (i.e., prognostico) que oferecem aos medicos varias opgoes e 
descrevem situates clinicas reais (Tab. 7.1-1). A presenga de alu- 
cinagoes ou delirios nao e necessaria para um diagnostico de esqui¬ 
zofrenia; o transtomo e diagnosticado como esquizofrenia quando o 
paciente exibe dois dos sintomas listados em 1 a 5 do Criterio A na 
Tabela 7.1-1 (p. ex., fala desorganizada). O Criterio B requer que o 
funcionamento comprometido, embora nao as deterioragoes, esteja 
presente durante a fase ativa da doenga. Os sintomas devem persis- 
tir por pelo menos seis meses, e nao deve haver um diagnostico de 
transtomo esquizoafetivo ou transtorno do humor. 

Subtipos 

Cinco subtipos de esquizofrenia foram descritos com base predo- 
minantemente na apresentagao clmica: paranoide, desorganizado, 
catatonico, indiferenciado e residual. O DSM-5 nao usa mais es¬ 
ses subtipos, mas eles sao listados na 10 a revisao da Classificagao 
internacional de doengas e problemas relacionados a saude (CID- 
10). Eles estao inclusos neste texto porque os autores acreditam que 


sejam de significance clmica e porque ainda sao utilizados pela 
maioria dos medicos nos Estados Unidos e em outros paises para 
descrever a fenomenologia da esquizofrenia. 

Tipo paranoide. O tipo paranoide da esquizofrenia caracteriza- 
-se pela preocupagao com um ou mais delirios ou alucinagoes au- 
ditivas frequentes. Classicamente, esse tipo e marcado sobretudo 
pela presenga de delirios de perseguigao ou grandeza (Fig. 7.1-4). 
Esses pacientes costumam ter seu primeiro episodio da doenga em 
idade mais avangada do que aqueles com os tipos catatonico ou de¬ 
sorganizado. Pacientes nos quais a esquizofrenia ocorre no fim da 
segunda ou terceira decadas de vida em geral ja estabeleceram uma 
vida social que pode ajuda-los a enfrentar a doenga, e seus recursos 
de ego tendem a ser maiores do que os de afetados por esquizo¬ 
frenia catatonica e desorganizada. Alem disso, demonstram menos 
regressao de suas faculdades mentais, de respostas emocionais e de 
comportamento do que em outros tipos do transtomo. 

Individuos com esquizofrenia paranoide tendem a ser tensos, 
desconfiados, cautelosos, reservados e, as vezes, hostis ou agressi- 
vos, mas tambem ocasionalmente capazes de se comportar de forma 
adequada em algumas situagoes sociais. Sua inteligencia nas areas 
que nao sao invadidas pela psicose tende a permanecer intacta. 

Tipo desorganizado. O tipo desorganizado da esquizofrenia e 
caracterizado por regressao acentuada para um comportamento pri¬ 
mitive, desinibido e desordenado e pela ausencia de sintomas que 
satisfagam os criterios para o tipo catatonico. O imcio desse subtipo 
costuma ser precoce, ocorrendo antes dos 25 anos de idade. Os pa¬ 
cientes desorganizados em geral sao ativos, mas de uma forma nao 
constmtiva, sem objetivo. Seu transtorno do pensamento e pronun- 
ciado, e o contato com a realidade e pobre. Sua aparencia pessoal e 
desleixada, e o comportamento social e as respostas emocionais sao 
inadequados, com frequencia explodindo em risos sem nenhuma ra- 
zao aparente. Sorrisos e caretas incongruentes tambem sao comuns 
nesses pacientes, cujo comportamento pode ser mais bem descrito 
como tolo ou insensato. 



FIGURA 7.1-4 

Esse paciente tinha um olho artificial que ele acreditava ter poderes es- 
peciais quando retirado da orbita. (Cortesia de Emil Kraepelin, M.D.) 
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TABELA 7.1-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para esquizofrenia 


A. Dois (ou mais) dos itens a seguir, cada um presente por uma quantidade significativa de tempo durante um perfodo de um mes (ou 
menos, se tratados com sucesso). Pelo menos um deles deve ser (1), (2) ou (3): 

1. Delfrios. 

2. Alucinagoes. 

3. Discurso desorganizado. 

4. Comportamento grosseiramente desorganizado ou catatonico. 

5. Sintomas negativos (i.e., expressao emocional diminufda ou avolia). 

B. Por perfodo significativo de tempo desde o aparecimento da perturbagao, o nfvel de funcionamento em uma ou mais areas impor- 
tantes do funcionamento, como trabalho, relagoes interpessoais ou autocuidado, esta acentuadamente abaixo do nfvel alcangado 
antes do infcio (ou, quando o infcio se da na infancia ou na adolescencia, incapacidade de atingir o nfvel esperado de funciona¬ 
mento interpessoal, academico ou profissional). 

C. Sinais contfnuos de perturbagao persistem durante, pelo menos, seis meses. Esse perfodo de seis meses deve incluir no mfnimo 
um mes de sintomas (ou menos, se tratados com sucesso) que precisam satisfazer ao Criterio A (i.e., sintomas da fase ativa) e pode 
incluir perfodos de sintomas prodromicos ou residuais. Durante esses perfodos prodromicos ou residuais, os sinais da perturbagao 
podem ser manifestados apenas por sintomas negativos ou por dois ou mais sintomas listados no Criterio A presentes em uma forma 
atenuada (p. ex., crengas esquisitas, experiences perceptivas incomuns). 

D. Transtorno esquizoafetivo e transtorno depressivo ou transtorno bipolar com caracterfsticas psicoticas sao descartados porque 1) nao ocor- 
reram episodios depressivos maiores ou manfacos concomitantemente com os sintomas da fase ativa, ou 2) se episodios de humor ocorre- 
ram durante os sintomas da fase ativa, sua duragao total foi breve em relagao aos perfodos ativo e residual da doenga. 

E. A perturbagao nao pode ser atribufda aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a outra 
condigao medica. 

F. Se ha historia de transtorno do espectro autista ou de um transtorno da comunicagao iniciado na infancia, o diagnostico adicional 
de esquizofrenia e realizado somente se delfrios ou alucinagoes proeminentes, alem dos demais sintomas exigidos de esquizofrenia, 
estao tambem presentes por pelo menos um mes (ou menos, se tratados com sucesso). 

Especificar se: 

Os especificadores de curso a seguir devem somente ser usados apos um ano de duragao do transtorno e se nao estiverem em contradi- 

gao com os criterios de curso diagnostico. 

Primeiro episodio, atualmente em episodio agudo: A primeira manifestagao do transtorno atende aos sintomas diagnosticos definidos e 
ao criterio de tempo. Um episodio agudo e um perfodo de tempo em que sao satisfeitos os criterios de sintomas. 

Primeiro episodio, atualmente em remissao parcial: Remissao parcial e um perfodo de tempo durante o qual e mantida uma melhora 
apos um episodio anterior e em que os criterios definidores do transtorno sao atendidos apenas em parte. 

Primeiro episodio, atualmente em remissao completa: Remissao completa e um perfodo de tempo apos um episodio anterior durante o 
qual nao estao presentes sintomas especfficos do transtorno. 

Episodios multiplos, atualmente em episodio agudo: Multiplos episodios podem ser determinados apos um mfnimo de dois episodios 
(i.e., apos um primeiro episodio, uma remissao e pelo menos uma recafda). 

Episodios multiplos, atualmente em remissao parcial 

Episodios multiplos, atualmente em remissao completa 

Contmuo: Os sintomas que atendem aos criterios de sintomas diagnosticos do transtorno permanecem durante a maior parte do curso 
da doenga, com perfodos de sintomas em nfvel subclfnico muito breves em relagao ao curso geral. 

Nao especificado 

Especificar se: 

Com catatonia (consultar os criterios para catatonia associada a outro transtorno mental, p. 119-120, para definigao) 

Nota para codificagao: Usar o codigo adicional 293.89 (F06.1) de catatonia associada a esquizofrenia para indicar a presenga de catato¬ 
nia comorbida. 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade e classificada por uma avaliagao quantitativa dos sintomas primarios de psicose, o que inclui delfrios, alucinagoes, desor- 
ganizagao do discurso, comportamento psicomotor anormal e sintomas negativos. Cada um desses sintomas pode ser classificado 
quanto a gravidade atual (mais grave nos ultimos sete dias) em uma escala com 5 pontos, variando de 0 (nao presente) a 4 (presente e 
grave). (Ver Gravidade das Dimensoes de Sintomas de Psicose Avaliada pelo Clfnico no capftulo "Instrumentos de Avaliagao".) 

Nota: O diagnostico de esquizofrenia pode ser feito sem a utilizagao desse especificador de gravidade. 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados. 
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A paciente AB, uma mulher de 32 anos, comeqou a perder peso e 
tornou-se descuidada em seu trabalho, que se deteriorou em quali- 
dade e quantidade. Ela acreditava que as outras mulheres em seu 
local de trabalho estavam espalhando historias caluniosas a seu res- 
peito e se queixava de que um jovem empregado na mesma fabrica 
a tinha abraqado e insultado. Sua famflia exigiu que a acusaqao fos¬ 
se investigada, o que mostrou nao apenas nao haver fundamento na 
acusaqao como tambem que o homem em questao nao falava com 
ela havia meses. Um dia ela voltou do trabalho e, quando entrou em 
casa, comeqou a rir alto, olhou para sua cunhada com desconfianqa, 
se recusou a responder a perguntas e, ao ver seu irmao, comeqou a 
chorar. Nao queria ir ao banheiro, dizendo que um homem estava 
olhando para ela pela janela. Nao comeu nada e, no dia seguinte, 
declarou que suas irmas eram “mulheres mas”, que todos estavam 
falando dela, que um homem estava tendo relaqoes sexuais com ela 
e que, embora nao pudesse ve-lo, estava “sempre na volta”. 

A paciente foi internada em um hospital psiquiatrico publi¬ 
co. Quando entrou na sala de admissao, comeqou a rir alto e a gritar 
repetidamente em um tom elevado: “Ela nao pode ficar aqui; ela 
tern que ir para casa!”. Fazia caretas e varios movimentos estereo- 
tipados com as maos. Quando atendida na enfermaria, uma hora 
depois, nao prestava atenqao as perguntas, embora falasse consigo 
mesma em um tom infantil. Movia-se constantemente, caminhando 
na ponta dos pes como se danqasse, apontava a esmo e mostrava a 
lingua e chupava os labios como um bebe. As vezes, gemia e chora- 
va como uma crianqa, mas sem lagrimas. Os meses passaram, e ela 
continuava tola, infantil, preocupada e inacessivel, fazendo caretas, 
gesticulando, apontando para objetos de forma estereotipada e ge- 
ralmente tagarelando consigo mesma com uma voz aguda peculiar, 
com pouco do que dizia sendo compreendido. Sua condiqao conti- 
nuou a se deteriorar, ela permanecia desgrenhada e apresentava um 
quadro de extrema introversao e regressao, sem interesse nas ativi- 
dades da instituiqao ou em seus parentes que a visitavam. (Adaptado 
do caso de Arthur P. Noyes, M.D., e Lawrence C. Kolb, M.D.) 


Tipo catatonico. O tipo catatonico da esquizofrenia, que era co¬ 
mum varias decadas atras, tomou-se raro na Europa e na America do 
Norte. Sua caracterfstica classica e um disturbio acentuado da funqao 
motora, que pode envolver estupor, negativismo, rigidez, excitaqao 
ou posturas bizarras. Por vezes, o paciente exibe altemancia rapida 
entre extremos de excitaqao e estupor. As caracterfsticas associadas 
incluem estereotipias, maneirismos e flexibilidade cerea. O mutismo 
e particularmente comum. Durante a excitaqao catatonica, os pacien- 
tes necessitam de supervisao constante para impedir que machuquem 
a si mesmos ou outras pessoas. Pode ser necessario atendimento me¬ 
dico devido a desnutriqao, exaustao, hiperpirexia ou autolesoes. 

AC, 32 anos de idade, foi internado no hospital. Na chegada, notou- 
-se que era um homem astenico, subnutrido, com pupilas dilatadas, 
reflexos tendinosos hiperativos e 120 batimentos cardiacos por 
minuto. Ele apresentava muitos maneirismos, deitava-se no chao, 
pulava num pe so, fazia movimentos marcantes violentos sem dire- 
qao, golpeava os atendentes, fazia caretas, assumia posturas rigidas 
e estranhas, recusava-se a falar e parecia estar tendo alucinaqoes 
auditivas. Quando visto mais tarde, foi encontrado em um estado 
estuporoso. Seu rosto estava sem expressao, ele estava mudo e rfgi- 
do e nao prestava atenqao as pessoas em volta ou as suas perguntas. 
Seus olhos estavam fechados, e suas palpebras so puderam ser se- 
paradas com muito esforqo. Nao havia resposta a picadas de agulha 
ou a outros estimulos dolorosos. 


Gradualmente, ele se tornou acessivel e, quando pergunta- 
do sobre si mesmo, referiu-se ao periodo estuporoso como sono e 
afirmou que nao tinha lembranqa alguma do que tinha acontecido 
durante aquele tempo. Disse: “Eu nao sabia de nada. Tudo parecia 
estar escuro no que diz respeito a minha mente. Entao, comecei a 
ver um pouco de luz, como a forma de uma estrela. Entao, pouco a 
pouco, minha cabeqa penetrou na estrela. Eu via cada vez mais luz 
ate que vi tudo em uma forma perfeita alguns dias atras”. Ele expli- 
cou seu mutismo dizendo que tinha medo de que pudesse “dizer a 
coisa errada” e que “nao sabia exatamente sobre o que falar”. Por 
sua resposta emocional obviamente inadequada e sua afirmagao de 
que era “um cientista e inventor do genio mais extraordinario do se- 
culo XX”, ficou claro que ainda estava longe de estar bem. (Adap¬ 
tado do caso de Arthur P. Noyes, M.D., e Lawrence C. Kolb, M.D.) 


Tipo indiferenciado. Com frequencia, pacientes que clara- 
mente tem esquizofrenia nao podem ser enquadrados em um subtipo 
com tanta facilidade. Eles sao classificados com esquizofrenia do 
tipo indiferenciado. 

Tipo residual. O tipo residual da esquizofrenia caracteriza-se 
por evidencias contmuas do transtorno na ausencia de um conjunto 
completo de sintomas ativos ou de sintomas suficientes para satis- 
fazer o diagnostico de outro tipo de esquizofrenia. Embotamento 
emocional, retraimento social, comportamento excentrico, pensa- 
mento ilogico e frouxidao leve das associates sao comuns nesse 
tipo. Quando ocorrem, delirios ou alucinaqoes nao sao proeminentes 
nem acompanhados de reaqoes afetivas significativas. 

Outros subtipos 

A subtipagem da esquizofrenia tem uma longa historia; outros es- 
quemas de subdivisoes aparecem na literatura, especialmente em 
outros pafses que nao os Estados Unidos. 

Bouffee delirante (psicose delirante aguda). Esse concei- 
to diagnostico frances difere do diagnostico de esquizofrenia sobre- 
tudo com base na duraqao dos sintomas de menos de tres meses. Ele 
e semelhante ao transtorno esquizofreniforme do DSM-5. Os me¬ 
dicos franceses relatam que cerca de 40% dos pacientes com diag¬ 
nostico de boujfee delirante progridem na doenqa e acabam sendo 
classificados com esquizofrenia. 

Latente. O conceito de esquizofrenia latente foi desenvolvi- 
do em uma epoca na qual os teoricos concebiam o transtorno em 
termos diagnosticos amplos. Atualmente, os pacientes devem ter 
uma doenqa mental muito grave para justificar um diagnostico de 
esquizofrenia, mas, de acordo com o conceito diagnostico ante¬ 
rior, a condiqao dos pacientes que hoje nao seriam considerados 
gravemente doentes poderia receber tal diagnostico. Esquizofre¬ 
nia latente, por exemplo, muitas vezes era o diagnostico usado 
para o que agora e denominado transtorno da personalidade es- 
quizoide, esquizotipica ou borderline. Esses pacientes, algumas 
vezes, podem exibir comportamentos peculiares ou transtornos do 
pensamento, mas nao manifestam sintomas psicoticos de forma 
consistente. No passado, a smdrome tambem era denominada es¬ 
quizofrenia borderline. 

Oniroide. Estado oniroide refere-se a um estado de sonho no 
qual os pacientes podem se encontrar em profunda perplexidade e 
nao completamente orientados em termos de tempo e lugar. O termo 
esquizofrenia oniroide tem sido usado para pacientes tao profunda- 
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mente envolvidos em suas experiences alucinatorias a ponto de ex- 
cluir qualquer envolvimento com o mundo real. Na presenga desse 
estado, os medicos devem ter o cuidado de investigar causas clmicas 
ou neurologicas para os sintomas. 

Apos se recuperar de seu colapso esquizofrenico, uma estudante 
universitaria de 20 anos escreveu a seguinte descrigao de suas ex¬ 
periences durante a fase oniroide: 

E assim que eu lembro. A estrada tinha mudado. Ela era 
retorcida e costumava ser reta. Nada e constante - tudo esta em 
movimento. As arvores estao se movendo. Elas nao ficam paradas. 
Como e que a minha mae nao bate nas arvores que estao se moven¬ 
do? Eu sigo a minha mae. Estou com medo, mas sigo. Eu tenho que 
compartilhar meus pensamentos estranhos com alguem. Estamos 
sentadas em um banco. O banco parece baixo. Ele, tambem, esta se 
movendo. “O banco e baixo”, eu digo. “Sim”, diz minha mae. “Ele 
nao costumava ser assim. Como e que nao tern ninguem na volta? 
Sempre ha muitas pessoas, e e domingo, e nao tern ninguem. Isso e 
estranho.” Todas essas perguntas estranhas irritam minha mae, que, 
entao, diz que precis a ir embora logo. Enquanto continuo falando, 
estou em um tipo de lugar nenhum... 

Nao existem dias, nem noites; as vezes e mais escuro que 
outras vezes - e isso. Nunca e completamente preto, apenas cinza 
escuro. Nao existe algo como o tempo - ha apenas a eternidade. 
Nao ha algo como a morte - nem ceu e inferno - ha apenas uma 
piora das coisas - atemporal, odiosa, ilimitada. Nao se pode ir 
adiante; voce deve sempre retornar para essa horrivel desordem... 

O exterior estava se movendo rapidamente, tudo parecia 
as avessas - as coisas estavam flutuando. Era muito estranho. Eu 
queria muito voltar para o sossego, mas, quando voltei, nao podia 
lembrar onde tudo estava (p. ex., o banheiro)... (Cortesia de Heinz 
E. Lehmann, M.D.) 

Parafrenia. O termo parafrenia e usado as vezes como sinonimo 
de esquizofrenia paranoide ou para indicar um curso progressiva- 
mente deteriorante da doenga ou a presenga de um sistema delirante 
bem-sistematizado. Os multiplos significados do termo o tornam 
ineficaz na comunicagao de informagoes. 

Esquizofrenia pseudoneurotica. Algumas vezes, pacientes 
que inicialmente apresentam sintomas de ansiedade, fobias, obses- 
soes e compulsoes, mais tarde, revelam sintomas de transtorno do 
pensamento e psicose. Esses pacientes sao caracterizados por sin¬ 
tomas de pan-ansiedade, panfobia, pan-ambivalencia e, as vezes, 
sexualidade caotica. Diferentemente das pessoas com transtomos de 
ansiedade, individuos pseudoneuroticos tern uma ansiedade flutuan- 
te que dificilmente desaparece. Nas descrigoes clmicas, raras vezes 
apresentam sintomas psicoticos explicitos e graves. Essa condigao 
hoje e diagnosticada como transtorno da personalidade borderline. 

Transtorno deteriorante simples (esquizofrenia sim¬ 
ples) . O transtorno deteriorante simples caracteriza-se por uma 
perda insidiosa e gradual do impulso e da ambigao. Individuos 
com o transtorno em geral nao sao francamente psicoticos e nao 
vivenciam alucinagdes ou delirios persistentes. Seu sintoma pri- 
mario e o retraimento das situagoes sociais e relacionadas ao tra- 
balho. A sfndrome deve ser diferenciada de depressao, de uma 
fobia, de uma demencia ou de uma exacerbagao de tragos de per¬ 
sonalidade. Os medicos devem ter certeza de que o paciente de 
fato satisfaz os criterios diagnosticos para esquizofrenia antes de 
fazer o diagnostico. 


Um homem solteiro de 27 anos foi levado ao hospital psiquiatrico 
porque, em diversas ocasioes, tinha-se tornado violento com seu 
pai. Por algumas semanas, teve alucinagoes e ouvia vozes. As vo- 
zes afinal cessaram, mas ele, entao, adotou uma forma de vida es- 
tranha. Permanecia acordado a noite inteira, dormia o dia todo e 
ficava muito irritado quando seu pai tentava tira-lo da cama. Nao se 
barbeava ou se lavava durante semanas, fumava sem parar, comia 
de forma muito irregular e bebia quantidades enormes de cha. 

No hospital, ajustou-se rapidamente ao novo ambiente e 
era considerado em geral cooperativo. Nao apresentava anorma- 
lidades acentuadas do estado mental ou do comportamento, ex- 
ceto por sua falta de preocupagao com quase tudo. Guardava as 
coisas para si, tanto quanto possivel, e conversava pouco com os 
pacientes ou os funcionarios. Sua higiene pessoal tinha que ser 
supervisionada pela enfermagem; de outro modo, logo se tornava 
sujo e desgrenhado. 

Seis anos apos sua internagao, ele e descrito como indolente 
e descuidado, taciturno e irracional. Fica deitado em um sofa o dia 
inteiro. Embora muitas tentativas tenham sido feitas para conseguir 
faze-lo aceitar tarefas terapeuticas, ele se recusa a considerar qual¬ 
quer tipo de ocupagao regular. No verao, vagueia pelos tuneis que 
ligam os varios edificios do hospital e e visto com frequencia es- 
tirado por horas sob os tubos quentes que transportam vapor pelos 
tuneis. (Cortesia de Heinz E. Lehmann, M.D.) 


Transtorno depressivo pos-psicotico da esquizofre¬ 
nia. Apos um episodio agudo de esquizofrenia, alguns pacientes 
se tornam deprimidos. Os sintomas do transtorno depressivo pos- 
-psicotico da esquizofrenia podem lembrar muito os da fase resi¬ 
dual da esquizofrenia e os efeitos adversos de antipsicoticos de uso 
comum. O diagnostico nao deve ser feito se os sintomas forem in- 
duzidos por substancias ou se fizerem parte de um transtorno do 
humor devido a uma condigao clinica geral. Esses estados depres- 
sivos ocorrem em ate 25% dos pacientes com esquizofrenia e estao 
associados com um risco maior de suicidio. 

Esquizofrenia de imcio precoce. Um pequeno numero de 
pacientes manifesta esquizofrenia na infancia. Essas criangas podem 
inicialmente apresentar problemas diagnosticos, em particular com 
a diferenciagao de retardo mental e de transtorno autista. Estudos re- 
centes estabeleceram que o diagnostico de esquizofrenia na infancia 
pode se basear nos mesmos sintomas usados para avaliar adultos. 
Seu infcio e geralmente insidioso, o curso tende a ser cronico, e o 
prognostico e, em grande parte, desfavoravel. 

Esquizofrenia de infcio tardio. A esquizofrenia de imcio tardio 
e clinicamente indistinguivel da esquizofrenia, mas tern imcio apos os 
45 anos de idade. Essa condigao tende a aparecer com mais frequencia 
em mulheres e tende a apresentar como caracteristica a predominancia 
de sintomas paranoides. O prognostico e favoravel, e os pacientes em 
geral tern bons resultados com medicagao antipsicotica. 

Esquizofrenia deficitaria. Na decada de 1980, foram divulga- 
dos criterios para um subtipo de esquizofrenia caracterizado por sin¬ 
tomas negativos persistentes, idiopaticos. Dizia-se que esses pacientes 
exibiam a sindrome deficitaria. Diz-se agora que esse grupo de pacientes 
tern esquizofrenia deficitaria (ver os criterios para o suposto diagnostico 
da doenga na Tab. 7.1-2). Considera-se que individuos apresentando es¬ 
quizofrenia com sintomas positivos tern esquizofrenia nao deficitaria. Os 
sintomas usados para definir a esquizofrenia deficitaria sao fortemente 
interligados, embora varias combinagoes dos seis sintomas negativos nos 
criterios possam ser encontradas. 






Transtornos do espectro da esquizofrenia e outros transtornos psicoticos 311 


TABELA 7.1-2 

Criterios diagnosticos para esquizofrenia deficitaria 

Pelo menos duas das seis caracterfsticas a seguir devem estar 
presentes e ter gravidade clinicamente significativa: 

► Afeto restrito 

► Gama emocional diminufda 

► Pobreza do discurso 

► Restrigao de interesses 

► Senso de proposito diminufdo 

► Interagao social diminufda 

Duas ou mais dessas caracterfsticas estiveram presentes nos ulti- 
mos 12 meses e estavam sempre presentes durante os perfodos 
de estabilidade clfnica (incluindo estados psicoticos cronicos). 
Esses sintomas podem ou nao ser detectaveis durante os episo- 
dios transitorios de desorganizagao psicotica ou descompensa- 
gao aguda. 

Duas ou mais dessas caracterfsticas duradouras sao tambem 
idiopaticas, isto e, nao secundarias a outros fatores que nao o 
processo da doenga. Tais fatores incluem: 

► Ansiedade 

► Efeitos de drogas 

► Desconfianga 

► Transtorno do pensamento formal 

► Alucinagoes ou delfrios 

► Retardo mental 

► Depressao 

O paciente preenche criterios do DSM para esquizofrenia. 


Os pacientes deficitarios tem um curso da doenga mais grave do 
que os nao deficitarios, com uma prevalencia mais alta de movimentos 
involuntarios anormais antes da administragao de medicamentos antipsi- 
coticos e funcionamento social mais pobre antes do infcio dos sintomas 
psicoticos. O infcio do primeiro episodio psicotico e mais frequentemen- 
te insidioso, e esses pacientes apresentam menor taxa de recuperagao das 
fungoes a longo prazo do que os nao deficitarios. Pacientes deficitarios 
tem menor probabilidade de casar do que outros pacientes com esquizo¬ 
frenia. Entretanto, apesar de seu nfvel mais pobre de funcionamento e de 
maior isolamento social, ambos os quais devem aumentar o estresse e, 
portanto, o risco de depressao grave, pacientes deficitarios parecem ter 
risco menor de depressao maior e provavelmente tambem menor risco 
de suicfdio. 

Os fatores de risco dos pacientes deficitarios diferem dos de 
pacientes nao deficitarios; enquanto a esquizofrenia deficitaria esta as- 
sociada com um excesso de nascimentos no verao, indivfduos nao de¬ 
ficitarios tem um excesso de nascimentos no inverno. A esquizofrenia 
deficitaria tambem pode estar associada com um maior risco familiar 
de esquizofrenia e de caracterfsticas deficitarias leves nos parentes nao 
psicoticos de probandos deficitarios. Em uma famflia com multiplos 
irmaos afetados, a categorizagao deficitario-nao deficitario tende a ser 
uniforme. O grupo deficitario tambem tem uma prevalencia mais alta 
em homens. 

A psicopatologia dos pacientes deficitarios tem impacto no tra- 
tamento; a falta de motivagao, a falta de interesse, o maior comprome- 
timento cognitivo e a natureza antissocial enfraquecem a eficacia das 
intervengoes psicossociais, bem como a adesao aos regimes medica- 
mentosos. O comprometimento cognitivo, que e maior do que o de in¬ 
divfduos nao deficitarios, tambem contribui para essa falta de eficacia. 

TESTAGEM PSICOLOGICA Pacientes com esquizofrenia em ge- 
ral tem desempenho deficiente em uma ampla variedade de testes 
neuropsicologicos. Vigilancia, memoria e formagao de conceitos sao 


os aspectos mais afetados, o que e compatfvel com o envolvimento 
patologico do cortex frontotemporal. 

Medidas objetivas do desempenho neuropsicologico, como as 
baterias Halstead-Reitan e Luria-Nebraska, muitas vezes produzem 
achados anormais, como disfungao bilateral dos lobos frontal e tem¬ 
poral, incluindo comprometimentos da atengao, do tempo de reten- 
gao e da capacidade de resolugao de problemas. A capacidade motora 
tambem e comprometida, possivelmente devido a assimetria cerebral. 

TESTES DE INTELIGENCIA. Quando comparados a grupos de pa¬ 
cientes psiquiatricos sem esquizofrenia ou a populagao em geral, pa¬ 
cientes com esquizofrenia tendem a apresentar pontuagao mais baixa 
nos testes de inteligencia. Estatisticamente, as evidencias indicam que 
a baixa inteligencia muitas vezes esta presente desde o infcio do trans¬ 
torno, podendo continuar a se deteriorar com a progressao da doenga. 

TESTES PROJETIVOS E DE PERSONALIDADE. Testes projeti 
vos, como o teste de Rorschach e o Teste de Apercepgao Tematica 
(TAT), podem indicar ideagao bizarra. Inventarios de personalida- 
de, como o Inventario Multifasico da Personalidade de Minnesota 
(MMPI), tem resultados anormais na esquizofrenia, mas sua contri- 
buigao para o diagnostico e o planejamento do tratamento e minima. 

CARACTERISTICAS CUNICAS 

A discussao dos sinais e sintomas clfnicos da esquizofrenia levanta 
tres questoes fundamentais. Primeiro, nenhum sinal ou sintoma clfni- 
co e patognomonico para esquizofrenia; todos os sinais ou sintomas 
vistos nessa doenga ocorrem em outros transtornos psiquiatricos e 
neurologicos. Essa observagao e contraria a opiniao clfnica comum de 
que certos sinais e sintomas sao diagnosticos de esquizofrenia. Portan¬ 
to, a historia do paciente e essencial para o diagnostico do transtorno; 
os medicos nao podem diagnosticar sua existencia simplesmente pe- 
los resultados de um exame do estado mental, os quais podem variar. 
Segundo, os sintomas do paciente mudam ao longo do tempo. Por 
exemplo, um paciente pode ter alucinagoes intermitentes e capacidade 
variavel de desempenho adequado em situagoes sociais, ou sintomas 
significativos de um transtorno do humor podem ir e vir durante o 
curso da esquizofrenia. Terceiro, os medicos devem levar em conta 
o nfvel de escolaridade do paciente, sua capacidade intelectual e sua 
identidade cultural e subcultural. A pouca capacidade de compreender 
conceitos abstratos, por exemplo, pode refletir a escolaridade do pa¬ 
ciente ou sua inteligencia. Organizagoes e cultos religiosos podem ter 
costumes que parecem estranhos para pessoas de fora, mas que sao 
normais para aquelas que compartilham desse contexto cultural. 

Sinais e sintomas pre-morbidos 

Nas formulagoes teoricas sobre o curso da esquizofrenia, sinais e sin¬ 
tomas pre-morbidos aparecem antes da fase prodromica da doenga. 
Essa diferenciagao implica a existencia desses indicadores antes do 
processo patologico se tornar evidente e que os sinais e sintomas 
prodromicos fazem parte da evolugao do transtorno. Na historia pre- 
-morbida tfpica, porem nao invariavel, da esquizofrenia, os pacientes 
tinham personalidade esquizoide ou esquizotfpica, caracterizados 
como quietos, passivos e introvertidos; na infancia, tinham poucos 
amigos. Adolescentes pre-esquizofrenicos podem nao ter amigos pro- 
ximos, nem interesses romanticos, e tambem evitar esportes de equi- 
pe. Muitas vezes, preferem assistir a filmes ou televisao, escutar mu- 
sica ou jogar games de computador a participar de atividades sociais. 
Alguns pacientes adolescentes podem exibir infcio subito de compor- 
tamento obsessivo-compulsivo como parte do quadro prodromico. 
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FIGURA 7.1-5 

Esquema do paciente com esquizofrenia. I lustra seu pensamento 
fragmentado, abstrato e excessivamente inclusivo e sua preocupa- 
gao com ideologias religiosas e formulas matematicas. (Cortesia de 
Heinz E. Lehmann.) 

A validade dos sinais e sintomas prodromicos, quase inva- 
riavelmente reconhecidos apos o diagnostico de esquizofrenia, 
e incerta; depois que o transtorno e legitimado, a recordagao re- 
trospectiva dos primeiros sinais e sintomas e afetada. Apesar disso, 
embora com frequencia se acredite que a primeira hospitalizagao 
marque o infcio do transtorno, os sinais e sintomas muitas vezes 
estavam presentes por meses ou mesmo anos. Os sinais podem ter 
iniciado com queixas de sintomas somaticos, tais como dores de 
cabega, dores nas costas, dores musculares, fraqueza e problemas 
digestivos, e o diagnostico inicial pode ser simulagao, smdrome da 
fadiga cronica ou transtorno de somatizagao. A famflia e os ami¬ 
gos podem, por fim, perceber que a pessoa mudou e nao esta mais 
funcionando bem em atividades ocupacionais, sociais e pessoais. 
Durante esse estagio, um indivfduo pode comegar a desenvolver um 
interesse por ideias abstratas, filosofia e por questdes ocultas ou re¬ 
ligiosas (Fig. 7.1-5). Outros sinais e sintomas prodromicos incluem 
comportamento acentuadamente excentrico, afeto anormal, discur- 
so incomum, ideias bizarras e experiences perceptuais estranhas. 

Exame do estado mental 

Descri^ao geral. A aparencia de um paciente com esquizofre- 
nia pode variar de uma pessoa completamente desleixada, aos gritos 
e agitada ate alguem obsessivamente arrumado, silencioso e imovel. 
Entre esses dois polos, os pacientes podem ser falantes ou exibir pos- 
turas bizarras. Seu comportamento pode se tornar agitado ou violento 
sem motivo aparente, mas isso costuma ocorrer em resposta a aluci¬ 
nagoes. Em contraste, no estupor catatonico, muitas vezes referido 


como catatonia, eles parecem nao dar sinal de vida e podem exibir in- 
dfcios como mutismo, negativismo e obediencia automatica. A flexi- 
bilidade cerea, que ja foi um sinal comum da catatonia, se tornou rara, 
assim como o comportamento maneiristico. Um paciente com um 
subtipo menos extremo de catatonia pode exibir retraimento social e 
egocentrismo acentuados, ausencia de fala ou movimentos esponta- 
neos e ausencia de comportamento dirigido a um objetivo. Indivfduos 
com catatonia podem se sentar imoveis e mudos em suas cadeiras, 
responder a perguntas com monossflabos e se mover somente quando 
comandados. Outros comportamentos obvios podem incluir um jeito 
desengongado ou rigidez dos movimentos corporais, sinais agora vis- 
tos como possfveis indicadores de processo patologico dos ganglios 
da base. Pessoas com esquizofrenia muitas vezes sao desleixadas, nao 
tomam banho e se vestem com roupas quentes demais para as tem- 
peraturas do momento. Outros comportamentos estranhos incluem 
tiques, estereotipias, maneirismos e, em alguns casos, ecopraxia, na 
qual imitam a postura ou os comportamentos do examinador. 

PRESSENTIMENTO - PRECOX FEELING. Alguns medicos ex- 
perientes descrevem um pressentimento, uma experiencia intuitiva 
de sua incapacidade de estabelecer uma relagao emocional com o 
paciente. Embora a experiencia seja comum, nao ha dados que indi- 
quem ser este um criterio valido ou confiavel para o diagnostico de 
esquizofrenia. 

Humor, sentimentos e afeto 

Dois sintomas afetivos comuns na esquizofrenia sao a responsivi- 
dade emocional reduzida, as vezes grave o bastante para justificar o 
rotulo de anedonia, e emogoes exageradamente ativas e improprias, 
tais como extremos de raiva, felicidade e ansiedade. O afeto piano 
ou embotado pode ser um sintoma da propria doenga, dos efeitos 
adversos parkinsonianos de medicamentos antipsicoticos ou de 
depressao, e diferencia-los pode ser um desafio clmico. Pacientes 
emotivos em excesso podem descrever sentimentos exultantes de 
onipotencia, extase religioso, terror devido a desintegragao de suas 
almas ou ansiedade paralisante em relagao a destruigao do universo. 
Outras nuangas de sentimento incluem perplexidade, sensagao de 
isolamento, ambivalencia extrema e depressao. 

Disturbios perceptuais 

ALUCINAGOES. Qualquer um dos cinco sentidos pode ser afe- 
tado por experiences alucinatorias no caso de indivfduos com es¬ 
quizofrenia. As alucinagoes mais comuns, entretanto, sao as auditi- 
vas, com vozes muitas vezes ameagadoras, obscenas, acusatorias ou 
ofensivas. Duas ou mais vozes podem conversar entre si, ou uma voz 
pode comentar a vida ou o comportamento da pessoa. Alucinagoes 
visuais sao comuns (Fig. 7.1-6), ao contrario das tateis, olfativas e 
gustativas, cuja presenga deve levar o medico a considerar a pos- 
sibilidade de um problema clmico ou neurologico subjacente estar 
causando toda a smdrome. 


Um homem de 48 anos, que tinha sido diagnosticado com esquizo¬ 
frenia quando estava no exercito, aos 21 anos, levava uma existencia 
isolada e muitas vezes amedrontada, vivendo sozinho e sustentado 
por pensoes de invalidez. Embora confirmasse que tinha alucinagoes 
auditivas, ele nunca se sentia a vontade para discutir o conteudo de- 
las, e uma revisao dos registros mostrou que isso era um padrao de 
longo prazo para o paciente. No entanto, ele tinha bom rapport com 
seu psiquiatra e estava animado com a possibilidade de participar em 
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FIGURA. 7.1-6 

Uma representagao simbolica das percepgoes estranhas do pacien- 
te com esquizofrenia. (Cortesia de Arthur Tress.) 


de estudo de um agente antipsicotico novo. Durante o procedimento 
de consentimento informado, perguntou se era possfvel o novo me- 
dicamento diminuir suas alucinagoes auditivas cronicas. Quando foi 
the dito que qualquer resposta era provavel, incluindo diminuigoes 
em suas alucinagoes, o paciente interrompeu a conversa de repen- 
te e saiu do consultorio. Em uma visita posterior, ele relatou que 
seu unico prazer na vida eram as conversas noturnas, tipo fofocas 
com as alucinagoes de vozes que acreditava pertencerem a cortesaos 
franceses do seculo XVII, e a chance de que pudesse perder essas 
conversas e a companhia que elas ofereciam era uma consideragao 
assustadora demais para ele. (Adaptado de Stephen Lewis, M.D., P. 
Rodrigo Escalona, M.D. e Samuel J. Keith, M.D.) 


Alucinagoes cenestesicas. Sao sensagoes infundadas de estados 
alterados em orgaos do corpo. Os exemplos incluem sensagao de 
queimagao no cerebro, sensagao de pressao nos vasos sangumeos 
e sensagao cortante na medula ossea. Distorgoes corporais tambem 
podem ocorrer. 

HUSOES. As ilusoes sao distorgoes de imagens ou sensagoes 
reais, enquanto as alucinagoes nao se baseiam na realidade. Ilusoes 
podem ocorrer em pacientes com esquizofrenia durante as fases ati- 
vas, mas tambem ao longo das fases prodromicas e dos perfodos de 
remissao. Sempre que ocorrem ilusoes ou alucinagoes, os medicos 
devem levar em conta a possibilidade de que a causa dos sintomas 
esteja relacionada a uma substantia, mesmo quando o paciente ja 
recebeu um diagnostico de esquizofrenia. 

Pensamento. Os transtornos do pensamento sao os sintomas de 
mais dificil compreensao para muitos medicos e estudantes, mas po¬ 
dem ser os sintomas centrais da esquizofrenia. Dividi-los em trans¬ 
tornos do conteudo do pensamento, da forma do pensamento e do 
processo de pensamento e uma maneira de esclarece-los. 

CONTEUDO DO PENSAMENTO. Os transtornos do conteudo 
do pensamento refletem as ideias, crengas e interpretagoes de es- 
tfmulos do paciente. Os delfrios, o exemplo mais obvio de trans- 


torno do conteudo do pensamento, sao variados na esquizofrenia 
e podem assumir formas persecutorias, grandiosas, religiosas ou 
somaticas. 

Os pacientes podem acreditar que uma entidade externa con- 
trola seus pensamentos ou comportamentos, ou, de maneira inver- 
sa, que eles controlam eventos externos de forma extraordinaria (p. 
ex., fazer o sol nascer e se por ou prevenir terremotos). Eles podem 
demonstrar um interesse intenso e profundo por ideias esotericas, 
abstratas, simbolicas, psicologicas ou filosoficas. Tambem podem 
se preocupar com condigoes somaticas supostamente fatais, porem 
bizarras e implausfveis, como a presenga de alienfgenas em seus tes- 
tfculos afetando sua capacidade de ter filhos. 

A expressao perda dos limites do ego descreve a ausencia de 
nogao clara de onde terminam o corpo, a mente e a influencia do 
indivfduo e onde comegam os limites de outros elementos animados 
e inanimados. Por exemplo, os pacientes podem pensar que outras 
pessoas, a televisao ou os jornais estao se referindo a eles (ideias de 
referenda). Outros sintomas da perda dos limites do ego incluem a 
sensagao de que a pessoa se fundiu fisicamente a um objeto externo 
(p. ex., uma arvore ou outra pessoa) ou que se desintegrou e se fun¬ 
diu ao universo inteiro (identidade cosmica ). Nesse estado mental, 
alguns indivfduos com esquizofrenia tern duvidas quanto a seu sexo 
ou sua orientagao sexual. Esses sintomas nao devem ser confundidos 
com travestismo, transexualidade ou outros problemas de identidade 
de genero. 

FORMA DO PENSAMENTO. Os transtornos da forma do pensa¬ 
mento sao observaveis de modo objetivo na linguagem falada e escrita 
dos pacientes (Fig. 7.1-7) e incluem frouxidao de associagoes, descar- 
rilamento, incoerencia, tangencialidade, circunstancialidade, neolo- 
gismos, ecolalia, verbigeragao, salada de palavras e mutismo. Embora 
a frouxidao de associagoes costume ser descrita como patognomonica 
para a esquizofrenia, o sintoma tambem e observado com frequencia 
na mania. Distinguir entre frouxidao de pensamento e tangencialidade 
pode ser dificil mesmo para os medicos mais experientes. 

O exemplo a seguir e retirado de um memorando digitado por 
uma secretaria com esquizofrenia que ainda era capaz de trabalhar 
em um escritorio em regime de meio perfodo. Note sua preocupagao 
com a mente, a Trindade e outros assuntos esotericos. Note tambem 
a reestruturagao peculiar de conceitos pela hifenizagao das palavras 
“germa-nismo” (a paciente tinha um medo nftido de germes) e “in¬ 
ferno” (inferindo que nao havera salvagao). A “reagao em cadeia” e 
uma referencia a pilhas atomicas. 

A saude mental e a Santfssima Trindade, e, como o homem nao 
pode ser sem Deus, e futil negar Seu Filho. Para a Criagao entender o 
germa-nismo na Voz da Nova Ordem, nao a mentira da reagao em ca¬ 
deia, marca de desova no templo de Cairn com a imagem da tumba de 
Babel para o dia V impudico “Israel”. 

Lucifer derrubou Hebreu prostituta e Lambeth caminha cruzando 
o ritual do sexo, na Bfblia seis milhoes de mulher da Babilonia, inf ere 
nao Salvagao. 

O fator comum no processo de pensamento descrito nesse 
exemplo e uma preocupagao com forgas invisfveis, radiagao, bru- 
xaria, religiao, filosofia e psicologia e uma tendencia ao esoterico, 
ao abstrato e ao simbolico. Por consequencia, o pensamento de uma 
pessoa com esquizofrenia e caracterizado, simultaneamente, por 
uma concretude e simbolismo excessivos. 

PROCESSO DE PENSAMENTO. Os transtornos no processo de 
pensamento dizem respeito ao modo como as ideias e a linguagem 
sao formuladas. O examinador infere um transtorno a partir do que e 
de como o paciente fala, escreve ou desenha e tambem pode avaliar 
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FIGURA 7.1-7 

Exemplo de escrita nao comunicativa por um paciente com esquizofrenia paranoide cronica. A carta, escrita para o psiquiatra do paciente, 
ilustra a escrita maneirista, a verbigeragao e neologismos. 


seu processo de pensamento observando seu comportamento, espe- 
cialmente ao realizar tarefas simples (p. ex., na terapia ocupacional). 
Os transtornos do processo de pensamento incluem fuga de ideias, 
bloqueio do pensamento, comprometimento da atengao, pobreza 
de conteudo do pensamento, baixa capacidade de abstragao, perse- 
veragao, associagoes idiossincrasicas (p. ex., predicados identicos, 
associagoes por sons), inclusao excessiva e circunstancialidade. 
O controle dos pensamento s, no qual forgas externas controlam o 
que o paciente pensa ou sente, e comum, bem como a irradiagao 
de pensamentos, na qual ele acredita que outras pessoas podem ler 
sua mente ou que seus pensamentos sao transmitidos pela televisao 
ou pelo radio. 

Impulsividade, violencia, suicidio e homicidio. Pacien- 
tes com esquizofrenia podem ser agitados e ter pouco controle dos 
impulsos quando em surto. Tambem podem ter menos sensibilidade 
social e aparentar impulsividade quando, por exemplo, arrancam o 
cigarro de outro paciente, trocam o canal da televisao de repente 
ou atiram comida no chao. Alguns comportamentos aparentemen- 
te impulsivos, incluindo tentativas de suicidio e homicidio, podem 
ocorrer em resposta a alucinagdes que comandam o paciente a agir. 

VIOLENCIA. O comportamento violento (excluindo o homicidio) 
e comum entre individuos com esquizofrenia nao tratados. Delirios 
de natureza persecutoria, episodios anteriores de violencia e defi¬ 
cits neurologicos sao fatores de risco para o comportamento violen¬ 
to ou impulsivo. O tratamento inclui medicamentos antipsicoticos 
apropriados, e o tratamento de emergencia consiste em contengao 
e isolamento. A sedagao aguda com lorazepam, 1 a 2 mg por via 
intramuscular, repetida a cada hora conforme o necessario, pode ser 
essencial para impedir que o paciente ataque outras pessoas. Se um 


medico sente medo na presenga de um paciente com esquizofrenia, 
isso deve ser tornado como uma indicagao de que este pode estar 
prestes a agir com violencia. Nesses casos, a entrevista deve ser en- 
cerrada ou conduzida com um atendente de prontidao. 

SUICIDIO. O suicidio e a principal causa de morte prematura 
entre pessoas com esquizofrenia. Tentativas de suicidio sao co- 
metidas por 20 a 50% dos pacientes, com taxas de longo prazo de 
suicidio estimadas em 10 a 13%. De acordo com o DSM-5, apro- 
ximadamente 5 a 6% de pacientes com o transtorno morrem por 
suicidio, mas e provavel que esses numeros sejam subestimados. 
Com frequencia, o suicidio na esquizofrenia parece ocorrer “do 
nada”, sem avisos previos ou expressoes verbais de intengao. O fa- 
tor mais importante e a presenga de um episodio depressivo maior. 
Estudos epidemiologicos indicam que ate 80% de pacientes com 
esquizofrenia podem ter um episodio depressivo maior em algum 
momento de suas vidas. Alguns dados sugerem que aqueles com o 
melhor prognostico (poucos sintomas negativos, preservagao da ca¬ 
pacidade de vivenciar afetos, melhor pensamento abstrato) podem 
paradoxalmente tambem ter um risco mais alto de suicidio. O perfil 
do paciente com maior risco e um homem jovem que ja teve altas 
expectativas, declinou de um nfvel superior de funcionamento, per- 
cebeu a probabilidade de seus sonhos nunca se realizarem e perdeu 
a fe na eficacia do tratamento. Outras possiveis contribuigoes para 
a alta taxa de suicidio incluem alucinagdes de comando e abuso de 
drogas. Dois tergos ou mais de pacientes com o transtorno que co- 
metem suicidio consultaram um clmico desavisado 72 horas antes 
da morte. Um grande estudo farmacologico sugere que a clozapi- 
na possa ter particular eficacia na redugao da ideagao suicida em 
pacientes afetados pelo transtorno com hospitalizagoes anteriores 
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por tentativa de suicfdio. Foi demonstrado que medicamentos anti- 
depressivos adjuvantes sao eficazes para aliviar a depressao maior 
concomitante na esquizofrenia. 

O caso a seguir e um exemplo de um suicfdio imprevisfvel de um 
paciente com esquizofrenia que estava respondendo ao tratamento 
psiquiatrico: 

O paciente tinha sido uma crianga autista que nao havia fa- 
lado ate os 7 anos de idade. Tinha respondido bem ao tratamento 
psiquiatrico, e, aos 13 anos, seu QI foi relatado como sendo de 122. 
Aos 17 anos, tornou-se violento com os pais, raspou todo o cabelo 
e fazia afirmagoes como “Eu gosto de ver ladroes de banco batendo 
em pessoas inconscientes” e “Eu acho as gangues violentas diver- 
tidas porque batem nas pessoas”. Enquanto dizia isso, gargalhava. 
Foi internado em um hospital mental, onde respondeu com melhora 
significativa a farmacoterapia e psicoterapia, e ia para casa regular- 
mente nos fins de semana. 

Ele deixou varios bilhetes em sua mesa antes de cometer 
suicfdio. Entre eles, estava uma lista de oito paginas com 211 “er- 
ros indesculpaveis ao longo da minha vida”. Todos eles eram da- 
tados, por exemplo: “2 de novembro de 1952: vomitei na casa de 
um amigo dentro de uma caixa de sapatos. 17 de agosto de 1953: 
acidentalmente usei um relogio que nao era a prova d’agua na ba- 
nheira. 23 de setembro de 1956: bati com forga a porta dos fundos 
do Meteor apos entrar”. 

Entao prosseguiu em seus bilhetes para dar “as causas dos 
erros”: “Montreal tern uma montanha; eu tenho uma linha do ca¬ 
belo recuada; minha altura desde que eu tinha 9 anos; o Canada 
tern dois idiomas...” Escreveu tambem: “Meu sentimento de tensao 
desde 1962 esta piorando a maior parte do tempo. Eu planejo a data 
da minha morte sem o menor trago de emogao...”. 

O jovem enforcou-se aos 18 anos na garagem da famflia. 
Um psiquiatra experiente que o havia entrevistado repetidamente 
nao notou sinais de depressao na semana anterior. (Cortesia de 
Heinz E. Lehmann, M.D.) 


HOMICIDIO. Apesar do sensacionalismo promovido pela mfdia 
quando um paciente com esquizofrenia comete um assassinato, os 
dados disponfveis indicam que esses pacientes nao tern mais proba- 
bilidade de cometer homicfdios do que um membro da populagao 
em geral. O homicfdio cometido por um indivfduo com esquizofre¬ 
nia pode ter razoes imprevisfveis ou bizarras, baseadas em alucina- 
goes ou delfrios. Os possfveis preditores de atividade homicida sao 
historia de violencia, comportamento perigoso durante a hospitali- 
zagao e alucinagoes ou delfrios envolvendo esse tipo de violencia. 

Sensorio e cogni^ao 

Orientafao. Pacientes com esquizofrenia geralmente sao orien- 
tados em relagao a pessoa, tempo e lugar. A ausencia dessa orien- 
tagao deve levar o medico a investigar a possibilidade de um trans- 
torno cerebral de causa medica geral ou neurologica. Alguns desses 
pacientes podem dar respostas incorretas ou bizarras a perguntas 
sobre orientagao, como, por exemplo: “Eu sou Jesus Cristo; isto e o 
Parafso; e o ano e 35 d.C.” 

Memoria. A memoria, testada no exame do estado mental, cos- 
tuma estar intacta, mas pode haver deficiencias cognitivas menores. 
Pode nao ser possfvel, no entanto, fazer o paciente prestar atengao 
suficiente aos testes de memoria para que a capacidade seja avaliada 
de maneira adequada. 


Comprometimento cognitivo. Um desenvolvimento impor- 
tante na compreensao da psicopatologia da esquizofrenia e a aprecia- 
gao da importancia do comprometimento cognitivo no transtorno. Em 
pacientes ambulatoriais, esse comprometimento e melhor preditor do 
nfvel de funcionamento do que a gravidade dos sintomas psicoticos. 
Pacientes com esquizofrenia normalmente exibem disfungao cognitiva 
sutil nas esferas de atengao, fungao executiva, memoria de trabalho e 
memoria episodica. Mesmo que uma porcentagem substancial de pa¬ 
cientes tenha quocientes de inteligencia normais, e possfvel que toda 
pessoa com esquizofrenia tenha uma disfungao cognitiva, em compa- 
ragao com o que ela seria capaz de fazer sem o transtorno. Embora 
nao possam funcionar como instrumentos diagnostics, esses compro- 
metimentos estao fortemente relacionados ao desfecho funcional da 
doenga e, por essa razao, tern valor clfnico como variaveis prognosti- 
cas, bem como para o planejamento do tratamento. 

O comprometimento cognitivo pareceja estar presente quan¬ 
do os indivfduos tern seu primeiro episodio e parece permanecer, em 
grande parte, estavel ao longo do curso inicial da doenga. (Pode ha¬ 
ver um pequeno subgrupo de pacientes com uma demencia genufna 
no fim da vida que nao se deva a outros transtornos cognitivos, como 
doenga de Alzheimer.) Comprometimentos cognitivos tambem es¬ 
tao presentes em formas atenuadas em parentes nao psicoticos de 
pacientes com esquizofrenia. 

Os comprometimentos cognitivos da esquizofrenia tornaram- 
-se o alvo de pesquisas de tratamento farmacologico e psicossocial. 
E provavel que tratamentos eficazes estejam amplamente disponf¬ 
veis em poucos anos e que promoverao melhora na qualidade de 
vida e no nfvel de funcionamento de pessoas com a doenga. 

Jlllgamento e insight. Classicamente, indivfduos com esqui¬ 
zofrenia sao descritos com insight pobre sobre a natureza e a gra¬ 
vidade de seu transtorno. A chamada falta de insight esta associada 
com baixa adesao ao tratamento. Ao examinar esses indivfduos, os 
medicos devem definir com cuidado varios aspectos do insight , tais 
como a consciencia dos sintomas, a dificuldade de se relacionar com 
as pessoas e as razoes para tais problemas. Essas informagoes podem 
ser clinicamente uteis na elaboragao da estrategia de tratamento indi¬ 
vidual e teoricamente uteis para postular quais areas do cerebro con- 
tribuem para a falta de insight observada (p. ex., os lobos parietais). 

Confiabilidade. Um paciente com esquizofrenia nao e menos 
confiavel do que qualquer outro paciente psiquiatrico. A natureza do 
transtorno, no entanto, requer que o examinador verifique informa¬ 
goes importantes por meio de fontes adicionais. 

Comorbidade somatica 

Achados neurologicos. Sinais neurologicos focais e nao fo- 
cais (tambem conhecidos como sinais fortes e fracos, respectiva- 
mente) tern sido relatados como mais comuns em pacientes com es¬ 
quizofrenia do que em outros pacientes psiquiatricos. Os sinais nao 
focais incluem disdiadococinesia, estereognosia, reflexos primitivos 
e destreza diminufda. A presenga de sinais e sintomas neurologicos 
esta correlacionada com maior gravidade da doenga, embotamento 
afetivo e um prognostico insatisfatorio. Outros sinais neurologicos 
anormais incluem tiques, estereotipias, caretas, habilidades motoras 
finas comprometidas, tonus motor anormal e movimentos anormais. 
Um estudo constatou que apenas cerca de 25% dos pacientes com 
esquizofrenia tern consciencia de seus movimentos involuntarios 
anormais e que a falta de consciencia esta relacionada a falta de 
insight a respeito do transtorno psiquiatrico primario e da duragao 
da doenga. 
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Exame ocular. Alem do transtorno do rastreamento ocular con- 
tfnuo (movimento sacadico), pacientes com esquizofrenia tem taxa 
elevada de pestanejo, que se acredita ser reflexo de atividade hiper- 
dopaminergica. Em primatas, o pestanejo pode ser aumentado por 
agonistas da dopamina e reduzido por seus antagonistas. 

Fala. Embora sejam classicamente considerados indicadores de 
um transtorno do pensamento, os transtornos da fala na esquizofre¬ 
nia (p. ex., frouxidao de associates) tambem podem indicar uma 
forme fruste de afasia, talvez implicando o lobo parietal dominan- 
te. A incapacidade dos pacientes afetados de perceber a prosodia 
da fala ou de dar inflexao a sua propria fala pode ser vista como 
um sintoma neurologico de um transtorno do lobo parietal nao do- 
minante. Outros sintomas semelhantes incluem a incapacidade de 
realizar tarefas (i.e., apraxia), desorientagao direita-esquerda e falta 
de preocupagao com a doenga. 

Outras comorbidades 

Obesidade. Indivfduos com esquizofrenia parecem ser mais 
obesos, com indices de massa corporal (IMCs) mais altos do que 
coortes da mesma idade e mesmo sexo na populagao em geral. 
Isso deve-se, pelo menos em parte, ao efeito de muitos medica- 
mentos antipsicoticos, bem como a equilibrio nutricional pobre e 
atividade motora diminufda. Esse ganho de peso, por sua vez, con- 
tribui para aumento do risco de morbidade e mortalidade cardio¬ 
vascular, bem como do risco de diabetes, e para outras condigoes 
relacionadas ao diabetes, como hiperlipidemia e apneia obstrutiva 
do sono. 

Diabetes melito. A esquizofrenia esta relacionada com aumen¬ 
to do risco de diabetes melito tipo II. Isso provavelmente se deve, em 
parte, a associagao com obesidade j a citada, mas tambem ha eviden¬ 
ces de que alguns medicamentos antipsicoticos causam diabetes por 
meio de um mecanismo direto. 

Doen^as cardiovasculares. Muitos medicamentos antipsi¬ 
coticos tem efeitos diretos sobre a eletrofisiologia cardfaca. Alem 
disso, obesidade, aumento da taxa de tabagismo, do diabetes e da 
hiperlipidemia e um estilo de vida sedentario, de forma independen- 
te, aumentam o risco de morbidade e mortalidade cardiovascular. 

HIV. Pessoas com esquizofrenia parecem ter um risco de in- 
fecgao por HIV 1,5 a 2 vezes maior do que a populagao em geral. 
Acredita-se que essa associagao seja devida ao aumento dos com- 
portamentos de risco, como sexo sem protegao, multiplos parceiros 
e uso aumentado de drogas. 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica. Ha relatos de que 
as taxas dessa condigao sao aumentadas na esquizofrenia, em com- 
paragao com a populagao em geral. A prevalencia aumentada de ta¬ 
bagismo e uma contribuigao evidente para esse problema e pode ser 
a unica causa. 

Artrite reumatoide. Indivfduos com esquizofrenia tem apro- 
ximadamente um tergo do risco de artrite reumatoide encontrado na 
populagao em geral. Essa associagao inversa foi reproduzida varias 
vezes, e seu significado e desconhecido. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Transtornos psicoticos secundarios 

Uma ampla gama de condigoes medicas nao psiquiatricas e uma va- 
riedade de substancias podem induzir sintomas de psicose e catato¬ 


nia (Tab. 7.1-3). O diagnostico mais apropriado para esses casos e o 
de transtorno psicotico devido a uma condigao medica geral, trans¬ 
torno catatonico devido a uma condigao medica geral ou transtorno 
psicotico induzido por substancias. 

Ao avaliar um indivfduo com sintomas psicoticos, os medi¬ 
cos devem seguir as diretrizes para a avaliagao de condigoes nao 

TABELA 7.1-3 

Diagnostico diferencial de sintomas semelhantes 
aos da esquizofrenia 

Medicos e neurologicos 

Induzidos por substancias - anfetamina, alucinogenos, alcaloi- 
des da beladona, alucinose alcoolica, abstinencia de barbitu- 
ricos, cocafna, fenciclidina (PCP) 

Epilepsia - especialmente epilepsia do lobo temporal 
Neoplasias, doenga cerebrovascular ou trauma - especialmen¬ 
te frontal ou Ifmbico 
Outras condigoes 
Porfiria intermitente aguda 
Aids 

Deficiencia de vitamina B 12 

Envenenamento por monoxido de carbono 

Lipoidose cerebral 

Doenga de Creutzfeldt-Jakob 

Doenga de Fabry 

Doenga de Fahr 

Doenga de FHallervorden-Spatz 

Envenenamento por metais pesados 

Encefalite herpetica 

Homocistinuria 

Doenga de E-luntington 

Leucodistrofia metacromatica 

Neurossffilis 

Hidrocefalia de pressao normal 
Pelagra 

Lupus eritematoso sistemico 
Smdrome de Wernicke-Korsakoff 
Doenga de Wilson 
Psiquiatricos 
Psicose atfpica 
Transtorno autista 
Transtorno psicotico breve 
Transtorno delirante 

Transtorno factfcio com sinais e sintomas predominantemente 
psicologicos 
Simulagao 

Transtornos do humor 
Adolescencia normal 
Transtorno obsessivo-compulsivo 

Transtornos da personalidade - esquizotfpica, esquizoide, bor¬ 
derline, paranoide 
Transtorno esquizoafetivo 
Esquizofrenia 

Transtorno esquizofreniforme 
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psiquiatricas. Primeiro, devem buscar ativamente uma condigao 
clmica nao psiquiatrica nao diagnosticada quando o paciente exi- 
be sintomas incomuns ou raros ou qualquer variagao no nfvel de 
consciencia. Segundo, devem tentar obter a historia familiar com- 
pleta, incluindo a historia de disturbios neurologies e transtornos 
psiquiatricos. Terceiro, devem considerar a possibilidade de uma 
condigao medica nao psiquiatrica mesmo em pacientes com diag¬ 
nostic anterior de esquizofrenia. Um paciente com esquizofrenia 
tern a mesma probabilidade de ter um tumor cerebral que produz 
sintomas psicoticos que um paciente sem o transtorno. 

Outros transtornos psicoticos 

Os sintomas psicoticos da esquizofrenia podem ser identicos aos 
dos transtornos esquizofreniforme, psicotico breve, esquizoafetivo 
e delirantes. O transtorno esquizofreniforme difere da esquizofrenia 
porque seus sintomas tern duragao de pelo menos um mes, mas me- 
nos de seis. O transtorno psicotico breve 6 o diagnostic apropriado 
quando os sintomas duram pelo menos um dia, mas menos de um 
mes, e o paciente nao retorna ao estado pre-morbido de funciona- 
mento nesse perfodo. Tambem pode haver um evento traumatic 
precipitante. Quando uma smdrome mamaca ou depressiva se de- 
senvolve ao mesmo tempo que os sintomas principais da esquizofre¬ 
nia, o transtorno esquizoafetivo e o diagnostic apropriado. Delirios 
nao bizarros presentes por pelo menos um mes sem outros sintomas 
de esquizofrenia ou transtorno do humor justificam o diagnostic de 
transtorno delirante. 

Transtornos do humor 

Um paciente com um episodio depressivo maior pode se apresentar 
com delirios e alucinagoes, tenha ele um transtorno do humor uni¬ 
polar ou bipolar. Os delirios vistos na depressao psicotica sao nor- 
malmente congruentes com o humor e envolvem temas como culpa, 
autodepreciagao, punigao merecida e doengas incuraveis. Nesses 
transtornos, os sintomas psicoticos podem se resolver por completo 
com a resolugao da depressao. Um episodio depressivo grave pode 
tambem resultar em perda de funcionamento, declinio no autocui- 
dado e isolamento social, mas estes sao secundarios aos sintomas 
depressivos e nao devem ser confundidos com os sintomas negativos 
da esquizofrenia. 

Um episodio maniac plenamente desenvolvido muitas vezes 
se apresenta com delirios e as vezes com alucinagoes. Os delirios 
na mania sao com muita frequencia congruentes com o humor e em 
geral envolvem temas de grandeza. A fuga de ideias vista na mania 
as vezes pode ser confundida com o transtorno do pensamento da 
esquizofrenia. Atengao especial durante o exame do estado mental 
de um individuo com fuga de ideias e fundamental para observar se 
as ligagoes associativas entre temas sao conservadas, ainda que seja 
dificil para o observador acompanhar a conversagao devido ao ritmo 
acelerado do pensamento do paciente. 

Transtornos da personal idade 

Varios transtornos da personalidade podem ter algumas caracteristicas 
da esquizofrenia, sendo os tipos esquizotipico, esquizoide e borderline 
os que apresentam sintomas mais semelhantes. Um transtorno da per¬ 
sonalidade obsessivo-compulsiva grave pode mascarar um processo 
esquizofrenico subjacente. Os transtornos da personalidade, diferen- 
temente da esquizofrenia, tern sintomas leves e historia de ocorrencia 
durante toda a vida; eles tambem nao tern uma data de inicio precisa. 


Simulacao e transtornos factfcios 

Para um paciente que imita os sintomas da esquizofrenia, mas nao 
tern de fato o transtorno, simulagao ou transtorno facticio podem ser 
os diagnostics apropriados. Ha registros de pessoas que simularam 
sintomas de esquizofrenia e foram internadas e tratadas em hospitais 
psiquiatricos. Pacientes que estao controlando completamente a pro- 
dugao de seus sintomas podem ter um diagnostic de simulagao; em 
geral, essas pessoas tern alguma razao financeira ou legal evidente 
para desejarem ser consideradas doentes mentais. A condigao de pa¬ 
cientes que tern menos controle da falsificagao de sintomas psicoti¬ 
cos pode indicar um diagnostic de transtorno facticio. Alguns pa¬ 
cientes com esquizofrenia, no entanto, podem se queixar falsamente 
da exacerbagao de sintomas psicoticos para obter mais beneficios 
assistenciais ou internagao hospitalar. 

CURSO E PROGNOSTIC 
Curso 

Um padrao pre-morbido de sintomas pode ser a primeira evidencia 
da doenga, embora a importancia dos sintomas geralmente seja re- 
conhecida apenas de maneira retrospectiva. De forma caracterfstica, 
os sintomas comegam na adolescencia e sao seguidos pelo desenvol- 
vimento de sintomas prodromicos em um intervalo de dias a alguns 
meses. Alteragoes sociais ou ambientais, tais como a mudanga para 
cursar universidade em outra cidade, o uso de uma substancia ou a 
morte de um parente, podem precipitar os sintomas perturbadores, 
e a smdrome prodromica pode durar um ano ou mais antes do imcio 
de sintomas psicoticos manifestos. 

O curso classic da esquizofrenia e de exacerbagoes e remis- 
soes. Apos o primeiro episodio psicotico, o paciente se recupera 
de forma gradual e funciona de modo relativamente normal por 
um longo tempo. As recafdas sao comuns, e o padrao da doenga 
durante os primeiros cinco anos apos o diagnostic em geral indica 
o curso do paciente. A deterioragao do funcionamento basal e cada 
vez maior apos cada recaida da psicose. Esse fracasso em retornar 
ao mvel anterior de funcionamento e a principal distingao entre a 
esquizofrenia e os transtornos do humor. As vezes, uma depres¬ 
sao pos-psicotica clinicamente observavel se segue a um episodio 
psicotico, e a vulnerabilidade do paciente com esquizofrenia ao 
estresse costuma se manter por toda a vida. Os sintomas positivos 
tendem a tornar-se menos graves com o tempo, mas a gravidade 
dos sintomas negativos ou deficitarios socialmente debilitantes, 
pode piorar. Embora cerca de um tergo de todos os indivfduos com 
esquizofrenia tenha alguma existencia social, ainda que marginal 
ou integrada, a maioria tern vidas caracterizadas por falta de objeti- 
vos, inatividade; hospitalizagoes frequentes e, no contexto urbano, 
falta de moradia e pobreza. 

Prognostico 

Diversos estudos mostraram que, ao longo de um periodo de 5 a 10 
anos apos a primeira hospitalizagao psiquiatrica por esquizofrenia, 
apenas cerca de 10 a 20% dos pacientes podem ser descritos como 
tendo um desfecho positivo. Mais de 50% deles apresentam resulta- 
do insatisfatorio, com hospitalizagoes repetidas, maior exacerbagao 
de sintomas, episodios de transtorno do humor e tentativas de suicf- 
dio. Apesar desses numeros desanimadores, a doenga nem sempre 
tern um curso deteriorante, e diversos fatores foram associados a um 
bom prognostico (Tab. 7.1-4). 
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TABELA 7.1-4 

Aspectos que influenciam o prognostico positivo e 
negativo na esquizofrenia 


Prognostico positivo 

Prognostico negativo 

Inicio tardio 

Infcio precoce 

Fatores precipitantes obvios 

Sem fatores precipitantes 

Infcio agudo 

Infcio insidioso 

Historias pre-morbidas social, 

Historias pre-morbidas social, 

sexual, e profissional boas 

sexual e profissional ruins 

Sintomas de transtorno do hu¬ 

Comportamento retrafdo, au- 

mor (especialmente transtor¬ 

tfstico 

nos depressivos) 

Solteiro, divorciado ou viuvo 

Casado 

Historia familiar de esquizo¬ 

Historia familiar de transtornos 

frenia 

do humor 

Sistemas de apoio insatisfa- 

Sistemas de apoio bons 

torios 

Sintomas positivos 

Sintomas negativos 

Sinais e sintomas neurologicos 
Historia de trauma perinatal 

Sem remissoes em 3 anos 

Muitas recafdas 

Historia de agressividade 


As taxas de remissao relatadas variam de 10 a 60%, e uma 
estimativa razoavel e de que 20 a 30% dos pacientes sejam capazes 
de levar vidas relativamente normals. Cerca de 20 a 30% continuam 
a apresentar sintomas moderados, e entre 40 e 60% permanecem 
comprometidos de forma significativa pelo transtorno durante toda 
a vida. Pacientes com esquizofrenia tern desfechos muito piores do 
que os afetados por transtornos do humor, ainda que entre 20 a 25% 
destes ultimos tambem apresentem perturbagoes graves no acompa- 
nhamento de longo prazo. 

TRATAMENTO 

Embora os medicamentos antipsicoticos sejam o pilar do tratamento 
para a esquizofrenia, pesquisas revelaram que intervengoes psicos- 
sociais, incluindo psicoterapia, podem contribuir para a melhora clf- 
nica. Assim como os agentes farmacologicos sao usados para tratar 
possfveis desequilfbrios quimicos, as estrategias nao farmacologicas 
podem tratar questoes nao biologicas. 

Devido a complexidade da esquizofrenia, doenga multifaceta- 
da, geralmente qualquer abordagem terapeutica realizada de forma 
isolada se torna inadequada. Modalidades psicossociais devem ser 
integradas ao regime de tratamento farmacologico, apoiando-o. Os 
pacientes com esquizofrenia beneficiam-se mais da combinagao de 
uso de medicamentos antipsicoticos e tratamento psicossocial do 
que de um ou outro tratamento usado de forma unica. 

Hospitalizagao 

A hospitalizagao e indicada para fins de diagnostico; estabilizagao 
da medicagao; seguranga do paciente devido a ideagao suicida ou 
homicida; e comportamento flagrantemente desorganizado ou ina- 
dequado, incluindo a incapacidade de cuidar das necessidades basi- 
cas, como alimentagao, vestuario e abrigo. Estabelecer uma associa- 
gao efetiva entre o paciente e os sistemas de apoio da comunidade 
tambem e um dos objetivos da hospitalizagao. 

Hospitalizagoes curtas de 4 a 6 semanas sao tao eficazes 
quanto as longas, e o ambiente hospitalar com abordagens compor- 


tamentais ativas produz melhores resultados do que as instituigoes 
de custodia. Os pianos de tratamento hospitalar devem ser orien- 
tados para questoes praticas de cuidados pessoais, qualidade de 
vida, emprego e relagoes sociais. Durante a hospitalizagao, deve-se 
orientar e articular contatos entre o paciente e as pessoas ou institui¬ 
goes que serao responsaveis pelos cuidados apos a alta, incluindo a 
famrlia, pensoes protegidas e casas de passagem. Centres de atendi- 
mento diarios e visitas domiciliares de terapeutas as vezes ajudam 
os pacientes a permanecer fora do hospital por longos perfodos, me- 
lhorando a qualidade de suas vidas diarias. 

Farmacoterapia 

A introdugao da clorpromazina, em 1952, pode ser a contribuigao 
mais importante para o tratamento de uma doenga psiquiatrica. Hen¬ 
ri Laborit, um cirurgiao de Paris, percebeu que administrar clorpro¬ 
mazina aos pacientes antes de uma cirurgia resultava em um estado 
incomum no qual pareciam menos ansiosos em relagao ao procedi- 
mento. Subsequentemente, foi demonstrado que esse medicamento 
era eficaz para reduzir alucinagoes e delirios, bem como a excitagao. 
Tambem foi observado que ele causava efeitos colaterais que pare¬ 
ciam semelhantes ao parkinsonismo. 

Os antipsicoticos diminuem a expressao do sintoma psicotico 
e reduzem as taxas de recaida. Aproximadamente 70% de pacientes 
tratados com qualquer antipsicotico alcangam a remissao. 

Os medicamentos usados para tratar a esquizofrenia tern uma 
ampla variedade de propriedades farmacologicas, mas todos tern em 
comum a capacidade de antagonizar os receptores de dopamina pos- 
-sinapticos no cerebro. Os antipsicoticos podem ser classificados em 
dois grupos principals: os convencionais, mais antigos, que tambem 
sao chamados de antipsicoticos de primeira geragao, ou antago- 
nistas do receptor de dopamina, e os mais recentes, que tern sido 
chamados de antipsicoticos de segunda geragao, ou antagonistas de 
serotonina e dopamina (ASDs). 

A clozapina, o primeiro antipsicotico eficaz com efeitos co¬ 
laterais extrapiramidais despreziveis, foi descoberta em 1958 e es- 
tudada pela primeira vez durante a decada de 1960. Entretanto, em 
1976, foi observado que estava associada com um risco substancial 
de agranulocitose. Essa propriedade resultou no adiamento da intro¬ 
dugao da droga. Em 1990, finalmente a clozapina foi disponibilizada 
nos Estados Unidos, mas seu uso foi restringido a pacientes que res- 
pondiam mal a outros agentes. 

FASES DO TRATAMENTO NA ESQUIZOFRENIA 
Tratamento da psicose aguda 

Os sintomas psicoticos agudos requerem atengao imediata. O trata¬ 
mento durante a fase aguda concentra-se em aliviar os sintomas psi¬ 
coticos mais graves. Essa fase em geral dura de 4 a 8 semanas. A 
esquizofrenia aguda normalmente esta associada com agitagao grave, 
que pode resultar de sintomas como delirios assustadores, alucinagoes 
ou desconfianga ou de outras causas (incluindo abuso de estimulan- 
tes). Pacientes com acatisia podem parecer agitados quando viven- 
ciam um sentimento subjetivo de inquietagao motora. Pode ser dificil 
diferenciar acatisia de agitagao psicotica, em particular quando os 
pacientes sao incapazes de descrever sua experiencia interna. Se eles 
estiverem recebendo um agente com efeitos colaterais extrapirami¬ 
dais, geralmente um antipsicotico de primeira geragao, uma tentativa 
com um medicamento antiparkinsoniano anticolinergico, um benzo- 
diazepmico ou propranolol pode ser util para fazer essa diferenciagao. 
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Os medicos tem inumeras opgoes para tratar a agitagao resul- 
tante da psicose. Os antipsicoticos e os benzodiazepmicos podem 
acalmar os pacientes com bastante rapidez. Com aqueles muito agi- 
tados, a administragao intramuscular de antipsicoticos produz um 
efeito mais rapido. Uma vantagem dos antipsicoticos e que uma uni- 
ca injegao intramuscular de haloperidol, flufenazina, olanzapina ou 
ziprasidona, muitas vezes, resultara em efeito calmante sem sedagao 
excessiva. Os antipsicoticos de baixa potencia estao com frequen- 
cia associados com sedagao e hipotensao postural, particularmente 
quando sao administrados por via intramuscular. Ziprasidona e olan¬ 
zapina intramusculares sao semelhantes a seus equivalentes orais em 
nao causar efeitos colaterais extrapiramidais substanciais durante o 
tratamento agudo. Isso pode ser uma vantagem importante em re- 
lagao ao haloperidol ou a flufenazina, que podem causar distonias 
ou acatisia assustadoras em alguns pacientes. Uma formulagao oral 
de rapida dissolugao de olanzapina tambem pode ser util como uma 
alternativa a uma injegao intramuscular. 

Os benzodiazepmicos tambem sao eficazes para agitagao du¬ 
rante a psicose aguda. O lorazepam tem a vantagem de uma absor- 
gao confiavel quando administrado por via oral ou intramuscular. 
O uso de benzodiazepmicos tambem pode reduzir a quantidade de 
antipsicotico necessaria para controlar pacientes psicoticos. 

Tratamento durante as fases de estabiliza^ao e 
manutengao 

Na fase estavel ou de manutengao, a doenga esta em um estagio rela- 
tivo de remissao. Os objetivos durante essa fase sao prevenir recaida 
psicotica e ajudar os pacientes a melhorar seu nfvel de funciona- 
mento. Tendo em vista que os medicamentos introduzidos mais 
recentemente tem um risco bastante reduzido de discinesia tardia, 
uma das maiores preocupagoes em relagao ao tratamento de longo 
prazo foi diminufda. Nessa fase, os pacientes em geral estao em um 
estado relativo de remissao, apenas com sintomas psicoticos mfni- 
mos. Pacientes estaveis que sao mantidos com um antipsicotico tem 
uma taxa de recaida muito mais baixa do que aqueles que tem seus 
medicamentos descontinuados. Dados sugerem que 16 a 23% dos 
pacientes que recebem tratamento experimentarao recaida em 1 ano, 
e 53 a 72% terao recaida sem medicamentos. Mesmo pacientes que 
tiveram apenas um episodio tem 4 chances em 5 de sofrer recaida 
pelo menos uma vez ao longo dos proximos cinco anos. Interromper 
a medicagao aumenta esse risco cinco vezes. Embora as diretrizes 
publicadas nao fagam recomendagoes definitivas sobre a duragao do 
tratamento de manutengao apos o primeiro episodio, dados recen- 
tes sugerem que 1 ou 2 anos poderia nao ser adequado. Esta e uma 
preocupagao particular quando os pacientes alcangaram uma boa 
situagao profissional e estao envolvidos em programas educacio- 
nais, porque tem muito a perder se sofrerem outra descompensagao 
psicotica. 

Em geral, e recomendado que pacientes com episodios mul¬ 
tiples recebam tratamento de manutengao por pelo menos cinco 
anos, e muitos especialistas recomendam a farmacoterapia por tem¬ 
po indeterminado. 

Falta de adesao. A falta de adesao ao tratamento antipsicotico 
de longo prazo e muito alta. Estima-se que 40 a 50% dos pacientes 
deixem de usar seu medicamento em 1 ou 2 anos. A adesao au¬ 
menta quando medicamentos de agao prolongada sao usados em 
vez dos orais. 

Ao iniciar medicamentos de agao prolongada, alguma suple- 
mentagao oral e necessaria enquanto os nfveis plasmaticos maximos 
estao sendo alcangados. Flufenazina e haloperidol tem formulagoes 


de agao prolongada injetaveis. Formulagoes de longa agao de rispe- 
ridona, paliperidona, aripiprazol e olanzapina tambem estao dispo- 
nfveis. 

Ha inumeras vantagens em usar medicamentos injetaveis de 
agao prolongada. Os medicos sabem imediatamente quando ocorre a 
falta de adesao e tem algum tempo para iniciar intervengoes apropria- 
das antes que o efeito do farmaco se dissipe; ha menos variabilidade 
diaria nos nfveis sangufneos, facilitando o estabelecimento de uma 
dose eficaz minima; e, afmal, muitos pacientes preferem essa formu¬ 
lagao a ter de lembrar diariamente os horarios das preparagoes orais. 

ESTRATEGIAS PARA PACIENTES RESISTENTES 
AO TRATAMENTO 

Quando se administra um medicamento antipsicotico a pacientes 
com esquizofrenia aguda, aproximadamente 60% irao melhorar, no 
sentido de que alcangarao uma remissao completa ou terao apenas 
sintomas leves; os restantes 40% irao melhorar, mas ainda demons- 
trarao nfveis variaveis de sintomas positivos resistentes aos medica¬ 
mentos. Em vez de classificar os pacientes como respondentes e 
nao respondentes, e mais correto considerar o grau em que a doenga 
melhora com o medicamento. Alguns pacientes resistentes estao tao 
gravemente doentes que requerem hospitalizagao cronica. Outros 
respondem a um antipsicotico com supressao substancial de seus 
sintomas psicoticos, mas demonstram sintomas persistentes, como 
alucinagoes ou delfrios. 

Antes de considerar um paciente resistente a determinada dro- 
ga, e importante assegurar-se de que ele tenha recebido uma tentativa 
adequada do medicamento. Uma tentativa de 4 a 6 semanas em uma 
dose adequada de um antipsicotico e considerada apropriada para a 
maioria das pessoas. Pacientes que demonstram mesmo uma leve 
melhora durante esse perfodo podem continuar a melhorar a uma 
taxa constante por 3 a 6 meses. Pode ser util confirmar que o pacien¬ 
te esteja recebendo uma quantidade adequada do medicamento por 
meio da monitoragao da concentragao plasmatica. Essa informagao 
esta disponfvel para inumeros antipsicoticos, entre eles haloperidol, 
clozapina, flufenazina, trifluoperazina e perfenazina. Uma concen¬ 
tragao plasmatica muito baixa pode indicar que o paciente nao tido 
adesao ou, o mais comum, tem tido apenas adesao parcial. Tambem 
pode sugerir que ele seja um metabolizador rapido do antipsicotico 
ou que a droga nao esteja sendo absorvida de modo apropriado. Sob 
essas condigoes, aumentar a dose pode ser util. Se o nivel estiver bas¬ 
tante alto, os medicos devem considerar a possibilidade de os efeitos 
colaterais estarem interferindo na resposta terapeutica. 

Se o paciente estiver respondendo mal, pode-se aumentar a 
dose acima do mvel terapeutico habitual; entretanto, dosagens mais 
altas em geral nao estao associadas com melhor resposta do que 
doses convencionais. Mudar para outro medicamento e preferfvel a 
titular para uma dose alta. 

Se um paciente respondeu mal a um ARD convencional, e im- 
provavel que responda bem a outro ARD. Provavelmente seja mais 
util mudar para um ASD. 

A clozapina e eficaz para pacientes que respondem mal aos 
ARDs. Estudos duplos-cegos que compararam com outros antipsicoticos 
indicaram que ela tinha vantagens mais claras sobre os medicamentos 
convencionais em pacientes com sintomas psicoticos mais graves, bem 
como naqueles que ja tinham respondido mal a outros antipsicoticos. 
Quando a clozapina foi comparada com a clorpromazina em um grupo 
de indivfduos gravemente psicoticos, a clozapina foi bem mais eficaz em 
quase todas as dimensoes de psicopatologia, incluindo sintomas positi¬ 
vos e sintomas negativos. 



320 Compendio de Psiquiatria 


TRATAMENTO DOS EFEITOS COLATERAIS 

Os pacientes com frequencia experimentam efeitos colaterais de um 
antipsicotico antes de alcangar uma melhora clmica. Embora uma 
resposta clmica possa demorar dias ou semanas para ocorrer apos o 
imcio do medicamento, os efeitos colaterais iniciam-se quase ime- 
diatamente. Para medicamentos de baixa potencia, e provavel que 
esses efeitos colaterais incluam sedagao, hipotensao postural e efei¬ 
tos anticolinergicos, enquanto os de alta potencia tendem a causar 
efeitos colaterais extrapiramidais. 

Efeitos colaterais extrapiramidais 

Os medicos tern inumeras altemativas para tratar efeitos colaterais 
extrapiramidais. Estas incluem reduzir a dose do antipsicotico (que e 
mais comumente um ARD), adicionar um medicamento antiparkin- 
soniano, e mudar o paciente para um ASD, que tern menos probabi- 
lidade de causar esses efeitos. Os medicamentos antiparkinsonianos 
mais eficazes sao os anticolinergicos. Entretanto, estes tern seus pro- 
prios efeitos colaterais, incluindo boca seca, constipagao, visao tur- 
va e, com frequencia, perda de memoria. Alem disso, muitas vezes, 
eles sao apenas parcialmente eficazes, deixando os pacientes com 
quantidades substanciais de efeitos colaterais extrapiramidais pro- 
longados. Os (3-bloqueadores de agao central, como o propranolol, 
tambem costumam ser eficazes para tratar acatisia. A maioria dos 
pacientes responde a dosagens de 30 e 90 mg por dia. 

No caso de antipsicoticos convencionais estarem sendo 
prescritos, os medicos podem considerar prescrever medicamentos 
antiparkinsonianos profilaticos para pacientes com probabilidade de 
experimentar efeitos colaterais extrapiramidais perturbadores. Estes 
incluem os que tern uma historia de sensibilidade a esses efeitos e 
aqueles que estao sendo tratados com doses relativamente altas de 
agentes de alta potencia. Medicamentos antiparkinsonianos profila¬ 
ticos tambem podem ser indicados quando agentes de alta potencia 
sao prescritos para homens jovens que apresentam maior vulnerabi- 
lidade ao desenvolvimento de distonias. Mais uma vez, esses pacien¬ 
tes sao candidatos a receber drogas mais recentes. 

Alguns individuos sao muito sensfveis a efeitos colaterais 
extrapiramidais na dose necessaria para controlar sua psicose. Para 
muitos deles, os efeitos colaterais do medicamento podem parecer 
piores do que a propria doenga. Esses pacientes devem ser tratados 
rotineiramente com um ASD, porque esses agentes resultam em bem 
menos efeitos colaterais extrapiramidais do que os ARDs. Entretan¬ 
to, esses individuos podem experimentar esses efeitos mesmo com 
um ASD. A risperidona pode causar efeitos colaterais extrapirami¬ 
dais mesmo em doses baixas - por exemplo, 0,5 mg -, mas a gravi- 
dade e o risco sao maiores com doses mais altas - por exemplo, mais 
de 6 mg. A olanzapina e a ziprasidona tambem estao associadas com 
parkinsonismo e acatisia relacionados a dose. 

Discinesia tardia 

Aproximadamente 20 a 30% dos pacientes em tratamento de longo 
prazo com um ARD convencional exibirao sintomas de discinesia 
tardia. Cerca de 3 a 5% dos pacientes jovens que recebem um ARD 
desenvolvem discinesia tardia a cada ano. O risco em pacientes ido- 
sos e muito mais alto. Embora discinesia gravemente incapacitante 
seja incomum, quando ocorre ela pode afetar a capacidade de cami- 
nhar, respirar, alimentar-se e falar. Individuos que sao mais sensfveis 
aos efeitos colaterais extrapiramidais parecem ser mais vulneraveis 
a desenvolve-la. Pacientes com transtornos cognitivos ou do humor 


comorbidos tambem podem ser mais vulneraveis a discinesia tardia 
do que aqueles com apenas esquizofrenia. 

O imcio dos movimentos anormais em geral ocorre ou en¬ 
quanto o paciente esta recebendo um antipsicotico, ou no perfodo de 
quatro semanas apos a descontinuagao de um antipsicotico oral, ou 
oito semanas apos a retirada de um antipsicotico de deposito. Ha um 
risco ligeiramente mais baixo desse problema com agentes da nova 
geragao. Entretanto, o risco nao e ausente com os ASDs. 

As recomendagoes para prevenir e tratar discinesia tardia in¬ 
cluem (1) usar a dose efetiva mais baixa de antipsicotico; (2) prescre¬ 
ver com cautela para criangas, idosos e individuos com transtornos 
do humor; (3) examinar os pacientes regularmente para evidencia 
desse efeito colateral; (4) considerar altemativas ao antipsicotico 
que esta sendo utilizado e considerar redugao da dosagem quando a 
condigao for diagnosticada; e (5) considerar uma serie de opgoes se 
ela piorar, incluindo a descontinuagao do antipsicotico ou mudanga 
para um agente diferente. Foi demonstrado que a clozapina e eficaz 
para reduzir discinesia tardia grave ou distonia tardia. 

Outros efeitos colaterais 

Sedagao e hipotensao postural podem ser efeitos colaterais impor- 
tantes para pacientes que estao sendo tratados com ARDs de baixa 
potencia, como perfenazina. Esses efeitos sao, muitas vezes, mais 
graves durante o ajuste da dosagem inicial desses medicamentos 
como resultado, pacientes tratados com esses medicamentos - parti- 
cularmente com clozapina - podem levar semanas ate alcangar uma 
dose terapeutica. Embora a maioria dos individuos desenvolva to- 
lerancia a sedagao e hipotensao postural, a sedagao pode continuar 
sendo um problema. Nestes, a sonolencia diuma pode interferir nas 
tentativas de retornar a vida na comunidade. 

Todos os ARDs, bem como os ASDs, elevam os nfveis de pro- 
lactina, o que pode resultar em galactorreia e menstruagao irregular. 
Elevagoes de longo prazo na prolactina e a resultante supressao no 
hormonio liberador da gonadotrofina podem causar supressao nos 
hormonios gonadais. Estes, por sua vez, podem ter efeitos sobre a li¬ 
bido e o funcionamento sexual. Tambem existe a preocupagao de que 
a prolactina elevada possa causar diminuigoes na densidade ossea 
e levar a osteoporose. Essas preocupagoes com hiperprolactinemia, 
funcionamento sexual e densidade ossea baseiam-se em experiences 
com elevagoes da prolactina relacionadas a tumores e a outras causas. 
Nao se sabe se esses riscos tambem estao associados com elevagoes 
menores que ocorrem com medicamentos que elevam a prolactina. 

Monitora^ao da saude em pacientes recebendo 
antipsicoticos 

Devido aos efeitos dos ASDs sobre o metabolismo de insulina, os 
psiquiatras devem monitorar uma serie de indicadores de saude, in¬ 
cluindo IMC, glicose sangufnea de jejum e perfis de lipfdeos. Os 
pacientes devem ser pesados, e seus IMCs calculados, em cada con- 
sulta por seis meses apos uma mudanga de medicagao. 

Efeitos colaterais da clozapina 

A clozapina tern inumeros efeitos colaterais que tornam diffcil sua 
administragao. O mais grave e um risco de agranulocitose. Essa con¬ 
digao potencialmente fatal ocorre em 0,3% dos pacientes tratados 
com clozapina durante o primeiro ano de exposigao. Depois disso, 
o risco e bem mais baixo. Como resultado, nos Estados Unidos, e 
exigido que pacientes que recebem clozapina estejam em um pro- 
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grama de monitoragao sangufnea semanal, nos primeiros seis meses, 
e quinzenal, nos seis meses seguintes. Apos um ano de tratamento 
sem problemas hematologicos, a monitoragao pode ser realizada 
mensalmente. 

A clozapina tambem esta associada com um risco mais alto 
de convulsoes do que outros antipsicoticos. O risco alcanga quase 
5% em doses de mais de 600 mg. Pacientes que desenvolvem con¬ 
vulsoes com esse farmaco em geral podem ser tratados com redugao 
da dose e adigao de um anticonvulsivante, via de regra valproato. 
Tern sido relatada a ocorrencia de miocardite em aproximadamente 
5 pacientes por 100 mil pacientes-ano. Outros efeitos colaterais in- 
cluem hipersalivagao, sedagao, taquicardia, ganho de peso, diabetes, 
febre e hipotensao postural. 

OUTRASTERAPIAS BIOLOGICAS 

A eletroconvulsoterapia (ECT) tern sido estudada na esquizofrenia 
tanto aguda quanto cronica. Estudos com pacientes de infcio recente 
indicam que a ECT e tao eficaz quanto medicamentos antipsicoti¬ 
cos e mais eficaz do que psicoterapia. Outros estudos indicam que 
a suplementagao de medicamentos antipsicoticos com ECT e mais 
eficaz do que apenas esses medicamentos. Medicamentos antipsi¬ 
coticos devem ser administrados durante e apos o tratamento com 
ECT. Embora nao seja mais considerada um tratamento adequado, 
a psicocirurgia e praticada em uma base experimental limitada para 
casos graves e intrataveis. 

TERAPIAS PSICOSSOCIAIS 

As terapias psicossociais incluem uma variedade de metodos para 
aumentar as habilidades sociais, a autossuficiencia, as habilidades 
praticas e a comunicagao interpessoal em pacientes com esquizofre¬ 
nia. O objetivo e capacitar indivfduos com doenga grave a desenvol- 
ver habilidades sociais e vocacionais para uma vida independente. 
Esses tratamentos sao realizados em muitos locais: hospitais, clfni- 
cas ambulatoriais, centros de saude mental, hospitais-dia, lares ou 
clubes. 

Treinamento de habilidades sociais 

Esse treinamento as vezes e referido como terapia de habilidades 
comportamentais. Em conjunto com a terapia farmacologica, pode 
ser util e representar um apoio direto para o paciente. Alem dos sin- 
tomas psicoticos vistos em indfviduos com esquizofrenia, outros 
sintomas evidentes envolvem os relacionamentos com os outros, in- 
cluindo pouco contato visual, retardo incomum das reagoes, expres- 
soes faciais estranhas, falta de espontaneidade em situagoes sociais 
e percepgao incorreta ou falta de percepgao das emogoes das outras 
pessoas. O treinamento de habilidades comportamentais trata esses 
comportamentos com o uso de videos de outras pessoas e do pacien¬ 
te, dramatizagoes na terapia e “ligoes de casa” para as habilidades 
especfficas que estao sendo praticadas. O treinamento de habilida¬ 
des sociais demonstrou reduzir as taxas de recafda medidas pela ne- 
cessidade de hospitalizagao. 

Terapia de famflia 

Visto que os pacientes com esquizofrenia muitas vezes recebem alta 
em um estado de remissao apenas parcial, a famflia para a qual re- 
tornam pode ser beneficiada por algumas sessoes, breves, porem in- 
tensivas (ate mesmo diarias), de terapia familiar. A abordagem deve 


focalizar a situagao imediata e incluir identificagao e evitagao de 
situagoes potencialmente problematicas. Quando surgem dificulda- 
des com o paciente na famflia, o objetivo da terapia deve ser resolve- 
-las de forma rapida. 

Ao querer ajudar, os membros da famflia com frequencia en- 
corajam o indivfduo com esquizofrenia a retomar suas atividades 
regulares rapido demais, tanto por ignorancia a respeito do trans- 
tomo como por negagao de sua gravidade. Sem serem abertamente 
desencorajadores, os terapeutas devem ajuda-los a compreender e a 
aprender sobre a esquizofrenia e estimular a discussao sobre o epi- 
sodio psicotico e os fatos que levaram a ele. Ignorar esse episodio, 
uma situagao comum, muitas vezes aumenta a vergonha associada 
ao acontecimento e impede que se examine o evento recente para 
compreende-lo melhor. Os sintomas psicoticos muitas vezes assus- 
tam os membros da famflia, e falar claramente com o psiquiatra e 
com o parente afetado ajuda a tranquilizar todos os envolvidos. Os 
terapeutas podem, a seguir, direcionar a terapia familiar para a apli- 
cagao de estrategias de redugao do estresse e de enfrentamento com 
vistas a reintegragao gradual do paciente a vida cotidiana. 

Os terapeutas devem controlar a intensidade emocional das 
sessoes familiares com pacientes com esquizofrenia. A expressao 
excessiva de emogao durante a sessao pode prejudicar o processo 
de recuperagao do paciente e enfraquecer o potencial de sucesso de 
futura terapia familiar. Diversos estudos demonstraram que a terapia 
familiar e especialmente eficaz para reduzir as recafdas. 

Alian^a Nacional para os Doentes Mentais (National 
Alliance on Mental Illness - NAMI). A NAMI e organi- 
zagoes semelhantes sao grupos de apoio para membros da famflia e 
amigos de pacientes com doengas mentais e para os proprios pacien¬ 
tes. Essas organizagoes oferecem aconselhamento emocional e pra- 
tico para a obtengao de atendimento em um sistema de saude muitas 
vezes complexo e sao fontes uteis para as quais encaminhar as famf- 
lias. A NAMI tambem patrocinou uma campanha para desestigma- 
tizar as doengas mentais e aumentar a atengao governamental para 
as necessidades e os direitos dos doentes mentais e de suas famflias. 

Gestao de caso 

Visto que varios profissionais com habilidades especializadas, como 
psiquiatras, assistentes sociais e terapeutas ocupacionais, entre ou¬ 
tros, estao envolvidos em um programa de tratamento, e util haver 
uma pessoa ciente de todas as forgas que agem sobre o paciente. 
O responsavel pela gestao de caso garante que os esforgos sejam 
coordenados e que o paciente comparega as consultas e mantenha 
a adesao aos pianos de tratamento, podendo fazer visitas domicilia- 
res e ate mesmo acompanha-lo no trabalho. O sucesso do programa 
depende da formagao, do treinamento e da competencia do indivf¬ 
duo responsavel pela gestao de caso, fatores muito variaveis. Essas 
pessoas muitas vezes sao encarregadas de um numero excessivo de 
casos e nao conseguem acompanha-los efetivamente. Os beneffcios 
do programa ainda precisam ser demonstrados. 

Tratamento assertivo na comunidade 

O Programa de Tratamento Assertivo na Comunidade (PACT) foi 
desenvolvido originalmente por pesquisadores de Madison, Wis¬ 
consin, na decada de 1970, para oferecer servigos a pessoas com 
doengas mentais cronicas. Os pacientes sao atendidos por uma equi- 
pe multidisciplinar (p. ex., gestor de caso, psiquiatra, enfermeiro, 
clfnico geral) encarregada de um numero fixo de casos que oferece 
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todos os servigos quando e onde forem necessarios, 24 horas por dia, 
sete dias por semana. Trata-se de uma intervengao movel e intensiva 
que oferece tratamento, reabilitagao e atividades de apoio, os quais 
incluem entrega de medicamentos em casa, monitoramento da sau- 
de mental e ffsica, pratica de habilidades sociais in vivo e contatos 
frequentes com membros da famflia. A proporgao paciente-equipe e 
alta (1:12), e esses programas podem diminuir efetivamente o risco 
de nova hospitalizagao para pessoas com esquizofrenia, apesar de 
serem trabalhosos e caros. 

Terapia de grupo 

A terapia de grupo para pessoas com esquizofrenia geralmente tern 
seu foco nos pianos, nos problemas e nos relacionamentos. Os gru- 
pos podem ter orientagao comportamental, psicodinamica ou voltada 
ao insight. Alguns pesquisadores nao acreditam que a interpretagao 
dinamica e a terapia voltada ao insight tenham valor para pacientes 
tfpicos com esquizofrenia, porem a terapia de grupo e eficaz para re- 
duzir o isolamento social, aumentar o sentido de coesao e melhorar 
o teste de realidade. Os grupos orientados ao apoio parecem ser os 
mais beneficos para esses pacientes. 

Terapia cognitivo-comportamental 

A terapia cognitivo-comportamental tern sido usada em pacientes 
com esquizofrenia para melhorar as distorgoes cognitivas, reduzir 
a distratibilidade e corrigir erros de julgamento. Existem relatos de 
melhora dos delfrios e das alucinagoes em alguns pacientes. Aqueles 
que podem se beneficiar geralmente tern alguma compreensao acer- 
ca de sua doenga. 

Psicoterapia individual 

Estudos sobre os efeitos da psicoterapia individual no tratamen¬ 
to da esquizofrenia forneceram dados de que a terapia e util e de 
que seus efeitos se somam aos do tratamento farmacologico. Na 
psicoterapia com um individuo com esquizofrenia, e fundamental 
desenvolver uma relagao que ele sinta ser segura. A confiabilidade 
do terapeuta, a distancia emocional entre ambos e a sinceridade do 
terapeuta, conforme interpretada pelo paciente, afetam a experien- 
cia terapeutica. A psicoterapia para pessoas com esse transtorno 
deve ser pensada em termos de decadas, em vez de sessoes, meses 
ou mesmo anos. 

Alguns medicos e pesquisadores enfatizaram que a capacida- 
de do paciente com esquizofrenia de formar uma alianga terapeutica 
e preditiva de seu desfecho. Os que sao capazes de estabelecer uma 
relagao tern probabilidade de continuar na psicoterapia, permane- 
cer aderentes a medicagao e ter bons resultados em avaliagoes de 
dois anos de seguimento. A relagao entre medicos e pacientes di- 
fere daquela encontrada no tratamento de pacientes nao psicoticos. 
Estabelecer um relacionamento e muitas vezes diffcil. Pessoas com 
esquizofrenia sao desesperadamente solitarias, mas ainda assim evi- 
tam a proximidade e a confianga; tendem a se tornar desconfiadas, 
ansiosas ou hostis ou a regredir quando alguem tenta se aproximar 
(Fig. 7.1-8). Os terapeutas devem respeitar a distancia e a privaci- 
dade do paciente e demonstrar simplicidade, paciencia, franqueza e 
sensibilidade as convengoes sociais em vez de optar pela preferencia 
por informalidade prematura e pelo uso condescendente de primei- 
ros nomes. O paciente tende a perceber uma ternura exagerada ou 
expressoes de amizade como tentativas de suborno, manipulagao ou 
exploragao. 



FIGURA 7.1-8 

Pacientes com esquizofrenia vivem em um estado de ansiedade e 
medo cronicos. O ambiente e visto como hostil e ameagador, como 
simbolizado nessa ilustragao. (Cortesia de Arthur Tress.) 

No contexto da relagao profissional, no entanto, a flexibili- 
dade e essencial para estabelecer uma alianga de trabalho com o pa¬ 
ciente. Um terapeuta pode fazer refeigoes com o paciente, sentar-se 
no chao, sair para caminhar, ir a restaurantes, aceitar e dar presentes, 
jogar pingue-pongue, lembrar aniversario ou simplesmente se sentar 
com ele em silencio. O principal objetivo e transmitir a ideia de que 
o terapeuta e confiavel, quer compreender o paciente, tenta faze-lo 
e tern fe em seu potencial como ser humano, por mais perturbado, 
hostil ou bizarro que ele possa parecer no momento. 

Terapia pessoal 

Um tipo flexfvel de psicoterapia, denominado terapia pessoal, e uma 
forma de tratamento individual para pacientes com esquizofrenia 
recentemente desenvolvida. Seu objetivo e melhorar a adaptagao 
pessoal e social e impedir recafdas mediante o uso de habilidades 
sociais e exercfcios de relaxamento, psicoeducagao, autorreflexao, 
autoconsciencia e exploragao da vulnerabilidade individual ao es- 
tresse. O terapeuta fornece um contexto que enfatiza a aceitagao e 
a empatia. Indivfduos que recebem terapia pessoal apresentam me- 
lhoras na adaptagao social (uma medida composta que inclui de- 
sempenho no trabalho, lazer e relacionamentos interpessoais) e tern 
taxas de recafda mais baixas apos tres anos do que aqueles que nao 
a recebem. 

Terapia comportamental dialetica 

Essa forma de terapia, que combina as teorias cognitiva e compor¬ 
tamental em contextos individuals e de grupo, provou ser util em 
estados borderline e pode ter beneffcios na esquizofrenia. A enfase 
e na melhora das habilidades interpessoais na presenga de um tera¬ 
peuta ativo e empatico. 
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Terapia vocacional 

Uma variedade de metodos e contextos e usada para ajudar os pacien- 
tes a recuperar antigas habilidades ou desenvolver novas, incluindo 
oficinas protegidas de trabalho, clubes e programas de emprego de 
meio perfodo ou temporario. Capacita-los para um emprego remune- 
rado e, ao mesmo tempo, um meio e um sinal de recuperagao. Muitos 
indivfduos com esquizofrenia sao capazes de realizar trabalhos de 
alta qualidade apesar da doenga, e outros podem exibir habilidades 
excepcionais ou ate mesmo brilhantes em um campo limitado como 
resultado de algum aspecto idiossincrasico de seu transtorno. 

Arteterapia 

Muitos pacientes com esquizofrenia se beneficiam da arteterapia, 
que lhes proporciona uma safda para o constante bombardeio de 
suas fantasias intemas. Ela os ajuda a se comunicarem e a comparti- 
lhar seu mundo interior, frequentemente assustador, com os outros. 

Treinamento cognitivo 

Tambem chamado de reparagao cognitiva, e uma tecnica introduzida 
recentemente para o tratamento da esquizofrenia. Utilizando exercf- 
cios gerados por computador, as redes neurais sao influenciadas de 
tal forma que a cognigao, incluindo a memoria de trabalho, melhora 
e se traduz em funcionamento social mais efetivo. O campo esta 
dando seus primeiros passos, e mais estudos e replicagao de estudos 
sao necessarios; entretanto, e uma tecnica promissora que pode ser 
facilmente aprendida e administrada. 
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▲ 7.2 Transtorno esquizoafetivo 


O transtorno esquizoafetivo tem caracterfsticas tanto da esquizo¬ 
frenia como dos transtornos do humor. Nos sistemas diagnostics 
atuais, os pacientes podem receber esse diagnostic se puderem se 
encaixar em uma das seis categorias seguintes: (1) pacientes com 
esquizofrenia que tem sintomas de humor, (2) pacientes com trans¬ 
torno do humor que tem sintomas de esquizofrenia, (3) pacientes 
com transtorno do humor e esquizofrenia, (4) pacientes com uma 
terceira psicose nao relacionada a esquizofrenia e a transtorno do 
humor, (5) pacientes cujo transtorno se encontra em um continuum 
entre esquizofrenia e transtorno do humor e (6) pacientes com algu- 
ma combinagao dos criterios citados. 

George H. Kirby, em 1913, e August Hoch, em 1921, descreve- 
ram pacientes com caracterfsticas mistas de esquizofrenia e transtornos 
afetivos (do humor). Uma vez que seus pacientes nao tinham o curso de¬ 
teriorate da dementia precox, Kirby e Hoch classificaram-nos no grupo 
da psicose manfaco-depressiva de Emil Kraepelin. 

Em 1933, Jacob Kasanin introduziu o termo transtorno esqui¬ 
zoafetivo em referenda a um quadro com sintomas tanto de esquizo¬ 
frenia quanto de transtornos do humor. Nesses pacientes, o infcio dos 
sintomas era subito e muitas vezes ocorria na adolescencia. Tendiam a 
ter um bom nfvel pre-morbido de funcionamento, e um estressor espe- 
cffico costumava preceder o infcio dos sintomas. Sua historia familiar 
frequentemente inclufa transtornos do humor. Visto que o conceito 
amplo de esquizofrenia de Eugen Bleuler tinha ofuscado o conceito 
mais limitado de Kraepelin, Kasanin acreditava que os pacientes ti¬ 
nham um tipo de esquizofrenia. Entre 1933 e cerca de 1970, indivf- 
duos cujos sintomas eram semelhantes aos dos pacientes de Kasanin 
eram classificados de forma variada com transtorno esquizoafetivo, 
esquizofrenia atfpica, esquizofrenia de bom prognostico, esquizofre¬ 
nia em remissao e psicose cicloide - termos que enfatizavam uma re- 
lagao com a esquizofrenia. 

Por volta de 1970, dois conjuntos de dados mudaram a visao do 
transtorno esquizoafetivo, de uma doenga esquizofrenica para um trans¬ 
torno do humor. Primeiro, o carbonato de lftio demonstrou ser um trata¬ 
mento efetivo e especffico para os transtornos bipolares e alguns casos 
de transtorno esquizoafetivo. Segundo, um estudo conjunto dos Estados 
Unidos e do Reino Unido, publicado em 1968 por John Cooper e cola- 
boradores, mostrou que a variagao no numero de pacientes classificados 
como tendo esquizofrenia nos dois pafses resultava de uma enfase exa- 
gerada, nos Estados Unidos, na presenga de sintomas psicoticos como 
um criterio diagnostico para esquizofrenia. 
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EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia do transtorno esquizoafetivo ao longo da vida e de 
menos de 1%, possivelmente entre 0,5 e 0,8%. Esses numeros, no 
entanto, sao estimativas; varios estudos desse transtorno tern usado 
criterios diagnosticos diferentes. Na pratica clmica, um diagnostico 
preliminar de transtorno esquizoafetivo costuma ser usado quando o 
medico nao tem certeza do diagnostico. 

Diferen^as de genero e idade 

As diferengas de sexo nas taxas de transtorno esquizoafetivo em 
amostras clmicas em geral se comparam as diferengas de sexo nos 
transtornos do humor, com numeros aproximadamente iguais de ho- 
mens e mulheres que tem o subtipo bipolar, e sao duas vezes mais 
prevalentes em mulheres do que em homens entre individuos com 
o subtipo depressivo do transtorno. O tipo depressivo do transtorno 
esquizoafetivo pode ser mais comum em pessoas mais velhas do que 
nas mais jovens, e o tipo bipolar pode ser mais comum em adultos jo- 
vens do que em mais velhos. A idade de imcio para mulheres e mais 
tardia do que para os homens, como na esquizofrenia. Os homens 
com transtorno esquizoafetivo tendem a exibir comportamento anti¬ 
social e a ter um afeto marcadamente piano ou inadequado. 

ETIOLOGIA 

A causa do transtorno esquizoafetivo e desconhecida. Pode ser um 
tipo de esquizofrenia, um tipo de transtorno do humor ou a expres- 
sao simultanea de ambos, bem como um terceiro tipo distinto de 
psicose, que nao esta relacionado nem a esquizofrenia, nem a trans¬ 
tornos do humor. O mais provavel e que essa categoria seja um gru- 
po heterogeneo de condigoes que inclui todas essas possibilidades. 

Estudos planejados para explorar a etiologia examinaram his- 
torias familiares, marcadores biologicos, resposta de curto prazo ao 
tratamento e desfechos de longo prazo. A maioria deles considerou 
os pacientes com transtorno esquizoafetivo um grupo homogeneo, 
mas estudos recentes examinaram separadamente os tipos bipolar 
e depressivo. 

Embora grande parte das pesquisas familiares e geneticas 
sobre o transtorno esquizoafetivo se baseie na premissa de que a es¬ 
quizofrenia e os transtornos do humor sao entidades completamente 
separadas, alguns dados indicam que elas podem ser relacionadas 
de uma perspectiva genetica. Estudos da mutagao no gene da esqui¬ 
zofrenia 1 (DISCI), localizado no cromossomo lq42, sugerem seu 
possivel envolvimento no transtorno esquizoafetivo, bem como na 
esquizofrenia e no transtorno bipolar. 

Como um grupo, pacientes com transtorno esquizoafetivo 
tem melhor prognostico do que os afetados por esquizofrenia e pior 
prognostico do que aqueles com transtornos do humor e tendem a 
apresentar um curso nao deteriorante e a responder melhor ao litio 
do que pacientes com esquizofrenia. 

Consol ida^ao dos dados 

Uma conclusao razoavel a partir dos dados disponfveis e a de que 
os pacientes com transtorno esquizoafetivo sao um grupo heteroge¬ 
neo: alguns tem esquizofrenia com sintomas afetivos proeminentes, 
outros tem transtorno do humor com proeminencia de sintomas de 
esquizofrenia, e ainda outros apresentam uma smdrome clmica dis- 
tinta. A hipotese de que tenham ao mesmo tempo esquizofrenia e um 
transtorno do humor nao se sustenta, porque a ocorrencia conjunta 
dos dois transtornos e muito mais baixa do que a incidencia do trans¬ 
torno esquizoafetivo. 


DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Os criterios para transtorno esquizoafetivo da quinta edigao do Ma¬ 
nual diagnostico e estatistico de transtornos mentais (DSM-5) sao 
fornecidos na Tabela 7.2-1. O medico deve diagnosticar de forma 
correta a doenga afetiva, certificando-se de que ela satisfaga os cri¬ 
terios para um episodio mamaco ou depressivo, mas tambem deve 
determinar a duragao exata de cada episodio (o que nem sempre e 
facil ou mesmo possivel). 

A duragao de cada episodio e essencial por duas razoes. Pri- 
meiro, para satisfazer o Criterio B (sintomas psicoticos na ausencia 
de transtorno do humor [depressivo ou mamaco]), e importante saber 
quando o episodio afetivo termina e a psicose continua. Segundo, para 
satisfazer o Criterio C, a duragao de todos os episodios de humor deve 
ser combinada e comparada com a duragao total da doenga. Se o com- 
ponente de humor estiver presente para a maioria (> 50%) da doenga 
total, entao esse criterio estara satisfeito. Assim como a maioria dos 
diagnosticos psiquiatricos, o transtorno esquizoafetivo nao deve ser 
diagnosticado se os sintomas forem causados pelo abuso de substan- 
cias ou se forem secundarios a uma condigao clmica geral. 


O Sr. C. e um homem de 24 anos sem historia psiquiatrica anterior. 
A gravidez da mae, o parto, o desenvolvimento e a adaptagao ao 
servigo militar como paramedico foram normais. Apos a dispensa 
do exercito, ele comegou a estudar direito, mas entao abandonou o 
curso e viajou pela Asia, onde usou maconha. Os familiares que o vi- 
ram durante essa epoca perceberam varias mudangas: ele insistia em 
mudar seu nome, comegou a se isolar e acreditava que era herdeiro 
de Dalai Lama. Quando se tomou agressivo e propenso a discussoes, 
foi levado para casa e hospitalizado. Na internagao, estava vestido 
como um monge tibetano, com a cabega raspada. Embora orientado 
para tempo e lugar, tinha delirios de grandeza, declarando que era o 
homem mais inteligente do planeta e ancestral do Messias. Tambem 
era desconfiado, arrogante e crftico. Na avaliagao laboratorial, des- 
cobriu-se que tambem tinha hepatite A. Foi tratado com perfenazina, 
28 mg por dia, e por fim recebeu alta para tratamento ambulatorial. 
Tentou novamente frequentar a faculdade de direito, mas nao conse- 
guiu persistir por mais de um ano antes de desistir. Um mes depois 
de o psiquiatra concordar em interromper sua medicagao antipsico- 
tica, teve uma recaida. Sua segunda internagao ocorreu apos um epi¬ 
sodio mamaco durante o qual gastou dinheiro de forma extravagante, 
teve acessos de raiva, falava em excesso, era hiperativo e acreditava 
ser o Messias. Foi tratado com 5 mg de haloperidol por dia e 1.200 
mg de litio. Apos a alta e uma nova tentativa na faculdade de direito, 
viajou para a India. Foi levado para casa, voltou a ser hospitaliza¬ 
do com outro episodio mamaco e recebeu alta com medicamentos 
antipsicoticos de deposito. Apos ser novamente hospitalizado devi- 
do a efeitos colaterais extrapiramidais, foram prescritos olanzapina, 
20 mg por dia, e acido valproico, 1.000 mg por dia. Durante essa 
hospitalizagao, seu humor parecia mais deprimido, mas ele nao sa- 
tisfazia os criterios para um episodio de transtorno depressivo maior. 
Durante os cinco anos subsequentes, permaneceu fora do hospital e 
nao teve episodios de transtorno do humor. Tratou de evitar o uso de 
maconha ou de outras substancias, nao trabalha mas funciona bem 
como marido e pai. Ocasionalmente, tem pensamentos de que pode 
ser ferido por outra pessoa, causando uma lesao a seu figado, mas 
esses pensamentos nunca duram mais do que poucos dias. 

O primeiro aspecto no estabelecimento de um diagnostico di- 
ferencial foi determinar se a psicose era devida a uma condigao clmi¬ 
ca geral ou a um transtorno por uso de substancia. Essas possibilida- 
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TABELA 7.2-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno esquizoafetivo 


A. Um perfodo ininterrupto de doenga durante o qual ha um episodio depressivo maior ou manfaco concomitante com o Criterio A da 
esquizofrenia. 

Nota: O episodio depressivo maior deve incluir o Criterio A1: humor deprimido. 

B. Delfrios ou alucinagoes por duas semanas ou mais na ausencia de episodio depressivo maior ou maniaco durante a duragao da 
doenga ao longo da vida. 

C. Os sintomas que satisfazem os criterios para um episodio de humor estao presentes na maior parte da duragao total das fases ativa e 
residual da doenga. 

D. A perturbagao nao pode ser atribufda aos efeitos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a outra condigao me- 
dica. 

Determinar o subtipo: 

295.70 (F25.0)Tipo bipolar: Esse subtipo aplica-se se um episodio maniaco fizer parte da apresentagao. Podem tambem ocorrer episo- 
dios depressivos maiores. 

295.70 (F25.1)Tipo depressivo: Esse subtipo aplica-se se somente episodios depressivos maiores fizerem parte da apresentagao. 

Especificar se: 

Com catatonia (consultar os criterios para catatonia associada a outro transtorno metal, p. 119-120, para definigao) 

Nota para codificagao: Usar o codigo adicional 293.89 (F06.1) de catatonia associada com transtorno esquizoafetivo para indicar a 
presenga de catatonia comorbida. 

Especificar se: 

Os especificadores de curso a seguir devem ser usados apenas apos duragao de um ano do transtorno e se nao estiverem em contradi- 
gao com os criterios diagnosticos do curso. 

Primeiro episodio, atualmente em episodio agudo: A primeira manifestagao do transtorno atende aos sintomas diagnosticos definidos e 
aos criterios de tempo. Um episodio agudo e um perfodo de tempo em que sao atendidos os criterios dos sintomas. 

Primeiro episodio, atualmente em remissao parcial: Remissao parcial e um perfodo de tempo durante o qual e mantida melhora apos 
um episodio anterior e em que os criterios definidores do transtorno sao atendidos apenas em parte. 

Primeiro episodio, atualmente em remissao completa: Remissao completa e um perfodo de tempo apos um episodio anterior durante o qual 
nao estao presentes sintomas especfficos do transtorno. 

Episodios multiplos, atualmente em episodio agudo: Multiplos episodios podem ser determinados apos um mfnimo de dois episodios 
(i.e., apos um primeiro episodio, uma remissao e pelo menos uma recafda). 

Episodios multiplos, atualmente em remissao parcial 

Episodios multiplos, atualmente em remissao completa 

Contmuo: Os sintomas que atendem aos criterios diagnosticos do transtorno permanecem durante a maior parte do curso da doenga, 
com perfodos sintomaticos em nfvel subclfnico muito breves em relagao ao curso geral. 

Nao especificado 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade e classificada por uma avaliagao quantitativa dos sintomas primarios de psicose, o que inclui delfrios, alucinagoes, desor- 
ganizagao do discurso, comportamento psicomotor anormal e sintomas negativos. Cada um desses sintomas pode ser classificado 
quanto a gravidade atual (mais grave nos ultimos sete dias) em uma escala com 5 pontos, variando de 0 (nao presente) a 4 (presente e 
grave). (Ver Gravidade das Dimensoes de Sintomas de Psicose Avaliada pelo Clfnico no capftulo "Instrumentos de Avaliagao".) 

Nota: O diagnostico de transtorno esquizoafetivo pode ser feito sem a utilizagao desse especificador de gravidade. 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados. 


des pareciam improvaveis porque hepatite raramente seria associada 
com o desenvolvimento de uma sfndrome manfaca aguda. Embora 
o uso de maconha possa precipitar psicose, seus sintomas psicoti¬ 
cos e o transtorno do humor tambem ocorreram na ausencia de uso 
de substancia. Alem disso, o curso longitudinal do paciente nao 
era consistente com um transtorno induzido por substancia ou por 
uma psicose em razao de uma condigao clfnica geral. Os episodios 
de humor do Sr. C eram distintos, mas ele tambem tinha sintomas 
psicoticos claros na ausencia de um episodio de humor, tornando 
o transtorno esquizoafetivo um diagnostico mais apropriado do que 
transtorno bipolar com aspectos psicoticos. Seu curso tambem mos- 
trou ausencia de retorno a seu nfvel de funcionamento pre-morbido 
apesar do controle razoavel de seus sintomas com um antipsicotico e 
um anticonvulsivante estabilizador do humor. A duragao de seus sin¬ 
tomas de humor em relagao a duragao total da doenga era significa- 
tiva e compatfvel com um diagnostico de transtorno esquizoafetivo. 


A Sra. P. e uma mulher de 47 anos, divorciada, desempregada, que 
vivia sozinha e que experimentava sintomas psicoticos cronicos 
apesar do tratamento com 20 mg de olanzapina e 20 mg de citalo- 
pram por dia. Ela acreditava que estava recebendo mensagens de 
Deus e do departamento de polfcia para sair em uma mis sao de 
combate as drogas. Tambem pensava que um grupo do crime orga- 
nizado estava tentando impedir sua agao. O infcio de sua doenga foi 
aos 20 anos, quando vivenciou o primeiro de varios episodios de¬ 
pressivos. Ela ainda descreveu perfodos em que se sentia com mais 
energia e mais falante, tinha uma necessidade de sono diminufda 
e era mais ativa, as vezes limpando sua casa durante toda a noite. 
Cerca de quatro anos apos o infcio de seus sintomas, comegou a 
ouvir “vozes” que se tornavam mais fortes quando estava deprimi- 
da, mas ainda estavam presentes e a perturbavam mesmo quando 
seu humor era eutfmico. Aproximadamente 10 anos depois de sua 
doenga comegar, desenvolveu a crenga de que havia policiais em 
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toda parte e de que seus vizinhos a estavam espionando. Foi hos- 
pitalizada de forma voluntaria. Dois anos mais tarde, teve outro 
episodic) depressivo, e as alucinaqoes auditivas lhe disseram que 
nao podia mais morar em seu apartamento. Foi feita uma tentativa 
de uso de lftio, antidepressivos e antipsicoticos, mas ela continuou 
cronicamente sintomatica, com sintomas de humor e tambem de 
psicose. 

A Sra. P. demonstra uma apresentaqao “classica” de trans- 
torno esquizoafetivo, no qual episodios depressivos e hipomanfa- 
cos claros estao presentes em combinaqao com doenqa psicotica 
contmua e sintomas de primeira linha. Seu curso e tfpico de muitos 
indivfduos com o transtorno. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial psiquiatrico inclui todas as possibili- 
dades geralmente consideradas para transtornos do humor e para 
esquizofrenia. Em qualquer diagnostico diferencial de transtornos 
psicoticos, deve ser realizada uma investigaqao medica completa 
para excluir causas organicas. Uma historia de uso de substancias 
(com ou sem resultados positivos em exames toxicologicos) pode 
indicar um transtorno induzido por substancias. Condiqoes clfnicas 
preexistentes, seu tratamento, ou ambos, podem levar a transtornos 
psicoticos e do humor. Qualquer suspeita de anormalidade neurolo- 
gica justifica a consideraqao de exames de imagem do cerebro, para 
excluir patologias anatomicas, e de um eletrencefalograma (EEG), 
para determinar algum possfvel transtorno convulsivo (p. ex., epi¬ 
lepsia do lobo temporal). Transtornos psicoticos causados por um 
transtorno convulsivo sao mais comums do que os vistos na popu- 
laqao em geral e tendem a se caracterizar por paranoia, alucinaqoes 
e ideias de referenda. Acredita-se que indivfduos que apresentam 
epilepsia com psicose tenham um melhor nfvel de funcionamento do 
que aqueles com transtornos do espectro da esquizofrenia. O bom 
controle das convulsoes pode reduzir a psicose. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Considerando a incerteza e a evoluqao do diagnostico de transtorno 
esquizoafetivo, e diffcil determinar o curso e o prognostico a lon- 
go prazo. Dada a definiqao do diagnostico, pode-se esperar que pa- 
cientes com transtorno esquizoafetivo tenham curso semelhante ao 
de um transtorno do humor episodico, um curso de esquizofrenia 
cronica ou algum desfecho intermediary. Presume-se que a presen- 
qa crescente de sintomas de esquizofrenia esteja associada com um 
prognostico pior. Depois de um ano, pacientes com transtorno esqui¬ 
zoafetivo tinham desfechos diferentes, dependendo de seus sintomas 
serem predominantemente afetivos (melhor prognostico) ou de es¬ 
quizofrenia (pior prognostico). Um estudo que acompanhou pacien¬ 
tes diagnosticados com transtorno esquizoafetivo durante oito anos 
revelou que seus desfechos se assemelhavam mais a esquizofrenia 
do que a um transtorno do humor com aspectos psicoticos. 

TRATAMENTO 

Os estabilizadores do humor sao o pilar do tratamento para os trans¬ 
tornos bipolares, e e razoavel supor que sejam importantes no trata¬ 
mento de pacientes com transtorno esquizoafetivo. Um estudo re- 
cente que comparou lftio com carbamazepina verificou que esta era 
superior para transtorno esquizoafetivo, tipo depressivo, mas nao en- 
controu diferenqas entre os dois agentes para o tipo bipolar. Na pra- 
tica, entretanto, esses medicamentos sao muito usados isoladamente 


ou em combinaqao um com o outro ou com um agente antipsicotico. 
Em episodios manfacos, indivfduos com transtorno esquizoafeti¬ 
vo devem ser tratados de maneira agressiva com dosagens de um 
estabilizador do humor na variaqao media a alta de concentraqao 
sangufnea terapeutica. Quando os pacientes entram na fase de manu- 
tenqao, a dosagem pode ser reduzida para a variaqao baixa a media 
para evitar efeitos adversos e possfveis efeitos em outros sistemas 
(p. ex., tireoide e rins) e para melhorar a facilidade de uso e a adesao. 
Devem ser realizados um monitoramento laboratorial das concentra- 
qoes plasmaticas e uma avaliaqao periodica da tireoide, dos rins e do 
funcionamento hematologico. 

Por definiqao, muitos pacientes com transtorno esquizoafeti¬ 
vo tern episodios depressivos maiores. O tratamento com antidepres¬ 
sivos espelha o tratamento da depressao bipolar. Deve-se ter cuidado 
para nao precipitar um ciclo de mudanqas rapidas da depressao para 
a mania com o antidepressivo. A escolha desse medicamento deve 
levar em consideraqao sucessos e fracassos anteriores do tratamento. 
Os inibidores seletivos da recaptaqao de serotonina (p. ex., fluoxe- 
tina e sertralina) costumam ser usados como agentes de primeira 
linha, pois tern menos efeitos sobre o estado cardfaco e um perfil 
favoravel na superdosagem. Entretanto, pacientes agitados ou inso- 
nes podem se beneficiar de um agente tricfclico. Como em todos 
os casos de mania intratavel, o uso da ECT deve ser considerado. 
Conforme mencionado, os agentes antipsicoticos sao importantes 
no tratamento dos sintomas psicoticos do transtorno esquizoafetivo. 

Tratamento psicossocial 

Os pacientes sao beneficiados por uma combinaqao de terapia fa¬ 
miliar, treinamento de habilidades sociais e reabilitaqao cognitiva. 
Uma vez que o campo da psiquiatria tern enfrentado dificuldades 
para decidir sobre o diagnostico e o prognostico exatos do transtorno 
esquizoafetivo, essa incerteza deve ser relatada ao paciente. A gama 
de sintomas pode ser vasta, visto que os pacientes enfrentam tanto 
psicose quanto estados de humor variaveis. Pode ser muito diffcil 
para os membros da famflia acompanharem a natureza mutavel do 
transtorno e as necessidades desses pacientes. Os regimes de me- 
dicaqao podem ser complicados, com multiplos agentes de varias 
classes de farmacos. 
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A 7.3 Transtorno esquizofreniforme 


O conceito de transtorno esquizofreniforme foi introduzido em 1939, 
por Gabriel Langfeldt (1895-1983), para descrever uma condigao com 
um infcio subito e curso benigno associados com sintomas de humor e 
obnubilagao da consciencia. Os sintomas da doenga sao semelhantes 
aos da esquizofrenia; contudo, com o transtorno esquizofreniforme, 
os sintomas duram pelo menos um mes, mas menos de seis meses. 
Em contraste, para um paciente satisfazer os criterios diagnosticos 
para esquizofrenia, os sintomas devem estar presentes por pelo menos 
seis meses. Individuos com transtorno esquizofreniforme retornam a 
seu nfvel basal de funcionamento apos a resolugao do transtorno. 

EPIDEMIOLOGIA 

Pouco se sabe a respeito da incidencia, da prevalencia e da propor- 
gao entre os sexos do transtorno esquizofreniforme. Ele e mais co¬ 
mum em adolescentes e adultos j ovens, e sua incidencia e menos da 
metade da esquizofrenia. Uma taxa cinco vezes maior do transtorno 
foi encontrada em homens em comparagao a mulheres. Foram rela- 
tadas uma taxa de prevalencia em um ano de 0,09% e uma taxa de 
prevalencia ao longo da vida de 0,11%. 

Varios estudos mostraram que parentes de individuos com 
transtorno esquizofreniforme tern alto risco de ter outros transtor¬ 
nos psiquiatricos, mas a distribuigao destes difere daquela vista nos 
parentes de pessoas com esquizofrenia e transtornos bipolares. Es- 
pecificamente, os parentes de pacientes com transtorno esquizofre¬ 
niforme sao mais propensos a apresentar transtornos do humor do 
que os parentes de daqueles com esquizofrenia, e mais propensos a 
ter diagnostico de transtorno do humor psicotico do que os parentes 
daqueles com transtornos bipolares. 

ETIOLOGIA 

A causa do transtorno esquizofreniforme nao e conhecida. Como 
Langfeldt observou em 1939, e provavel que individuos com esse 
diagnostico sejam heterogeneos. Em geral, enquanto alguns tern um 
transtorno semelhante a esquizofrenia, outros tern sintomas seme¬ 
lhantes aos de um transtorno do humor. Devido ao desfecho via de 
regra positivo, o transtorno provavelmente tenha semelhangas com 
a natureza episodica dos transtornos do humor. Entretanto, alguns 
dados indicam uma relagao proxima com a esquizofrenia. 


Confirmando a relagao com os transtornos do humor, diver- 
sos estudos demonstraram que pacientes com transtorno esquizo¬ 
freniforme, como um grupo, tern mais sintomas afetivos (sobretudo 
mania) e um desfecho melhor do que pacientes com esquizofrenia. 
Alem disso, a maior ocorrencia de transtornos do humor nos paren¬ 
tes de individuos com transtorno esquizofreniforme indica uma rela¬ 
gao importante. Portanto, os dados biologicos e epidemiologicos sao 
mais consistentes com a hipotese de que essa categoria diagnostica 
defina um grupo de pacientes, alguns dos quais tern um transtorno 
semelhante a esquizofrenia e outros uma condigao que lembra um 
transtorno do humor. 

Imagens do cerebro 

Um deficit de ativagao relativo na regiao pre-frontal inferior do ce¬ 
rebro enquanto o paciente esta realizando uma tarefa psicologica 
especffica da regiao (o Teste Wisconsin de Classificagao de Cartas), 
relatado em pacientes com esquizofrenia, tambem foi observado na- 
queles com transtorno esquizofreniforme. Um estudo mostrou que 
o deficit se limita ao hemisferio esquerdo e encontrou comprome- 
timento da supressao da atividade estriatal limitado ao hemisferio 
esquerdo durante o procedimento de ativagao. Os dados podem ser 
interpretados como indicando uma semelhanga fisiologica entre a 
psicose da esquizofrenia e a psicose do transtorno esquizofrenifor¬ 
me. Outros fatores do sistema nervoso central, ainda nao identifi- 
cados, podem levar ao curso de longo prazo da esquizofrenia ou ao 
curso mais abreviado do transtorno esquizofreniforme. 

Embora alguns relatos indiquem que individuos com transtor¬ 
no esquizofreniforme podem ter ventrfculos cerebrais aumentados, 
como determinado por tomografia computadorizada e imagem por 
ressonancia magnetica, outros dados apontam que, diferentemente 
do aumento visto na esquizofrenia, o aumento ventricular no trans¬ 
torno esquizofreniforme nao esta correlacionado com medidas de 
desfecho ou com outras medidas biologicas. 

Outras medidas biologicas 

Ainda que os estudos de imagem cerebral indiquem uma semelhan¬ 
ga entre transtorno esquizofreniforme e esquizofrenia, pelo menos 
um estudo da atividade eletrodermica mostrou uma diferenga. In¬ 
dividuos com esquizofrenia nascidos durante os meses de inverno 
e primavera (um perfodo de alto risco para o nascimento desses pa¬ 
cientes) tiveram condutancias cutaneas hiporresponsivas, mas essa 
associagao era ausente naqueles com transtorno esquizofreniforme. 
A importancia e o significado desse unico estudo sao diffceis de in¬ 
terpretar, mas os resultados sugerem cautela ao se pressuporem se¬ 
melhangas entre pacientes com uma e outra condigao. Dados de pelo 
menos um estudo de rastreamento visual nos dois grupos tambem 
indicam que eles podem diferir em algumas medidas biologicas. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Os criterios do DSM-5 para transtorno esquizofreniforme estao lis- 
tados na Tabela 7.3-1. Este e um transtorno psicotico agudo com um 
infcio rapido e com ausencia de uma fase prodromica longa. Embora 
muitos individuos com o transtorno possam vivenciar comprometi- 
mento funcional na epoca de um episodio, e improvavel que relatem 
um declfnio progressive no funcionamento social e ocupacional. O 
perfil de sintoma inicial e o mesmo da esquizofrenia, uma vez que 
dois ou mais sintomas psicoticos (alucinagoes, delfrios, discurso e 
comportamento desorganizados ou sintomas negativos) devem estar 
presentes. Sintomas schneiderianos de primeira linha sao observa- 
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TABELA 7.3-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno esquizofreniforme 


A. Dois (ou mais) dos itens a seguir, cada um presente por uma quantidade significativa de tempo durante um perfodo de um mes (ou 
menos, se tratados com sucesso). Pelo menos um deles deve ser (1), (2) ou (3): 

1. Delfrios. 

2. Alucinagoes. 

3. Discurso desorganizado (p. ex., descarrilamento ou incoerencia frequentes). 

4. Comportamento grosseiramente desorganizado ou catatonico. 

5. Sintomas negativos (i.e., expressao emocional diminufda ou avolia). 

B. Um episodio do transtorno que dura pelo menos um mes, mas menos do que seis meses. Quando deve ser feito um diagnostico sem 
aguardar a recuperagao, ele deve ser qualificado como "provisorio". 

C. Transtorno esquizoafetivo e transtorno depressivo ou transtorno bipolar com caracteristicas psicoticas foram descartados porque 1) 
nenhum episodio depressivo maior ou maniaco ocorreu concomitantemente com os sintomas da fase ativa ou 2) se os episodios de 
humor ocorreram durante os sintomas da fase ativa, estiveram presentes pela menor parte da duragao total dos perfodos ativo e resi¬ 
dual da doenga. 

D. A perturbagao nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a outra condi- 
gao medica. 

Especificar se: 

Com caracteristicas de bom prognostico: Esse especificador exige a presenga de pelo menos duas das seguintes caracteristicas: infcio 
de sintomas psicoticos proeminentes em quatro semanas da primeira mudanga percebida no comportamento ou funcionamento 
habitual; confusao ou perplexidade; bom funcionamento social e profissional pre-morbido; ausencia de afeto embotado ou piano. 
Sem caracteristicas de bom prognostico: Esse especificador e aplicado se duas ou mais entre as caracteristicas anteriores nao estiveram 
presentes. 

Especificar se: 

Com catatonia (consultar os criterios para catatonia associada a outro transtorno mental, p. 119-120, para definigao) 

Nota para codificagao: Usar o codigo adicional 293.89 (F06.1) de catatonia associada a transtorno esquizofreniforme para indicar a 
presenga da comorbidade com catatonia. 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade e classificada por uma avaliagao quantitativa dos sintomas primarios de psicose, o que inclui delfrios, alucinagoes, desor- 
ganizagao do discurso, comportamento psicomotor anormal e sintomas negativos. Cada um desses sintomas pode ser classificado 
quanto a gravidade atual (mais grave nos ultimos sete dias) em uma escala com 5 pontos, variando de 0 (nao presente) a 4 (presente e 
grave). (Ver Gravidade das Dimensoes de Sintomas de Psicose Avaliada pelo Clmico no capftulo "Instrumentos de Avaliagao".) 

Nota: O diagnostico de transtorno esquizofreniforme pode ser feito sem a utilizagao desse especificador de gravidade. 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados. 


dos com frequencia. Alem disso, uma maior probabilidade de turbi- 
lhao e confusao emocional e encontrada, cuja presenga pode indicar 
um prognostico positivo. Mesmo que sintomas negativos possam es- 
tar presentes, eles sao um tanto raros no transtorno esquizofrenifor¬ 
me e sao considerados aspectos prognosticos ruins. Em uma peque- 
na serie de pacientes de primeira internagao com esse transtorno, um 
quarto tinha sintomas negativos moderados a graves. Quase todos 
foram classificados inicialmente com “transtorno esquizofreniforme 
sem aspectos prognosticos positivos”, e dois anos mais tarde, 73% 
foram rediagnosticados com esquizofrenia, comparados com 38% 
daqueles com “aspectos prognosticos positivos”. 

Por definigao, pacientes com transtorno esquizofrenifor¬ 
me retornam a seu estado basal em seis meses. Em alguns casos, a 
doenga e episodica, com mais de um episodio ocorrendo apos lon- 
gos perfodos de remissao total. Se a duragao combinada da sintoma- 
tologia exceder a seis meses, o diagnostico de esquizofrenia deve 
ser considerado. 


O Sr. C., um contador de 28 anos, foi trazido algemado para o 
pronto-socorro pela polfcia. Ele estava desgrenhado, gritava e luta- 
va com os policiais. Era evidente que estava ouvindo vozes porque 
lhes respondia com gritos, como: “Cale a boca! Eu ja disse que 
nao vou fazer!”. Entretanto, quando confrontado sobre as vozes, 


ele negou ouvir qualquer coisa. Tinha um olhar hipervigilante e 
sobressaltava-se ao mais leve rufdo. Declarou que precisava fugir 
rapidamente porque de outro modo sabia que seria morto em breve. 

O Sr. C. estava funcionando bem ate dois meses antes da hos- 
pitalizagao. Era contador em uma empresa de prestfgio, tinha amigos 
proximos e morava com a namorada. A maioria das pessoas que o 
conheciam o descrevia como afavel, mas algumas vezes irascfvel. 

Quando sua namorada repentinamente rompeu o relaciona- 
mento e se mudou do apartamento, ele ficou perturbado. Entretan¬ 
to, estava convencido de que poderia te-la de volta, entao comegou 
a “acidentalmente” encontra-la em seu trabalho ou em seu novo 
apartamento, dando-lhe flores e varios presentes. Quando ela lhe 
disse de forma categorica que nao queria mais nada com ele e pediu 
para deixa-la em paz, o Sr. C. se convenceu de que ela queria que 
ele morresse. Tornou-se tao preocupado com esse pensamento que 
seu trabalho foi afetado. Temendo por sua vida, ia embora do traba¬ 
lho com frequencia e, quando comparecia, muitas vezes atrasava-se 
e o trabalho realizado tinha muitos erros. Seu supervisor o confron- 
tou sobre seu comportamento, ameagando despedi-lo se persistisse. 
O Sr. C. ficou constrangido e ressentido com seu supervisor pela 
confrontagao. Acreditava que sua ex-namorada tinha contratado o 
supervisor para mata-lo. 

Suas crengas foram confirmadas por uma voz que zombava 
dele. A voz lhe dizia repetidamente que deveria largar seu emprego, 
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mudar-se para outra cidade e esquecer a ex-namorada, mas ele se 
recusava, acreditando que isso lhes daria “mais satisfaqao do que 
eles mereciam”. Continuou trabalhando, embora com cautela, o 
tempo todo temendo por sua vida. 

Por tudo isso, o Sr. C. acreditava ser a vitima solitaria. Acor- 
dava de repente no meio da noite por pesadelos, porem era capaz 
de voltar a dormir em seguida. Ele nao tinha perdido peso e nao 
tinha outros sintomas vegetativos. Seu afeto alternava-se entre raiva 
e terror. Sua mente em geral era alerta e ativa, mas nao era hipera- 
tivo, excessivamente energetico ou expansivo. Nao exibia qualquer 
transtorno de pensamento formal. 

O Sr. C. foi hospitalizado e tratado com medicaqao antipsi- 
cotica. Seus sintomas diminmram apos varias semanas de trata- 
mento, e ele ficou bem e foi capaz de retornar ao trabalho logo 
apos a alta. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

E importante, primeiro, diferenciar transtorno esquizofreniforme de 
psicoses que podem se originar de condiqoes clmicas. Isso e feito 
por meio de uma historia e um exame ffsico detalhados e, quando 
indicado, exames laboratoriais ou estudos de imagem. Uma histo¬ 
ria detalhada de uso de medicamentos, incluindo medicamentos 
sem receita e produtos fitoterapicos, e fundamental, porque muitos 
agentes terapeuticos tambem podem produzir uma psicose aguda. 
Embora nem sempre seja possfvel diferenciar psicose induzida por 
substancias de outros transtornos psicoticos transversalmente, um 
infcio rapido de sintomas psicoticos em um paciente com historia 
significativa de uso de substancias deve levantar a suspeita de uma 
psicose induzida por substancia. Essa historia detalhada e um exame 
toxicologico tambem sao importantes a fim de planejar o tratamento 
para um indivfduo com uma primeira manifestaqao de psicose. 

A duraqao dos sintomas psicoticos e um fator que diferencia 
transtorno esquizofreniforme de outras smdromes. A esquizofrenia e 
diagnosticada se a duraqao das fases prodromica, ativa e residual for 
maior que seis meses; sintomas que ocorrem por menos de um mes 
indicam um transtorno psicotico breve. Em geral, um diagnostico 
desse transtorno nao requer que um estressor maior esteja presente. 

As vezes, e dificil diferenciar transtornos do humor com as- 
pectos psicoticos de transtorno esquizofreniforme. Alem disso, trans¬ 
torno esquizofreniforme e esquizofrenia podem ser altamente comor- 
bidos com transtornos do humor e de ansiedade. Outros fatores de 
confusao sao o fato de sintomas de humor, como perda de interesse e 
prazer, serem diffceis de diferenciar de sintomas negativos, de avoli- 
qao e de anedonia. Alguns sintomas de humor tambem podem estar 
presentes durante o curso inicial da esquizofrenia. Uma historia lon¬ 
gitudinal completa e importante para esclarecer o diagnostico porque 
a presenqa de sintomas psicoticos apenas durante perfodos de distur- 
bio do humor e uma indicaqao de um transtorno do humor primario. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O curso do transtorno esquizofreniforme, na maior parte das vezes, e 
definido nos criterios. E uma doenqa psicotica que dura mais de um 
mes e menos de seis meses. A questao real e o que acontece as pes- 
soas com a doenqa ao longo do tempo. A maioria das estimativas de 
progressao para esquizofrenia varia entre 60 e 80%. O que acontece 
aos outros 20 a 40% atualmente nao e conhecido. Alguns terao um 
segundo ou terceiro episodio durante o qual irao deteriorar para uma 
condiqao mais cronica de esquizofrenia. Poucos, entretanto, podem 
ter apenas esse unico episodio e entao continuar com suas vidas, que 


e evidentemente o desfecho desejado por todos os medicos e pelos 
familiares, embora provavelmente seja uma ocorrencia rara e nao 
deva ser considerada como provavel. 

TRATAMENTO 

A hospitalizaqao, frequentemente necessaria para tratar indivfduos 
com transtorno esquizofreniforme, permite a avaliaqao, o tratamen¬ 
to e a supervisao efetiva do comportamento do paciente. Os sinto¬ 
mas psicoticos em geral podem ser tratados com um curso de 3 a 6 
meses de medicamentos antipsicoticos (p. ex., risperidona). Varios 
estudos mostraram que pacientes com esse transtorno respondem ao 
tratamento com antipsicoticos com muito mais rapidez do que os 
que apresentam esquizofrenia. Em um estudo, cerca de 75% dos pa¬ 
cientes com transtorno esquizofreniforme e apenas 20% dos com es¬ 
quizofrenia responderam a medicamentos antipsicoticos no perfodo 
de oito dias. O uso de lftio, carbamazepina ou valproato pode ser 
indicado para tratamento e profilaxia se o paciente tiver um episo¬ 
dio recorrente. Psicoterapia costuma ser necessaria para ajudar os 
pacientes a integrar a experiencia psicotica em sua compreensao de 
suas proprias mentes e vidas. A ECT pode ser indicada para alguns 
pacientes, especialmente para aqueles com aspectos catatonicos ou 
depressivos acentuados. 

Por fim, a maioria dos pacientes com transtorno esquizofre¬ 
niforme progride para esquizofrenia apesar do tratamento. Nesses 
casos, deve ser formulado um piano de tratamento consistente com 
uma doenqa cronica. 
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A 7.4 Transtorno delirante 
e transtorno psicotico 
compartilhado 


Delirios sao crengas fixas, falsas, que nao estao de acordo com a cul- 
tura. Eles estao entre os sintomas psiquiatricos mais interessantes de- 
vido a grande variedade de crengas falsas que podem ser mantidas por 
tantas pessoas e porque sao dificeis de tratar. O diagnostico de trans¬ 
torno delirante e feito quando uma pessoa exibe delirios nao bizarros 
de pelo menos um mes de duragao que nao podem ser atribuidos a 
outros transtornos psiquiatricos. Nao bizarro significa que o delirio 
deve ser sobre situates que podem ocorrer na vida real, tal como ser 
seguido, infectado, amado a distancia, e assim por diante; ou seja, eles 
geralmente tern a ver com fenomenos que, mesmo nao sendo reais, 
sao possiveis. Varios tipos de delirios podem estar presentes, e o tipo 
predominante e especificado quando o diagnostico e feito. 

EPIDEMIOLOGIA 

Uma avaliagao precisa da epidemiologia do transtorno delirante e 
dificultada por sua relativa raridade, bem como pelas recentes al- 
teragoes em sua definigao. Alem disso, o transtorno pode ser sub- 
-relatado, porque os individuos delirantes raramente buscam ajuda 
psiquiatrica, a nao ser que sejam forgados a isso por suas familias 
ou por ordens judiciais. Mesmo com tais limitagoes, no entanto, a 
literatura apoia o fato de que essa condigao, embora incomum, tern 
uma taxa bastante estavel. 

A prevalencia de transtorno delirante nos Estados Unidos e 
estimada em 0,2 a 0,3%. Portanto, e muito mais raro do que a es- 
quizofrenia, que tern uma prevalencia de cerca de 1%, e do que os 
transtornos do humor, cuja prevalencia e de cerca de 5%. A inciden- 
cia anual de transtorno delirante e de 1 a 3 novos casos por 100 mil 
pessoas. A idade media de inicio e em tomo dos 40 anos, mas varia 
entre os 18 e os 90 anos. Existe leve preponderance de pacientes do 
sexo feminino. Os homens tern mais probabilidade de desenvolver 
delirios paranoides do que as mulheres, que tendem mais a desen¬ 
volver delirios de erotomania. Muitos pacientes sao casados e estao 
empregados, mas pode haver alguma associagao com imigragao re- 
cente e condigao socioeconomica baixa. 

ETIOLOGIA 

Como ocorre com todos os transtornos psiquiatricos maiores, a causa 
do transtorno delirante e desconhecida. Ademais, os pacientes hoje 
classificados com o transtorno provavelmente apresentem um grupo 
heterogeneo de condigoes em que os delirios sao o sintoma predomi¬ 
nante. O conceito central sobre a causa desse transtorno e sua distingao 
da esquizofrenia e dos transtornos do humor. Ele e muito mais raro do 
que qualquer um deles, com inicio mais tardio do que a esquizofrenia 
e predominance feminina menos pronunciada do que os transtornos 
do humor. Os dados mais convincentes vem de estudos de familias, 
que relatam prevalencia maior de transtorno delirante e tragos de per- 
sonalidade relacionados (p. ex., desconfianga, ciumes e reserva) nos 
parentes dos probandos com transtorno delirante. Esses estudos nao 
relataram incidence maior de esquizofrenia nem de transtorno do hu¬ 
mor nesses grupos, tampouco incidence maior de transtorno delirante 
nas familias de probandos com esquizofrenia. O acompanhamento de 
longo prazo indica que o diagnostico de transtorno delirante e bas¬ 


tante estavel, sendo que menos de um quarto dos pacientes sao, por 
fim, reclassificados como tendo esquizofrenia, e menos de 10% como 
tendo um transtorno do humor. Esses dados indicam que o transtorno 
delirante nao e simplesmente um estagio inicial do desenvolvimento 
de um ou desses dois transtornos mais comuns. 

Fatores biologicos 

Uma ampla gama de condigdes medicas nao psiquiatricas e de 
substancias, incluindo fatores biologicos bem definidos, podem 
causar delirios, mas nem todas as pessoas que tern um tumor cere¬ 
bral, por exemplo, manifestam delirios. Fatores singulares e ainda 
nao compreendidos no cerebro e na personalidade de um individuo 
provavelmente sejam relevantes para a fisiopatologia especifica do 
transtorno delirante. 

As condigoes neurologicas mais comumente associadas com 
delirios afetam o sistema limbico e os ganglios da base. Pacientes 
cujos delirios sao causados por doengas neurologicas e que nao 
demonstram comprometimento intelectual tendem a apresentar de¬ 
lirios complexos, semelhantes aos dos afetados por transtorno de¬ 
lirante. De modo inverso, pacientes com transtorno neurologico e 
comprometimento intelectual muitas vezes tern delirios simples, ao 
contrario dos delirios de pacientes com transtorno delirante. Portan¬ 
to, esse transtorno pode envolver o sistema limbico ou os ganglios 
da base de pessoas com funcionamento cerebral cortical intacto. 

O transtorno delirante pode surgir como uma resposta normal 
a experiencias anormais no ambiente, no sistema nervoso periferico 
ou no sistema nervoso central (SNC). Portanto, se tiverem experien¬ 
cias sensoriais erroneas de serem seguidas (p. ex., ouvir passos), as 
pessoas podem passar a acreditar que estao, de fato, sendo seguidas. 
Essa hipotese baseia-se na ocorrencia de experiencias do tipo aluci- 
natorio que precisam ser explicadas, mas sua presenga no transtorno 
delirante nao foi comprovada. 

Fatores psicodinamicos 

Os medicos tern uma forte impressao clinica de que muitos pacien¬ 
tes com transtorno delirante sao socialmente isolados e atingiram 
niveis de realizagao mais baixos do que o esperado. As teorias psi- 
codinamicas especificas sobre a causa e a evolugao dos sintomas 
delirantes envolvem suposigoes a respeito de pessoas hipersensiveis 
e de mecanismos de defesa do ego, tais como formagao reativa, pro¬ 
jegao e negagao. 

As contribuig:6es de Freud. Sigmund Freud acreditava que 
os delirios, mais do que sintomas do transtorno, sao parte de um 
processo de cura. Em 1896, descreveu a projegao como o principal 
mecanismo de defesa da paranoia. Mais tarde, leu Memdrias de um 
doente dos nervos, relato autobiografico de Daniel Paul Schreber. 
Mesmo que nunca tivesse encontrado o autor pessoalmente, Freud 
formulou a teoria de que a negagao e a projegao sao usadas pelo in¬ 
dividuo para se defender de tendencias homossexuais inconscientes. 
De acordo com a teoria psicodinamica classica, as dinamicas subja- 
centes a formagao dos delirios em pacientes do sexo feminino sao as 
mesmas que nos do sexo masculino. Estudos cuidadosos de pessoas 
com delirios nao conseguiram confirmar as teorias de Freud, embora 
estas possam ser relevantes em alguns casos individuals. De modo 
geral, nao ha uma incidence mais alta de ideagao ou atividade ho- 
mossexual em individuos com delirios do que em outros grupos. A 
principal contribuigao de Freud, entretanto, foi demonstrar o papel 
da projegao na formagao do pensamento delirante. 
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A pseudocomunidade paranoide. Norman Cameron des- 
creveu sete situaqoes que favorecem o desenvolvimento de transtor¬ 
nos delirantes: uma forte expectativa de receber tratamento sadico; 
situaqoes que aumentam a desconfianqa e a suspeita; isolamento 
social; situaqoes que aumentam a inveja e o ciume; que diminuem a 
autoestima; que fazem as pessoas verem seus proprios defeitos nos 
outros; e as que aumentam o potencial de ruminaqao sobre provaveis 
significados e motivaqoes. Quando a frustraqao decorrente de qual- 
quer combinaqao dessas condiqoes excede o limite toleravel, as pes¬ 
soas se tornam retrafdas e ansiosas, percebem que algo esta errado, 
buscam uma explicaqao para o problema e cristalizam um sistema 
delirante como soluqao. A elaboraqao do delirio para incluir pessoas 
imaginarias e a atribuiqao de motivaqoes malevolas a pessoas reais 
e imaginarias resultam na organizaqao da pseudocomunidade - uma 
comunidade percebida de conspiradores. Essa entidade delirante 
hipoteticamente reune medos e desejos projetados para justificar a 
agressividade do paciente e para oferecer um alvo tangfvel para suas 
hostilidades. 

Outros fatores psi cod inarm cos. Observaqoes clmicas indi¬ 
cam que muitos, senao todos, pacientes paranoides vivenciam falta 
de confianqa nos relacionamentos. Uma hipotese associa essa des¬ 
confianqa a um ambiente familiar consistentemente hostil, muitas 
vezes com uma mae supercontroladora e um pai distante ou sadico. 
O conceito de Erik Erikson de confianqa versus desconfianqa no 
infcio do desenvolvimento e um modelo util para explicar a suspeita 
do paranoide, que nunca teve a experiencia saudavel de ter suas 
necessidades satisfeitas pelo que Erikson denominou os “provedo- 
res externos” e que, por isso, tern uma desconfianqa geral de seu 
ambiente. 

Mecanismos de defesa. Pacientes com transtorno delirante 
usam principalmente os mecanismos de defesas formaqao reativa, 
negaqao e projeqao. A formaqao reativa e empregada como defesa 
contra agressividade, necessidades de dependencia e sentimentos de 
afeiqao e transforma a necessidade de dependencia em independen¬ 
ce ferrenha. Pacientes usam a negaqao para evitar a conscience de 
uma realidade dolorosa. Consumidos pela raiva e pela hostilidade e 
incapazes de encarar a responsabilidade por tais sentimentos, pro- 
jetam seu ressentimento e a raiva nos outros e utilizam esse recurso 
para se protegerem do reconhecimento de impulsos inaceitaveis em 
si mesmos. 

Outros fatores relevantes. Os delmos foram relacionados a 
uma variedade de fatores adicionais, como isolamento social e sen¬ 
sorial, privaqao socioeconomica e transtornos da personalidade. Os 
surdos, os deficientes visuais e possivelmente os imigrantes com 
pouca habilidade em uma nova lingua podem ser mais vulneraveis a 
formaqao de delmos do que o resto da populaqao. A vulnerabilidade 
aumenta com o avanqo da idade, e o transtorno delirante e outras 
caracteristicas paranoides sao comuns em idosos. Em resumo, mul¬ 
tiples fatores estao associados com a formaqao de delirios, e a fonte 
e a patogenese dos transtornos delirantes ainda precisam ser eluci- 
dadas (Tab. 7.4-1). 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Os criterios para transtorno delirante da quinta ediqao do Manual 
diagnostico e estatistico de transtornos mentais (DSM-5) estao lis- 
tados na Tabela 7.4-2. 


TABELA 7.4-1 

Fatores de risco associados com transtorno delirante 

Idade avanqada 

Comprometimento sensorial e isolamento 
Historia familiar 
Isolamento social 

Caracteristicas da personalidade (p. ex., sensibilidade interpes- 
soal incomum) 

Imigraqao recente 


Estado mental 

Descri^ao geral. Os pacientes costumam estar bem arrumados 
e bem vestidos, sem evidencias de desintegraqao aparente da perso¬ 
nalidade ou das atividades diarias, mas podem parecer excentricos, 
estranhos, desconfiados ou hostis. As vezes, sao contenciosos e po¬ 
dem deixar essa inclinaqao clara para o examinador. A caracteristica 
mais notavel de pacientes com transtorno delirante e que o exame 
do estado mental mostra que sao bastante normals, exceto por um 
sistema delirante acentuadamente anormal. Eles podem tentar enga- 
jar os medicos como aliados em seus delmos, mas estes nao devem 
fingir aceitar os delirios, pois isso confunde ainda mais a realidade 
e abre caminho para o surgimento da desconfianqa entre o paciente 
e o terapeuta. 

Humor, sentimentos e afeto. O humor do indivfduo e com- 
patfvel com o conteudo de seus delirios. Um paciente com delirio de 
grandeza e euforico; aquele com delirios persecutorios e desconfia- 
do. Qualquer que seja a natureza do sistema delirante, o examinador 
pode perceber algumas caracteristicas depressivas leves. 

Disturbios perceptuais. Por definiqao, pacientes com trans¬ 
torno delirante nao tern alucinaqoes proeminentes ou contfnuas. 
Alguns tern outras experiences alucinatorias - em geral, mais au- 
ditivas do que visuais. 

Pensamento. O transtorno do conteudo do pensamento, na for¬ 
ma de delirios, e o sintoma-chave do transtorno delirante. Os delf- 
rios geralmente sao sistematizados e caracterizados como possfveis 
(p. ex., delmos de ser perseguido, de ter um conjuge infiel, de estar 
infectado com um virus ou de ser amado por uma pessoa famosa). 
Esses exemplos de conteudo delirante contrastam com o conteudo 
delirante bizarro e impossfvel de alguns indivfduos com esquizofre¬ 
nia. O sistema delirante em si pode ser complexo ou simples. Os pa¬ 
cientes nao apresentam outros sinais de transtorno do pensamento, 
embora alguns possam ser verborragicos, circunstanciais ou idios- 
sincrasicos quando falam sobre os delmos. Os medicos nao devem 
pressupor que todos os cenarios improvaveis sejam delirantes, e a 
veracidade das crenqas deve ser verificada antes de seu conteudo ser 
rotulado como delirante. 

Sensorio e cogni^ao 

ORIENTAgAO. Pacientes com transtorno delirante nao costu¬ 
mam ter anormalidades na orientaqao, a menos que tenham um delf- 
rio especffico sobre uma pessoa, lugar ou tempo. 

MEMORIA. A memoria e outros processos cognitivos estao intac- 
tos em pacientes com transtorno delirante. 
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TABELA 7.4-2 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno delirante 


A. A presenga de um delfrio (ou mais) com duragao de um mes ou mais. 

B. O Criterio A para esquizofrenia jamais foi atendido. 

Nota: Alucinagoes, quando preserves, nao sao proeminentes e tern relagao com o tema do del frio (p. ex., a sensagao de estar infes- 
tado de insetos associada a del Trios de infestagao). 

C. Exceto pelo impacto do(s) delfrio(s) ou de seus desdobramentos, o funcionamento nao esta acentuadamente prejudicado, e o corn- 
portamento nao e claramente bizarro ou esquisito. 

D. Se episodios manfacos ou depressivos ocorreram, eles foram breves em comparagao com a duragao dos perfodos delirantes. 

E. A perturbagao nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia ou a outra condigao medica, nao sendo mais bem explica- 
da por outro transtorno mental, como transtorno dismorfico corporal ou transtorno obsessivo-compulsivo. 

Determinar o suptipo: 

Tipo erotomamaco: Esse subtipo aplica-se quando o tema central do delfrio e o de que outra pessoa esta apaixonada pelo indivfduo. 

Tipo grandioso: Esse subtipo aplica-se quando o tema central do delfrio e a convicgao de ter algum grande talento (embora nao reco- 
nhecido), insight ou ter feito uma descoberta importante. 

Tipo ciumento: Esse subtipo aplica-se quando o tema central do delfrio do indivfduo e o de que o conjuge ou parceiro e infiel. 

Tipo persecutorio: Esse subtipo aplica-se quando o tema central do delfrio envolve a crenga de que o proprio indivfduo esta sendo vf- 
tima de conspiragao, enganado, espionado, perseguido, envenenado ou drogado, difamado maliciosamente, assediado ou obstrufdo 
na busca de objetivos de longo prazo. 

Tipo somatico: Esse subtipo aplica-se quando o tema central do delfrio envolve fungoes ou sensagoes corporais. 

Tipo misto: Esse subtipo aplica-se quando nao ha um tema delirante predominante. 

Tipo nao especificado: Esse subtipo aplica-se quando a crenga delirante dominante nao pode ser determinada com clareza ou nao esta 
descrita nos tipos especfficos (p. ex., delfrios referenciais sem um componente persecutorio ou grandioso proeminente). 

Especificar se: 

Com conteudo bizarro: Os delfrios sao considerados bizarros se sao claramente implausfveis, incompreensfveis e nao originados de 
experiences comuns da vida (p. ex., a crenga de um indivfduo de que um estranho retirou seus orgaos internos, substituindo-os pelos 
de outro sem deixar feridas ou cicatrizes). 

Especificar se: 

Os especificadores de curso a seguir devem ser usados somente apos um ano de duragao do transtorno: 

Primeiro episodio, atualmente em episodio agudo: Primeira manifestagao do transtorno preenchendo os sintomas diagnosticos definido- 
res e o criterio de tempo. Um episodio agudo e um perfodo de tempo em que sao satisfeitos os criterios de sintomas. 

Primeiro episodio, atualmente em remissao parcial: Remissao parcial e o perfodo de tempo durante o qual uma melhora apos um epi¬ 
sodio previo e mantida e em que os criterios definidores do transtorno estao preenchidos apenas parcialmente. 

Primeiro episodio, atualmente em remissao completa: Remissao completa e um perfodo de tempo apos episodio previo durante o qual nao 
estao presentes sintomas especfficos do transtorno. 

Episodios multiplos, atualmente em episodio agudo 

Episodios multiplos, atualmente em remissao parcial 

Episodios multiplos, atualmente em remissao completa 

Contmuo: Os sintomas que satisfazem os criterios para o diagnostico do transtorno persistem durante a maior parte do curso da 
doenga, com perfodos de sintomas abaixo do limiar muito breves em relagao ao curso geral. 

Nao especificado 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade e classificada por uma avaliagao quantitativa dos sintomas primarios de psicose, o que inclui delfrios, alucinagoes, discur- 
so desorganizado, comportamento psicomotor anormal e sintomas negativos. Cada um desses sintomas pode ser classificado quanto 
a gravidade atual (mais graves nos ultimos sete dias) em uma escala com 5 pontos, variando de 0 (nao presente) a 4 (presente e grave). 
(Ver Gravidade das Dimensoes de Sintomas de Psicose Avaliada pelo Clfnico no capftulo "Instrumentos de Avaliagao".) 

Nota: O diagnostico de transtorno delirante pode ser feito sem a utilizagao desse especificador de gravidade. 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados. 


Controle dos impulsos. Os medicos devem avaliar pacientes 
com transtorno delirante para a presenga de ideagao ou pianos de 
agir segundo o material delirante por meio de suicfdio, homicfdio 
ou outra violencia. Embora a incidencia desses comportamentos 
nao seja conhecida, os terapeutas nao devem hesitar em perguntar 
ao paciente sobre pianos suicidas, homicidas ou outras formas de 
violencia. A agressividade destrutiva e mais comum naqueles com 
historia de violencia; se houve sentimentos agressivos no passado, 
os terapeutas devem investigar como os pacientes lidaram com es¬ 
ses sentimentos. Se o indivfduo nao puder controlar seus impulsos, 
e provavavel que a hospitalizagao seja necessaria. Discutir aberta- 


mente como a hospitalizagao pode ajudar o paciente a obter mais 
controle sobre seus impulsos ajuda a promover a alianga terapeutica. 

Julgamento e insight. Pacientes com transtorno delirante pra- 
ticamente nao tern entendimento algum de sua condigao e sao quase 
sempre levados ao hospital pela polfcia, por membros da famflia ou 
por empregadores. O julgamento pode ser mais bem avaliado investi- 
gando-se o comportamento passado, presente e planejado do paciente. 

Confiabilidade. Pacientes com transtorno delirante tendem a 
fornecer informagoes confiaveis, exceto quando estas contrariam 
seu sistema delirante. 
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T1POS 

Tipo persecutors 

O delmo de perseguigao e um sintoma classico do transtorno delirante, 
e os tipos persecutorio e ciumento provavelmente sejam as formas vis¬ 
tas com mais frequencia pelos psiquiatras. Os pacientes com esse subti- 
po estao convencidos de que estao sendo perseguidos ou prejudicados. 
As crengas persecutorias muitas vezes estao associadas com rabugice, 
irritabilidade e raiva, e o individuo que se deixa levar pela raiva pode as 
vezes ser agressivo ou mesmo homicida. Outras vezes, esses individuos 
podem se tomar preocupados com litigios formais contra seus supostos 
perseguidores. Em contraste com os delirios persecutorios da esquizo¬ 
frenia, a clareza, a logica e a elaboragao sistematica do tema persecu¬ 
torio no transtorno delirante sao uma marca notavel dessa condigao. 
A ausencia de outra psicopatologia, de deterioragao da personalidade 
ou de deficit na maioria das areas de funcionamento tambem contrasta 
com as manifestagoes tipicas da esquizofrenia. 

A Sra. S., 62 anos, foi encaminhada a um psiquiatra devido a rela- 
tos de dificuldade para dormir. Anteriormente, ela tinha trabalhado 
em tempo integral cuidando de criangas, jogava tenis quase todos 
os dias e cuidava dos afazeres domesticos. Entretanto, agora tinha- 
-se tornado preocupada com a ideia de que seu vizinho do andar 
de cima estava fazendo uma variedade de coisas para perturba-la e 
queria que ela se mudasse. A principio, a Sra. S. baseou sua crenga 
em certos olhares que ele lhe langava e em danos a sua caixa de 
correio, mas depois achou que ele poderia estar deixando garrafas 
vazias de produtos de limpeza no porao para que ela fosse submeti- 
da aos vapores. Como resultado, a paciente tinha medo de adorme- 
cer, convencida de que poderia ser asfixiada e incapaz de acordar a 
tempo de obter ajuda. Ela se sentia um pouco deprimida e achava 
que seu apetite poderia ter diminufdo pelo estresse de ser perse- 
guida. Entretanto, nao tinha perdido peso e ainda gostava de jogar 
tenis e sair com amigos. Ela chegou a considerar uma mudanga 
para outro apartamento, mas entao decidiu reagir. O episodio j a du- 
rava oito meses quando sua filha a convenceu a fazer uma avaliagao 
psiquiatrica. Na entrevista, a Sra. S. foi agradavel e cooperativa. 
Exceto por seus sintomas depressivos e o delmo especffico de ser 
perseguida por seu vizinho, seu estado mental era normal. 

A Sra. S. teve uma historia de depressao 30 anos antes, 
que se seguiu a morte de uma amiga proxima. Ela consultou um 
terapeuta por varios meses e considerou util, mas nao foi tratada 
com medicamentos. Para o episodio atual, ela concordou em tomar 
medicamentos, embora acreditasse que seu vizinho precisava mais 
de tratamento do que ela. Seus sintomas melhoraram um pouco 
com 2 mg de risperidona ao deitar e 0,5 mg de clonazepam toda 
manha e ao deitar. 

Essa paciente apresentou-se com um delmo unico em relagao 
a seu vizinho que estava inserido na esfera da possibilidade (i.e., nao 
bizarro). Outras areas de seu funcionamento eram normais. Mesmo 
havendo sintomas depressivos leves, ela nao satisfazia os criterios 
para transtorno depressivo maior. Seus sintomas de depressao an- 
teriores pareciam estar relacionados a uma reagao de luto normal, e 
nao tinha sido necessario farmacoterapia ou hospitalizagao. Portan- 
to, sua apresentagao atual e de um transtorno delirante, tipo perse¬ 
cutorio, e nao transtorno depressivo maior com aspectos psicoticos. 
Em termos de tratamento, a capacidade de criar uma alianga de tra- 
balho com a paciente, evitar a discussao da veracidade de seu delmo 
e focalizar-se na ansiedade, na depressao e na dificuldade em ador- 
mecer permitiu que seu psiquiatra introduzisse os medicamentos 
com resultados beneficos. (Cortesia de Laura J. Fochtmann, M.D., 
Ramin Mojtabai, M.D., Ph.D., M.P.H., e Evelyn J. Bromet, Ph.D.) 



FIGURA 7.4-1 

Detalhe da pintura Uma Alegoria com Venus e Cupido, de Bronzi¬ 
no, retratando um amante ciumento. Existe um alto risco de homi- 
cidio quando o ciume morbido se torna o tema dominante em um 
relacionamento no qual um dos parceiros tern ciume do outro. Essa 
raiva e bem retratada na pintura de Bronzino. 

Tipo ciumento 

O transtorno delirante com delirios de infidelidade foi denominado 
paranoia conjugal quando limitado ao delmo de que o conjuge foi 
infiel. O eponimo smdrome de Otelo foi usado para descrever um 
ciume morbido decorrente de multiplas preocupagoes. O delirio em 
geral afeta os homens, muitas vezes aqueles sem nenhuma historia 
psiquiatrica. Pode aparecer subitamente e serve para explicar uma 
variedade de eventos presentes e passados envolvendo o comporta- 
mento do conjuge. Essa condigao e dificil de tratar e pode diminuir 
apenas com separagao, divorcio ou morte do conjuge. 

O ciume acentuado (geralmente denominado ciume patologi- 
co ou morbido) e um sintoma de muitos transtornos - incluindo es¬ 
quizofrenia (na qual pacientes do sexo feminino apresentam essa ca- 
racterfstica com maior frequencia), epilepsia, transtornos do humor, 
abuso de drogas e alcoolismo -, cujo tratamento e direcionado ao 
transtorno primario. O ciume e uma emogao poderosa; quando ocor- 
re no transtorno delirante ou como parte de outra condigao, pode ser 
potencialmente perigoso e foi associado a violencia, sobretudo com 
suicidio e homicidio (Fig. 7.4-1). Os aspectos legais do sintoma fo- 
ram observados repetidamente, em especial seu papel como motivo 
de assassinatos. No entanto, abusos fisicos e verbais ocorrem com 
mais frequencia do que agoes extremas entre individuos com esse 
sintoma. Cautela e cuidado ao decidir como lidar com tais apresen- 
tagoes sao essenciais nao apenas para o diagnostico, mas tambem do 
ponto de vista da seguranga. 

O Sr. M. era um homem branco, casado, de 51 anos, que vivia com 
sua esposa em sua cidade natal e trabalhava em tempo integral diri- 
gindo um caminhao da empresa de saneamento. Antes de sua hos¬ 
pitalizagao, ele se tornou preocupado com o fato de que sua esposa 
estivesse tendo um caso. Comegou a segui-la, anotava suas obser- 
vagoes e a atormentava constantemente sobre is so, muitas vezes 
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acordando-a no meio da noite para fazer acusagoes. Um pouco antes 
da internagao, essas discussoes levaram a violencia fisica, e ele foi 
levado para o hospital pela policia. Alem das preocupagoes sobre 
a fidelidade da esposa, o Sr. M. relatou sentimentos de depressao 
em relagao a “traigao da esposa aos votos matrimoniais”, mas nao 
notou alteragoes no sono, apetite ou funcionamento relacionado ao 
trabalho. Ele foi tratado com uma dose baixa de um medicamento 
antipsicotico e descreveu estar menos preocupado com o compor- 
tamento da esposa. Apos a alta, permaneceu com a medicagao e 
era visto por um psiquiatra mensalmente, mas, 10 anos mais tarde, 
continuava acreditando que sua esposa era infiel. A esposa observou 
que as vezes ele ficava perturbado por causa do delirio, mas que nao 
tinha se tornado agressivo ou requerido reinternagao. 

O paciente vivenciou um delirio de ciume fixo, encapsulado, 
que nao interferiu em suas outras atividades e apresentou uma res- 
posta parcial a medicamentos antipsicoticos. Embora inicialmente 
relatasse se sentir um pouco deprimido devido a infidelidade per- 
cebida da esposa, ele nao tinha outros sintomas sugestivos de um 
episodio depressivo maior. (Cortesia de Laura J. Fochtmann, M.D., 
Ramin Mojtabai, M.D., Ph.D., M.P.H., e Evelyn J. Bromet, Ph.D.) 

Tipo erotomamaco 

Na erotomania, que tambem tern sido referida como sindrome de Cle- 
rambault ou psychose passionelle, o individuo tern a convicgao deli- 
rante de que outra pessoa, em geral de condigao social superior, esta 
apaixonada por ele(a). Esses pacientes tambem tendem a ser solitarios, 
retraidos, dependentes e sexualmente inibidos, bem como a ter niveis 
baixos de funcionamento social ou ocupacional. Os seguintes criterios 
operacionais foram sugeridos para o diagnostico de erotomania: (1) 
uma convicgao delirante de comunicagao amorosa, (2) o objeto de po- 
sigao muito superior, (3) o objeto sendo o primeiro a se apaixonar, (4) 
o objeto sendo o primeiro a tomar iniciativas, (5) inicio subito (em um 
periodo de sete dias), (6) o objeto permanece inalterado, (7) o paciente 
racionaliza o comportamento paradoxal do objeto, (8) curso cronico e 
(9) ausencia de alucinagoes. Alem de ser o sintoma-chave em alguns 
casos de transtorno delirante, sabe-se que ocorre tambem na esqui- 
zofrenia, no transtorno do humor e em outros transtornos organicos. 

Individuos com erotomania com frequencia apresentam cer- 
tas caracteristicas: geralmente sao mulheres pouco atraentes com 
empregos de nivel baixo que levam vidas solitarias e retraidas, sao 
solteiras e tern poucos contatos sexuais e escolhem amantes secretos 
que diferem bastante delas. Essas pessoas exibem o que foi chamado 
de conduta paradoxal , o fenomeno delirante de interpretar todas as 
negagoes de amor, nao importa o quanto sejam claras, como afir- 
magoes secretas de amor. O curso pode ser cronico, recorrente ou 
breve, e a separagao do objeto de amor pode ser a unica intervengao 
satisfatoria. Embora os homens em geral sejam menos atingidos por 
essa condigao, podem ser mais agressivos e possivelmente violentos 
em sua busca de amor. Por isso, os homens com essa condigao pre- 
dominam nas populagoes forenses. O objeto da agressividade pode 
nao ser o individuo amado, mas seus companheiros ou protetores, 
que sao vistos como obstaculos. A tendencia a violencia entre ho¬ 
mens com erotomania pode levar primeiro a contato com a policia, 
e nao psiquiatrico. Em certos casos, o ressentimento e a raiva em 
resposta a ausencia de reagao a todas as formas de comunicagao do 
amor pode crescer o suficiente para colocar o objeto de amor em 
perigo. Os chamados assediadores, que seguem continuamente seus 
amantes imaginarios, costumam ter delirios. Ainda que a maioria dos 
assediadores seja de homens, as mulheres tambem apresentam esse 
comportamento, e ambos os grupos tern alto potencial para violencia. 


A Sra. D. era uma enfermeira de 32 anos, casada e com dois filhos. 
Ela tinha trabalhado no hospital por 12 anos e cumpria bem suas 
fungoes. Anteriormente, ja tinha acreditado que um dos medicos do 
hospital estava apaixonado por ela. Agora, foi encaminhada por sua 
supervisora para uma avaliagao psiquiatrica apos ter tentado agre- 
dir um dos residentes, alegando que ele estava apaixonado por ela. 
Seu delirio atual comegou quando o jovem medico entrou em um 
quarto onde estava deitada apos uma cirurgia cosmetica e apontou 
para ela. Mesmo nunca o tendo visto antes, naquele momento ficou 
convencida de que ele estava apaixonado por ela e tentou aborda- 
-lo varias vezes por carta e por telefone. Ainda que ele nao res- 
pondesse, estava convencida de que ele estava tentando transmitir 
seu amor por meio de olhares que lhe langava e pelo tom de sua 
voz. Ela nao relatou qualquer experiencia alucinatoria. O residente 
encontrou-a e negou estar apaixonado, mas ela passou a persegui- 
-lo, culminando na agressao e no pedido de consulta. 

A Sra. D. inicialmente se recusou a tomar qualquer medi¬ 
camento. Foi tratada com psicoterapia por varios meses, durante 
os quais continuou a trabalhar e conseguiu evitar contato com o 
residente. O terapeuta arranjou um encontro a tres entre ele, a pa¬ 
ciente e o residente. Depois desse encontro, houve uma pequena 
redugao na intensidade da crenga da Sra. D.; no entanto, continuou 
a mante-la. A seguir, ela concordou em tomar medicamentos anti¬ 
psicoticos, e foram prescritos 16 mg por dia de perfenazina, mas 
nao houve melhora. O delirio retrocedeu apenas apos o residente 
mudar para outro hospital. 

A apresentagao dessa paciente demonstra uma serie de 
caracteristicas do tipo erotomamaco do transtorno delirante. Em 
particular, seu delirio comegou de repente com o que ela percebia 
ser uma resposta especifica do residente a ela. Sua convicgao de¬ 
lirante de que ele estava apaixonado por ela persistiu mesmo apos 
ser confrontada, e ela racionalizava a aparente falta de interesse 
dele. A presenga de um episodio anterior e a resposta insatisfatoria 
aos medicamentos antipsicoticos sao consistentes com a natureza 
frequentemente cronica do transtorno, embora com uma pessoa 
diferente como objeto de seus delirios. A ausencia de alucinagoes 
e a preservagao de sua capacidade de funcionar sugerem um diag¬ 
nostico de transtorno delirante em vez de esquizofrenia. (Exemplo 
fornecido por S. Fennig e originalmente publicado em Fennig S, 
Fochtmann LJ, Bromet EJ. Delusional disorder and shared psycho¬ 
tic disorder. Em: Sadock BJ, Sadock VA, eds. Kaplan and Sadock’s 
Comprehensive Textbook of Psychiatry , 8 edition. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins; 2005:1525.) 


Tipo somatico 

O transtorno delirante com delirios somaticos foi chamado de psi- 
cose hipocondriaca monossintomatica. A condigao difere de outros 
transtornos com sintomas hipocondrfacos no grau de comprometi- 
mento da realidade. No transtorno delirante, o delirio e fixo, indis- 
cutivel e apresentado de forma intensa, pois o paciente esta total- 
mente convencido de sua natureza fisica. No entanto, pessoas com 
hipocondria muitas vezes admitem que seu medo da doenga e, em 
grande parte, infundado. O conteudo do delirio somatico pode variar 
muito de caso para caso. Existem tres tipos principais: (1) delirios 
de infestagao (incluindo parasitose); (2) delirios de dismorfofobia, 
como deformidade, feiura e tamanho exagerado de partes do corpo 
(essa categoria parece mais proxima do transtorno dismorfico cor¬ 
poral); e (3) delirios de odores corporais desagradaveis ou halitose. 
Essa terceira categoria, as vezes denominada sindrome de referen¬ 
da olfativa, parece ser um pouco diferente da categoria dos delirios 
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de infestagao, uma vez que pacientes com a primeira tem idade de 
inicio mais precoce (media de 25 anos), predominance masculina, 
estado civil solteiro e ausencia de tratamento psiquiatrico anterior. 
Em outros aspectos, os tres grupos, embora individualmente baixos 
em prevalence, parecem se sobrepor. 

O infcio dos sintomas com o tipo somatico do transtorno deli- 
rante pode ser gradual ou subito. Na maioria dos pacientes, a doenga 
e continua, ainda que a gravidade do delirio possa variar. Estado de 
alerta exacerbado e alta ansiedade tambem caracterizam individuos 
com esse subtipo. Alguns temas se repetem, como preocupagoes 
com infestagao, na parasitose delirante, preocupagao com aspectos 
corporais, com os delirios dismorficos e preocupagoes delirantes 
com odor do corpo, que as vezes sao referidas como bromose. Na 
parasitose delirante, fenomenos sensoriais tateis muitas vezes estao 
associados com as crengas delirantes. 

Esses pacientes raramente se apresentam para avaliagao psi¬ 
quiatrica, e, quando o fazem, e de modo geral no contexto de uma 
consultoria psiquiatrica ou um servigo de ligagao. Em vez disso, cos- 
tumam consultar um medico especialista especifico para uma avalia¬ 
gao. Portanto, esses individuos sao encontrados com mais frequencia 
em consultorios de dermatologistas, cirurgioes plasticos, urologistas, 
especialistas em aids e, as vezes, em dentistas ou gastrenterologistas. 


A Sra. G. e uma dona de casa de 56 anos e mae de dois filhos 
que foi hospitalizada na unidade de queimados para tratamento de 
feridas e enxerto de pele, apos sofrer queimaduras no tronco e nas 
extremidades, provocadas por produtos quimicos. Seis meses antes 
da internagao, tinha-se tornado cada vez mais convencida de que 
insetos minusculos tinham penetrado embaixo de sua pele.Tentou 
livrar-se deles lavando-se varias vezes por dia com sabonete me¬ 
dicinal e xampu de lindano. Tambem consultou varios dermatolo¬ 
gistas e tinha fornecido amostras de “insetos mortos” para serem 
examinadas no microscopio. Todos lhe disseram nao haver nada 
errado com ela e sugeriram que seus problemas eram de natureza 
psiquiatrica. Ela ficou cada vez mais perturbada pela infestagao e 
se preocupava com a possibilidade de os insetos invadirem seus ou¬ 
tros orgaos se nao fossem erradicados. Consequentemente, decidiu 
asfixiar os insetos cobrindo seu corpo com gasolina e envolvendo 
sua pele com filme plastico. Ela notou que sua pele se tornou ver- 
melha e sentiu como se estivesse queimando, mas viu isso como 
um sinal positivo de que os insetos estavam sendo mortos e se con- 
torcendo enquanto morriam. Varias horas apos ter aplicado a gaso¬ 
lina, sua filha chegou em casa, viu a condigao da mae e a levou ao 
hospital. Quando avaliada na unidade de queimados, a Sra. G. falou 
abertamente de suas preocupagoes com os insetos e ainda nao tinha 
certeza se eles estavam presentes ou nao. Ao mesmo tempo, reco- 
nheceu que tinha sido um erro tentar mata-los com gasolina. Ela 
estava orientada para pessoa, lugar e tempo e nao tinha outras cren¬ 
gas delirantes ou alucinagoes auditivas ou visuais. Disse que seu 
humor estava “bem”, embora estivesse deveras preocupada com o 
tratamento extensivo que seria necessario e com o processo dificil 
de se recuperar de seus ferimentos. Ela nao relatou ideias ou inten- 
gao suicidas antes da internagao e nao tinha historia de tratamento 
psiquiatrico. Tambem nao declarou uso de substancias, exceto por 
beber algumas cervejas socialmente duas vezes por mes. Durante 
sua estada no hospital, foi tratada com haloperidol em doses de ate 
5 mg por dia, com melhora em seus delirios. 

Essa paciente demonstra uma apresentagao classica de pa¬ 
rasitose delirante, incluindo as visitas repetidas a outros medicos, a 
absoluta convicgao de que uma infestagao esta presente e a colegao 


de “evidencias” em apoio a essa crenga. A ausencia de uma historia 
significativa de uso de alcool ou substancias revela que a sensagao 
de insetos rastejando sob sua pele nao estava associada com intoxi- 
cagao ou abstinencia de drogas. Ela tambem nao tinha desorienta- 
gao ou flutuagoes no nivel de consciencia que sugerissem delirium, 
outros sintomas psicoticos que indicassem esquizofrenia ou sinto¬ 
mas depressivos que apontassem para transtorno depressivo maior 
com aspectos psicoticos. (Cortesia de Laura J. Fochtmann, M.D., 
Ramin Mojtabai, M.D., Ph.D., M.P.H., e Evelyn J. Bromet, Ph.D.) 


Tipo grandioso 

Delirios de grandeza (megalomania) tem sido observados ha deca- 
das. Eles foram descritos primeiro por Kraepelin. 


Um homem de 51 anos foi preso por perturbagao da paz. A po- 
licia tinha sido chamada a um parque local para faze-lo parar de 
entalhar suas iniciais e as de um culto religioso recentemente for- 
mado em varias arvores em torno de um lago. Quando confron- 
tado, ele tinha argumentado de forma desdenhosa que, tendo sido 
escolhido para iniciar uma renovagao religiosa em toda a cidade, 
era necessario que divulgasse sua intengao de forma permanente. 
A policia nao conseguiu impedir que o homem entalhasse outra 
arvore e o prendeu. Um exame psiquiatrico foi solicitado no hos¬ 
pital estadual, e o paciente foi observado la por varias semanas. 
Ele negou qualquer dificuldade emocional e nunca havia recebido 
tratamento psiquiatrico. Nao tinha historia de euforia ou de mu- 
dangas de humor, ficou irritado por estar hospitalizado e apenas 
gradualmente permitiu que o medico o entrevistasse. Em alguns 
dias, entretanto, estava ocupado pregando a seus companheiros 
pacientes e informando que tinha recebido uma ordem especial 
de Deus para converter pessoas por meio de sua capacidade de 
curar. Por fim, sua preocupagao com poderes especiais diminuiu, 
e nao foi observada nenhuma outra evidencia de psicopatologia. 
O paciente teve alta, sem ter recebido nenhuma medicagao. Dois 
meses mais tarde, foi preso em um cinema local, dessa vez por 
interromper a sessao de um filme que retratava individuos que ele 
acreditava serem satanicos. 


Tipo misto 

A categoria tipo misto aplica-se a pacientes com dois ou mais temas 
delirantes. Esse diagnostico deve ser reservado para casos em que 
nao predomine um unico tipo de delirio. 

Tipo nao especificado 

Essa categoria e reservada para casos em que o delirio predominante 
nao se encaixa nas categorias anteriores. Um exemplo possivel sao 
certos delirios de identificagao equivocada, como, por exemplo, a 
sindrome de Capgras, que recebeu o nome do psiquiatra frances que 
descreveu a illusion des sosies, ou a ilusao de sosias. O delirio dessa 
sindrome e a crenga de que uma pessoa familiar foi substituida por 
um impostor. Outros descreveram variantes da sindrome, especifica- 
mente o delirio de que perseguidores ou familiares podem assumir 
a aparencia de estranhos (fendmeno de Fregoli ) e o delirio muito 
raro de que pessoas conhecidas podem se transformar em outras por 
vontade propria ( intermetamorfose ). Esses transtornos nao apenas 
sao raros como podem estar associados com esquizofrenia, demen- 
cia, epilepsia e outros transtornos organicos. Os casos relatados fo- 
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ram predominantemente em mulheres, apresentavam caracterfsticas 
paranoides associadas e inclufam sentimentos de despersonalizagao 
ou desrealizagao. O delirio pode ser breve, recorrente ou persisten- 
te. Nao esta claro se um transtorno delirante pode aparecer com tal 
delirio. Os delirios de Fregoli e de intermetamorfose tern conteudo 
bizarro e sao improvaveis, mas o da smdrome de Capgras e um can¬ 
didate possivel para transtorno delirante. O papel da alucinagao ou 
do disturbio perceptual nessa condigao ainda precisa ser explicado. 
Houve casos que se manifestaram apos danos cerebrais subitos. 

No seculo XIX, o psiquiatra frances Jules Cotard descreveu 
diversos pacientes que sofriam de uma smdrome denominada deli¬ 
re de negation , as vezes tambem chamada de transtorno delirante 
niilista ou smdrome de Cotard. Os pacientes com a smdrome quei- 
xam-se de terem perdido nao apenas seus bens, a posigao social 
e a forga, mas tambem seu coragao, seu sangue e seus intestinos. 
O mundo para alem deles e reduzido a nada. Essa smdrome rela- 
tivamente rara e considerada um precursor de um episodio esqui- 
zofrenico ou depressivo. Nos dias de hoje, com o uso comum de 
medicamentos antipsicoticos, ela e vista com menos frequencia do 
que no passado. 

TRANSTORNO PSICOTICO 
COMPARTILHADO 

O transtorno psicotico compartilhado (tambem denominado ao lon- 
go dos anos de transtorno paranoide compartilhado , transtorno psi¬ 
cotico induzido, folie impose e insanidade dupla) foi descrito pela 
primeira vez por dois psiquiatras franceses, Lasegue e Falret, em 
1877, que o chamaram d e folie a deux. No DSM-5, esse transtorno 
e referido como “sintomas delirantes em parceiro de indivfduo com 
transtorno delirante”, uma mudanga de nomenclatura desnecessaria 
na opiniao da maioria dos psiquiatras. E provavel que ele seja raro, 
mas nao ha numeros sobre incidencia e prevalencia, e a literatura 
consiste quase inteiramente em relatos de caso. 

O transtorno e caracterizado pela transference de delirios 
de uma pessoa para outra. Ambas tern um relacionamento proxi¬ 
mo de longo tempo e, em geral, vivem juntas em relativo isola- 
mento social. Em sua forma mais comum, o indivfduo que comega 
a ter os delirios (o caso primario) costuma manifestar uma doenga 
cronica e, via de regra, e o membro mais influente de uma relag ao 
proxima com uma pessoa mais sugestionavel (o caso secundario), 
que tambem desenvolve o delirio. A pessoa do caso secundario 
costuma ser menos inteligente, mais ingenua, mais passiva ou tern 
autoestima mais baixa do que o caso primario. Se o par se separar, 
a pessoa secundaria pode abandonar o delirio, mas esse desfecho 
nao e observado de maneira uniforme. A ocorrencia do delirio e 
atribufda a forte influencia do membro mais dominante. Idade 
avangada, inteligencia baixa, comprometimento sensorial, doenga 
cerebrovascular e abuso de alcool estao entre os fatores associados 
com essa forma peculiar de transtorno psicotico. Uma predisposi- 
gao genetica a psicoses idiopaticas tambem foi sugerida como um 
possivel fator de risco. 

Outras formas especiais foram relatadas, como a folie si- 
multanee, na qual duas pessoas se tornam psicoticas ao mesmo 
tempo e compartilham o mesmo delirio. Algumas vezes, mais de 
dois indivfduos estao envolvidos (p. ex., folie a trois, quatre, cinq e 
tambem folie afamille ), mas esses casos sao especialmente raros. 
Os relacionamentos mais comuns m. folie a deux sao irmao e irma, 
marido e esposa e mae e filho, mas outras combinagoes tambem 
foram descritas. Quase todos os casos envolvem membros de uma 
mesma famflia. 


Um homem de 52 anos foi encaminhado pela justiga para interna- 
gao a fim de realizar exames psiquiatricos, acusado de perturba- 
gao da paz. Ele tinha sido preso por interromper um julgamento, 
queixando-se de assedio por parte de varios jufzes. Havia entrado 
na sala do tribunal, caminhado ate o banco e comegado a repreen- 
der o juiz. Enquanto estava no hospital, fez um relato detalhado 
de movimentos conspiratorios no judiciario local. Alvo de certos 
jufzes, alegava que tinha sido citado por uma variedade de razoes 
por muitos anos: ele sabia o que estava acontecendo, mantinha re- 
gistros das transgressoes e entendia o significado de toda a questao. 
Recusou-se a dar explicagao sobre a natureza especffica da conspi- 
ragao. Tinha respondido a isso com cartas frequentes aos jornais, a 
ordem dos advogados local e ate ao subcomite do Congresso. Seu 
estado mental, afora sua historia e um humor um pouco deprimido, 
era inteiramente normal. 

Uma entrevista com a famflia revelou que sua esposa e va¬ 
rios filhos crescidos compartilhavam da crenga em uma conspira- 
gao judicial dirigida contra o paciente. Nao houve mudanga no pen- 
samento delirante dele ou da famflia apos 10 dias de observagao. O 
paciente recusou acompanhamento. 

Nesse caso, a protegao e fornecida pelas outras pessoas 
que compartilham o delirio e acreditam na razoabilidade da 
resposta; tais casos sao incomuns, senao raros. (Cortesia de TC 
Manschreck, M.D.) 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 
Condigoes clmicas 

Ao fazer um diagnostico de transtorno delirante, o primeiro passo e 
eliminar transtomos clfnicos como uma causa potencial de delirios. 
Muitas dessas condigoes podem estar associadas com o desenvolvi- 
mento de delirios (Tab. 7.4-3), as vezes acompanhando um estado 
delirante. 

Condigoes toxico-metabolicas e transtornos que afetam 
o sistema lfmbico e os ganglios da base sao mais frequentemente 
associados com o surgimento de crengas delirantes. Delirios com¬ 
plexes ocorrem com mais frequencia em pacientes com patologia 
subcortical. Na doenga de Huntington e em indivfduos com calcifi- 
cagoes idiopaticas dos ganglios da base, por exemplo, mais de 50% 
demonstraram delirios em algum momento em sua doenga. Apos 
infarto cerebral direito, os tipos de delirios mais prevalentes incluem 
anosognosia e paramnesia reduplicativa (i.e., indivfduos acreditando 
que estao em diferentes lugares ao mesmo tempo). A smdrome de 
Capgras foi observada em inumeros transtornos clfnicos, incluindo 
lesoes do SNC, deficiencia de vitamina B 12 , encefalopatia hepatica, 
diabetes e hipotireoidismo. As sfndromes focais tern envoivido com 
mais frequencia o hemisferio direito do que o esquerdo. Delirios de 
infestagao, licantropia (i.e., a crenga falsa de que o indivfduo e um 
animal, muitas vezes um lobo ou “lobisomem”), heutoscopia (i.e., 
a crenga falsa de que a pessoa tern uma copia) e erotomania foram 
relatados em pequenos numeros de pacientes com epilepsia, lesoes 
do SNC ou transtornos toxico-metabolicos. 

Delirium, demencia e transtornos relacionados 
a substancias 

O delirium e a demencia devem ser considerados no diagnostico 
diferencial de um paciente com delirios. O primeiro pode ser dife- 
renciado pela presenga de um nfvel flutuante de consciencia ou de 
capacidades cognitivas comprometidas. Delirios no infeio do curso 
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TABELA 7.4-3 


Possfveis etiologias medicas de smdromes delirantes 


Doenga ou classe do 
transtorno 

Exemplos 

Transtornos 

Doenga de Alzheimer, doenga de 

neurodegenerativos 

Pick, doenga de Huntington, cal- 
cificagao dos ganglios da base, 
esclerose multipla, leucodistrofia 
metacromatica 

Outros transtornos do 

Tumores cerebrais, especialmen- 

sistema nervoso central 

te do lobo temporal e tumores 
hemisfericos profundos; epilep¬ 
sia, especialmente transtorno 
convulsivo parcial complexo; 
traumatismo craniano (hematoma 
subdural); lesao cerebral anoxica; 
embolia gordurosa 

Doenga vascular 

Doenga vascular aterosclerotica, 
especialmente quando associada 
com lesoes difusas, temporoparie- 
tais ou subcorticais; encefalopatia 
hipertensiva; hemorragia subarac- 
noide, arterite temporal 

Doenga infecciosa 

HIV ou aids, encefalite letargica, 
doenga de Creutzfeldt-Jakob, sffi- 
lis, malaria, encefalite viral aguda 

Disturbio metabolico 

Hipercalcemia, hiponatremia, hi- 
poglicemia, uremia, encefalopatia 
hepatica, porfiria 

Endocrinopatias 

Doenga de Addison, sfndrome de 
Cushing, hiper-ou hipotireoidis- 
mo, pan-hipopituitarismo 

Deficiencias de 

Deficiencia de vitamina B 12 , de fo- 

vitaminas 

lato, de tiamina e de niacina 

Medicamentos 

Hormonios adrenocorticotroficos, 
esteroides anabolizantes, corticos- 
teroides, cimetidina, antibioticos 
(cefalosporinas, penicilina), dissul- 
firam, agentes anticolinergicos 

Substancias 

Anfetaminas, cocafna, alcool, Can¬ 
nabis, alucinogenos 

Toxin as 

Mercurio, arsenico, manganes, talio 


de uma doenga demencial, como na demencia do tipo Alzheimer, 
podem dar a impressao de um transtorno delirante; entretanto, a 
testagem neuropsicologica geralmente detecta comprometimento 
cognitivo. Embora o abuso de alcool seja um aspecto associado para 
pacientes com transtorno delirante, este deve ser diferenciado de 
transtorno psicotico induzido por alcool com alucinagoes. A intoxi- 
cagao com simpatomimeticos (incluindo anfetaminas), maconha ou 
L-dopa pode resultar em sintomas delirantes. 

Outros transtornos 

O diagnostico diferencial psiquiatrico para transtorno delirante 
inclui simulagao e transtorno factfcio com sinais e sintomas pre- 
dominantemente psicologicos. Os transtornos nao factfcios no 
diagnostico diferencial sao esquizofrenia, transtornos do humor, 
obsessivo-compulsivo, somatoformes e da personalidade para- 


noide. O transtorno delirante e diferenciado de esquizofrenia pela 
ausencia de outros sintomas de esquizofrenia e pela qualidade nao 
bizarra dos delirios; pacientes com o transtorno tambem nao apre- 
sentam o funcionamento comprometido observado na esquizofre¬ 
nia. O tipo somatico desse transtorno pode lembrar um transtorno 
depressivo ou um somatoforme e se diferencia dos transtornos de- 
pressivos pela ausencia de outros sinais de depressao e pela falta 
de uma qualidade ubiqua desta. Ele pode, ainda, ser diferenciado 
dos transtornos somatoformes pelo grau em que a crenga somati- 
ca e mantida pelo paciente. Indivfduos com transtornos somato¬ 
formes aceitam a possibilidade de que seu transtorno nao exista, 
enquanto os delirantes nao duvidam de sua realidade. Distinguir o 
transtorno da personalidade paranoide do transtorno delirante re- 
quer a diferenciagao clfnica, muitas vezes dificil, entre a extrema 
desconfianga e o franco delirio. Em geral, se o medico duvida que 
um sintoma seja um delirio, o diagnostico de transtorno delirante 
nao deve ser feito. 

CURSO E PROGNOSTICS 

Certos medicos e alguns dados de pesquisa indicam que um es- 
tressor psicossocial identificavel frequentemente acompanha o 
inicio do transtorno. A natureza do estressor pode, de fato, justi- 
ficar alguma desconfianga ou preocupagao. Exemplos sao imigra- 
gao recente, conflitos sociais com membros da famflia ou amigos 
e isolamento social. Em geral, acredita-se que o imcio subito seja 
mais comum do que o insidioso. Alguns medicos pensam que 
indivfduos com transtorno delirante tern probabilidade de apre- 
sentar inteligencia abaixo da media e personalidade pre-morbida 
extrovertida, dominante e hipersensfvel. As desconfiangas ou 
preocupagoes iniciais da pessoa aos poucos vao ficando mais ela- 
boradas, consomem grande parte de sua atengao e, por fim, se tor- 
nam delirantes. As pessoas podem comegar a discutir com colegas 
de trabalho, buscar protegao da polfcia ou comegar a consultar 
muitos medicos ou cirurgioes, pedir orientagao a advogados para 
discutir processos judiciais ou procurar a polfcia para denunciar 
suspeitas delirantes. 

Como ja foi mencionado, o transtorno delirante e considerado 
um diagnostico razoavelmente estavel. Cerca de 50% dos pacientes 
se recuperaram com acompanhamento a longo prazo, 20% mostram 
diminuigao dos sintomas, e 30% nao exibem mudagas. Os seguin- 
tes fatores estao correlacionados a um prognostico positivo: altos 
nfveis de adaptagao ocupacional, social e funcional; sexo feminino; 
imcio antes dos 30 anos; imcio subito; duragao curta da doenga; e 
presenga de fatores precipitantes. Embora dados confiaveis sejam 
limitados, pacientes com delirios persecutorios, somaticos e eroticos 
costumam ter melhor prognostico do que aqueles com delirios de 
grandeza ou ciume. 

TRATAMENTO 

O transtorno delirante costumava ser considerado resistente a tra- 
tamento, e as intervengoes muitas vezes focalizavam o manejo da 
morbidade do transtorno por meio da redugao do impacto do delirio 
na vida do paciente (e de sua familia). Nos ultimos anos, entretanto, 
a perspectiva se tornou menos pessimista ou restrita ao planejamen- 
to do tratamento efetivo. Os objetivos do tratamento sao estabele- 
cer o diagnostico, decidir sobre as intervengoes adequadas e lidar 
com complicagoes (Tab. 7.4-4). O sucesso dessas metas depende de 
uma relagao medico-paciente efetiva e terapeutica, que esta longe de 
ser facil de estabelecer. Os indivfduos nao se queixam de sintomas 
psiquiatricos e muitas vezes entram em tratamento contra sua von- 
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TABELA 7.4-4 

Diagnostico e tratamento de transtorno delirante 

Excluir outras causas dos aspectos paranoides 
Confirmar a ausencia de outras psicopatologias 
Avaliar as consequencias do comportamento relacionado ao 
delirio 

Desmoralizagao 
Desesperanga 
Raiva, medo 
Depressao 

Impacto da busca por "diagnostico medico", "solugao legal", 
"prova de infidelidade", e assim por diante (i.e., financeiro, 
legal, pessoal, ocupacional) 

Avaliar a ansiedade e a agitagao 
Avaliar o potencial para violencia, suicidio 
Avaliar a necessidade de hospitalizagao 
Instituir terapias farmacologicas e psicologicas 
Manter contato durante a recuperagao 


tade; ate mesmo os psiquiatras podem ser atraidos para suas redes 
delirantes. 

No transtorno psiquiatrico compartilhado, os pacientes de- 
vem ser separados. Se a hospitalizagao for indicada, devem ser colo- 
cados em unidades diferentes, sem contato algum. Em geral, o mais 
saudavel dos dois vai abandonar a crenga delirante (as vezes sem 
qualquer outra intervengao terapeutica), e o mais doente vai mante- 
-la de forma fixa. 

Psicoterapia 

O elemento essencial da psicoterapia eficaz e estabelecer um rela- 
cionamento no qual os pacientes comecem a confiar no terapeuta. 
A terapia individual parece ser mais eficaz do que a de grupo; as 
terapias orientadas ao insight , de apoio, cognitiva e comportamen- 
tal muitas vezes sao eficazes. No inicio, o terapeuta nao deve nem 
concordar, nem questionar os delirios do paciente, e, embora deva 
fazer perguntas sobre o conteudo para estabelecer sua extensao, o 
questionamento persistente deve ser evitado. Os medicos podem es- 
timular a motivagao para receber ajuda, enfatizando a disposigao de 
colaborar com os pacientes ansiosos ou irritados sem sugerir que os 
delirios sejam tratados, mas sem apoiar ativamente a nogao de que 
sejamreais. 

A confiabilidade inabalavel nos terapeutas e essencial na psi¬ 
coterapia. Os terapeutas devem ser pontuais e marcar consultas da 
forma mais regular possivel, com o objetivo de desenvolver um re- 
lacionamento solido de confianga com o paciente. O excesso de gra- 
tificagao pode, na verdade, aumentar a hostilidade e a desconfianga 
dos pacientes, porque, em ultima analise, eles tern consciencia de 
que nem todas as demandas podem ser satisfeitas. Os terapeutas po¬ 
dem evitar a gratificagao excessiva nao ampliando a duragao da con- 
sulta, nao oferecendo consultas extras, a menos que absolutamente 
necessario, e nao sendo flexiveis quanto aos honorarios. 

O terapeuta deve evitar comentarios depreciativos a respeito 
dos delirios e das ideias do paciente, mas pode indicar de forma em- 
patica que a preocupagao com eles causa, ao mesmo tempo, sofri- 
mento e interference em uma vida construtiva. Quando as crengas 
delirantes comegam a ser abandonadas, o terapeuta pode estimular o 


teste de realidade pedindo aos pacientes que esclaregam suas preo- 
cupagoes. 

Uma abordagem util para construir uma alianga terapeutica e 
empatizar com a experience interna do paciente de sentir-se esma- 
gado pela perseguigao, fazendo comentarios como: “Voce deve estar 
exausto, considerando o que tern passado”. Sem concordar com todas 
as percepgoes delirantes, o terapeuta pode reconhecer que, na pers- 
pectiva do paciente, essas percepgoes geram muito sofrimento. O ob¬ 
jetivo e ajudar os pacientes a refletir sobre a possibilidade de duvida 
quanto a suas percepgoes. A medida que eles se tornam mais flexiveis, 
podem surgir sentimentos de fraqueza e inferioridade, associados 
com uma depressao. Quando um paciente permite que sentimentos de 
vulnerabilidade aparegam na terapia, uma alianga terapeutica positiva 
foi estabelecida, e a terapia construtiva se torna possivel. 

Quando membros da familia estiverem disponiveis, os medi¬ 
cos podem optar por envolve-los no piano de tratamento. Tomando 
cuidado para nao ser visto pelo paciente de forma delirante como 
“aliado do inimigo”, o medico deve tentar obter a ajuda da farm¬ 
lia no processo de tratamento. Consequentemente, tanto o paciente 
como a familia precisam compreender que o terapeuta observa o si- 
gilo medico e que todas as informagoes prestadas pelos familiares 
sao discutidas com o paciente. A familia pode se beneficiar do apoio 
do terapeuta e, assim, oferecer apoio a pessoa necessitada. 

Um bom desfecho terapeutico depende da capacidade do psi- 
quiatra de responder a desconfianga do paciente em relagao aos ou- 
tros e a conflitos interpessoais, frustragoes e fracassos resultantes. A 
marca do tratamento bem-sucedido pode ser um ajustamento social 
satisfatorio, mais do que o esbatimento dos delirios do paciente. 

Hospitalizagao 

Individuos com transtorno delirante geralmente podem ser tratados 
como pacientes ambulatoriais, mas os medicos devem considerar a 
hospitalizagao por varias razoes. Primeiro, os pacientes podem ne- 
cessitar de uma avaliagao medica e neurologica completa para deter- 
minar se uma condigao nao psiquiatrica esta causando os sintomas 
delirantes. Segundo, eles precisam de uma avaliagao de sua capa¬ 
cidade de controlar impulsos violentos (p. ex., de cometer suicidio 
ou homicidio) que possam estar relacionados ao material deliran¬ 
te. Terceiro, o comportamento do paciente em relagao aos delirios 
pode ter afetado significativamente sua capacidade de funcionar no 
ambiente familiar ou no contexto ocupacional, o que pode requerer 
intervengao profissional para estabilizar relacionamentos sociais ou 
ocupacionais. 

Se um medico estiver convencido de que o paciente recebe- 
ria o melhor tratamento para seu caso em um hospital, deve tentar 
convence-lo a aceitar a hospitalizagao; caso nao consiga, uma ordem 
judicial para intemagao pode ser indicada. Caso o medico convenga 
o paciente de que a hospitalizagao e inevitavel, muitas vezes ele vai 
para o hospital voluntariamente para evitar a ordem judicial. 

Farmacoterapia 

Em uma emergencia, individuos gravemente agitados devem rece¬ 
ber um antipsicotico por via intramuscular. Embora nao tenham sido 
conduzidos ensaios clinicos adequados com grande numero de pa¬ 
cientes, a maioria dos medicos considera os medicamentos antipsi- 
coticos o tratamento de escolha para o transtorno delirante. Os pa¬ 
cientes tendem a recusar a medicagao porque podem incorporar com 
facilidade a administragao de drogas em seus sistemas delirantes, e 
os profissionais nao devem insistir nela logo apos a hospitalizagao, 
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mas passar alguns dias estabelecendo rapport com o paciente. Os 
medicos devem explicar os possfveis efeitos adversos aos pacientes, 
para que mais tarde eles nao suspeitem que lhes mentiram. 

A historia de resposta a medicaqao e o melhor guia para a esco- 
lha de um medicamento. Muitas vezes, o medico deve comeqar com 
doses baixas (p. ex., 2 mg de haloperidol ou 2 mg de risperidona) e 
aumenta-las de maneira progressiva. Se nao houver resposta a uma 
dosagem razoavel em um perfodo de seis semanas, antipsicoticos de 
outras classes devem ser tentados. Alguns pesquisadores indicaram 
que a pimozida pode ser particularmente eficaz no transtorno deliran- 
te, sobretudo em pacientes com delfrios somaticos. Uma causa comum 
de falha do medicamento e a falta de adesao, que tambem deve ser 
avaliada. A psicoterapia concomitante facilita esse processo de coope- 
raqao com o tratamento medicamentoso. 

Se o paciente nao obtiver beneffcios com a medicaqao an- 
tipsicotica, seu uso deve ser descontinuado. Em pacientes que res¬ 
pondent alguns dados indicam que as doses de manutenqao podem 
ser baixas. Ainda que essencialmente nenhum estudo tenha avaliado 
o uso de antidepressivos, litio ou anticonvulsivantes (p. ex., carba- 
mazepina e valproato) no tratamento do transtorno delirante, expe¬ 
riences com esses agentes podem ser justificadas naqueles que nao 
respondem a medicamentos antipsicoticos, bem como no caso de 
um paciente que tenha aspectos ou historia familiar de transtornos 
do humor. 
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A 7.5 Transtorno psicotico breve, 
outros transtornos psicoticos 
e catatonia 


TRANSTORNO PSICOTICO BREVE 

O transtorno psicotico breve e definido como uma condiqao psico- 
tica que envolve o infcio subito de sintomas psicoticos que duram 


um dia ou mais, mas menos de um mes. A remissao e completa, e 
o indivfduo retorna ao nfvel de funcionamento pre-morbido. E uma 
sfndrome psicotica aguda e transitoria. 

Historia 

O transtorno psicotico breve tern sido pouco estudado na psiquia- 
tria dos Estados Unidos, em parte devido as alteraqoes frequentes 
nos criterios diagnostics durante os ultimos 15 anos. O diagnostic 
foi mais bem avaliado e estudado de forma mais completa na Es- 
candinavia e em outros pafses europeus. Pacientes com transtornos 
semelhantes eram classificados anteriormente como tendo psicoses 
reativas, histericas, de estresse e psicogenicas. 

O termo “psicose reativa” costumava ser usado como sino- 
nimo de esquizofrenia de bom prognostic, mas um diagnostic de 
transtorno psicotico breve nao sugere uma relaqao com esquizo¬ 
frenia. Em 1913, Karl Jaspers descreveu diversos aspectos essen- 
ciais para o diagnostic da psicose reativa, incluindo um estressor 
identificavel e extremamente traumatic, uma relaqao temporal 
proxima entre o estressor e o desenvolvimento da psicose e curso 
em geral benigno para o episodio psicotico. Ele afirmou tambem 
que o conteudo da psicose com frequencia refletia a natureza da 
experiencia traumatica e que seu desenvolvimento parecia servir a 
um proposito do paciente, muitas vezes como fuga de uma condi- 
qao traumatica. 

Epidemiologia 

A incidencia e a prevalencia exatas do transtorno psicotico breve 
nao sao conhecidas, mas ele e em geral considerado incomum. 
Ocorre com maior frequencia entre indivfduos mais jovens (na se- 
gunda e terceira decadas de vida) do que entre os mais velhos. E 
mais comum em mulheres do que em homens. Esses padroes epi¬ 
demiologies sao claramente distintos dos da esquizofrenia. Alguns 
medicos referem que o transtorno pode ser observado com mais fre¬ 
quencia em pessoas de classes socioeconomicas baixas e naquelas 
que vivenciaram desastres ou grandes mudanqas culturais (p. ex., 
imigrantes). A idade de infcio em pafses industrializados pode ser 
mais alta do em pafses em desenvolvimento. Pessoas que passaram 
por estressores psicossociais importantes podem ter um risco maior 
de transtorno psicotico breve subsequente. 

Comorbidade 

O transtorno e observado com frequencia em pacientes com trans¬ 
tornos da personalidade (mais comumente histrionica, narcisista, 
paranoide, esquizotfpica e borderline). 

Etiologia 

A causa do transtorno psicotico breve e desconhecida. Pacientes que 
tern um transtorno da personalidade podem apresentar uma vulnera- 
bilidade biologica ou psicologica para o desenvolvimento de sinto¬ 
mas psicoticos, particularmente aqueles com qualidades borderline , 
esquizoide, esquizotfpica ou paranoide. Alguns com transtorno psi¬ 
cotico breve tern historia de esquizofrenia ou transtorno do humor 
em suas famflias, mas esse achado nao e conclusivo. Formulates 
psicodinamicas tern enfatizado a presenqa de mecanismos de en- 
frentamento inadequados e a possibilidade de ganhos secundarios 
para pacientes com sintomas psicoticos. Outras teorias psicodina¬ 
micas sugerem que os sintomas psicoticos sejam uma defesa contra 
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fantasias proibidas, a satisfagao de um desejo frustrado ou uma fuga 
de uma situagao psicossocial estressante. 

Diagnostico 

Um diagnostico de transtorno psicotico breve e apropriado quan- 
do os sintomas psicoticos duram pelo menos um dia, mas menos 
de um mes, e nao estao associados com um transtorno do humor, 
com um transtorno relacionado a substancias ou com um trans¬ 
torno psicotico causado por uma condigao clmica geral. Ha tres 
subtipos desse transtorno: (1) a presenga de um estressor, (2) a 
ausencia de um estressor e (3) um infcio no perfodo pos-parto. 
Como acontece com outros indivfduos com doengas psiquiatricas 
agudas, a historia necessaria para se fazer o diagnostico pode nao 
ser obtida apenas do paciente. Embora os sintomas psicoticos 
possam ser obvios, informagoes sobre sintomas prodromicos, epi- 
sodios anteriores de transtorno do humor e uma historia recente 
de consumo de substancias psicotomimeticas podem nao estar 
dispomveis somente a partir da entrevista clmica. Alem disso, os 
medicos podem nao ser capazes de obter informagoes precisas 
a respeito da presenga ou ausencia de estressores precipitantes. 
Essas informagoes costumam ser obtidas de forma mais precisa 
de um parente ou amigo. 

Caracteristicas clinicas 

Os sintomas do transtorno psicotico breve sempre incluem pelo me¬ 
nos um sintoma importante de psicose, como alucinagoes, delfrios 
e pensamentos desorganizados, geralmente com imcio repentino, 
mas nem sempre incluem todo o padrao sintomatico visto na es- 
quizofrenia. Alguns medicos observaram que humor labil, confusao 
e comprometimento da atengao podem ser mais comuns no imcio 
do transtorno psicotico breve do que no imcio de transtornos psi¬ 
coticos que acabam se tornando cronicos. Os sintomas caracterfs- 
ticos do transtorno psicotico breve incluem volatilidade emocional, 
comportamento estranho ou bizarro, gritos ou mutismo e memoria 
comprometida para eventos recentes. Alguns dos sintomas sugerem 
um diagnostico de delirium e justificam uma pesquisa clmica, espe- 
cialmente para excluir reagoes adversas a medicamentos. 

A literatura escandinava e de outros pafses da Europa des- 
creve diversos padroes caracterfsticos de sintomas desse transtorno, 
ainda que estes possam diferir um pouco na Europa e na America. 
Esses padroes incluem reagoes paranoides agudas e confusao rea- 
tiva, excitagao e depressao. Alguns dados apontam que, nos Esta- 
dos Unidos, a paranoia muitas vezes e o sintoma predominante. Na 
psiquiatria francesa, a bouffee delirante e semelhante ao transtorno 
psicotico breve. 

Estressores precipitantes. Os exemplos mais claros de estres¬ 
sores precipitantes sao eventos de vida importantes que causariam 
impacto emocional significativo a qualquer pessoa. Esses eventos 
incluem a perda de um membro da famflia proximo ou um acidente 
automobilfstico grave. Alguns medicos argumentam que a gravida- 
de do evento deve ser considerada em relagao a vida do paciente. 
Essa visao, embora razoavel, pode ampliar a definigao de estressor 
precipitante para incluir eventos nao relacionados ao episodio psico¬ 
tico. Outros entendem que o estressor pode ser uma serie de eventos 
modestamente estressantes, em vez de um unico acontecimento com 
estresse acentuado, mas avaliar a quantidade de estresse causado por 
uma sequencia de eventos exige um grau de julgamento clfnico qua- 
se impossfvel. 


Um homem de 20 anos foi internado na unidade psiquiatrica de 
um hospital logo apos iniciar o servigo militar. Durante a primeira 
semana depois de chegar a base militar, ele achou que os outros 
recrutas olhavam-no de uma forma estranha. Observava as pessoas 
a sua volta para ver se elas estavam la para “busca-lo”. Ouviu vozes 
chamando seu nome varias vezes e se tornou cada vez mais descon- 
fiado; uma semana depois, teve que ser internado para avaliagao 
psiquiatrica. La ele era reservado, carrancudo, cetico e deprimido. 
Dava a impressao de ser muito tfmido e inibido. Seus sintomas 
psicoticos desapareceram rapidamente quando foi tratado com um 
medicamento antipsicotico. Entretanto, teve dificuldades para se 
adaptar a luz do hospital. A transference para uma hospitalizagao 
de longo prazo em um hospital geral foi considerada, mas, apos tres 
meses, foi tomada a decisao de libera-lo para ir para casa. Ele foi, a 
seguir, considerado inapto para retornar ao servigo militar. 

O paciente era o mais velho de cinco irmaos. Seu pai era 
um bebedor destemperado que se tornava irritado e bruto quando 
bebado. A famflia era pobre, e havia brigas constantes entre os pais. 
Quando crianga, o paciente era inibido e medroso e, muitas vezes, 
corria para a floresta quando ficava perturbado. Ele tinha dificul¬ 
dades na escola. 

Quando ficou mais velho, preferia passar o tempo sozinho 
e nao gostava de estar com pessoas. Ocasionalmente, participava 
de festas locais. Embora nunca tenha sido bebedor pesado, muitas 
vezes se metia em brigas quando bebia demais. 

O paciente foi novamente entrevistado pela equipe do hos¬ 
pital em 4 anos, 7 anos e 23 anos apos sua internagao. Ele nao 
teve recafdas de nenhum dos sintomas psicoticos e esta empregado 
desde seis meses apos ter deixado o hospital, casou-se e, no ultimo 
acompanhamento, tinha dois filhos crescidos. 

Depois de receber alta, o paciente trabalhou 2 anos em uma 
fabrica. Nos ultimos 20 anos, conduziu um pequeno negocio que esta 
indo bem e tern sido feliz no trabalho e na vida familiar. Fez um es- 
forgo para superar sua tendencia ao isolamento e tern varios amigos. 

O paciente acredita que sua tendencia natural e ser social- 
mente isolado e que seu transtorno estava associado com o fato de, 
no exercito, ele ser forgado a lidar com outras pessoas. (Adapta- 
do de Laura J. Fochtmann, M.D., Ramin Mojtabai, M.D., Ph.D., 
M.P.H., e Evelyn J. Bromet, Ph.D.) 


Diagnostico diferencial 

Os medicos nao devem pressupor que o diagnostico correto para 
o paciente que esteve brevemente psicotico seja transtorno psico¬ 
tico breve, mesmo quando um fator psicossocial precipitante claro 
e identificado, pois esse fator pode ser uma simples coincidence. 
Se os sintomas psicoticos estiverem presentes por mais de um mes, 
os diagnosticos de transtorno esquizofreniforme, transtorno esqui- 
zoafetivo, esquizofrenia, transtornos do humor com caracteristicas 
psicoticas, transtorno delirante e transtorno psicotico sem outra es- 
pecificagao devem ser considerados. Entretanto, se sintomas psico¬ 
ticos de imcio subito estiverem presentes por menos de um mes em 
resposta a um estressor obvio, o diagnostico de transtorno psicotico 
breve e sugerido de forma consistente. Outros diagnosticos a serem 
considerados no diagnostico diferencial incluem transtorno factfcio 
com sinais e sintomas predominantemente psicologicos, simulagao, 
transtorno psicotico causado por uma condigao medica geral e trans¬ 
torno psicotico induzido por substancias. No transtorno factfcio, 
os sintomas sao produzidos de maneira intencional; na simulagao, 
existe uma meta especffica a ser alcangada (p. ex., ser internado); e, 




Transtornos do espectro da esquizofrenia e outros transtornos psicoticos 341 


quando associado a uma condigao clfnica ou a substancias, a cau¬ 
sa se torna aparente com investigagoes medicas ou medicamento- 
sas adequadas. Se o paciente admitir o uso de substancias ilicitas, 
o medico pode fazer a avaliagao de intoxicagao ou abstinencia sem 
o uso de exames laboratoriais. Pacientes com epilepsia ou delirium 
tambem podem exibir sintomas psicoticos que lembram aqueles vis- 
tos no transtorno psicotico breve. Outros transtornos psiquiatricos a 
serem cogitados no diagnostico diferencial incluem transtorno dis¬ 
sociative de identidade e episodios psicoticos associados com trans¬ 
tornos da personalidade borderline e esquizotfpica. 

Curso e prognostico 

Por definigao, o curso do transtorno psicotico breve e de menos de 
um mes. No entanto, o desenvolvimento de um transtorno psiquia- 
trico tao expressivo pode significar vulnerabilidade mental do indi- 
vfduo. Cerca de metade das pessoas classificadas a prinefpio com 
transtorno psicotico breve mais tarde exibe smdromes psiquiatricas 
cronicas, como esquizofrenia ou transtornos do humor. Pacientes 
com transtorno psicotico breve, entretanto, geralmente tern bom 
prognostico e estudos europeus indicaram que 50 a 80% de todos os 
pacientes nao tern outros problemas psiquiatricos maiores. 

A duragao dos sintomas agudos e residuais muitas vezes e de 
apenas alguns dias. As vezes, sintomas depressivos surgem depois 
da resolugao dos sintomas psicoticos. O suicfdio e uma preocupagao 
tanto durante a fase psicotica quanto durante a fase depressiva pos- 
-psicotica. Diversos indicadores foram associados com um prognos¬ 
tico positivo. A Tabela 7.5-1 apresenta um resumo dos sinais prog¬ 
nostics positivos no transtorno psicotico breve. 

Tratamento 

Hospitalizagao. Um paciente com psicose aguda pode neces- 
sitar de hospitalizagao breve tanto para avaliagao como para prote- 
gao. A avaliagao requer o monitoramento rigoroso dos sintomas e a 
estimativa do nfvel de perigo do paciente para si mesmo e para os 
outros. Alem disso, o ambiente calmo e estruturado de um hospi¬ 
tal pode ajudar na recuperagao do senso de realidade. Enquanto os 
medicos aguardam que o ambiente ou os medicamentos fagam seus 
efeitos, pode ser necessario o isolamento, a contengao ffsica ou o 
monitoramento do paciente. 

Farmacoterapia. As duas principais classes de medicamentos 
a serem consideradas no tratamento de transtorno psicotico breve 
sao os antipsicoticos e os benzodiazepmicos. Quando se opta por 

TABELA 7.5-1 

Aspectos prognosticos positivos para transtorno 
psicotico breve 

Boa adaptagao pre-morbida 

Poucos tragos esquizoides pre-morbidos 

Estressor precipitante grave 

Infcio subito dos sintomas 

Sintomas afetivos 

Confusao e perplexidade durante a psicose 
Pouco embotamento afetivo 
Curta duragao dos sintomas 
Ausencia de parentes com esquizofrenia 


um medicamento antipsicotico, um agente de alta potencia, como 
haloperidol, ou um agonista de serotonina-dopamina, como zipra- 
sidona, podem ser utilizados. Para pacientes com alto risco de de¬ 
senvolvimento de efeitos adversos extrapiramidais (p. ex., homens 
jovens), um antagonista de serotonina-dopamina deve ser adminis- 
trado como profilaxia contra sintomas de transtorno do movimento 
induzidos pela medicagao. Como alternativa, os benzodiazepmicos 
sao um recurso no tratamento de curto prazo da psicose. Ainda que 
tenham pouca ou nenhuma utilidade no tratamento a longo prazo 
dos transtornos psicoticos, eles podem ser eficazes por um perfodo 
curto e estao associados a menos efeitos adversos do que os antipsi¬ 
coticos. Em casos raros, os benzodiazepmicos estao associados com 
aumento da agitagao e, ainda mais raramente, com convulsoes por 
abstinencia, que, em geral, ocorrem apenas com o uso continuado de 
altas dosagens. O uso de outros agentes, embora relatado em estudos 
de caso, nao foi ratificado em nenhum estudo de larga escala. Os 
medicamentos ansiolfticos, contudo, costumam ser uteis durante as 
primeiras 2 ou 3 semanas apos a resolugao do episodio psicotico. Os 
medicos devem evitar o uso a longo prazo de qualquer medicagao no 
tratamento do transtorno. Se for necessario algum agente de manu- 
tengao, o medico pode ter que reconsiderar o diagnostico. 

Psicoterapia. Mesmo que a hospitalizagao e a farmacoterapia 
possivelmente controlem situagoes de curto prazo, a parte mais di- 
ficil do tratamento e a integragao psicologica da experiencia (e do 
trauma precipitante, caso exista um) na vida dos pacientes e de suas 
famflias. A psicoterapia e util como uma oportunidade para discutir 
os estressores e o episodio psicotico. A exploragao e o desenvol¬ 
vimento de estrategias de enfrentamento sao os principais topicos 
na psicoterapia. Questoes associadas incluem ajudar os pacientes a 
lidar com a perda da autoestima e recuperar a autoconfianga. Uma 
estrategia individualizada de tratamento que busque melhorar as ha- 
bilidades na resolugao de problemas, assim como fortalecer a estru- 
tura do ego, parece ser a abordagem psicoterapica mais eficaz. O 
envoivimento da famflia no processo de tratamento pode ser crucial 
para um desfecho bem-sucedido. 

TRANSTORNO PSICOTICO SEM OUTRA 
ESPECIFICAgAO 

Sob a designagao de psicose sem outra especificagao esta uma va- 
riedade de apresentagoes clfnicas que nao se enquadram nas atuais 
rubricas diagnosticas. Ela inclui sintomatologia psicotica (i.e., delf- 
rios, alucinagoes, discurso desorganizado, comportamento acentua- 
damente desorganizado ou catatonico) sobre a qual nao ha informa- 
goes adequadas para fazer um diagnostico especffico ou sobre a qual 
as informagoes sao contraditorias. Tambem inclui transtornos com 
sintomas psicoticos que nao satisfazem os criterios para nenhum 
transtorno psicotico especffico, tais como pacientes que se apresen- 
tam no hospital com alucinagoes auditivas persistentes que nao sao 
acompanhadas por disturbios do humor e que nao sao patognomoni- 
cas para esquizofrenia. 

Psicose autoscopica 

Embora nao inclufda no DSM-5, a psicose autoscopica e de interesse 
clfnico. O sintoma caracterfstico e uma alucinagao visual do todo ou 
de parte do corpo da propria pessoa. A percepgao alucinatoria, que e 
chamada de fantasma, em geral nao tern cor, e transparente e como 
imita os movimentos da pessoa, e percebida como se aparecesse em 
um espelho. O fantasma tende a aparecer subitamente e sem aviso. 
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Epidemiologia. A autoscopia e um fenomeno raro. Algumas 
pessoas tem uma experiencia autoscopica apenas uma vez ou poucas 
vezes, e outras a tem com mais frequencia. Mesmo os dados sendo 
limitados, o sexo, a idade, a hereditariedade e a inteligencia nao pa- 
recem estar relacionados a sua ocorrencia. 

Etiologia. A causa do fenomeno autoscopico e desconhecida. 
Uma hipotese biologica e a de que uma atividade anormal e episo- 
dica em areas dos lobos temporoparietais esta envolvida no sentido 
de self, talvez combinada com atividade anormal em partes do cortex 
visual. Teorias psicologicas associaram a smdrome a personalidades 
caracterizadas por imaginagao, sensibilidade visual e, possivelmente, 
tragos de transtorno da personalidade narcisista. Essas pessoas po- 
dem vivenciar fenomenos autoscopicos durante perfodos de estresse. 

Curso e prognostico. As descrigoes classicas do fenomeno 
indicam que, na maioria dos casos, a smdrome nao e progressiva 
nem incapacitante. As pessoas afetadas tendem a manter alguma dis- 
tancia emocional do fenomeno, observagao que sugere a presenga 
de uma lesao neuroanatomica especffica. Os sintomas raramente in¬ 
dicam o imcio de esquizofrenia ou de outros transtomos psicoticos. 

Tratamento. Os pacientes geralmente respondem a medicamen- 
tos antiansiedade. Em casos graves, medicamentos antipsicoticos 
podem ser necessarios. 

Psicose de motilidade 

Esse tipo de psicose nao e considerado um diagnostico “oficial” do 
DSM-5, mas e de importancia clmica. Provavelmente, trata-se de 
uma variante do transtorno psicotico breve. As duas formas do trans¬ 
torno sao acinetica e hipercinetica. A forma acinetica da psicose de 
motilidade tem uma apresentagao clmica semelhante a do estupor 
catatonico. Em comparagao com o tipo catatonico da esquizofrenia, 
entretanto, a psicose de motilidade acinetica tem um curso de reso- 
lugao rapido e favoravel que nao leva a deterioragao da personalida¬ 
de. Em sua forma hipercinetica, pode lembrar a excitagao mamaca 
ou catatonica. Assim como na forma acinetica, a forma hipercinetica 
em geral tem um curso de resolugao rapido e favoravel. Os pacientes 
podem mudar com rapidez de uma forma para outra e representar 
perigo para outras pessoas durante a fase de excitagao. O humor e 
extremamente labil nesses individuos. 

Psicose pos-parto 

A psicose pos-parto (as vezes denominada psicose puerperal ) e um 
exemplo de transtorno psicotico sem outra especificagao que ocorre 
em mulheres que recentemente deram a luz; a smdrome e caracte- 
rizada com mais frequencia por depressao, delirios e pensamentos 
de ferir o bebe ou a si mesma. Para uma discussao mais detalhada, 
ver a Segao 21.1. 

TRANSTORNO PSICOTICO DEVI DO A 
UMA CONDigAO MEDICA GERAL E 
TRANSTORNO PSICOTICO INDUZIDO 
POR SUBSTANCIA/MEDICAMENTO 

A avaliagao de um paciente psicotico requer a consideragao da possi- 
bilidade de os sintomas psicoticos resultarem de uma condigao medi- 
ca geral, como um tumor cerebral, ou da ingestao de uma substancia, 
como fenciclidina (PCP), ou de um medicamento, como cortisol. 


Epidemiologia 

Sao poucos os dados epidemiologicos relevantes sobre transtorno 
psicotico causado por uma condigao medica geral e transtorno 
psicotico induzido por substancias. Os transtornos sao encontra- 
dos com mais frequencia em pacientes que abusam de alcool ou 
de outras substancias a longo prazo. A smdrome delirante que 
pode acompanhar as crises parciais complexas e mais comum em 
mulheres. 

Etiologia 

Condigdes fisicas, como neoplasias cerebrais, particularmente 
nas areas occipital ou temporal (Fig. 7.5-1), podem causar alu- 
cinagoes. Privagao sensorial, como ocorre em pessoas cegas ou 
surdas, pode resultar em experiencias alucinatorias ou delirantes. 
Lesoes que envolvem o lobo temporal e outras regides cerebrais, 
em especial o hemisferio direito e o lobo parietal, estao associa- 
das com delirios. 

As substancias psicoativas sao causas comuns de sindromes 
psicoticas. As envolvidas com mais frequencia sao alcool, alucino- 
genos indolicos, como a dietilamida do acido lisergico (LSD), anfe- 
tamina, cocama, mescalina, PCP e cetamina. Muitas outras substan¬ 
cias, incluindo esteroides e tiroxina, podem produzir alucinagoes. 

Diagnostico 

Transtorno psicotico devido a uma condigao medica 
geral. O diagnostico de transtorno psicotico devido a uma con¬ 
digao medica geral e definido pela especificagao dos sintomas pre- 
dominantes. Quando o diagnostico e usado, a condigao medica deve 
ser incluida, junto com o padrao predominante de sintomas (p. ex., 



FIGURA 7.5-1 

Meningioma temporal. (De Rowland LP, PedleyTA. Merritt's Neurolo¬ 
gy. 12 th edition. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2010.) 
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transtorno psicotico devido a um tumor cerebral, com delirios). O 
transtorno nao ocorre exclusivamente enquanto o paciente esta em 
delirium ou demenciado, e os sintomas nao sao mais bem explicados 
por outro transtorno mental. 

Transtorno psicotico induzido por substancia ou me- 
dicamento. A categoria diagnostica de transtorno psicotico 
induzido por substancias e reservada para pacientes com sintomas 
psicoticos e teste de realidade comprometido causados por substan¬ 
cias ou medicamentos. Pessoas com sintomas psicoticos induzidos 
por substancias (p. ex., alucinagoes), mas com teste de realidade 
intacto, devem ser classificadas com um transtorno relacionado a 
substancias (p. ex., intoxicagao de PCP com disturbios perceptuais). 
O diagnostico completo de transtorno psicotico induzido por subs¬ 
tancia deve incluir o tipo de substancia ou medicamento envolvido, 
o estagio do uso da substancia quando o transtorno comegou (p. ex., 
durante intoxicagao ou abstinencia) e os fenomenos clmicos (p. ex., 
alucinagoes e delirios). Ver a Tabela 7.5-2 para os criterios diagnos¬ 
tics do DSM-5. 

Caracterfsticas clmicas 

Alucinagoes. Podem ocorrer em uma ou mais modalidades sen- 
soriais. Alucinagoes tateis (tais como a sensagao de insetos andan- 
do sobre a pele) sao caracterfsticas do uso de cocafna. Alucinagoes 
auditivas em geral estao associadas com abuso de substancias psi- 
coativas e tambem podem ocorrer em pessoas surdas. Alucinagoes 
olfativas podem resultar de epilepsia do lobo temporal; alucinagoes 
visuais podem surgir em pessoas cegas devido a catarata. As aluci¬ 
nagoes sao recorrentes ou persistentes e estao presentes em estado 
de completa vigflia e alerta, e o paciente que esta alucinando nao 
demonstra alteragoes significativas nas fungoes cognitivas. As aluci¬ 
nagoes visuais muitas vezes assumem a forma de cenas envolvendo 
figuras humanas diminutas (liliputianas) ou animais pequenos. As 
raras alucinagoes musicais normalmente exibem cangoes religiosas. 
Pacientes com transtorno psicotico causado por uma condigao medi- 
ca geral e transtorno psicotico induzido por substancias podem agir 
de acordo com suas alucinagoes. Em alucinagoes relacionadas ao al- 
cool, vozes de terceiras pessoas ameagadoras, crfticas ou insultuosas 
falam sobre os pacientes e podem lhes ordenar que machuquem a si 
mesmo ou a outros. Estes sao casos perigosos e representam risco 
significativo de suicfdio ou homicfdio. Os pacientes podem acreditar 
ou nao que as alucinagoes sao reais. 

Delirios. Delirios secundarios e induzidos por substancias 
costumam estar presentes em um estado de completa vigflia. Os 
pacientes nao experimentam alteragoes no nfvel de consciencia, 
embora um leve comprometimento cognitivo possa ser observa- 
do. Eles podem parecer confusos, desgrenhados ou excentricos, 
com discurso tangencial ou mesmo incoerente. Hiperatividade 
e apatia podem estar presentes, e um humor disforico associado 
e considerado comum. Os delirios podem ser sistematizados ou 
fragmentados, com conteudo variavel, mas delirios persecutorios 
sao os mais comuns. 

Diagnostico diferencial. O transtorno psicotico devido a 
uma condigao medica geral e o transtorno psicotico induzido por 
substancia ou medicamento devem ser diferenciados de delirium 
(no qual os pacientes tern o sensorio obnubilado), de demencia (na 
qual os pacientes tern deficits intelectuais importantes) e de esqui¬ 
zofrenia (na qual os pacientes tern outros sintomas de transtorno do 


pensamento e funcionamento comprometido). Tambem devem ser 
diferenciados dos transtornos do humor psicoticos (nos quais outros 
sintomas afetivos sao pronunciados). 

Tratamento 

O tratamento envolve identificar a condigao medica geral ou a subs¬ 
tancia envolvida. Nesse ponto, ele e direcionado para a condigao 
subjacente e o controle comportamental imediato do paciente. A 
hospitalizagao pode ser necessaria para avaliar os pacientes de for¬ 
ma mais completa e garantir sua seguranga. Agentes antipsicoticos 
(p. ex., olanzapina ou haloperidol) podem ser necessarios para o 
controle imediato e de curto prazo do comportamento psicotico ou 
agressivo, embora os benzodiazepfnicos tambem possam ser uteis 
para controlar agitagao e ansiedade. 

TRANSTORNO CATATONICO 

A catatonia e uma nova categoria diagnostica no DSM-5, introdu- 
zida porque pode ocorrer ao longo de um amplo espectro de trans¬ 
tornos mentais, mais frequentemente nos transtornos psicotico e do 
humor graves. Tambem pode ser causada por uma condigao clfnica 
subjacente ou induzida por uma substancia. 

Defini^ao 

A catatonia e uma sfndrome clfnica caracterizada por anormali- 
dades comportamentais impressionantes que podem incluir imo- 
bilidade ou excitagao motora, negativismo profundo ou ecolalia 
(imitagao da fala) ou ecopraxia (imitagao de movimentos). Um 
diagnostico de transtorno catatonico devido a uma condigao me¬ 
dica geral pode ser feito se houver evidencia de que o problema 
se deve aos efeitos fisiologicos de uma condigao medica geral. O 
diagnostico nao e feito se a catatonia for mais bem explicada por 
um transtorno mental primario, como esquizofrenia ou depressao 
psicotica, ou se os sintomas catatonicos ocorrem exclusivamente 
no curso de delirium. 

Epidemiologia 

A catatonia e uma condigao incomum, vista sobretudo em doengas 
primarias do humor ou psicoticas avangadas. Entre pacientes inter- 
nados com catatonia, 25 a 50% apresentam transtornos do humor 
(p. ex., episodio depressivo maior, recorrente, com aspectos cata¬ 
tonicos), e aproximadamente 10%, esquizofrenia. A prevalencia de 
catatonia devida a condigoes medicas causadas por substancias e 
desconhecida. 

Etiologia 

As condigoes medicas que podem causar catatonia incluem transtor¬ 
nos neurologicos (p. ex., status epilepticus nao convulsivo e trauma- 
tismo craniano), infecgoes (p. ex., encefalite) e disturbios metaboli- 
cos (p. ex., encefalopatia hepatica, hiponatremia e hipercalcemia). 

Os medicamentos que podem causar catatonia incluem cor- 
ticosteroides, imunossupressores e agentes antipsicoticos (i.e., neu- 
rolepticos). Sintomas catatonicos podem ser observados em formas 
extremas de parkinsonismo induzido por neuroleptico ou na sfndro- 
me neuroleptica maligna, um transtorno raro, potencialmente fatal, 
associado com febre, instabilidade autonomica, prejufzo da cons¬ 
ciencia e rigidez. 
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TABELA 7.5-2 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno psicotico induzido por substancia/medicamento 


A. Presenga de pelo menos um dos sintomas a seguir: 

1. Delfrios. 

2. Alucinagoes. 

B. Existe evidencia na historia, no exame ffsico ou nos achados laboratoriais de (1) e (2): 

1. Os sintomas do Criterio A se desenvolveram durante ou logo apos intoxicagao por uma substancia ou abstinencia ou apos ex- 
posigao a um medicamento. 

2. A substancia/medicamento envolvida e capaz de produzir os sintomas do Criterio A. 

C. A perturbagao nao e mais bem explicada por um transtorno psicotico nao induzido por substancia/medicamento. Essas evidencias 
de um transtorno psicotico independente podem incluir: 

Os sintomas antecederam o aparecimento do uso de substancia/medicamento; os sintomas persistem por um perfodo de tempo 
substancial (p. ex., cerca de um mes) apos o termino da abstinencia aguda ou intoxicagao grave; ou ha outras evidencias de um 
transtorno psicotico independente nao induzido por substancia/medicamento (p. ex., historia de episodios recorrentes nao rela- 
cionados a substancia/medicamento). 

D. A perturbagao nao ocorre exclusivamente durante o curso de delirium. 

E. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas 
importantes da vida do indivfduo. 

Nota: Esse diagnostico deve ser feito em vez de um diagnostico de intoxicagao por substancia ou abstinencia de substancia somen- 
te quando os sintomas do Criterio A predominarem no quadro clfnico e quando forem suficientemente graves para que recebam 
atengao clfnica. 

Nota para codificagao: Os codigos da CID-9-MC e da CID-10-MC para os transtornos psicoticos induzidos por [substancia/me¬ 
dicamento especffico] estao indicados na tabela a seguir. Observar que o codigo da CID-10-MC depende de haver ou nao um 
transtorno por uso de substancia comorbido para a mesma classe de substancia. Se um transtorno por uso de substancia leve e co¬ 
morbido ao transtorno psicotico induzido por substancia, o numero da 4~ posigao e "1", e o clmico deve registrar "Transtorno por 
uso [de substancia] leve" antes de transtorno psicotico induzido por substancia (p. ex., "transtorno por uso de cocafna leve com 
transtorno psicotico induzido por cocafna"). Se um transtorno por uso de substancia moderado ou grave e comorbido a transtorno 
psicotico induzido por substancia, o numero da 4~ posigao e "2", e o clmico deve registrar "transtorno por uso de [substancia] 
moderado" ou "transtorno por uso de [substancia] grave", dependendo da gravidade do transtorno comorbido por uso de substan¬ 
cia. Se nao ha transtorno comorbido por uso de substancia (p. ex., apos uso pesado da substancia uma unica vez), entao o nume¬ 
ro da 4~ posigao e "9", e o clmico deve registrar somente o transtorno psicotico induzido por substancia. 


CID-10-MC 



CID-9-MC 

Com transtorno 
por uso, leve 

Com transtorno por uso, 
moderado ou grave 

Sem transtorno 
por uso 

Alcool 

291.9 

FI 0.159 

FI 0.259 

FI 0.959 

Cannabis 

292.9 

FI 2.159 

F12.259 

F12.959 

Fenciclidina 

292.9 

FI 6.159 

FI 6.259 

FI 6.959 

Outro alucinogeno 

292.9 

FI 6.159 

FI 6.259 

FI 6.959 

Inalante 

292.9 

FI 8.159 

FI 8.259 

FI 8.959 

Sedativo, hipnotico ou ansiolftico 

292.9 

FI 3.159 

FI 3.259 

FI 3.959 

Anfetamina (ou outro estimulante) 

292.9 

FI 5.159 

FI 5.259 

FI 5.959 

Cocafna 

292.9 

F14.159 

FI 4.259 

F14.959 

Outra substancia (ou substancia desconhecida) 

292.9 

FI 9.159 

FI 9.259 

FI 9.959 


Especificar se (ver a Tabela 1 no capftulo "Transtornos Relacionados a Substancias e Transtornos Aditivos" para diagnosticos associados a 
classe de substancias): 

Com imcio durante a intoxicagao: Se os criterios sao preenchidos para intoxicagao pela substancia, e os sintomas desenvolvem-se du¬ 
rante a intoxicagao. 

Com imcio durante a abstinencia: Se os criterios sao preenchidos para abstinencia da substancia, e os sintomas desenvolvem-se durante, 
ou logo apos, a abstinencia. 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade e classificada por uma avaliagao quantitativa dos sintomas primarios de psicose, o que inclui delfrios, alucinagoes, corn- 
portamento psicomotor anormal e sintomas negativos. Cada um desses sintomas pode ser classificado quanto a gravidade atual (mais 
grave nos ultimos sete dias) em uma escala com 5 pontos, variando de 0 (nao presente) a 4 (presente e grave). (Ver Gravidade das Di- 
mensoes de Sintomas de Psicose Avaliada pelo Clfnico no capftulo "Instrumentos de Avaliagao".) 

Nota: O diagnostico de transtorno psicotico induzido por substancia/medicamento pode ser feito sem a utilizagao desse especificador 
de gravidade. 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados. 
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TABELA 7.5-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno catatonico devido a outra condigao medica 


A. O quadro clrnico e dominado por tres (ou mais) dos sintomas a seguir: 

1. Estupor (i.e., ausencia de atividade psicomotora; sem relagao ativa com o ambiente). 

2. Catalepsia (i.e., indugao passiva de uma postura mantida contra a gravidade). 

3. Flexibilidade cerea (i.e., resistencia leve ao posicionamento pelo examinador). 

4. Mutismo (i.e., resposta verbal ausente ou muito pouca [Nota: nao se aplica se houver afasia estabelecida]). 

5. Negativismo (i.e., oposigao ou ausencia de resposta a instrugoes ou a estfmulos externos). 

6. Postura (i.e., manutengao espontanea e ativa de uma postura contraria a gravidade). 

7. Maneirismo (i.e., caricatura esquisita e circunstancial de agoes normais). 

8. Estereotipia (i.e., movimentos repetitivos, anormalmente frequentes e nao voltados a metas). 

9. Agitagao, nao influenciada por estfmulos externos. 

10. Caretas. 

11. Ecolalia (i.e., imitagao da fala de outra pessoa). 

12. Ecopraxia (i.e., imitagao dos movimentos de outra pessoa). 

B. Ha evidencias da historia, do exame ffsico ou de achados laboratoriais de que a perturbagao e a consequencia fisiopatologica direta 
de outra condigao medica. 

C. A perturbagao nao e mais bem explicada por outro transtorno mental (p. ex., urn episodio manfaco). 

D. A perturbagao nao ocorre exclusivamente durante o curso de delirium. 

E. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas im- 
portantes da vida do indivfduo. 

Nota para codificagao: Incluir o nome da condigao medica no nome do transtorno mental (p. ex., 293.89 [F06.1] transtorno catato¬ 
nico devido a encefalopatia hepatica). A outra condigao medica deve ser codificada e listada em separado, imediatamente antes 
de transtorno catatonico devido a condigao medica (p. ex., 572.2 [K71.90] encefalopatia hepatica; 293.89 [F06.1] transtorno ca¬ 
tatonico devido a encefalopatia hepatica). 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados. 


Diagnostics e caracteristicas clmicas 

Os criterios do DSM-5 para o diagnostico de transtorno catatoni¬ 
co devido a outra condigao medica (Tab. 7.5-3) incluem alteragoes 
comportamentais caracteristicas da catatonia, evidencia de uma base 
fisiologica para os sintomas e exclusao de transtornos mentais pri¬ 
maries e delirium. O diagnostico de catatonia devida a um trans¬ 
torno mental e usado quando o transtorno ocorre em uma condigao 


psiquiatrica em vez de em outra condigao medica (Tab. 7.5-4). Em 
ambos os casos, os sinais e sintomas de catatonia sao semelhantes; 
o que difere e a etiologia. As alteragoes comportamentais podem in¬ 
cluir imobilidade motora ou atividade excessiva, negativismo extre- 
mo ou mutismo, peculiaridades do movimento voluntario e ecolalia 
ou ecopraxia. Flexibilidade cerea, uma forma de postura artificial 
muitas vezes evidente no exame ffsico, pode estar presente (Fig. 



TABELA 7.5-4 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para catatonia associada a outro transtorno mental 


A. O quadro clrnico e dominado por tres (ou mais) dos sintomas a seguir: 

1. Estupor (i.e., ausencia de atividade psicomotora; sem relagao ativa com o ambiente). 

2. Catalepsia (i.e., indugao passiva de uma postura mantida contra a gravidade). 

3. Flexibilidade cerea (i.e., resistencia leve ao posicionamento pelo examinador). 

4. Mutismo (i.e., resposta verbal ausente ou muito pouca [excluir com afasia conhecida]). 

5. Negativismo (i.e., oposigao ou resposta ausente a instrugoes ou a estfmulos externos). 

6. Postura (i.e., manutengao espontanea e ativa de uma postura contraria a gravidade). 

7. Maneirismo (i.e., caricatura esquisita e circunstancial de agoes normais). 

8. Estereotipia (i.e., movimentos repetitivos, anormalmente frequentes e nao voltados a metas). 

9. Agitagao, nao influenciada por estfmulos externos. 

10. Caretas. 

11. Ecolalia (i.e., imitagao da fala de outra pessoa). 

12. Ecopraxia (i.e., imitagao dos movimentos de outra pessoa). 

Nota para codificagao: Indicar o nome do transtorno mental associado ao registrar o nome da condigao (i.e., 293.89 [F06.1 ] catato¬ 
nia associada a transtorno depressivo maior). Codificar primeiro o transtorno mental associado (p. ex., transtorno do neurodesen- 
volvimento, transtorno psicotico breve, transtorno esquizofreniforme, esquizofrenia, transtorno esquizoafetivo, transtorno bipolar, 
transtorno depressivo maior ou outro transtorno mental) (p. ex., 295.70 [F25.1] transtorno esquizoafetivo, tipo depressivo; 293.89 
[F06.1] catatonia associada a transtorno esquizoafetivo). 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados. 
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FIGURA 7.5-2 

Um pacientes esquizofrenico cronico esta em uma posigao catato- 
nica. Ele manteve essa posigao desconfortavel por horas. (Cortesia 
de Emil Kraepelin, M.D.) 


7.5-2). Catatonia letal e um estagio avangado raro do transtorno que 
apresenta febre e instabilidade autonomica e pode ser fatal. 

Para catatonia secundaria a agentes antipsicoticos, os diag¬ 
nostics de parkinsonismo induzido por neuroleptico e smdrome 
neuroleptica maligna podem ser apropriados. Para catatonia devida 
a substancias nao neurolepticas, o diagnostic de transtorno do mo- 
vimento induzido por medicamento sem outra especificagao pode 
ser utilizado. 

Exames laboratoriais 

Nao ha achados laboratoriais patognomonicos na catatonia. A 
avaliagao laboratorial deve ser utilizada para excluir uma con- 
digao clmica subjacente. Exames medicos apropriados podem 
incluir hemograma completo, eletrolitos, imagem cerebral e ele- 
trencefalografia (se houver suspeita de convulsoes). Alem disso, 
a creatinina fosfoquinase serica, a contagem de leucocitos e as 
transaminases sericas devem ser verificadas, porque os resultados 
dos exames laboratoriais sao elevados em pacientes com smdrome 
neuroleptica maligna. 


Diagnostics diferencial 

Os diagnostics diferenciais incluem delirium hipoativo, demencia 
de estagio final e mutismo acinetico, bem como catatonia devida a 
um transtorno psiquiatrico primario. E importante identificar casos 
de catatonia que ocorrem no cenario de uma smdrome neuroleptica 
maligna, porque esse diagnostic pode ser fatal. Os aspectos que su- 
gerem smdrome neuroleptica maligna incluem instabilidade autono¬ 
mica e delirium , alem da elevagao serica da creatinina fosfoquinase, 
da contagem de leucocitos e das transaminases. 

Curso e tratamento 

A catatonia compromete a capacidade de uma pessoa de cuidar de 
si mesma e, portanto, requer hospitalizagao. No estado excitado, 
o paciente catatonic pode representar um perigo para os outros; 
consequentemente, a supervise rigorosa e necessaria. A ingestao 
de liquidos e nutrientes deve ser mantida, muitas vezes por via in- 
travenosa ou por sondas. O individuo catatonic deve ser auxiliado 
com a higiene. 

A principal modalidade de tratamento e identificar e corrigir 
a causa clmica ou farmacologica subjacente. Substancias prejudi¬ 
cial devem ser removidas ou minimizadas. 

Os benzodiazepinicos podem proporcionar melhora tempo- 
raria dos sintomas, e sua utilizagao pode melhorar a capacidade de 
comunicagao dos pacientes e o autocuidado. A ECT e apropriada 
para a catatonia devida a uma condigao medica geral, especialmente 
se o transtorno causar ameaga a vida (p. ex., incapacidade de se ali- 
mentar) ou evoluir para uma catatonia letal (maligna). O mecanismo 
por tras da eficacia da ECT e desconhecido. 
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Transtornos do humor 


A 8.1 Depressao maior e 
transtorno bipolar 


O humor pode ser definido como uma emogao ou um tom de senti- 
mento difuso e persistente que influencia o comportamento de uma 
pessoa e colore sua percepgao de ser no mundo. Os transtornos do 
humor - as vezes chamados de transtornos afetivos - constituem 
uma categoria importante de doenga psiquiatrica, consistindo em 
transtorno depressivo, transtorno bipolar e outros transtornos, os 
quais sao discutidos nesta segao e na seguinte. 

Diversos adjetivos sao usados para descrever o humor: de- 
primido, triste, vazio, melancolico, angustiado, irritavel, desconso- 
lado, excitado, euforico, mamaco, jubiloso e muitos outros, todos 
de natureza descritiva. Alguns podem ser observados pelo medico 
(p. ex., um rosto infeliz), e outros podem ser sentidos apenas pelo 
paciente (p. ex., desesperanga). O humor pode ser labil, flutuar 
ou alternar rapidamente entre os extremos (p. ex., rindo alto e de 
modo expansivo em um momento, choroso e desesperado no se¬ 
guinte). Outros sinais e sintomas de transtorno do humor incluem 
mudangas no nfvel de atividade, nas capacidades cognitivas, na fala 
e nas fungdes vegetativas (p. ex., sono, apetite, atividade sexual e 
outros ritmos biologicos). Esses transtornos quase sempre resul- 
tam em comprometimento do funcionamento interpessoal, social 
e ocupacional. 

E tentador considerar os transtornos do humor em um con¬ 
tinuum com variagoes normals no humor. Indivfduos com esses 
transtornos, entretanto, com frequencia relatam uma qualidade in- 
defimvel, mas distinta, em seu estado patologico. O conceito de um 
continuum , portanto, pode representar a identificagao excessiva do 
medico com a patologia, desse modo, possivelmente, distorcendo 
sua abordagem dos pacientes afetados por essa condigao. 

Pacientes apenas com episodios depressivos maiores tern 
transtorno depressivo maior ou depressao unipolar. Aqueles com 
episodios tanto mamacos quanto depressivos ou somente com episo¬ 
dios mamacos sao considerados com transtorno bipolar. Os termos 
“mania unipolar” e “mania pura” as vezes sao usados para pacientes 
bipolares que nao tern episodios depressivos. 

Tres categorias adicionais de transtornos do humor sao hipo- 
mania, ciclotimia e distimia. Hipomania e um episodio de sintomas 
mamacos que nao satisfaz os criterios para episodio mamaco. Ci¬ 
clotimia e distimia sao transtornos que representam formas menos 
graves de transtorno bipolar e de depressao maior, respectivamente. 

O campo da psiquiatria tern considerado a depressao maior 
e o transtorno bipolar como transtornos separados, particularmente 
nos ultimos 20 anos. Entretanto, a possibilidade de que o transtorno 


bipolar seja, na verdade, uma expressao mais grave de depressao 
maior foi recentemente reconsiderada. Muitos pacientes que recebe- 
ram o diagnostico de transtorno depressivo maior revelam, em um 
exame cuidadoso, episodios passados de comportamento mamaco 
ou hipomamaco que nao foram detectados. Muitas autoridades veem 
consideravel continuidade entre transtornos depressivos e bipolares 
recorrentes. Isso levou a amplas discussoes e debates sobre o espec- 
tro bipolar, que incorpora transtorno bipolar classico, bipolar II e 
depressoes recorrentes. 

HISTORIA 

No Velho Testamento, a historia do rei Saul descreve uma smdrome 
depressiva, assim como a historia do suicfdio de Ajax na Iliada, de 
Homero. Por volta de 400 a.C., Hipocrates usou os termos mania e 
melancolia para descrever disturbios mentais. Em torno de 30 d.C., 
o medico romano Celsus, em sua obra De re medicina, descreveu 
melancolia (do grego melan [“negra”] e chole [“bile”]) como uma 
depressao causada pela bile negra. O primeiro texto de lingua ingle- 
sa (Fig. 8.1-1) inteiramente relacionado a depressao foi Anatomia da 
melancolia, de Robert Burton, publicado em 1621. 

Em 1854, Jules Falret descreveu uma condigao denominada 
folie circulaire, na qual os pacientes vivenciam estados de humor 
alternados de depressao e mania. Em 1882, o psiquiatra alemao Karl 
Kahlbaum, usando o termo ciclotimia , descreveu mania e depressao 
como estagios da mesma doenga. Em 1899, Emil Kraepelin, com 
base no conhecimento de psiquiatras franceses e alemaes, descre¬ 
veu a psicose mamaco-depressiva utilizando a maioria dos criterios 
que os psiquiatras atualmente utilizam para estabelecer o diagnos¬ 
tico de transtorno bipolar I. De acordo com Kraepelin, a ausencia 
de uma evolugao para demencia e deterioragao na psicose manfaco- 
-depressiva a diferencia de demencia precoce (como a esquizofrenia 
era chamada na epoca). Kraepelin tambem descreveu uma depressao 
que veio a ser conhecida como melancolia involutiva, que, desde 
entao, passou a ser vista como uma forma de transtorno do humor 
com infcio na vida adulta tardia. 

Depressao 

Um transtorno depressivo maior ocorre sem uma historia de um epi¬ 
sodio mamaco, misto ou hipomamaco. O episodio depressivo maior 
deve durar pelo menos duas semanas, e normalmente uma pessoa 
com esse diagnostico tambem experimenta pelo menos quatro sinto¬ 
mas de uma lista que inclui alteragoes no apetite e peso, alteragoes 
no sono e na atividade, falta de energia, sentimentos de culpa, pro- 
blemas para pensar e tomar decisoes e pensamentos recorrentes de 
morte ou suicfdio. 
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FIGURA 8.1-1 

Frontispfcio de Anatomia da melancolia, de Robert Burton (1621). 
(De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehen¬ 
sive Textbook of Psychiatry. 9 th edition. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2009.) 


Mania 

Um episodio mamaco e um perfodo distinto de humor anormal e per- 
sistentemente elevado, expansivo ou irritavel que dura pelo menos 
uma semana, ou menos se o paciente tiver de ser hospitalizado. Um 
episodio hipomamaco dura pelo menos quatro dias e e semelhante 
a um episodio mamaco, exceto por nao ser grave o suficiente para 
causar comprometimento no funcionamento social ou ocupacional e 
por aspectos psicoticos nao estarem presentes. Tanto a mania como a 
hipomania estao associadas com autoestima inflada, necessidade de 
sono diminmda, distratibilidade, grande atividade fisica e mental e 
envolvimento excessivo em comportamento prazeroso. O transtorno 
bipolar I e definido como tendo um curso clmico de um ou mais epi¬ 
sodios mamacos e, as vezes, episodios depressivos maiores. Um epi¬ 
sodio misto e um perfodo de pelo menos uma semana no qual tanto 
um episodio mamaco quanto um episodio depressivo maior ocorrem 
quase diariamente. Uma variante de transtorno bipolar caracterizada 
por episodios de depressao maior e hipomania, em vez de mania, e 
conhecida como transtorno bipolar II. 



TABELA 8.1-1 

Taxas de prevalencia de transtornos depressivos ao 
longo da vida 



Tipo 

Taxa 

Episodio depressivo maior 

Variagao 

5-17 


Media 

12 

Distimia 

Variagao 

3-6 


Media 

5 

Transtorno depressivo menor 

Variagao 

10 


Media 

- 

Transtorno depressivo breve 
recorrente 

Variagao 

16 


(Adaptada, com permissao, de Rihmer Z, Angst A. Mood Disorders: Epi¬ 
demiology. Em: Sadock BJ, Sadock VA, eds. Comprehensive Textbook of 
Psychiatry. 8 th ed. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins; 2004.) 


Distimia e ciclotimia 

Dois transtornos do humor adicionais, distimia e transtorno ciclothnico 
(discutidos em detalhes na Segao 8.2), tambem foram considerados cli- 
nicamente por algum tempo. Ambos sao caracterizados pela presenga 
de sintomas menos graves do que os de transtorno depressivo maior e 
de transtorno bipolar I, respectivamente. A distimia e caracterizada por 
pelo menos dois anos de humor deprimido nao grave o suficiente para 
receber o diagnostico de episodio depressivo maior. O transtorno ciclo- 
timico e caracterizado por pelo menos dois anos de ocorrencia frequen- 
te de sintomas hipomamacos que nao podem ser diagnosticados como 
um episodio mamaco e de sintomas depressivos que nao podem ser 
diagnosticados como um episodio depressivo maior. 

EPIDEMIOLOGIA 
Incidencia e prevalencia 

Os transtornos do humor sao comuns. Nos levantamentos mais re- 
centes, o transtorno depressivo maior tern a prevalencia mais alta ao 
longo da vida (quase 17%) de todos os transtornos psiquiatricos. As 
taxas de prevalencia ao longo da vida de diferentes formas de trans¬ 
torno depressivo, de acordo com levantamentos da comunidade, sao 
mostradas na Tabela 8.1-1. A taxa de prevalencia ao longo da vida 
para depressao maior e de 5 a 17%. As taxas de diferentes formas 
clmicas de transtorno bipolar sao mostradas na Tabela 8.1-2. A in¬ 
cidencia anual de doenga bipolar e geralmente considerada inferior 
a 1%, mas ela e dificil de estimar, porque formas mais leves desse 
transtorno muitas vezes passam despercebidas. 



Taxas de prevalencia ao longo da vida de transtorno 
bipolar I, transtorno bipolar II, transtorno ciclotfmico 
e hipomania 


Prevalencia ao longo da vida (%) 

Transtorno bipolar 1 

0-2,4 

Transtorno bipolar II 

0,3-4,8 

Ciclotimia 

0,5-6,3 

Hipomania 

2,6-7,8 


(Adaptada, com permissao, de Rihmer Z, Angst A. Mood Disorders: Epi¬ 
demiology. Em: Sadock BJ, Sadock VA, eds. Comprehensive Textbook of 
Psychiatry. 8 th ed. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins; 2004.) 
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Sexo 

Uma observagao quase universal, independentemente de pais ou 
cultura, e a prevalencia duas vezes maior de transtorno depressivo 
maior em mulheres do que em homens. As hipoteses das razoes para 
essa disparidade envolvem diferengas hormonais, os efeitos do par- 
to, estressores psicossociais diferentes para mulheres e para homens 
e modelos comportamentais de impotencia aprendida. Em contraste 
com o transtorno depressivo maior, o transtorno bipolar I tern uma 
prevalencia igual entre homens e mulheres. Episodios mamacos sao 
mais comuns em homens, e episodios depressivos sao mais comuns 
em mulheres. Quando episodios mamacos ocorrem em mulheres, 
elas tern mais probabilidade do que os homens de apresentar um 
quadro misto (p. ex., mania e depressao). As mulheres tambem tern 
uma taxa mais alta de ciclagem rapida, definida como quatro ou 
mais episodios mamacos no perfodo de um ano. 

Idade 

A idade de imcio do transtorno bipolar I e mais precoce do que a 
do depressivo maior, variando da infancia (a partir dos 5 ou 6 anos) 
aos 50 anos, ou ate mais, em casos raros, com idade media de 30 
anos. A idade media de imcio para transtorno depressivo maior e 
em torno dos 40 anos, com 50% de todos os pacientes tendo imcio 
entre os 20 e os 50 anos. Esse transtorno tambem pode iniciar na 
infancia ou na velhice. Dados epidemiologicos recentes revelam 
que a incidencia de transtorno depressivo maior pode estar aumen- 
tando entre pessoas com menos de 20 anos. E possivel que isso es- 
teja relacionado ao aumento do uso de alcool e do abuso de drogas 
nessa faixa etaria. 

Estado civil 

O transtorno depressivo maior ocorre mais frequentemente em pes¬ 
soas sem relacionamentos interpessoais mtimos e naquelas que sao 
divorciadas ou separadas. O transtorno bipolar I e mais comum em 
pessoas divorciadas e solteiras do que entre as casadas, mas essa 
diferenga pode refletir o imcio precoce e a discordia conjugal resul- 
tante caracterfstica do transtorno. 

Fatores socioeconomicos e culturais 

Nao foi encontrada correlagao entre condigao socioeconomica e 
transtorno depressivo maior. Uma incidencia mais alta do que a me¬ 
dia de transtorno bipolar I e encontrada entre os grupos socioeco¬ 
nomicos mais altos; entretanto, ele e mais comum em pessoas que 
nao tern curso superior do que naquelas com diploma universitario, 
o que tambem pode refletir a idade de imcio relativamente precoce 
para o transtorno. A depressao e mais comum em areas rurais do que 
em areas urbanas. A prevalencia de transtorno do humor nao difere 
entre as ragas. Contudo, existe uma tendencia dos examinadores a 
diagnosticar menos transtorno do humor e mais esquizofrenia em 
pacientes cuja base racial ou cultural difira da sua. 

COMORBIDADE 

Individuos com transtornos depressivos maiores tern maior risco de 
apresentar um ou mais transtornos comorbidos. Os mais frequentes 
sao abuso ou dependencia de alcool, transtornos de panico, transtor¬ 
no obsessivo-compulsivo (TOC) e transtorno de ansiedade social. 
De modo inverso, individuos com transtornos por uso de substan- 
cias e de ansiedade tambem tern um risco elevado de transtorno do 
humor comorbido atual ou ao longo da vida. Tanto no transtorno 


unipolar como no bipolar, enquanto os homens apresentam com 
mais frequencia transtornos por uso de substancias, as mulheres 
tern transtornos de ansiedade ou alimentares comorbidos. Em ge- 
ral, pacientes bipolares apresentam mais comorbidade com uso de 
substancia e transtornos de ansiedade do que aqueles com depressao 
maior unipolar. No estudo Epidemiological Catchment Area (ECA; 
Area de Captagao Epidemiologica), a historia ao longo da vida de 
transtornos por uso de substancias, transtorno de panico e TOC foi 
cerca de duas vezes mais alta entre pacientes com transtorno bipolar 
I(61,21,e21% respectivamente) do que nos com depressao maior 
unipolar (27, 10 e 12%, respectivamente). Os transtornos por uso 
de substancias e de ansiedade comorbidos pioram o prognostico da 
doenga e aumentam de maneira acentuada o risco de suicidio entre 
individuos com depressao maior unipolar e bipolar. 

ETIOLOGIA 
Fatores biologicos 

Muitos estudos relataram anormalidades biologicas em pacientes 
com transtornos do humor. Ate recentemente, os neurotransmisso- 
res monoaminegicos -norepinefrina, dopamina, serotonina e hista- 
mina - eram o centro das teorias e da pesquisa sobre a etiologia 
desses transtornos. Tern ocorrido uma mudanga progressiva do foco 
nos disturbios de sistemas de um unico neurotransmissor em favor 
do estudo de sistemas neurocomportamentais, circuitos neurais e 
mecanismos neurorreguladores mais complexos. Os sistemas mo- 
noaminergicos, portanto, sao agora considerados sistemas neuro- 
modulares, mais amplos, e os disturbios tendem a ser efeitos tanto 
secundarios ou epifenomenais quanto relacionados direta ou causal- 
mente com a etiologia e a patogenia. 

Aminas biogenicas. Das aminas biogenicas, a norepinefrina 
e a serotonina sao os dois neurotransmissores mais implicados na 
fisiopatologia dos transtornos do humor. 

NOREPINEFRINA. A correlagao sugerida por estudos de ciencias 
basicas entre a down regulation dos receptores p-adrenergicos e as 
respostas clinicas aos antidepressivos e provavelmente a evidencia 
isolada mais convincente indicando um papel direto do sistema no- 
radrenergico na depressao. Outras evidencias implicaram tambem 
os receptores |3 2 pre-sinapticos na depressao, visto que sua ativagao 
resulta em redugao da quantidade de norepinefrina liberada. Esses 
receptores tambem estao localizados nos neuronios serotonergicos e 
regulam a quantidade de serotonina liberada. A eficacia clmica dos 
antidepressivos com efeitos noradrenergicos - por exemplo, a venla- 
faxina - apoia ainda mais um papel da norepinefrina na fisiopatolo¬ 
gia de pelo menos alguns dos sintomas da depressao. 

SEROTONINA. Com o forte efeito que os inibidores seletivos da 
recaptagao de serotonina (ISRSs) - por exemplo, a fluoxetina - tern 
tido sobre o tratamento da depressao, a serotonina se tomou a amina 
biogenica neurotransmissora mais comumente associada a depres¬ 
sao. A identificagao de multiplos subtipos de receptores serotoner¬ 
gicos tambem aumentou a expectativa da comunidade de pesquisa 
sobre o desenvolvimento de tratamentos ainda mais especificos para 
depressao. Alem do fato de os ISRSs e outros antidepressivos sero¬ 
tonergicos serem eficazes no tratamento da depressao, outros da¬ 
dos indicam que a serotonina esta envolvida na fisiopatologia desse 
transtorno. A deplegao da serotonina pode precipitar depressao, e 
alguns pacientes com impulsos suicidas tern concentragoes baixas 
de metabolitos da serotonina no lfquido cerebrospinal (LCS) e con¬ 
centragoes baixas de zonas de captagao de serotonina nas plaquetas. 
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DOPAMINA. Embora a norepinefrina e a serotonina sejam as 
aminas biogenicas associadas com mais frequencia a fisiopatologia 
da depressao, ha a teoria de que a dopamina tambem desempenhe 
um papel. Dados indicam que sua atividade pode estar reduzida na 
depressao e aumentada na mania. A descoberta de novos subtipos 
de receptores de dopamina e o aumento no entendimento da regu- 
lagao pre e pos-sinaptica de sua fungao enriqueceram ainda mais a 
pesquisa sobre a relagao entre a dopamina e os transtornos do hu¬ 
mor. Os medicamentos que reduzem as concentrates da dopamina 
- por exemplo, a reserpina - e as doengas que tambem tern esse 
efeito (p. ex., doenga de Parkinson) estao associados com sintomas 
depressivos. Em contraste, medicamentos que aumentam suas con¬ 
centrates, como a tirosina, a anfetamina e a bupropiona, reduzem 
os sintomas de depressao. Duas teorias recentes sobre dopamina e 
depressao sao que a via mesolimbica da dopamina pode ser disfun- 
cional e que seu receptor pode ser hipoativo na depressao. 

Outros disturbios de neurotransmissores. A acetilcoli- 
na (ACh) e encontrada nos neuronios que se distribuem de forma 
difusa por todo o cortex cerebral. Os neuronios colinergicos tern 
relates recfprocas ou interativas com todos os tres sistemas de 
monoamina. Niveis anormais de colina, que e um precursor de 
ACh, foram encontrados na necropsia de cerebros de alguns pa- 
cientes deprimidos, talvez refletindo anormalidades na composigao 
de fosfolipideo das celulas. Agentes agonistas e antagonistas coli¬ 
nergicos tern efeitos clmicos diferentes sobre depressao e mania. 
Os agonistas podem produzir letargia, falta de energia e retardo 
psicomotor em individuos saudaveis, exacerbar os sintomas na 
depressao e reduzir os sintomas na mania. Esses efeitos em geral 
nao sao suficientemente fortes para ter implicates clmicas, e os 
efeitos adversos sao problematicos. Em um modelo animal de de¬ 
pressao, linhagens de camundongos supersensiveis ou subsensiveis 
a agonistas colinergicos revelaram-se suscetfveis ou mais resisten- 
tes a desenvolver impotencia aprendida (discutida mais adiante). 
Os agonistas colinergicos podem induzir alteragoes na atividade 
hipotalamico-hipofisario-suprarrenal (HHS) e no sono que imitam 
aquelas associadas com depressao grave. Alguns pacientes com 
transtornos do humor em remissao, bem como seus parentes em 
primeiro grau que nunc a tiveram a doenga, tern aumento do trago 
de sensibilidade-tipo a agonistas colinergicos. 

O acido 7 -aminobutmco (GABA) tern um efeito inibidor 
sobre as vias ascendentes monoaminergico, particularmente os 
sistemas mesocortical e mesolimbico. Redugoes dos mveis plas- 
matico, do LCS e cerebral de GABA foram observadas na de¬ 
pressao. Estudos com animais tambem revelaram que o estresse 
cronico pode reduzir e, por fim, esgotar os mveis de GABA. Por 
sua vez, os receptores de GABA sofrem regulagao ascendente por 
antidepressivos, e alguns medicamentos GABAergicos tern efeitos 
antidepressivos fracos. 

Os aminoacidos glutamato e glicina sao os principais neuro¬ 
transmissores excitatorios e inibitorios no SNC. Esses aminoacidos 
ligam-se a sitios associados com o receptor de V-metil-D-aspartato 
(NMDA), e um excesso de estimulagao glutamatergica pode causar 
efeitos neurotoxicos. Significativamente, existe alta concentragao de 
receptores de NMDA no hipocampo. O glutamato, portanto, pode 
operar em conjunto com a hipercortisolemia para mediar os efeitos 
neurocognitivos prejudiciais da depressao recorrente grave. Eviden¬ 
ces recentes apontam que agentes que antagonizam os receptores 
NMDA tern efeitos antidepressivos. 


Segundos mensageiros e cascatas intracelulares. A li- 

gagao de um neurotransmissor e um receptor pos-sinaptico desen- 
cadeia uma cascata de processos ligados a membrana e intracelula¬ 
res mediados por sistemas de segundo mensageiro. Os receptores 
nas membranas celulares interagem com o ambiente intracelular 
por meio de protemas ligantes do nucleotideo guanina (protemas 
G). As protemas G, por sua vez, se conectam a varias enzimas 
intracelulares (p. ex., adenilato ciclase, fosfolipase C e fosfodies- 
terase) que regulam a utilizagao de energia e a formagao de se¬ 
gundos mensageiros, como o nucleotideo ciclico (p. ex., adenosina 
monofosfato ciclico [cAMP] e monofosfato ciclico de guanosina 
[cGMP]), bem como os fosfatidilinositois (p. ex., inositol trifosfato 
e diacilglicerol) e calcio-calmodulina. Os segundos mensageiros 
regulam a fungao dos canais ionicos da membrana neuronal. Evi¬ 
dences crescentes tambem indicam que agentes estabilizadores do 
humor agem sobre as protemas G ou outros segundos mensageiros. 

Alteragoes da regulagao hormonal. Alteragoes duradouras 
nas respostas neuroendocrinas e comportamentais podem resultar de 
estresse precoce grave. Estudos com animais indicam que mesmo 
perfodos transitorios de privagao materna podem alterar as respos¬ 
tas subsequentes a estresse. A atividade do gene codificando para 
o fator neurotrofico derivado do cerebro (BDNF) neuroquinina e 
diminuida apos estresse cronico, assim como o processo de neuro- 
genese. Estresse prolongado, portanto, pode induzir alteragoes no 
estado funcional dos neuronios e acabar levando a morte celular. 
Estudos recentes com humanos deprimidos revelam que uma histo- 
ria de trauma precoce esta associada com atividade HHS aumentada 
acompanhada de alteragoes estruturais (i.e., atrofia ou diminuigao de 
volume) no cortex cerebral. 

Atividade de HHS elevada e uma caracterfstica de respostas a 
estresse em mamiferos e uma das ligagoes mais claras entre depres¬ 
sao e a biologia do estresse cronico. Hipercortisolemia na depressao 
sugere um ou mais dos seguintes disturbios centrais: tonus inibitorio 
de serotonina diminuido; impulso aumentado de norepinefrina, ACh 
ou hormonio liberador de corticotrofina (CRH); ou diminuigao da 
inibigao do feedback do hipocampo. 

A evidencia de aumento da atividade do eixo HHS e aparente 
em 20 a 40% dos pacientes ambulatoriais deprimidos e em 40 a 60% 
dos intemados deprimidos. 

A atividade elevada de HHS na depressao foi documentada 
por meio de excregao de cortisol livre urinario (UFC), coletas de 
mveis de cortisol plasmatico intravenoso (IV) de 24 horas (ou de 
segmentos de tempo mais curtos), mveis de cortisol salivar e testes 
da integridade da inibigao d e feedback. Um disturbio desta ultima 
e testado pela administragao de dexametasona (0,5 a 2,0 mg), um 
glicocorticoide sintetico potente que costuma suprimir a atividade 
do eixo HHS por 24 horas. A nao supressao da secregao de cortisol 
as 8h da manha seguinte ou subsequente nao supressao as 16h ou as 
23h e indicativa de comprometimento da inibigao do feedback. A hi- 
persecregao de cortisol e a nao supressao de dexametasona nao estao 
perfeitamente correlacionadas (em torno de 60% de concordancia). 
Um desenvolvimento mais recente para melhorar a sensibilidade do 
teste envolve infusao de uma dose de teste de CRH apos a supressao 
de dexametasona. 

Esses testes de inibigao de feedback nao sao utilizados como 
um teste diagnostico porque hiperatividade adrenocortical (embora 
em geral menos prevalente) e observada na mania, na esquizofrenia, 
na demencia e em outros transtornos psiquiatricos. 
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ATIVIDADE DO EIXO TIREOIDIANO. Aproximadamente 5 a 
10% das pessoas avaliadas para depressao tem disfungao tireoidiana 
ainda nao detectada, conforme refletido por nlvel basal do hormonio 
estimulante da tireoide (TSH) elevado ou resposta de TSH aumen- 
tada a uma infusao de 500 mg do neuropeptldeo hipotalamico hor¬ 
monio liberador de tireotrofina (TRH). Essas anormalidades muitas 
vezes estao associadas com nlveis elevados de anticorpos antitireoi- 
dianos e, a menos que corrigido com terapia de reposigao hormonal, 
podem comprometer a resposta ao tratamento. Um subgrupo ainda 
maior de pacientes deprimidos (p. ex., 20 a 30%) apresenta uma res¬ 
posta de TSH embotada a administrate de TRH. Ate o momento, a 
principal implicagao terapeutica de uma resposta de TSH embotada 
e a evidencia de um risco aumentado de recalda apesar da terapia 
antidepressiva preventiva. Vale destacar que, ao contrario do teste de 
supressao com dexametasona (TSD), a resposta de TSH embotada a 
TRH geralmente nao se normaliza com tratamento eficaz. 

HORMONIO DO CRESCIMENTO. O hormonio do crescimento 
(GH) e secretado da hipofise anterior apos estimulagao por norepi- 
nefrina (NE) e dopamina. A secregao e inibida por somatostatina, 
um neuropeptldeo hipotalamico, e por CRH. Nlveis de somatostati¬ 
na do LCS diminuldos foram relatados na depressao e nlveis aumen- 
tados foram observados na mania. 

PROLACTI NA. A prolactina e liberada da hipofise pela estimula¬ 
gao da serotonina e e inibida por dopamina. A maioria dos estudos 
nao encontrou anormalidades significativas da secregao de prolacti¬ 
na basal ou circadiana na depressao, embora uma resposta embotada 
a varios agonistas de serotonina tenha sido descrita. Essa resposta e 
incomum entre mulheres antes da menopausa, o que sugere que o 
estrogenio tenha um efeito moderador. 

Altera^oes da neurofisiologia do sono. A depressao esta 
associada com perda prematura do sono profundo (de onda lenta) e 
aumento no despertar notumo. Este ultimo e refletido por quatro ti- 
pos de disturbio: (1) aumento nos despertares noturnos, (2) redugao 
no tempo de sono total, (3) aumento do sono de movimentos ocula- 
res rapidos (REM) fasico e (4) aumento da temperatura corporal. A 
combinagao de movimento REM aumentado e sono de onda lenta 
diminuldo resulta em uma redugao significativa no primeiro perfodo 
de sono nao REM (NREM), um fenomeno chamado de latencia 
REM reduzida. Esta, junto com deficits do sono de onda lenta, nor- 
malmente persistem apos a recuperagao de um episodio depressivo. 
A secregao de GH embotada apos o inlcio do sono esta relacionada 
com diminuigao do sono de onda lenta e mostra comportamento in- 
dependente de estado ou tipo trago semelhante. A combinagao de la¬ 
tencia REM reduzida, densidade REM aumentada e manutengao do 
sono diminulda identifica aproximadamente 40% dos pacientes am- 
bulatoriais deprimidos e 80% dos internados deprimidos. Achados 
falso-negativos costumam ser observados em pacientes mais jovens, 
hipersonolentos, que, na verdade, podem experimentar aumento no 
sono de onda lenta durante episodios de depressao. Cerca de 10% 
dos indivlduos saudaveis tem perfis de sono anormais, e, como ocor- 
re com a nao supressao de dexametasona, casos de falso-positivos 
sao vistos com frequencia em outros transtornos psiquiatricos. 

Foi verificado que pacientes que manifestam um perfil de 
sono caracteristicamente anormal sao menos responsivos a psicote- 
rapia e apresentam um risco maior de recalda ou recidiva e podem se 
beneficiar, sobretudo, da farmacoterapia. 


Disturbios imunologicos. Os transtornos depressivos estao 
associados com varias anormalidades imunologicas, incluindo di¬ 
minuigao da proliferagao de linfocitos em resposta a mitogenos e 
outras formas de imunidade celular comprometida. Esses linfocitos 
produzem neuromoduladores, como o fator liberador de corticotro- 
fina (CRF), e citocinas, peptldeos conhecidos como interleucinas . 
Parece haver uma ligagao com gravidade cllnica, hipercortisolemia 
e disfungao imunologica, e a citocina interleucina-1 pode induzir 
atividade genica para a slntese de glicocorticoide. 

Imagem cerebral estrutural e funcional. A tomografia 
computadorizada (TC) e a ressonancia magnetica (RM) tem per- 
mitido metodos senslveis e nao invasivos para avaliar o cerebro 
vivo, incluindo os tratos cortical e subcortical, bem como lesdes da 
substancia branca. A anormalidade mais consistente observada nos 
transtornos depressivos e a maior frequencia de hiperintensidades 
anormais nas regioes subcorticais, tais como as regioes periventri- 
culares, os ganglios da base e o talamo. Mais comuns no transtorno 
bipolar I e entre idosos, essas hiperintensidades parecem refletir os 
efeitos neurodegenerativos prejudiciais de episodios afetivos recor- 
rentes. Aumento ventricular, atrofia cortical e alargamento sulcal 
tambem foram relatados em alguns estudos. Alguns pacientes de¬ 
primidos tambem podem ter volumes reduzidos do hipocampo ou 
do nucleo caudado, ou de ambos, sugerindo defeitos mais focais 
em sistemas neurocomportamentais relevantes. Areas de atrofia 
difusas e focais foram associadas com maior gravidade da doenga, 
bipolaridade e aumento dos nlveis de cortisol. 

O achado de tomografia por emissao de positrons (PET) 
mais amplamente reproduzido na depressao e uma diminuigao no 
metabolismo cerebral anterior, que e em geral mais pronunciada 
no lado esquerdo. De um ponto de vista diferente, a depressao 
pode estar relacionada com um aumento relativo na atividade do 
hemisferio nao dominante. Alem disso, uma inversao da hipofron- 
talidade ocorre apos mudangas de depressao para hipomania, de 
modo que maiores redugdes do hemisferio esquerdo sao vistas 
na depressao, comparadas com maiores redugoes do hemisferio 
direito na mania. Outros estudos observaram redugoes mais es- 
peclficas do fluxo sangulneo ou do metabolismo cerebrais, ou de 
ambos, nos tratos dopaminergicamente inervados dos sistemas 
mesocortical e mesollmbico na depressao. Novamente, as eviden¬ 
ces sugerem que os antidepressivos normalizam essas mudangas 
pelo menos em parte. 

Alem de uma redugao global do metabolismo cerebral ante¬ 
rior, foi observado aumento do metabolismo da glicose em diversas 
regioes llmbicas, em particular entre pacientes com depressao recor- 
rente relativamente grave e historia familiar de transtorno do humor. 
Durante episodios de depressao, o aumento do metabolismo da gli¬ 
cose esta correlacionado com ruminagoes importunas. 

Considera^oes neuroanatomicas. Tanto os sintomas de 
transtornos do humor como os achados das pesquisas biologicas 
apoiam a hipotese de que os transtornos do humor envolvem pato- 
logia do cerebro. A neurociencia afetiva moderna focaliza-se na im- 
portancia de quatro regioes cerebrais na regulagao das emogoes nor- 
mais: o cortex pre-frontal (CPF), o cingulado anterior, o hipocampo 
e a amlgdala. O CPF e considerado a estrutura que contem repre- 
sentagoes de objetivos e as respostas adequadas para alcanga-los. 
Essas atividades sao particularmente importantes quando respostas 
comportamentais multiplas e confidantes sao posslveis ou quando 
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Representagao e regulagao da emogao na depressao 
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FIGURA 8.1-2 

Principals regioes cerebrais envolvidas no afeto e nos transtornos do humor. A. Cortex pre-frontal orbital e cortex pre-frontal ventromedial. 
B. Cortex pre-frontal dorsolateral. C. Hipocampo e amfgdala. D. Cortex cingulado anterior. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & 
Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2009.) 


e necessario superar a excitagao afetiva. As evidencias indicam al- 
guma especializagao hemisferica na fungao do CPF. Por exemplo, 
enquanto a ativagao do lado esquerdo de regioes do CPF e mais en- 
volvida em comportamentos dirigidos a objetivos ou necessidades 
naturais, as regioes do CPF direito sao implicadas em comportamen¬ 
tos de esquiva e na inibigao de atividades orientadas a necessidades 
naturais. Sub-regioes no CPF parecem localizar representagoes de 
comportamentos relacionados a recompensa e punigao. 

Pensa-se que o cortex cingulado anterior (CCA) sirva como 
ponto de integragao de estfmulos atencionais e emocionais. Duas 
subdivisoes foram identificadas: uma nas regioes rostral e ventral 
e uma subdivisao cognitiva envolvendo o CCA dorsal. A primeira 
compartilha conexoes extensivas com outras regioes lfmbicas, e 
a ultima interage mais com o CPF e com outras regioes corticais. 
Foi proposto que a ativagao do CCA facilita o controle da excitagao 
emocional, sobretudo quando a realizagao do objetivo foi frustrada 
ou quando problemas novos foram encontrados. 

O hipocampo esta mais claramente envolvido em varias for¬ 
mas de aprendizagem e memoria, incluindo o condicionamento do 
medo, bem como na regulagao inibitoria da atividade do eixo HHS. 
A aprendizagem emocional ou contextual parece estar relacionada 
com uma conexao direta entre o hipocampo e a amfgdala. 

A amfgdala parece ser um local crucial para o processamento 
de estfmulos novos de significado emocional e para a coordenagao 
e organizagao de respostas corticais. Localizada logo acima dos 
hipocampos bilateralmente, a amfgdala sempre foi considerada o 
coragao do sistema lfmbico. Embora a maior parte das pesquisas 
tenha-se concentrado no papel da amfgdala na resposta a estfmulos 
assustadores ou dolorosos, pode ser a ambiguidade ou a novidade, 
e nao a natureza aversiva do estfmulo em si, que ative a amfgdala 
(Fig. 8.1-2). 


Fatores geneticos 

Inumeros estudos de famflias, de adogao e de gemeos ha muito tern 
documentado a hereditariedade dos transtornos do humor. Recente- 
mente, entretanto, o foco primario dos estudos geneticos tern sido 
identificar genes especfficos de suscetibilidade usando metodos ge¬ 
neticos moleculares. 

Estudos de farm lias. Os estudos de famflias investigam se um 
transtorno e familiar. Mais especificamente, a taxa de doenga nos 
membros da famflia de uma pessoa com o transtorno e maior do que 
a da populagao em geral? Dados familiares indicam que, se um dos 
genitores tern um transtorno do humor, um dos filhos tern um risco 
entre 10 e 25% de tambem apresenta-lo. Se ambos os genitores sao 
afetados, o risco praticamente duplica. Quanto mais membros da fa¬ 
mflia forem afetados, maior o risco para um filho. O risco e maior 
se os afetados forem parentes em primeiro grau do que mais dis- 
tantes. Uma historia familiar de transtorno bipolar confere um risco 
maior para transtornos do humor em geral e, em particular, um risco 
muito maior para transtorno bipolar. O transtorno unipolar costuma 
ser a forma mais comum de transtorno do humor em famflias de 
probandos bipolares. Essa sobreposigao familiar sugere algum grau 
de bases geneticas comuns entre essas duas formas de transtorno do 
humor. A presenga de doenga mais grave na famflia tambem confere 
um risco maior (Fig. 8.1-3). 

Estudos de adogao. Esses estudos fornecem uma abordagem 
alternativa para separar fatores geneticos e ambientais na transmis- 
sao familiar. Apenas um numero limitado desses estudos foi rela- 
tado, e seus resultados foram mistos. Um grande estudo encontrou 
uma taxa tres vezes maior de transtorno bipolar e duas vezes maior 
de transtorno unipolar nos parentes biologicos de probandos bipo- 
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FIGURA 8.1-3 

Muitos modelos diferentes de transmissao genetica foram considerados e testados para ver se explicariam a transmissao de transtornos do 
humor. Esta e um selegao de alguns dos modelos mais proeminentes. Na transmissao mendeliana ou de locus principal unico, urn gene 
transmite a doenga. No modelo de trago quantitative poligenico (QTL), multiplos genes se unem a fim de contribuir para um trago quanti¬ 
tative. Nesta figura, o eixo X representa o numero de poligenes que um determinado indivfduo esta carregando, bem como o valor do trago 
quantitative resultante. A frequencia do valor desse trago na populagao e representada no eixo Y. No painel inferior, sao ilustrados alguns 
possfveis modelos de heterogeneidade genetica. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychia¬ 
try. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2009.) 


lares. De modo semelhante, em uma amostra dinamarquesa, uma 
taxa tres vezes maior de transtorno bipolar e seis vezes maior de 
suicfdio completado nos parentes biologicos de probandos com 
doengas afetivas foi relatada. Outros estudos, entretanto, foram 
menos convincentes e nao encontraram diferenga nas taxas de 
transtornos do humor. 

Estudos de gemeos. Esses estudos fornecem a abordagem 
mais poderosa para separar fatores geneticos de ambientais, ou a 
“natureza” da “criagao”. Dados de gemeos fornecem evidencias 
convincentes de que os genes explicam apenas 50 a 70% da etiologia 
dos transtornos do humor. O ambiente ou outros fatores nao heredi- 
tarios devem explicar o restante. Portanto, e uma predisposigao ou 
suscetibilidade a doenga que e herdada. Considerando os transtor¬ 
nos unipolar e bipolar juntos, esses estudos encontram uma taxa de 
concordancia para transtorno do humor nos gemeos monozigoticos 
(MZ) de 70 a 90%, comparada com a de gemeos dizigoticos (DZ) do 
mesmo sexo de 16 a 35%. Estes sao os dados mais convincentes do 
papel dos fatores geneticos nos transtornos do humor. 

Estudos de ligagao. Marcadores do DNA sao segmentos de 
DNA de localizagao conhecida no cromossomo, muito variaveis 
entre os indivfduos. Eles sao usados para rastrear a segregagao de 
regioes cromossomicas especfficas em famflias afetadas com o trans- 
tomo. Quando um marcador e identificado com doenga em famflias, 
diz-se que a doenga e geneticamente ligada (Tab. 8.1-3). Os cromos- 


somos 18q e 22q sao as duas regioes com evidencia mais forte de 
ligagao a transtorno bipolar. Varios estudos de ligagao encontraram 
evidencias do envolvimento de genes especfficos em subtipos clfni- 

fl TABELA 8.1-3 


Regioes cromossomicas selecionadas com 
evidencia de ligagao a transtorno bipolar 


Cromossomo 18 

Dados sugerem a presenga de ate quatro 
loci diferentes nesse cromossomo. Estu¬ 
dos encontraram ligagao a 18q ocorren- 
do preferencialmente em famflias nas 
quais a doenga afetiva foi transmitida 
pela mae, sugerindo um possfvel efeito 
de origem parental. 

Cromossomo 21 q 

Regioes mostraram ligagao ou associagao 
tanto a esquizofrenia como a transtorno 
bipolar. 

Cromossomo 22q 

O gene da regiao de agrupamento de 
pontos de quebra (BCR) esta localizado 
no cromossomo 22q11. O gene BCR 
codifica uma protefna ativadora, conhe¬ 
cida por desempenhar papeis impor- 
tantes no crescimento do neuronio e na 
orientagao do axonio. 
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cos. Por exemplo, foi demonstrado que a evidencia de ligagao em 18q 
e derivada, em grande parte, de pares de irmaos bipolar II-bipolar II e 
de famflias nas quais os probandos tinham sintomas de panico. 

Estudos de mapeamento genetico da depressao unipolar en- 
contraram evidencia muito forte de ligagao ao locus para a protema 
ligadora do elemento de resposta a cAMP (CREB1) no cromossomo 
2. Outras 18 regioes genomicas tambem eram ligadas; algumas de- 
las exibiam interagoes com o locus de CREB1. Outro estudo rela- 
tou evidencia de uma interagao gene-ambiente no desenvolvimento 
de depressao maior. Foi demonstrado que indivfduos com eventos 
de vida adversos em geral tinham risco aumentado para depressao. 
Destes, entretanto, aqueles com uma variante no gene transportador 
de serotonina apresentavam o maior aumento no risco. Esse e um 
dos primeiros relatos de uma interagao gene-ambiente especffica em 
um transtorno psiquiatrico. 

Fatores psicossociais 

Acontecimentos de vida e estresse ambiental. Uma ob- 

servagao clfnica de longa data e a de que eventos de vida estressan- 
tes mais frequentemente precedem os primeiros episodios de trans- 
tornos do humor, e nao os subsequentes. Essa associagao tern sido 
relatada tanto em pacientes com transtorno depressivo maior como 
naqueles com transtorno bipolar I. Uma teoria proposta para expli- 
car essa observagao e a de que o estresse que acompanha o primeiro 
episodio resulta em mudangas duradouras na biologia do cerebro. 
Essas mudangas podem alterar os estados funcionais de varios neu- 
rotransmissores e sistemas sinalizadores intraneuronais, mudangas 
que podem incluir mesmo a perda de neuronios e uma redugao ex- 
cessiva de contatos sinapticos. Como resultado, uma pessoa tern alto 
risco de desenvolver episodios subsequentes de um transtorno do 
humor, mesmo sem um estressor externo. 

Alguns medicos acreditam que os eventos de vida tenham um 
papel primario ou principal na depressao; outros sugerem que seu 
papel seja apenas limitado no infcio e no momento da depressao. Os 
dados mais convincentes indicam que o evento de vida associado 
com mais frequencia ao desenvolvimento da depressao e a perda de 
um dos genitores antes dos 11 anos de idade. O estressor ambiental 
mais associado ao infcio de um episodio de depressao e a perda do 
conjuge. Outro fator de risco e o desemprego; indivfduos desem- 
pregados tern tres vezes mais probabilidade de relatar sintomas de 
um episodio de depressao maior do que os que estao empregados. 
A culpa tambem pode ter um papel. 

A Srta. C., uma mulher de 23 anos, tornou-se agudamente depri- 
mida quando foi aceita em um curso de pos-graduagao de uma 
faculdade de prestfgio. Ela tinha estudado muito nos quatro anos 
anteriores ara ser aceita e relatou ter ficado “brevemente feliz, por 
cerca de 20 minutos”, quando recebeu a boa notfcia, mas logo en- 
trou em um estado de desanimo, no qual ponderava de forma re- 
corrente a inutilidade de suas aspiragoes, estava sempre chorando 
e teve que se conter para nao tomar uma superdosagem letal da in- 
sulina de sua colega de quarto. No tratamento, focalizou-se em seu 
irmao mais velho, que durante toda sua vida a tinha insultado com 
regularidade, e em como “ele nao estava indo bem”. Preocupava- 
-se demais com ele e mencionou que nao estava acostumada a ser 
a “bem-sucedida” deles dois. Em associagao com sua depressao, 
veio a tona que o irmao da jovem tinha tido uma doenga pediatrica 
grave, potencialmente fatal e desfigurante que tinha exigido muito 
tempo e atengao da famflia durante toda sua infancia. A Srta. C. 
tinha ficado “acostumada” a maneira insultuosa dele em relagao 


a ela. Na verdade, parecia que necessitava do abuso do irmao a 
fim de nao se sentir esmagada pela culpa de sobrevivente por ser a 
crianga “saudavel e normal”. “Ele podia me insultar, mas eu o pro- 
curava. Eu o adoro. Qualquer atengao que ele me da e como uma 
droga”, ela dizia. A aceitagao da Srta. C. no curso de pos-graduagao 
tinha desafiado a imagem compensatoria defensiva e essencial de si 
mesma como menos bem-sucedida, ou danificada, em comparagao 
com seu irmao e, portanto, esmagado-a pela culpa. Sua depressao 
diminuiu na psicoterapia psicodinamica quando entendeu sua iden- 
tificagao com seu irmao e a fantasia de submissao a ele. (Cortesia 
de JC Markowitz, M.D., e BL Milrod, M.D.) 


Fatores de personal idade. Nenhum trago ou tipo de perso- 
nalidade isolado predispde de forma unica uma pessoa a depressao; 
todos os seres humanos, com qualquer padrao de personalidade, po¬ 
dem e ficam deprimidos sob determinadas circunstancias. Aqueles 
com certos transtornos da personalidade - obsessivo-compulsiva, 
histrionica e borderline - podem ter um risco maior de depressao 
do que pessoas com personalidade antissocial ou paranoide. Estas 
ultimas podem usar projegao e outros mecanismos de defesa exter- 
nalizantes para se protegerem de sua raiva interior. Nenhuma evi¬ 
dencia indica que qualquer transtorno da personalidade em particu¬ 
lar esteja associado com o desenvolvimento posterior de transtorno 
bipolar I; porem, pacientes com distimia e transtorno ciclotfmico 
tern o risco de mais tarde desenvolver depressao maior ou transtor¬ 
no bipolar I. 

Acontecimentos estressantes recentes sao os preditores mais 
poderosos do infcio de um episodio depressivo. De um ponto de vista 
psicodinamico, o medico sempre esta interessado no significado do 
estressor. Pesquisas demonstraram que estressores que se refletem de 
forma mais negativa na autoestima tern mais probabilidade de produ- 
zir depressao. Alem disso, o que parece ser um estressor relativamen- 
te leve para alguns pode ser devastador para o paciente devido aos 
significados idiossincrasicos particulares ligados ao acontecimento. 

Fatores psicodinamicos na depressao. O entendimento 
psicodinamico da depressao definido por Sigmund Freud e expandi¬ 
do por Karl Abraham e conhecido como a visao classica da depres¬ 
sao. A teoria envolve quatro pontos fundamentais: (1) disturbios na 
relagao bebe-mae durante a fase oral (os primeiros 10 a 18 meses 
de vida) predispoem a vulnerabilidade subsequente a depressao; (2) 
a depressao pode estar ligada a perda real ou imaginada do objeto; 
(3) a introjegao de objetos que partiram e um mecanismo de defesa 
invocado para lidar com o sofrimento associado com a perda do ob¬ 
jeto; e (4) visto que o objeto perdido e percebido com uma mistura 
de amor e odio, sentimentos de raiva sao dirigidos contra o self. 


A Srta. E., uma estudante universitaria de 21 anos, apresentou- 
-se com depressao maior e transtorno de panico desde o infcio da 
adolescencia. Relatou se odiar, chorar constantemente e se sentir 
em profunda desesperanga em parte devido a cronicidade de sua 
doenga. Ja na apresentagao, ela observou sua sensibilidade aos 
humores de sua mae. “Minha mae esta sempre deprimida, e isso 
me deixa muito infeliz. Simplesmente nao sei o que fazer”, ela 
disse. “Eu sempre quero alguma coisa dela, nem mesmo sei o que, 
mas nunca recebo. Ela sempre diz a coisa errada, fala sobre como 
sou perturbada, coisas desse tipo, faz eu me sentir mal em relagao 
a mim mesma.” Em uma sessao, a Srta. E. descreveu de forma 
pungente sua infancia: “Eu passava muito tempo com minha mae, 
mas ela estava sempre muito cansada, nunca queria fazer alguma 
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coisa ou brincar comigo. Eu me lembro de construir uma casinha 
com cobertores embaixo da mesa e ficar espiando-a. Ela estava 
sempre deprimida e negativa, como se estivesse vazia e triste. Eu 
nunca conseguia que ela fizesse alguma coisa.” Essa paciente vi- 
venciou extrema culpa em sua psicoterapia quando comeqou a fa- 
lar sobre a depressao da mae. “Eu me sinto tao mal”, ela soluqou. 

“E como se eu dissesse coisas ruins sobre ela. E eu a amo muito e 
sei que ela me ama. Parece desleal da minha parte.” Sua depressao 
diminuiu na psicoterapia psicodinamica quando ela reconheceu 
e se tomou mais capaz de tolerar seus sentimentos de raiva e de- 
cepqao em relaqao a sua mae. (Cortesia de JC Markowitz, M.D., 
e BL Milrod, M.D.) 

Melanie Klein, assim como Freud, entendia a depressao 
como envolvendo a expressao de agressao contra entes queridos. 
Edward Bibring a considerava um fenomeno que se instala quando 
uma pessoa se toma consciente da discrepancia entre ideais extraor- 
dinariamente elevados e a incapacidade de alcanqar esses objetivos. 
Edith Jacobson via o estado de depressao como semelhante ao de 
uma crianqa impotente e desamparada, vftima de um pai atormen- 
tador. Silvano Arieti observou que muitos pacientes deprimidos vi- 
viam suas vidas mais para os outros do que para si mesmos. Ele se 
referia a pessoa para quern o paciente deprimido vive como o outro 
dominante, que pode ser um princfpio, um ideal ou uma instituiqao, 
bem como um individuo. A depressao se instala quando o indivi- 
duo percebe que a pessoa ou o ideal pelo qual estava vivendo nunca 
vai responder de forma a satisfazer suas expectativas. O conceito 
de depressao de Heinz Kohut, derivado de sua teoria psicologica do 
self, baseia-se na suposiqao de que o self &m desenvolvimento tern 
necessidades especificas que precisam ser satisfeitas pelos pais, para 
dar a crianqa um sentimento positivo de autoestima e autocoesao. 
Quando os outros nao satisfazem essas necessidades, ha perda mas- 
siva de autoestima, que se apresenta como depressao. John Bowlby 
acreditava que apegos iniciais danificados e a separaqao traumatica 
na infancia predispoem a depressao. Diz-se que as perdas do adulto 
revivem a perda traumatica na infancia e, dessa forma, precipitam 
episodios depressivos no adulto. 

Fatores psicodinamicos na mania. A maioria das teorias 
acerca da mania considera os episodios mamacos uma defesa contra a 
depressao subjacente. Abraham, por exemplo, acreditava que esses epi¬ 
sodios pudessem refletir uma incapacidade de tolerar uma tragedia do 
desenvolvimento, como a perda de um dos genitores. O estado maniaco 
tambem pode resultar de um superego tiranico, que produz autocntica 
intoleravel, que e, entao, substituida pela autossatisfaqao euforica. Ber¬ 
tram Lewin considerava o ego do paciente mamaco sobrecarregado por 
impulsos prazerosos, como o sexo, ou por impulsos temidos, como a 
agressao. Klein tambem via a mania como uma reaqao defensiva contra 
a depressao, pelo uso de mecanismos de defesa, como a onipotencia, 
em que o individuo desenvolve delirios de grandeza. 

A Sra. G., uma dona de casa de 42 anos e mae de um menino de 
4 anos, desenvolveu sintomas de hipomania e, depois, de mania 
franca sem psicose, quando seu unico filho foi diagnosticado com 
leucemia linfoide aguda. Mulher profundamente religiosa, que ti- 
nha vivenciado 10 anos de dificuldades para engravidar, a Sra. G. 
era uma mae devotada. Relatou que em geral era bastante desani- 
mada. Antes da doenqa do filho, costumava brincar que tinha ficado 
gravida dele por intervenqao divina. Quando ele foi diagnosticado e 
em seguida hospitalizado, foram necessarios exames medicos dolo- 


rosos e quimioterapia de emergencia, que o deixaram muito doente. 

Os medicos regularmente a bombardeavam com mas noticias sobre 
o prognostico do filho durante as primeiras semanas de sua doenqa. 

A Sra. G. estava sempre com seu filho no hospital, sem dor- 
mir, sempre cuidando dele; contudo, os pediatras notavam que, a 
medida que a crianqa ficava mais debilitada e o prognostico mais 
sombrio, ela parecia borbulhar com renovada alegria, bom humor 
e alto astral. Ela parecia nao conseguir se conter de contar piadas 
para o pessoal do hospital durante os procedimentos dolorosos do 
filho, e, a proporqao que as piadas se tornavam mais ruidosas e mais 
inadequadas, a equipe ficava mais preocupada. Durante sua consulta 
psiquiatrica subsequente (solicitada pela equipe pediatrica), a Sra. G. 
relatou que sua “felicidade e seu otimismo” atuais eram justificados 
por seu sentido de “unidade” com Maria, mae de Deus. “Estamos 
juntas agora, ela e eu, e ela se tornou uma parte de mim. Temos uma 
relaqao especial”, ela afirmava piscando o olho. Apesar dessas de- 
claraqoes, a Sra. G. nao estava psicotica e disse que estava “falando 
metaforicamente, naturalmente, como uma boa catolica falaria”. Sua 
mania cessou quando seu filho alcanqou a remissao e recebeu alta 
do hospital. (Cortesia de JC Markowitz, M.D., e BL Milrod, M.D.) 

Outras formulates de depressao 

Teoria COgnitiva. De acordo com a teoria cognitiva, a depressao 
resulta de distorqoes cognitivas especificas presentes nas pessoas pre- 
dispostas a desenvolve-la. Essas distorqoes, referidas como esquemas 
depressogenicos, sao modelos cognitivos que percebem tanto os da¬ 
dos internos quanto os externos de formas alteradas por experiences 
precoces. Aaron Beck postulou a triade cognitiva da depressao, que 
consiste em (1) visao sobre si proprio - uma autopercepqao negativa, 
(2) sobre o mundo - uma tendencia a experimentar o mundo como 
hostil e exigente e (3) sobre o futuro - a expectativa de sofrimento 


e fracasso. A terapia tern por objetivo modificar essas distorqoes. Os 
elementos da teoria cognitiva sao resumidos na Tabela 8.1-4. 

PI TABELA 8.1-4 

| Elementos da teoria cognitiva 

Elemento 

Definiqao 

Triade cognitiva 

Crenqas sobre si proprio, o mundo e o 
futuro 

Esquemas 

Distorqoes cognitivas 

Formas de organizar e interpretar expe¬ 
riencias 

Inferencia arbitraria 

Estabelecimento de conclusoes especifi¬ 
cas sem evidencia suficiente 

Abstraqao especffica 

Foco em um unico pormenor, enquanto 
ignora outros aspectos, mais importan- 
tes, de uma experiencia 

General izaqao 

Estabelecimento de conclusoes baseadas 

excessiva 

em experiencia muito pequena e muito 
limitada 

Maximizaqao e 

Super e subvalorizaqao do significado de 

minimizaqao 

um determinado acontecimento 

Personal izaqao 

Tendencia a atribuir a si proprio aconte- 
cimentos externos sem base 

Pensamento absolu- 

Tendencia a colocar a experiencia em 

tista, dicotomico 

categorias de tudo ou nada 


(Cortesia de Robert M.A. Hirschfeld, M.D., e M. Tracie Shea, Ph.D.) 









356 Compendio de Psiquiatria 


Impotencia aprendida. A teoria da impotencia aprendida da 
depressao associa fenomenos depressivos a experiencia de aconte- 
cimentos incontrolaveis. Por exemplo, quando caes, em laboratorio, 
foram expostos a choques eletricos dos quais nao podiam escapar, 
exibiram comportamentos que os diferenciavam de caes que nao fo¬ 
ram expostos a tais eventos incontrolaveis. Os caes expostos ao cho- 
que nao cruzaram uma barreira para interromper o fluxo de choque 
eletrico quando colocados em nova situagao de aprendizagem. Eles 
permaneceram passivos e nao se moveram. De acordo com a teoria 
da impotencia aprendida, os caes submetidos a choques aprenderam 
que os desfechos eram independentes das respostas, de modo que 
tinham tanto deficit cognitivo motivacional (i.e., nao tentavam esca¬ 
par ao choque) quanto emocional (indicando reatividade diminuida 
do choque). Na visao reformulada da impotencia aprendida aplica- 
da a depressao humana, pensa-se que explicagoes causais internas 
produzem perda de autoestima apos eventos externos adversos. Os 
behavioristas que apoiam a teoria enfatizam que a melhora da de¬ 
pressao depende de o paciente desenvolver um senso de controle e 
dommio do ambiente. 

DIAGNOSTICO 
Transtorno depressivo maior 

Os criterios diagnosticos do DSM-5 para depressao maior sao lis- 
tados na Tabela 8.1-5; os descritores de gravidade e outros especi- 
ficadores para um episodio depressivo maior tambem sao listados 
nessa tabela. 

Transtorno depressivo maior, episodio unico 

A depressao pode ocorrer como um episodio unico ou ser recor- 
rente. A diferenciagao entre esses pacientes e os que tern dois ou 
mais episodios de transtorno depressivo maior e justificada pelo 
curso incerto do transtorno dos primeiros. Varios estudos relata- 
ram dados consistentes com a nogao de que a depressao maior en- 
volve um conjunto heterogeneo de transtornos. Um deles avaliou 
a estabilidade do diagnostico de depressao maior em pacientes 
ao longo do tempo e constatou que 25 a 50% deles foram pos- 
teriormente reclassificados com uma condigao psiquiatrica di- 
ferente ou uma condigao medica nao psiquiatrica com sintomas 
psiquiatricos. Um segundo estudo avaliou os parentes em primeiro 
grau de pacientes com doenga afetiva para determinar a presenga 
e os tipos de diagnosticos psiquiatricos desses parentes ao longo 
do tempo. Ambos os estudos constataram que individuos depri- 
midos com mais sintomas depressivos tern mais probabilidade de 
ter diagnosticos estaveis ao longo do tempo e de ter parentes com 
doenga afetiva do que individuos deprimidos com menos sinto¬ 
mas depressivos. Alem disso, pacientes com transtorno bipolar I e 
aqueles com transtorno bipolar II (episodios depressivos maiores 
com hipomania) tern mais probabilidade de ter diagnosticos esta¬ 
veis ao longo do tempo. 

Transtorno depressivo maior, recorrente 

Individuos que estao vivenciando pelo menos um segundo episodio 
de depressao sao classificados com transtorno depressivo maior, re¬ 
corrente. O principal problema ao diagnosticar episodios recorrentes 
de transtorno depressivo maior e escolher o criterio para designar a 
resolugao de cada periodo. As duas variaveis sao o grau de resolugao 
dos sintomas e a duragao da resolugao. O DSM-5 exige que episo¬ 


dios distintos de depressao sejam separados por pelo menos dois 
meses, durante os quais o paciente nao tenha sintomas significativos 
de depressao. 

Transtorno bipolar I 

Os criterios do DSM-5 para transtorno bipolar I (Tab. 8.1-6) reque- 
rem a presenga de um periodo distinto de humor anormal de pelo 
menos uma semana e incluem diagnosticos separados de transtorno 
bipolar I para um episodio mamaco unico e para um episodio recor¬ 
rente com base nos sintomas do episodio mais recente, conforme 
descrito a seguir. 

A designagao transtorno bipolar I e sinonimo do que antes 
era conhecido como transtorno bipolar - uma smdrome em que um 
conjunto completo de sintomas de mania ocorre durante o curso do 
transtorno. Os criterios diagnosticos para transtorno bipolar II sao 
caracterizados por episodios depressivos e hipomamacos durante o 
curso do transtorno, mas os episodios de sintomas mamaco-sfmiles 
nao satisfazem por completo os criterios diagnosticos para uma sin- 
drome maniaca completa. 

Episodios maniacos claramente precipitados por tratamento 
antidepressivo (p. ex., farmacoterapia, eletroconvulsoterapia [ECT]) 
nao indicam transtorno bipolar I. 

Transtorno bipolar I, episodio mamaco unico. De acor¬ 
do com o DSM-5, os pacientes devem estar vivenciando seu primei¬ 
ro episodio mamaco para satisfazer os criterios diagnosticos para 
transtorno bipolar I, episodio mamaco unico. Esse requisito baseia- 
-se no fato de que pacientes que estao tendo seu primeiro episodio 
de depressao do transtorno bipolar I nao podem ser distinguidos 
daqueles afetados por transtorno depressivo maior. 

Transtorno bipolar I, recorrente. As questoes relativas a 
definigao do fim de um episodio de depressao tambem se aplicam 
a definigao do fim de um episodio de mania. Os episodios mania- 
cos sao considerados distintos quando sao separados por pelo menos 
dois meses sem sintomas significativos de mania ou hipomania. 

Transtorno bipolar II 

Os criterios diagnosticos para transtorno bipolar II especificam a 
gravidade, a frequencia e a duragao dos sintomas hipomamacos. 
Os criterios diagnosticos para um episodio hipomamaco sao lista¬ 
dos junto com os criterios para transtorno bipolar II (tambem na 
Tab. 8.1-6). Os criterios foram estabelecidos para diminuir o ex- 
cesso de diagnosticos de episodios hipomamacos e a classificagao 
incorreta de transtorno bipolar II para pacientes com transtorno 
depressivo maior. De uma perspectiva clmica, os psiquiatras po¬ 
dem achar diffcil distinguir eutimia de hipomania em um paciente 
que esteve cronicamente deprimido por muitos meses ou anos. 
Como ocorre no transtorno bipolar I, os episodios hipomamacos 
induzidos por antidepressivos nao sao diagnosticos de transtorno 
bipolar II. 

Especificadores (caracteristicas dos sintomas) 

Alem de especificadores de gravidade, psicose e remissao, outras 
caracteristicas dos sintomas (especificadores) podem ser utilizadas 
para descrever pacientes com varios transtornos do humor. 

Com aspectos psicoticos. A presenga de aspectos psicoticos 
no transtorno depressivo maior reflete doenga grave e e um indica- 
dor de mau prognostico. Uma revisao da literatura que comparou o 




TABELA 8.1-5 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno depressivo maior 


A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo perfodo de duas semanas e representam uma mudanga em relagao ao 
funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas e (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer. 

Nota: Nao incluir sintomas nitidamente devidos a outra condigao medica. 

1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, conforme indicado por relato subjetivo (p. ex., sente-se triste, vazio, sem esperan- 
ga) ou por observagao feita por outras pessoas (p. ex., parece choroso). (Nota: Em criangas e adolescentes, pode ser humor irritavel.) 

2. Acentuada diminuigao do interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias (indicada por 
relato subjetivo ou observagao feita por outras pessoas). 

3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar fazendo dieta (p. ex., uma alteragao de mais de 5% do peso corporal em um mes), ou redugao ou 
aumento do apetite quase todos os dias. (Nota: Em criangas, considerar o insucesso em obter o ganho de peso esperado.) 

4. Insonia ou hipersonia quase todos os dias. 

5. Agitagao ou retardo psicomotor quase todos os dias (observaveis por outras pessoas, nao meramente sensagoes subjetivas de inquietagao ou de 
estar mais lento). 

6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias. 

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inapropriada (que podem ser delirantes) quase todos os dias (nao meramente autorrecrimina- 
gao ou culpa por estar doente). 

8. Capacidade diminufda para pensar ou se concentrar, ou indecisao, quase todos os dias (por relato subjetivo ou observagao feita por outras pessoas). 

9. Pensamentos recorrentes de morte (nao somente medo de morrer), ideagao suicida recorrente sem um piano especffico, uma tentativa de suicfdio 
ou piano especffico para cometer suicfdio. 

B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da vida 
do indivfduo. 

C. O episodio nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia ou a outra condigao medica. 

Nota: Os Criterios A-C representam um episodio depressivo maior. 

Nota: Respostas a uma perda significativa (p. ex., luto, rufna financeira, perdas por um desastre natural, uma doenga medica grave ou incapacidade) podem incluir 
os sentimentos de tristeza intensos, ruminagao acerca da perda, insonia, falta de apetite e perda de peso observados no Criterio A, que podem se assemelhar 
a um episodio depressivo. Embora tais sintomas possam ser entendidos ou considerados apropriados a perda, a presenga de um episodio depressivo maior, 
alem da resposta normal a uma perda significativa, tambem deve ser cuidadosamente considerada. Essa decisao requer inevitavelmente o exercfcio do julga- 
mento clfnico baseado na historia do indivfduo e nas normas culturais para a expressao de sofrimento no contexto de uma perda.* 

D. A ocorrencia do episodio depressivo maior nao e mais bem explicada por transtorno esquizoafetivo, esquizofrenia, transtorno esquizofreniforme, trans¬ 
torno delirante, outro transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicotico especificado ou transtorno da esquizofrenia e outro transtor¬ 
no psicotico nao especificado. 

E. Nunca houve um episodio manfaco ou um episodio hipomanfaco. 

Nota: Essa exclusao nao se aplica se todos os episodios do tipo manfaco ou do tipo hipomanfaco sao induzidos por substancia ou sao atribufveis aos efeitos 
psicologicos de outra condigao medica. 

* Ao diferenciar luto de um episodio depressivo maior (EDM), e util considerar que, no luto, o afeto predominante inclui sentimentos de vazio e perda, enquanto no EDM ha humor 
deprimido persistente e incapacidade de antecipar felicidade ou prazer. A disforia no luto pode diminuir de intensidade ao longo de dias a semanas, ocorrendo em ondas, conheci- 
das como "dores do luto". Essas ondas tendem a estar associadas a pensamentos ou lembrangas do falecido. O humor deprimido de um EDM e mais persistente e nao esta ligado a 
pensamentos ou preocupagoes especfficos. A dor do luto pode vir acompanhada de emogoes e humor positivos que nao sao caracterfsticos da infelicidade e angustia generalizadas 
de um EDM. O conteudo do pensamento associado ao luto geralmente apresenta preocupagao com pensamentos e lembrangas do falecido, em vez das ruminagoes autocrfticas ou 
pessimistas encontradas no EDM. No luto, a autoestima costuma estar preservada, ao passo que no EDM os sentimentos de desvalia e aversao a si mesmo sao comuns. Se presente no 
luto, a ideagao autodepreciativa costuma envolver a percepgao de falhas em relagao ao falecido (p. ex., nao ter feito visitas com frequencia suficiente, nao dizer ao falecido o quanto 
o amava). Se um indivfduo enlutado pensa em morte e em morrer, tais pensamentos costumam ter o foco no falecido e possivelmente em "se unir" a ele, enquanto no EDM esses pen¬ 
samentos tern o foco em acabar com a propria vida por causa dos sentimentos de desvalia, de nao merecer estar vivo ou da incapacidade de enfrentar a dor da depressao. 

Procedimentos para Codificagao e Registro 

O codigo diagnostico para transtorno depressivo maior esta baseado em se este e um episodio unico ou recorrente, gravidade atual, presenga de caracterfs- 
ticas psicoticas e estado de remissao. A gravidade atual e as caracterfsticas psicoticas sao indicadas apenas se todos os criterios sao satisfeitos atualmente 
para um episodio depressivo maior. Os especificadores de remissao sao indicados apenas se os criterios plenos nao sao satisfeitos atualmente para um 
episodio depressivo maior. Os codigos sao os seguintes: 


Especificador da gravidade/curso 

Episodio unico 

Episodio recorrente* 

Leve (p. 188) 

296.21 (F32.0) 

296.31 (F33.0) 

Moderada (p. 188) 

296.22 (F32.1) 

296.32 (F33.1) 

Grave (p. 188) 

296.23 (F32.2) 

296.33 (F33.2) 

Com caracterfsticas psicoticas** (p. 186) 

296.24 (F32.3) 

296.34 (F33.3) 

Em remissao parcial (p. 188) 

296.25 (F32.4) 

296.35 (F33.41) 

Em remissao completa (p. 188) 

296.26 (F32.5) 

296.36 (F33.42) 

Nao especificado 

296.20 (F32.9) 

290.30 (F33.9) 


*Para que um episodio seja considerado recorrente, deve haver um intervalo de pelo menos dois meses consecutivos entre episodios separados em que nao sao satisfeitos os crite¬ 
rios para um episodio depressivo maior. As definigoes dos especificadores sao encontradas nas paginas indicadas. 

**Se estao presentes caracterfsticas psicoticas, codifique o especificador "com caracterfsticas psicoticas", independentemente da gravidade do episodio. 


Ao registrar o nome de um diagnostico, os termos devem ser listados na seguinte ordem: transtorno depressivo maior, episodio unico ou recorrente, especifi¬ 
cadores de gravidade/psicotico/remissao, seguidos pelos seguintes especificadores sem codigo que se aplicam ao episodio atual. 

Especificar: 

Com sintomas ansiosos (p. 184) 

Com caracterfsticas mistas (p. 184-185) 

Com caracterfsticas melancolicas (p. 185) 

Com caracterfsticas atfpicas (p. 185-186) 

Com caracterfsticas psicoticas congruentes com o humor (p. 186) 

Com caracterfsticas psicoticas incongruentes com o humor (p. 186) 

Com catatonia (p. 186). Nota para codificagao: Use o codigo adicional 293.89 (F06.1). 

Com infcio no periparto (p. 186-187) 

Com padrao sazonal (somente episodio recorrente) (p. 187-188) 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 
Paginas referentes ao DSM-5. 







358 Compendio de Psiquiatria 



TABELA 8.1-6 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno bipolar I 


Para diagnosticar transtorno bipolar tipo I, e necessario o preenchimento dos criterios a seguir para um episodio manfaco. O episodio manfaco pode ter sido 
antecedido ou seguido por episodios hipomanfacos ou depressivos maiores. 

Episodio Manfaco 

A. Um perfodo distinto de humor anormal e persistentemente elevado, expansivo ou irritavel e aumento anormal e persistente da atividade dirigida a 
objetivos ou da energia, com duragao minima de uma semana e presente na maior parte do dia, quase todos os dias (ou qualquer duragao, se a hospi¬ 
tal izagao se fizer necessaria). 

B. Durante o perfodo de perturbagao do humor e aumento da energia ou atividade, tres (ou mais) dos seguintes sintomas (quatro se o humor e apenas 
irritavel) estao presentes em grau significativo e representam uma mudanga notavel do comportamento habitual: 

1. Autoestima inflada ou grandiosidade. 

2. Redugao da necessidade de sono (p. ex., sente-se descansado com apenas tres horas de sono). 

3. Mais loquaz que o habitual ou pressao para continuar falando. 

4. Fuga de ideias ou experiencia subjetiva de que os pensamentos estao acelerados. 

5. Distratibilidade (i.e., a atengao e desviada muito facilmente por estfmulos externos insignificantes ou irrelevantes), conforme relatado ou observado. 

6. Aumento da atividade dirigida a objetivos (seja socialmente, no trabalho ou escola, seja sexualmente) ou agitagao psicomotora (i.e., atividade 
sem proposito nao dirigida a objetivos). 

7. Envolvimento excessivo em atividades com elevado potencial para consequencias dolorosas (p. ex., envolvimento em surtos desenfreados de 
compras, indiscrigoes sexuais ou investimentos financeiros insensatos). 

C. A perturbagao do humor e suficientemente grave a ponto de causar prejufzo acentuado no funcionamento social ou profissional ou para necessitar de 
hospitalizagao a fim de prevenir dano a si mesmo ou a outras pessoas, ou existem caracterfsticas psicoticas. 

D. O episodio nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento, outro tratamento) ou a outra condigao 
medica. 

Nota: Um episodio manfaco completo que surge durante tratamento antidepressivo (p. ex., medicamento, eletroconvulsoterapia), mas que persiste 
em um nfvel de sinais e sintomas alem do efeito fisiologico desse tratamento, e evidencia suficiente para um episodio manfaco e, portanto, para um 
diagnostico de transtorno bipolar tipo I. 

Nota: Os Criterios A-D representam um episodio manfaco. Pelo menos um episodio manfaco na vida e necessario para o diagnostico de transtorno bipolar 
tipo t* 

Episodio Hipomanfaco 

A. Um perfodo distinto de humor anormal e persistentemente elevado, expansivo ou irritavel e aumento anormal e persistente da atividade ou energia, 
com duragao mfnima de quatro dias consecutivos e presente na maior parte do dia, quase todos os dias. 

B. Durante o perfodo de perturbagao do humor e aumento de energia e atividade, tres (ou mais) dos seguintes sintomas (quatro se o humor e apenas irri¬ 
tavel) persistem, representam uma mudanga notavel em relagao ao comportamento habitual e estao presentes em grau significativo: 

1. Autoestima inflada ou grandiosidade. 

2. Redugao da necessidade de sono (p. ex., sente-se descansado com apenas tres horas de sono). 

3. Mais loquaz que o habitual ou pressao para continuar falando. 

4. Fuga de ideias ou experiencia subjetiva de que os pensamentos estao acelerados. 

5. Distratibilidade (i.e., a atengao e desviada muito facilmente por estfmulos externos insignificantes ou irrelevantes), conforme relatado ou observado. 

6. Aumento da atividade dirigida a objetivos (seja socialmente, no trabalho ou escola, seja sexualmente) ou agitagao psicomotora. 

7. Envolvimento excessivo em atividades com elevado potencial para consequencias dolorosas (p. ex., envolvimento em surtos desenfreados de 
compras, indiscrigoes sexuais ou investimentos financeiros insensatos). 

C. O episodio esta associado a uma mudanga clara no funcionamento que nao e caracterfstica do indivfduo quando assintomatico. 

D. A perturbagao do humor e a mudanga no funcionamento sao observaveis por outras pessoas. 

E. O episodio nao e suficientemente grave a ponto de causar prejufzo acentuado no funcionamento social ou profissional ou para necessitar de hospitali¬ 
zagao. Existindo caracterfsticas psicoticas, por definigao, o episodio e manfaco. 

F. O episodio nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento, outro tratamento). 

Nota: Um episodio hipomamaco completo que surge durante tratamento antidepressivo (p. ex., medicamento, eletroconvulsoterapia), mas que persiste 
em um nfvel de sinais e sintomas alem do efeito fisiologico desse tratamento, e evidencia suficiente para um diagnostico de episodio hipomanfaco. 
Recomenda-se, porem, cautela para que 1 ou 2 sintomas (principalmente aumento da irritabilidade, nervosismo ou agitagao apos uso de antidepres¬ 
sivo) nao sejam considerados suficientes para o diagnostico de episodio hipomanfaco nem necessariamente indicativos de uma diatese bipolar. 

Nota: Os Criterios A-F representam um episodio hipomanfaco. Esses episodios sao comuns no transtorno bipolar tipo I, embora nao necessarios para o diag¬ 
nostico desse transtorno. 

Episodio Depressivo Maior 

A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo perfodo de duas semanas e representam uma mudanga em relagao ao 
funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas e (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer. 

Nota: Nao incluir sintomas que sejam claramente atribufveis a outra condigao medica. 

1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, conforme indicado por relato subjetivo (p. ex., sente-se triste, vazio ou sem esperan- 
ga) ou por observagao feita por outra pessoa (p. ex., parece choroso). (Nota: Em criangas e adolescentes, pode ser humor irritavel.) 

2. Acentuada diminuigao de interesse ou prazer em todas, ou quase todas, as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias (conforme indi¬ 
cado por relato subjetivo ou observagao feita por outra pessoa). 

3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar fazendo dieta (p. ex., mudanga de mais de 5% do peso corporal em um mes) ou redugao ou au¬ 
mento no apetite quase todos os dias. (Nota: Em criangas, considerar o insucesso em obter o ganho de peso esperado.) 

4. Insonia ou hipersonia quase diaria. 

5. Agitagao ou retardo psicomotor quase todos os dias (observavel por outras pessoas; nao meramente sensagoes subjetivas de inquietagao ou de 
estar mais lento). 

6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias. 

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inapropriada (que podem ser delirantes) quase todos os dias (nao meramente autorrecrimina- 
gao ou culpa por estar doente). 

(continua) 
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TABELA 8.1-6 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno bipolar I (continuagao) 


8. Capacidade diminufda para pensar ou se concentrar, ou indecisao quase todos os dias (por relato subjetivo ou observagao feita por outra pessoa). 

9. Pensamentos recorrentes de morte (nao somente medo de morrer), ideagao suicida recorrente sem um piano especffico, tentativa de suiddio ou 
piano espedfico para cometer suiddio. 

B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da vida 
do indivfduo. 

C. O episodio nao e atribuivel aos efeitos fisiologicos de uma substancia ou a outra condigao medica. 

Nota: Os Criterios A-C representam um episodio depressivo maior. Esse tipo de episodio e comum no transtorno bipolar tipo I, embora nao seja necessario 
para o diagnostico desse transtorno. 

Nota: Respostas a uma perda significativa (p. ex., luto, rufna financeira, perdas por desastre natural, doenga medica grave ou incapacidade) podem incluir 
sentimentos de tristeza intensos, ruminagao acerca da perda, insonia, falta de apetite e perda de peso observados no Criterio A, que podem se asse- 
melhar a um episodio depressivo. Embora tais sintomas possam ser entendidos ou considerados apropriados a perda, a presenga de um episodio de¬ 
pressivo maior, alem da resposta normal a uma perda significativa, deve ser tambem cuidadosamente considerada. Essa decisao exige inevitavelmente 
exercfcio do jufzo clfnico, baseado na historia do indivfduo e nas normas culturais para a expressao de sofrimento no contexto de uma perda. 1 
1 Ao diferenciar luto de um episodio depressivo maior (EDM), e util considerar que, no luto, o afeto predominante inclui sentimentos de vazio e perda, enquanto no EDM ha humor 
deprimido persistente e incapacidade de antecipar felicidade ou prazer. A disforia no luto pode diminuir de intensidade ao longo de dias a semanas, ocorrendo em ondas, conhecidas 
como "dores do luto". Essas ondas tendem a estar associadas a pensamentos ou lembrangas do falecido. O humor deprimido de um EDM e mais persistente e nao esta ligado a pen¬ 
samentos ou preocupagoes especfficos. A dor do luto pode vir acompanhada de emogoes e humor positivos que nao sao caracterfsticos da infelicidade e angustia generalizadas de 
um EDM. O conteudo do pensamento associado ao luto geralmente apresenta preocupagao com pensamentos e lembrangas do falecido, em vez das ruminagoes autocrfticas ou pes- 
simistas encontradas no EDM. No luto, a autoestima costuma estar preservada, ao passo que no EDM sentimentos de desvalia e aversao a si mesmo sao comuns. Se presente no luto, 
a ideagao autodepreciativa tipicamente envolve a percepgao de falhas em relagao ao falecido (p. ex., nao ter feito visitas com frequencia suficiente, nao dizer ao falecido o quanto o 
amava). Se um indivfduo enlutado pensa em morte e em morrer, tais pensamentos costumam ter o foco no falecido e possivelmente em "se unir" a ele, enquanto no EDM esses pensa¬ 
mentos tern o foco em acabar com a propria vida em razao dos sentimentos de desvalia, de nao merecer estar vivo ou da incapacidade de enfrentar a dor da depressao. 

Transtorno Bipolar Tipo I 

A. Foram atendidos os criterios para pelo menos um episodio manfaco (Criterios A-D em "Episodio Manfaco" descritos anteriormente). 

B. A ocorrencia do(s) episodio(s) manfaco(s) e depressivo(s) maior(es) nao e mais bem explicada por transtorno esquizoafetivo, esquizofrenia, transtorno 
esquizofreniforme, transtorno delirante ou transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicotico com outras especificagoes ou nao espe- 
cificado. 

Procedimentos para Codificagao e Registro 

O codigo diagnostico para transtorno bipolar tipo I baseia-se no tipo de episodio atual ou mais recente e em sua condigao quanto a gravidade atual, pre¬ 
senga de caracterfsticas psicoticas e estado de remissao. A gravidade atual e as caracterfsticas psicoticas so sao indicadas se todos os criterios estiverem 
atualmente presentes para episodio manfaco ou depressivo maior. Os especificadores de remissao sao indicados somente se todos os criterios nao estao 
atualmente presentes para episodio manfaco, hipomanfaco ou depressivo maior. Os codigos sao descritos a seguir: 


Transtorno bipolar tipo 1 

Episodio atual 
ou mais recente 
manfaco 

Episodio atual 
ou mais recente 
hipomanfaco* 

Episodio atual 
ou mais recente 
depressivo 

Episodio atual ou 
mais recente nao 
especificado** 

Leve (p. 154) 

296.41 (F31.11) 

NA 

296.51 (F31.31) 

NA 

Moderado (p. 154) 

296.42 (F31.12) 

NA 

296.52 (F31.32) 

NA 

Grave (p. 154) 

296.43 (F31.13) 

NA 

296.53 (F31.4) 

NA 

Com caracterfsticas psicoticas*** (p. 152) 

296.44 (F31.2) 

NA 

296.54 (F31.5) 

NA 

Em remissao parcial (p. 154) 

296.45 (F31.73) 

296.45 (F31.71) 

296.55 (F31.75) 

NA 

Em remissao completa (p. 154) 

296.46 (F31.74) 

296.46 (F31.72) 

296.56 (F31.76) 

NA 

Nao especificado 

296.40 (F31.9) 

296.40 (F31.9) 

296.50 (F31.9) 

NA 


*Os especificadores de gravidade e de caracterfsticas psicoticas nao se aplicam; codigo 296.40 (F31.0) para casos que nao estao em remissao. 

**Os especificadores de gravidade, de caracterfsticas psicoticas e de remissao nao se aplicam. Codigo 296.7 (F31.9). 

***Se caracterfsticas psicoticas estao presentes, codificar com o especificador "com caracterfsticas psicoticas" independentemente da gravidade do episodio. 


Ao registrar o nome de um diagnostico, os termos devem ser listados na ordem a seguir: transtorno bipolar tipo I, tipo do episodio atual ou mais recente, 
especificadores de gravidade/caracterfsticas psicoticas/remissao, seguidos por tantos especificadores sem codigos quantos se aplicarem ao episodio atual 
ou mais recente. 

Especificar: 

Com sintomas ansiosos (p. 149) 

Com caracterfsticas mistas (p. 149-150) 

Com ciclagem rapida (p. 150) 

Com caracterfsticas melancolicas (p. 151) 

Com caracterfsticas atfpicas (p. 151-152) 

Com caracterfsticas psicoticas congruentes com o humor (p. 152) 

Com caracterfsticas psicoticas incongruentes com o humor (p. 152) 

Com catatonia (p. 152). Nota para codificagao: Usar o codigo adicional 293.89 (F06.1). 

Com infcio no periparto (p. 152-153) 

Com padrao sazonal (p. 153-154) 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 
Paginas referentes ao DSM-5 
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transtorno depressivo maior psicotico com o nao psicotico indica 
que as duas condigoes podem ser distintas em sua patogenese. Uma 
diferenga e que o transtorno bipolar I e mais comum em familias de 
probandos com depressao psicotica do que em familias de proban- 
dos com depressao nao psicotica. 

Os proprios sintomas psicoticos sao, muitas vezes, categori- 
zados como congruentes com o humor, ou seja, em harmonia com 
o transtorno do humor (“Eu merego ser punido porque sou muito 
mau”), ou incongruentes com o humor, em desarmonia com o trans- 
tomo do humor. Pacientes com transtornos do humor com psicoses 
congruentes com o humor tern um tipo de transtorno do humor psi¬ 
cotico; entretanto, aqueles com transtorno do humor com sintomas 
psicoticos incongruentes com o humor podem ter transtorno esqui- 
zoafetivo ou esquizofrenia. 

Os seguintes fatores foram associados a mau prognostico para 
pacientes com transtornos do humor: longa duragao dos episodios, 
dissociagao temporal entre o transtorno do humor e os sintomas psi¬ 
coticos e historia de mau ajustamento social pre-morbido. A pre- 
senga de aspectos psicoticos tambem tern implicagoes significativas 
para o tratamento. Esses pacientes normalmente requerem medica- 
mentos antipsicoticos alem dos antidepressivos e dos estabilizadores 
do humor e podem necessitar de ECT para obter melhora clfnica. 

Com aspectos melancolicos. Melancolia e um dos termos 
mais antigos usados na psiquiatria, remontando a Hipocrates, no 
seculo IV a.C., para descrever o humor negro da depressao. Ainda 
e usado em referenda a uma depressao caracterizada por anedo- 
nia grave, despertar matinal precoce, perda de peso e sentimentos 
profundos de culpa (frequentemente por acontecimentos triviais). 
Nao e incomum pacientes melancolicos terem ideagao suicida. 
A melancolia esta associada com alteragdes no sistema nervoso au- 
tonomo e nas fungoes endocrinas. Por essa razao, e algumas vezes 
referida como “depressao endogena” ou que se origina na ausencia 
de estressores ou precipitantes externos da vida. Os aspectos me¬ 
lancolicos do DSM-5 podem ser aplicados a episodios depressivos 
maiores no transtorno depressivo maior, no transtorno bipolar I ou 
no transtorno bipolar II. 

Com aspectos atipicos. A introdugao de uma depressao for- 
malmente definida com aspectos atipicos e uma resposta aos dados 
clmicos e de pesquisa que indicam que pacientes com aspectos ati- 
picos tern caracterfsticas especfficas, previsfveis: excesso de apeti- 
te e de sono. Esses sintomas, por vezes, tern sido referidos como 
sintomas vegetativos reversos, e seu padrao tern sido chamado, as 
vezes, de disforia histeroide. Quando pacientes afetados por um 
transtorno depressivo maior com aspectos atipicos sao comparados 
a pacientes com depressao tfpica, verifica-se que aqueles tern uma 
idade de infcio mais precoce; lentificagao psicomotora mais grave; 
e diagnostics coexistentes mais frequentes de transtorno de pani- 
co, abuso ou dependencia de substancias e transtorno de somatiza- 
gao. A alta incidencia e a gravidade dos sintomas de ansiedade em 
indivfduos com aspectos atipicos as vezes tern sido correlacionadas 
com a probabilidade de serem classificados de forma equivocada 
com um transtorno de ansiedade em vez de um transtorno do hu¬ 
mor. Esses indivfduos tambem podem ter um curso de longo prazo, 
um diagnostic de transtorno bipolar I ou um padrao sazonal de 
seu transtorno. 

Os aspectos atipicos do DSM-5 podem ser aplicados ao epi- 
sodio depressivo maior mais recente no transtorno depressivo maior, 
no transtorno bipolar I, no transtorno bipolar II ou na distimia. 
A depressao atfpica pode mascarar sintomas maniacs, como no 
seguinte caso. 


Kevin, um adolescente de 15 anos, foi encaminhado para um centra 
do sono para excluir narcolepsia. Suas queixas principals eram fa- 
diga, tedio e necessidade de dormir o tempo todo. Embora sempre 
tivesse iniciado o dia de forma um pouco lenta, agora ele nao con- 
seguia sair da cama para ir a escola. Isso alarmou sua mae, que o 
levou a consulta. Anteriormente um aluno com boas notas, ele tinha 
reprovado na maioria das materias nos seis meses antes do encami- 
nhamento. O aconselhamento psicologico, com base na premissa 
de que a recente mudanga da famflia de uma outra cidade tivesse 
levado ao isolamento de Kevin, nao tinha sido benefico. Os acha- 
dos de exames medicos gerais e neurologies extensivos tambem 
tinham sido negativos. Ele dormia 12 a 15 horas por dia, mas ne- 
gava cataplexia, paralisia do sono e alucinagoes hipnagogicas. Du¬ 
rante a entrevista psiquiatrica, negou estar deprimido, mas admitiu 
que tinha perdido o interesse por tudo, exceto por seu cao. Nao 
se movimentava, nao participava de atividades e tinha engordado 
13 kg em seis meses. Acreditava que tinha um “dano cerebral” e se 
perguntava se valia a pena viver desse jeito. A questao de suicfdio 
o perturbava porque era contraria as suas crengas religiosas. Esses 
achados levaram a prescrigao de desipramina em uma dosagem que 
foi gradualmente aumentada para 200 mg por dia ao longo de tres 
semanas. A desipramina nao apenas reverteu as queixas apresenta- 
das como tambem o empurrou para a beira de um episodio manfa- 
co. (Cortesia de HS Akiskal, M.D.) 


Com aspectos catatonicos. Como um sintoma, a catatonia 
pode estar presente em varios transtornos mentais, com mais fre- 
quencia na esquizofrenia e nos transtornos do humor. A presenga de 
aspectos catatonicos em pacientes com transtornos do humor pode 
ter um significado para o prognostico e para o tratamento. 

Os sintomas caracterfsticos de catatonia - estupor, afeto em- 
botado, reclusao extrema, negativismo e retardo psicomotor acentua- 
do - podem ser observados tanto na esquizofrenia catatonica como 
na nao catatonica, no transtorno depressivo maior (frequentemente 
com manifestagoes psicoticas) e em doengas clfnicas e neurologicas. 
Os medicos muitas vezes nao associam sintomas catatonicos com 
transtorno bipolar I devido ao marcante contraste entre os sintomas 
da catatonia estuporosa e os sintomas classicos da mania. Tendo em 
vista que constituem uma sfndrome comportamental que aparece 
em varias condigoes clfnicas e psiquiatricas, os sintomas catatoni¬ 
cos nao implicam um diagnostico unico. A catatonia e discutida em 
detalhes na Segao 7.5. 

Com infcio no perfodo pos-parto. O DSM-5 possibilita a 
especificagao de um disturbio do humor pos-parto se o infcio dos 
sintomas ocorrer no perfodo de 4 semanas apos o parto. Os trans¬ 
tornos mentais pos-parto sao discutidos na Segao 26.1, Psiquiatria e 
Medicina Reprodutiva. 

Ciclagem rapida. Pacientes com transtorno bipolar I com ci- 
clagem rapida tendem a ser mulheres e a ter vivenciado episodios 
depressivos e hipomanfacos. Nao existem dados que indiquem que 
a ciclagem rapida tenha um padrao de heranga familiar; portanto, 
um fator extemo, como estresse ou tratamento medicamentoso, pode 
estar envolvido em sua patogenese. Os criterios do DSM-5 especi- 
ficam que o paciente precisa ter pelo menos quatro episodios dentro 
de um perfodo de 12 meses. 

Padrao sazonal. Pacientes com um padrao sazonal de seus 
transtornos do humor tendem a vivenciar episodios depressivos du¬ 
rante uma determinada estagao, mais comumente o inverno. O pa¬ 
drao tornou-se conhecido como transtorno afetivo sazonal (TAS), 
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embora esse termo nao seja utilizado no DSM-5. Dois tipos de evi- 
dencia indicam que o padrao sazonal pode representar uma entidade 
diagnostica separada. Primeiro, os pacientes tendem a responder ao 
tratamento com terapia luminosa, ainda que nenhum estudo com 
controles tenha sido conduzido para avaliar esse tipo de terapia em 
pacientes nao sazonalmente deprimidos. Segundo, a pesquisa de- 
monstrou que os pacientes exibem diminuigao da atividade meta- 
bolica no cortex orbitofrontal e no lobo parietal inferior esquerdo. 
Mais estudos futuros sao necessarios para diferenciar individuos 
deprimidos com padrao sazonal de outros individuos deprimidos. 
Esse transtorno e discutido em mais detalhes na Segao 16.2, sobre 
Transtornos do Sono-Vigflia 

Tipos nao incluidos no DSM-5. Os especificadores para 
transtornos depressivos sao apresentados na Tabela 8.1-7. Outros 
sistemas que identificam tipos de pacientes com transtornos do hu¬ 
mor geralmente separam aqueles com bom e mau prognostics ou 
os que podem responder a um ou a outro tratamento. Eles tambem 
diferenciam esquemas endogeno-reativos e primario-secundarios. 

O continuum endogeno-reativo e uma divisao controversa. 
Implica que as depressoes endogenas sejam biologicas e que as rea- 
tivas sejam psicologicas, principalmente com base na presenga ou 
ausencia de um estresse precipitante identificavel. Outros sintomas 
de depressao endogena foram descritos como variagao diurna, de- 
lirios, retardo psicomotor, despertar matinal precoce e sentimentos 
de culpa; portanto, a depressao endogena e similar ao diagnostic 
do DSM-5 de transtorno depressivo maior com aspectos psicoti- 
cos, melancolicos ou ambos. Os sintomas de depressao reativa tern 
incluido insonia inicial, ansiedade, labilidade emocional e queixas 
somaticas multiplas. 

As depressoes primarias sao ao que o DSM-5 se refere como 
transtornos do humor, exceto pelos diagnostics de transtorno do hu¬ 
mor causado por uma condigao medica geral e transtorno do humor 
induzido por substantia, que sao considerados depressoes secunda- 
rias. A depressao dupla e a condigao na qual um transtorno depres¬ 
sivo maior se superpoe a uma distimia. Um equivalente depressivo 
e um sintoma ou uma smdrome que podem ser uma forme fruste 
de um episodio depressivo. Por exemplo, uma triade de ociosidade, 
abuso de alcool e promiscuidade sexual em um adolescente anterior- 
mente bem comportado pode constituir um equivalente depressivo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Os dois padroes basics de sintomas nos transtornos do humor sao 
depressao e mania. Episodios depressivos podem ocorrer no trans¬ 
torno depressivo maior assim como no transtorno bipolar I. Pesqui- 
sadores tern tentado encontrar diferengas confiaveis entre episodios 
depressivos do transtorno bipolar I e episodios de transtorno depres¬ 
sivo maior, mas as diferengas sao ilusorias. Em uma situagao clinica, 
somente a historia do paciente, a historia familiar e o curso futuro 
podem ajudar a diferenciar as duas condigoes. Alguns pacientes com 
transtorno bipolar I tern estados mistos com aspectos tanto mamacos 
quanto depressivos, e alguns parecem vivenciar episodios de de¬ 
pressao rapidos - de minutos a poucas horas - durante os episodios 
maniacs. 

Episodios depressivos 

O humor deprimido e perda de interesses ou prazer sao os sinto¬ 
mas fundamentais da depressao. Os individuos podem dizer que 
se sentem tristes, desesperangados, na “fossa” ou inuteis. Para um 
paciente, o humor deprimido muitas vezes adquire uma qualidade 


distinta que o diferencia da emogao normal de tristeza ou luto. Com 
frequencia, os pacientes descrevem os sintomas de depressao como 
uma dor emocional angustiante e, as vezes, se queixam de serem 
incapazes de chorar, um sintoma que se resolve quando melhoram. 

Cerca de dois tergos de todos os pacientes deprimidos cogi- 
tam o suicidio, e 10 a 15% cometem-no. Aqueles recentemente hos- 
pitalizados por uma tentativa ou ideagao suicida tern um risco mais 
alto durante a vida de suicidio bem-sucedido do que aqueles que 
nunca foram hospitalizados pela mesma razao. Alguns individuos 
deprimidos parecem nao ter consciencia de sua depressao e nao se 
queixam de um disturbio do humor, ainda que exibam afastamento 
da familia, dos amigos e de atividades que antes lhes interessavam. 
Quase todos os deprimidos (97%) se queixam de redugao da energia, 
tern dificuldade de terminar tarefas, tern mau desempenho na escola 
e no trabalho e menos motivagao para desenvolver novos projetos. 
Cerca de 80% se queixam de dificuldades para dormir, especialmen- 
te de despertar matinal precoce (i.e., insonia terminal), e de desper- 
tares multiplos ao longo da noite, durante os quais ruminam sobre 
seus problemas. Muitos tern diminuigao do apetite e perda de peso, 
mas outros experimentam aumento do apetite e de peso e dormem 
por mais tempo do que o habitual. Esses pacientes sao classificados 
com aspectos atipicos. 

A ansiedade e um sintoma comum da depressao e afeta ate 
90% de todas as pessoas deprimidas. As varias mudangas na inges- 
tao de alimentos e no repouso podem agravar condigoes clinicas 
coexistentes, como diabetes, hipertensao, doenga pulmonar obs- 
trutiva cronica e doengas cardiacas. Outros sintomas vegetativos 
incluem anormalidade na menstruagao e diminuigao do interesse 
e do desempenho nas atividades sexuais. Os problemas sexuais 
muitas vezes podem levar a encaminhamentos inadequados, como 
terapia de casais ou terapia sexual, quando os medicos falham em 
reconhecer o transtorno depressivo subjacente. Ansiedade (incluin- 
do ataques de panic), abuso de alcool e queixas somaticas (p. ex., 
obstipagao e cefaleias) frequentemente complicam o tratamento 
da depressao. Cerca de 50% de todos os pacientes descrevem uma 
variagao diurna de seus sintomas, com aumento de gravidade pela 
manha e diminuigao dos sintomas a noite. Os sintomas cognitivos 
incluem relatos subjetivos de incapacidade de se concentrar (84% 
dos pacientes em um estudo) e dificuldades para pensar (67% em 
outro estudo). 

Depressao em crian^as e adolescentes. Fobia escolar e 
apego excessivo aos pais podem ser sintomas de depressao em crian- 
gas. Mau desempenho escolar, abuso de drogas, comportamento an¬ 
tisocial, promiscuidade sexual, ociosidade e fuga de casa podem ser 
sintomas de depressao em adolescentes. 

Depressao em idosos. A depressao e mais comum em pessoas 
mais velhas do que na populagao em geral. Varios estudos relata- 
ram taxas de prevalencia variando de 25 a quase 50%, embora a 
porcentagem desses casos que sao causados por transtorno depres¬ 
sivo maior seja incerta. Varios estudos indicam que a depressao em 
pessoas mais velhas pode estar correlacionada a condigao socioe¬ 
conomica baixa, perda de um conjuge, doenga fisica concomitante 
e isolamento social. Outros estudos indicaram que a depressao em 
idosos e pouco diagnosticada e raramente tratada, sobretudo por me¬ 
dicos gerais. O baixo reconhecimento dessa depressao pode ocor¬ 
rer porque o transtorno aparece com mais frequencia por meio de 
queixas somaticas nos idosos do que nos grupos mais jovens. Alem 
disso, a discriminagao de idade (ageismo) pode influenciar e levar os 
medicos a aceitar sintomas depressivos como normais em pacientes 
mais velhos. 
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TABELA 8.1-7 

Especificadores do DSM-5 para transtornos depressivos 


Esta categoria aplica-se a apresentagoes em que sintomas caracterfsticos de um transtorno depressivo que causa sofrimento clinicamente signifi¬ 
cative) ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da vida do indivfduo predominant mas nao satisfazem 
todos os criterios para qualquer transtorno na classe diagnostica dos transtornos depressivos. A categoria transtorno depressivo nao especificado 
e usada nas situagoes em que o clinico opta por nao especificar a razao pela qual os criterios para um transtorno depressivo especffico nao sao 
satisfeitos e inclui apresentagoes para as quais nao ha informagoes suficientes para fazer um diagnostico mais especffico (p. ex., em salas de 
emergencia). 

Especificadores para Transtornos Depressivos 

Especificar se: 

Com sintomas ansiosos: Definido como a presenga de pelo menos dois dos seguintes sintomas durante a maioria dos dias de um episodio de¬ 
pressivo maior ou transtorno depressivo persistente (distimia): 

1. Sentir-se nervoso ou tenso. 

2. Sentir-se anormalmente inquieto. 

3. Dificuldade de se concentrar devido a preocupagoes. 

4. Temor de que algo terrfvel acontega. 

5. Sentimento de que o indivfduo possa perder o controle de si mesmo. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Dois sintomas. 

Moderada: Tres sintomas. 

Moderada-grave: Quatro ou cinco sintomas. 

Grave: Quatro ou cinco sintomas e com agitagao motora. 

Nota: Foi observado que sintomas ansiosos sao uma caracterfstica proeminente do transtorno bipolar e do transtorno depressivo maior em am- 
bientes tanto de atengao primaria quanto de cuidados especializados. Altos nfveis de ansiedade tern sido associados a risco aumentado de 
suicfdio, maior duragao do transtorno e maior probabilidade de nao resposta ao tratamento. Desse modo, e clinicamente util especificar com 
precisao a presenga e os nfveis de gravidade dos sintomas ansiosos para o planejamento do tratamento e o monitoramento da resposta a ele. 

Com caracterfsticas mistas: 

A. Pelo menos tres dos seguintes sintomas manfacos/hipomanfacos estao presentes quase todos os dias durante a maioria dos dias de um episo¬ 
dio depressivo maior: 

1. Humor elevado, expansivo. 

2. Autoestima inflada ou grandiosidade. 

3. Mais loquaz que o habitual ou pressao para continuar falando. 

4. Fuga de ideias ou experiencia subjetiva de que os pensamentos estao acelerados. 

5. Aumento na energia ou na atividade dirigida a objetivos (seja socialmente, no trabalho ou na escola, seja sexualmente). 

6. Envolvimento maior ou excessivo em atividades com elevado potencial para consequencias prejudiciais (p. ex., comprar desenfreada- 
mente, indiscrigoes sexuais, investimentos insensatos nos negocios). 

7. Redugao da necessidade de sono (sentir-se descansado apesar de dormir menos do que o habitual; deve ser contrastado com insonia). 

B. Sintomas mistos sao observaveis por outras pessoas e representam uma alteragao do comportamento usual do indivfduo. 

C. Para os indivfduos cujos sintomas satisfazem todos os criterios para mania ou hipomania, o diagnostico deve ser transtorno bipolar tipo I ou 
bipolar tipo II. 

D. Os sintomas mistos nao sao consequencia de efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento ou outro tratamento). 
Nota: As caracterfsticas mistas associadas a um episodio depressivo maior se revelaram como fator de risco significativo para o desenvolvi- 

mento de transtorno bipolar tipo I ou bipolar tipo II. Desse modo, e clinicamente util observar a presenga desse especificador para o plane¬ 
jamento do tratamento e o monitoramento da resposta a ele. 

Com caracterfsticas melancolicas: 

A. Uma das seguintes esta presente durante o perfodo mais grave do episodio atual: 

1. Perda de prazer em todas ou quase todas as atividades. 

2. Falta de reatividade a estfmulos em geral prazerosos (nao se sente muito bem, mesmo temporariamente, quando acontece alguma coisa 
boa). 

B. Tres (ou mais) das seguintes: 

1. Uma qualidade distinta de humor depressivo caracterizado por prostragao profunda, desespero e/ou morosidade ou pelo chamado humor 
vazio. 

2. Depressao regularmente pior pela manha. 

3. Despertar muito cedo pela manha (i.e., pelo menos duas horas antes do despertar habitual). 

4. Acentuada agitagao ou retardo psicomotor. 

5. Anorexia ou perda de peso significativa. 

6. Culpa excessiva ou inadequada. 

Nota: O especificador "com caracterfsticas melancolicas" e aplicado se essas caracterfsticas estao presentes no estagio mais grave do episo¬ 
dio. Existe ausencia quase total da capacidade para o prazer, nao meramente uma diminuigao. Uma diretriz para a avaliagao da falta de 
reatividade do humor e que mesmo os eventos muito desejados nao estao associados a acentuada melhora do humor. O humor absoluta- 
mente nao melhora, ou entao melhora apenas de forma parcial (p. ex., ate 20 a 40% do normal por apenas alguns minutos de cada vez). 

A "qualidade distinta" de humor que e caracterfstica do especificador "com caracterfsticas melancolicas" e experimentada como qualitati- 
vamente diferente do que ocorre durante um episodio depressivo nao melancolico. Um humor depressivo que e descrito como meramente 
mais grave, de maior duragao, ou que se apresenta sem uma razao nao e considerado distinto em qualidade. Alteragoes psicomotoras estao 
quase sempre presentes e sao observaveis por outras pessoas. 

As caracterfsticas melancolicas exibem apenas uma tendencia modesta a se repetir em um mesmo indivfduo. Elas sao mais frequentes em 
pacientes internados, em comparagao com pacientes ambulatoriais; tern menos probabilidade de ocorrer em episodios depressivos maio- 
res mais leves do que em episodios mais graves; e tern mais probabilidade de ocorrer naqueles com caracterfsticas psicoticas. 

(continua) 
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Com caracterfsticas atipicas: Este especificador pode ser aplicado quando essas caracterfsticas predominam durante a maioria dos dias do episo- 
dio depressivo maior atual ou mais recente ou do transtorno depressivo persistente. 

A. Reatividade do humor (i.e., o humor melhora em resposta a eventos positivos reais ou potenciais). 

B. Duas (ou mais) das seguintes caracteristicas: 

1. Ganho de peso ou aumento do apetite significativos. 

2. Hipersonia. 

3. Paralisia "de chumbo" (i.e., sensagao de peso nos bragos ou nas pernas). 

4. Um padrao persistente de sensibilidade a rejeigao interpessoal (nao limitado aos episodios de perturbagao do humor) que resulta em 
prejufzo social ou profissional significativo. 

C. Nao sao satisfeitos os criterios para "com caracteristicas melancolicas" ou "com catatonia" durante o mesmo episodio. 

Nota: "Depressao atfpica" tern significado historico (i.e., atfpica em contraste com as apresentagoes agitadas "endogenas" mais classicas de 
depressao que eram a norma quando a doenga era raramente diagnosticada em pacientes ambulatoriais e quase nunca em adolescentes ou 
jovens adultos) e hoje nao tern a conotagao de uma apresentagao clinica incomum ou excepcional, como o termo poderia implicar. 

A reatividade do humor consiste na capacidade de se alegrar ante eventos positivos (p. ex., visita dos filhos, elogios de outras pessoas). O 
humor pode se tornar eutfmico (nao triste) ate mesmo por longos periodos de tempo quando as circunstancias externas permanecem fa- 
voraveis. O aumento do apetite pode ser manifestado por clara elevagao no consumo alimentar ou por ganho de peso. A hipersonia pode 
incluir um perfodo de sono noturno estendido ou cochilos diurnos que totalizam no mfnirno 10 horas de sono por dia (ou pelo menos duas 
horas a mais do que quando nao deprimido). A paralisia "de chumbo" e definida como sentir-se pesado, "de chumbo", ou com sobrecarga, 
geralmente nos bragos ou pernas. Essa sensagao costuma estar presente por pelo menos uma hora por dia, mas com frequencia dura muitas 
horas seguidas. Diferentemente de outras caracteristicas atipicas, a sensibilidade patologica a percepgao de rejeigao interpessoal e um tra- 
go de infcio precoce que persiste durante a maior parte da vida adulta. A sensibilidade a rejeigao ocorre tanto quando a pessoa esta quanto 
quando nao esta deprimida, embora possa ser exacerbada durante os periodos depressivos. 

Com caracteristicas psicoticas: Delfrios e/ou alucinagoes estao presentes. 

Com caracteristicas psicoticas congruentes com o humor: Delfrios e alucinagoes cujo conteudo e coerente com os temas depressivos tfpicos de 
inadequagao pessoal, culpa, doenga, morte, niilismo ou punigao merecida. 

Com caracteristicas psicoticas incongruentes com o humor: Delfrios ou alucinagoes cujo conteudo nao envolve temas depressivos tfpicos ou ina¬ 
dequagao pessoal, culpa, doenga, morte, niilismo ou punigao merecida ou cujo conteudo e uma mistura de temas incongruentes e congruentes 
com o humor. 

Com catatonia: O especificador de catatonia pode ser aplicado a um episodio de depressao se caracterfsticas catatonicas estao presentes durante 
a maior parte do episodio. Ver os criterios para catatonia associada a um transtorno mental (para uma descrigao de catatonia, ver o capftulo "Es- 
pectro da Esquizofrenia e Outros Transtornos Psicoticos"). 

Com inicio no periparto: Este especificador pode ser aplicado ao episodio atual ou, se atualmente nao sao satisfeitos todos os criterios para um 
episodio depressivo maior, ao episodio mais recente de depressao maior se o infcio dos sintomas de humor ocorre durante a gravidez ou nas 
quatro semanas seguintes ao parto. 

Nota: Os episodios de humor podem ter seu infcio durante a gravidez ou no pos-parto. Embora as estimativas difiram de acordo com o 
perfodo de seguimento apos o parto, entre 3 e 6% das mulheres terao o infcio de um episodio depressivo maior durante a gravidez ou nas 
semanas ou meses apos o parto. Na verdade, 50% dos episodios depressivos maiores no "pos-parto" comegam antes do parto. Assim, esses 
episodios sao designados coletivamente como episodios no periparto. As mulheres com episodios depressivos maiores no periparto com 
frequencia tern ansiedade grave e ate mesmo ataques de panico. Estudos prospectivos demonstraram que os sintomas de humor e ansieda- 
de durante a gravidez, bem como baby blues, aumentam o risco de um episodio depressivo maior no pos-parto. 

Os episodios de humor com infcio no periparto podem se apresentar com ou sem caracterfsticas psicoticas. O infanticfdio esta frequente- 
mente associado a episodios psicoticos no pos-parto caracterizados por alucinagoes de comando para matar o bebe ou delfrios de que este 
esta possufdo, mas os sintomas psicoticos tambem podem ocorrer em episodios de humor pos-parto graves sem delfrios ou alucinagoes 
especfficos. 

Os episodios de humor (depressivo ou manfaco) no pos-parto com caracterfsticas psicoticas parecem ocorrer de 1 em 500 a 1 em 1.000 par- 
tos e podem ser mais comuns em mulheres primfparas. O risco para episodios com caracterfsticas psicoticas no pos-parto e particularmen- 
te aumentado em mulheres com episodios de humor anteriores nesse perfodo, mas tambem e elevado entre as que tern a historia previa 
de um transtorno depressivo ou bipolar (em especial transtorno bipolar tipo I) e entre aquelas com historia familiar de transtornos bipolares. 
Depois que uma mulher teve um episodio no pos-parto com caracterfsticas psicoticas, o risco de recorrencia em cada parto subsequente 
situa-se entre 30 e 50%. Os episodios pos-parto devem ser distinguidos do delirium que pode ocorrer nesse perfodo, o qual se diferencia 
por um nfvel flutuante de consciencia ou atengao. O perfodo pos-parto e singular no que diz respeito ao grau de alteragoes neuroendocri- 
nas e adaptagoes psicossociais, ao impacto potencial da amamentagao no planejamento do tratamento e as implicagoes de longo prazo da 
historia de transtorno do humor pos-parto no planejamento familiar subsequente. 

Com padrao sazonal: O especificador se aplica ao transtorno depressivo maior recorrente. 

A. Ha relagao temporal regular entre o infcio dos episodios depressivos maiores no transtorno depressivo maior e determinada estagao do ano 
(p. ex., no outono ou no inverno). 

Nota: Nao incluir os casos nos quais existe um obvio efeito de estressores psicossociais relacionados a estagao (p. ex., estar regularmente 
desempregado a cada inverno). 

B. Remissoes completas (ou uma mudanga de depressao para mania ou hipomania) tambem ocorrem em uma epoca caracterfstica do ano (p. 
ex., a depressao desaparece na primavera). 

C. Nos ultimos dois anos, ocorreram dois episodios depressivos maiores, demonstrando as relagoes temporais sazonais definidas acima, e ne- 
nhum episodio depressivo maior nao sazonal ocorreu durante o mesmo perfodo. 


(continua) 
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D. Os episodios depressivos maiores sazonais (como ja descritos) superam substancialmente em numero os episodios depressivos maiores nao 
sazonais que podem ter ocorrido durante a vida do individuo. 

Nota: O especificador "com padrao sazonal" pode ser aplicado ao padrao de episodios depressivos maiores no transtorno depressivo maior, 
recorrente. A caracterfstica essencial e o inicio e a remissao de episodios depressivos maiores em epocas caracteristicas do ano. Na maio- 
ria dos casos, os episodios iniciam no outono ou no inverno e remitem na primavera. Com menor frequencia, pode haver episodios depres¬ 
sivos de verao recorrentes. Esse padrao de inicio e remissao dos episodios deve ter ocorrido durante pelo menos dois anos, sem quaisquer 
episodios nao sazonais ocorrendo durante esse perfodo. Alem disso, os episodios depressivos sazonais devem superar em numero substan- 
cial quaisquer episodios depressivos nao sazonais durante o tempo de vida do individuo. 

Este especificador nao se aplica aquelas situagoes nas quais o padrao e mais bem explicado por estressores psicossociais ligados a estagao 
do ano (p. ex., desemprego ou compromissos escolares sazonais). Os episodios depressivos maiores que ocorrem em um padrao sazonal 
frequentemente se caracterizam por diminuigao da energia, hipersonia, hiperfagia, ganho de peso e avidez por carboidratos. Nao esta 
claro se um padrao sazonal e mais provavel no transtorno depressivo maior recorrente ou em transtornos bipolares. Entretanto, no grupo 
dos transtornos bipolares, um padrao sazonal parece ser mais provavel no transtorno bipolar tipo II do que no transtorno bipolar tipo I. Em 
alguns indivfduos, o inicio de episodios manfacos ou hipomamacos tambem pode estar ligado a determinada estagao do ano. 

A prevalencia do padrao sazonal do tipo inverno parece variar de acordo com latitude, idade e sexo. A prevalencia aumenta com maiores 
latitudes. A idade tambem e um forte preditor de sazonalidade, estando as pessoas mais jovens em maior risco para episodios depressivos 
de inverno. 

Especificar se: 

Em remissao parcial: Presenga de sintomas do episodio depressivo maior imediatamente anterior, mas nao sao satisfeitos todos os criterios ou 
existe um perfodo de menos de dois meses sem sintomas significativos de um episodio depressivo maior apos o termino desse episodio. 

Em remissao completa: Durante os ultimos dois meses, nenhum sinal ou sintoma significativo da perturbagao esteve presente. 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade esta baseada no numero de sintomas dos criterios, em sua gravidade e no grau de incapacitagao funcional. 

Leve: Caso ocorram, sao poucos os sintomas presentes alem daqueles necessarios para fazer o diagnostico, a intensidade dos sintomas causa 
sofrimento, mas e manejavel, e os sintomas resultam em pouco prejufzo no funcionamento social ou profissional. 

Moderada: O numero de sintomas, sua intensidade e/ou o prejufzo funcional estao entre aqueles especificados para "leve" e "grave". 

Grave: O numero de sintomas esta substancialmente alem do requerido para fazer o diagnostico, sua intensidade causa grave sofrimento e nao e 
manejavel, e os sintomas interferem acentuadamente no funcionamento social e profissional. 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 


Episodios maniacos 

Um estado de humor elevado, expansivo ou irritavel e a caracteris¬ 
tica de um episodio manfaco. O estado de humor euforico muitas 
vezes e contagiante e pode ate causar uma negagao contratransfe- 
rencial da doenga por um medico inexperiente. Embora pessoas nao 
envolvidas possam nao reconhecer a natureza incomum do estado 
de humor do paciente, os que o conhecem identificam-no como 
anormal. De forma altemativa, o humor pode ser irritavel, em espe¬ 
cial quando os pianos excessivamente ambiciosos do paciente sao 
contrariados. Os pacientes muitas vezes exibem uma mudanga do 
humor predominante, de euforia no inicio do curso da doenga para 
uma posterior irritabilidade. 

O tratamento de indivfduos manfacos em uma unidade hospi- 
talar pode ser complicado por sua tentativa de testar os limites das 
regras da unidade, sua tendencia a transferir a responsabilidade por 
seus atos para os outros, sua exploragao das fraquezas dos outros e 
sua tendencia a criar conflitos entre membros da equipe. Fora do 
hospital, pacientes manfacos tendem a consumir alcool em excesso, 
talvez em uma tentativa de automedicagao. Sua natureza desinibida 
reflete-se no uso excessivo do telefone, sobretudo ao fazer chamadas 
de longa distancia durante as primeiras horas da manha. 

Jogo patologico, tendencia a se despir em lugares publicos, 
usar roupas e joias de cores brilhantes em combinagoes incomuns 
ou extravagantes e desatengao a pequenos detalhes (p. ex., esquecer 
de desligar o telefone) tambem sao sintomaticos do transtorno. Os 
pacientes agem de maneira impulsiva e, ao mesmo tempo, com um 
sentido de convicgao e proposito. Estao frequentemente preocupa- 
dos com ideias religiosas, polfticas, financeiras, sexuais ou persecu- 
torias que podem evoluir para sistemas delirantes complexos. Algu- 
mas vezes, sofrem regressao e brincam com sua urina e suas fezes. 


Mania em adolescentes. A mania em adolescentes costuma ser 
diagnosticada de forma erronea como transtorno da personalidade an¬ 
tisocial ou esquizofrenia. Os sintomas podem incluir psicose, abuso 
de alcool ou outras substancias, tentativas de suicfdio, problemas esco¬ 
lares, ruminagao filosofica, sintomas de TOC, queixas somaticas mul- 
tiplas, irritabilidade acentuada levando a brigas e a outros comporta- 
mentos antissociais. Embora muitos desses sintomas sejam vistos em 
adolescentes sadios, sintomas graves ou persistentes devem levar os 
medicos a considerar o transtorno bipolar I no diagnostico diferencial. 

Transtorno bipolar II 

As caracteristicas clfnicas de transtorno bipolar II sao as do transtorno 
depressivo maior combinadas com as de um episodio hipomanfaco. 
Ainda que os dados sejam limitados, alguns estudos indicam que o 
transtorno bipolar II esta associado com mais problemas conjugais e 
com uma idade de infcio mais precoce do que o bipolar I. As eviden¬ 
ces tambem apontam que pacientes com transtorno bipolar II tern 
risco mais alto tanto de tentar quanto de completar o suicfdio do que 
os que apresentam transtorno bipolar I e transtorno depressivo maior. 

Transtornos coexistentes 

Ansiedade. Nos transtornos de ansiedade, o DSM-5 observa 
a existencia de transtorno misto de ansiedade e depressao. Sinto¬ 
mas significativos de ansiedade podem e costumam coexistir com 
sintomas significativos de depressao. Ainda nao foi esclarecido se 
os pacientes que exibem ambas as condigdes sao afetados por dois 
processos diferentes de doenga ou por um processo unico que pro- 
duz os dois conjuntos de sintomas. Pacientes de ambos os tipos 
podem constituir o grupo de pessoas com transtorno misto de an¬ 
siedade e depressao. 
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Dependencia de alcool. A dependencia de alcool com fre- 
quencia coexiste com transtornos do humor. Pacientes com trans- 
torno depressivo maior, assim como aqueles com transtorno bipolar 
I, tern probabilidade de satisfazer os criterios diagnostics de um 
transtorno por uso de alcool. Os dados dispomveis indicam que a 
dependencia tern mais forte ligagao com um diagnostic coexistente 
de depressao em mulheres do que em homens. Em contraste, dados 
genetics e familiares de homens que tern tanto transtorno do humor 
quanto dependencia de alcool revelam, que eles tendem a ter dois 
processos de doenga geneticamente distintos. 

Outros transtornos relacionados a substancias. Alem da 
dependencia de alcool, tambem e comum transtornos relacionados a 
substancias estarem associados com transtornos do humor. O abuso 
de substancias pode estar envolvido na precipitagao de um episo- 
dio de doenga ou, de forma inversa, pode representar a tentativa do 
paciente de tratar a propria doenga. Embora indivfduos maniacs 
raramente utilizem sedativos para atenuar sua euforia, os deprimi- 
dos costumam usar estimulantes, como cocama e anfetaminas, para 
aliviar a depressao. 

Condig:6es cl micas. A depressao tende a ocorrer em associa- 
gao com condigoes clfnicas, de modo especial em pessoas mais 
velhas. Quando isso acontece, os medicos devem tentar determi- 
nar se a condigao clmica subjacente esta fisiopatologicamente re- 
lacionada a depressao ou se esta decorre de algum medicamento 
que o paciente esteja tomando para essa condigao. Muitos estu- 
dos indicam que o tratamento de um transtorno depressivo maior 
coexistente pode melhorar o curso da condigao clmica subjacente, 
incluindo o cancer. 


EXAME DO ESTADO MENTAL 
Descri^ao geral 

O retardo psicomotor generalizado e o sintoma mais comum de de¬ 
pressao, ainda que tambem seja observada agitagao psicomotora, so- 
bretudo em pacientes mais velhos. Torcer as maos e arrancar cabelos 
sao os sintomas mais observados da agitagao. De forma classica, o 
individuo deprimido tern uma postura encurvada, sem movimentos 
espontaneos e com o olhar desviado para baixo, sem encarar (Figs. 
8.1-4 e 8.1-5). No exame clinico, pacientes deprimidos que exibem 
sintomas evidentes de retardo psicomotor podem parecer identicos 
aqueles com esquizofrenia catatonica. 

A Sra. A., professora de literatura de 34 anos, apresentou-se a uma 
clmica para transtornos do humor com a seguinte queixa: “Estou 
atordoada, confusa, desorientada, com o olhar fixo. Meus pensamen- 
tos nao fluem, minha mente esta arrastada... Parece que estou sem 
sentido de diregao, de proposito... Tenho uma tal inercia, nao con- 
sigo me afirmar. Nao consigo lutar; nao tenho nenhuma vontade”. 


Humor, afeto e sentimentos 

A depressao e o sintoma-chave, embora cerca de 50% dos pacientes 
neguem sentimentos depressivos e nao paregam estar particularmen- 
te deprimidos. Membros da farmlia ou empregadores muitas vezes 
os conduzem para tratamento devido a reclusao social e redugao ge- 
neralizada da atividade. 



FIGURA 8.1-4 

Uma mulher de 38 anos durante um estado de depressao retardada profunda (A) e dois meses apos a recuperagao (B). Os cantos da boca 
curvados para baixo, sua postura encurvada, suas roupas pesadas e seu penteado durante o episodio depressivo sao notorios. (Cortesia de 
Heinz E. Lehmann, M.D.) 
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FIGURA 8.1-5 

O neuropsiquiatra sufgo Otto Veraguth descreveu uma dobra peculiar em forma de triangulo no canto nasal da palpebra superior. A dobra 
com frequencia esta associada com depressao e e referida como dobra de Veraguth. A fotografia ilustra essa manifestagao fisionomica em 
um homem de 50 anos, durante um episodio depressivo maior. A dobra pode ser encontrada tambem em pessoas que nao estao clinicamen- 
te deprimidas, em geral quando estao com um afeto depressivo leve. Modificagoes distintas do tonus muscular facial corrugador e zigoma- 
tico acompanham a depressao, como observado em eletromiografias. (Cortesia de Heinz E. Lehmann, M.D.) 


Fala 

Muitos pacientes deprimidos evidenciam uma redugao da taxa e do 
volume da fala; demoram a responder a perguntas e o fazem de for¬ 
ma monossilabica. O examinador pode literalmente ter de esperar 2 
ou 3 minutos para obter a resposta a uma pergunta. 

Disturbios da percep^ao 

Indivfduos deprimidos com delfrios ou alucinagoes sao referidos com 
um episodio depressivo maior com manifestagoes psicoticas. Mesmo 
na ausencia de delfrios ou alucinagoes, alguns medicos usam o termo 
depressao psicotica para alguns pacientes cuja regressao e visfvel - 
mudos, sem tomar banho e evacuando nas roupas. Esses pacientes 
provavelmente sejam mais bem descritos com aspectos catatonicos. 

Diz-se que os delfrios e as alucinagoes consistentes com um 
humor deprimido sao congruentes com o humor. Delfrios congruentes 
com o humor em uma pessoa deprimida incluem os de culpa, peca- 
do, inutilidade, pobreza, fracasso, perseguigao e doengas somaticas 
terminals (tais como cancer ou “apodrecimento” do cerebro). O con¬ 
teudo dos delfrios ou das alucinagoes incongruentes com o humor nao 
e compatfvel com um humor deprimido. Por exemplo, um delfrio in- 
congruente com o humor em uma pessoa deprimida poderia envolver 
temas grandiosos de poder, conhecimento e valor exagerados. Quan¬ 
do isso ocorre, um transtorno esquizofrenico deve ser considerado. 

Uma funcionaria publica de 42 anos disse que estava tao paralisada 
pela depressao que sentia que nao tinha mais iniciativa pessoal e 
vontade; ela acreditava que alguma forga maligna tinha assumido 
o controle de suas agoes e que estava comentando sobre cada agao 
que realizava. A paciente recuperou-se completamente com me- 
dicamento antidepressivo. Nao ha razao para acreditar que, nessa 
paciente, as sensagoes de transitabilidade somatica e comentarios 
correntes indicassem um processo de esquizofrenia. 


Pensamento 

Pacientes deprimidos costumam ter visoes negativas do mundo e de 
si proprios. O conteudo de seus pensamentos muitas vezes inclui ru- 
minagoes nao delirantes sobre perda, culpa, suicfdio e morte. Cerca 
de 10% de todos os pacientes deprimidos tern sintomas acentuados 
de um transtorno do pensamento, geralmente bloqueio do pensa¬ 
mento e profunda pobreza de conteudo. 

Sensorio e cogni^ao 

Orientagao. A maioria dos pacientes deprimidos esta orientada 
em relagao a pessoa, lugar e tempo, embora alguns possam nao ter 
energia ou interesse suficientes para responder a perguntas sobre es¬ 
ses assuntos durante a entrevista. 

Memoria. Cerca de 50 a 75% de todos os pacientes deprimidos 
tern um comprometimento cognitivo, algumas vezes referido como 
pseudodemencia depressiva. Esses pacientes comumente se quei- 
xam de dificuldade de concentragao e de esquecimento. 

Controle dos impulsos 

Em tomo de 10 a 15% de todos os indivfduos deprimidos cometem 
suicfdio, e cerca de dois tergos tern ideagao suicida. Os que apresen- 
tam aspectos psicoticos as vezes consideram matar alguem como re- 
sultado de seus sistemas delirantes, mas os mais gravemente depri¬ 
midos com frequencia nao tern a motivagao e a energia para agir de 
forma impulsiva ou violenta. Pessoas com transtornos depressivos 
tern aumento do risco de suicfdio a medida que comegam a melhorar 
e a readquirir a energia necessaria para planejar e executar um sui¬ 
cfdio (suicfdio paradoxal). Em geral, e clinicamente imprudente dar 
a um paciente deprimido uma grande prescrigao de antidepressivos, 
sobretudo de agentes tricfclicos, no momento de sua alta do hospital. 
Da mesma forma, medicamentos que podem ser ativadores, como a 
fluoxetina, precisam ser prescritos de tal maneira que as qualidades 
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energizantes sejam minimizadas (p. ex., receitar um benzodiazepf- 
nico ao mesmo tempo). 

Julgamento e insight 

O julgamento do paciente e mais bem avaliado revisando suas agoes 
no passado recente e seu comportamento durante a entrevista. As 
describes dos pacientes deprimidos a respeito de seu transtorno sao 
muitas vezes hiperbolicas; eles enfatizam demais seus sintomas, seu 
transtorno e seus problemas de vida. E dificil convence-los de que a 
melhora e possfvel. 

Confiabilidade 

Em entrevistas e conversas, os pacientes deprimidos dao grande en- 
fase ao ruim e minimizam o bom. Um erro clinico comum e acre- 
ditar sem questionamento em um indivfduo deprimido que declara 
nao ter funcionado em uma tentativa anterior com medicamentos 
antidepressivos. Essas afirmagoes podem ser falsas e necessitam de 
confirmagao de outras fontes. Os psiquiatras nao devem ver a infor- 
magao incorreta como uma fabricagao intencional; admitir qualquer 
informagao que traga esperanga pode ser impossfvel para uma pes- 
soa em um estado de espirito deprimido. 

Escalas de avaliagao objetiva da depressao 

Escalas de avaliagao objetiva da depressao podem ser uteis na prati- 
ca clfnica para documentar o estado clinico do paciente deprimido. 

Zung. A Escala de Autoavaliagao da Depressao de Zung e um re- 
lato de 20 itens. A pontuagao normal e de 34 ou menos; a pontuagao 
deprimido e de 50 ou mais. A escala fornece um fndice global da 
intensidade dos sintomas depressivos do paciente, incluindo a ex- 
pressao afetiva da depressao. 

Raskin. A Escala de Depressao de Raskin e avaliada pelo me¬ 
dico, que mede a gravidade da depressao, conforme o que ele ob- 
serva e o paciente relata, em uma escala de 5 pontos de tres dimen- 
soes: relato verbal, comportamento exibido e sintomas secundarios. 
A escala tern uma variagao de 3 a 13; a pontuagao normal e 3, e a 
pontuagao deprimido e 7 ou mais. 

Hamilton. A Escala de Avaliagao da Depressao de Hamilton 
(HAM-D) e amplamente utilizada com ate 24 itens, sendo cada um 
classificado de 0 a 4 ou de 0 a 2, com a pontuagao total de 0 a 76. 
O medico avalia as respostas do paciente a perguntas sobre senti- 
mentos de culpa, pensamentos de suicfdio, habitos de sono e outros 
sintomas de depressao, e as pontuagoes sao derivadas da entrevista 
clmica. 

Episodios mamacos 

Descri^ao geral. Os pacientes mamacos sao excitados, taga- 
relas, as vezes divertidos e, frequentemente, hiperativos. As vezes, 
estao francamente psicoticos e desorganizados, necessitando de con- 
tengao ffsica e injegao intramuscular de sedativos. 

Humor, afeto e sentimentos 

Individuos mamacos classicamente sao euforicos, mas tambem po¬ 
dem ser irritaveis, em especial quando a mania esteve presente por 
algum tempo. Tambem tern baixa tolerancia a frustragao, que pode 
levar a sentimentos de raiva e hostilidade. Eles podem apresentar 
labilidade emocional, mudando do riso para irritabilidade e para de¬ 
pressao em minutos ou horas. 


Fala 

Individuos mamacos nao podem ser interrompidos enquanto estao 
falando e costumam ser intrusivos e desagradaveis para com as pes- 
soas a seu redor. Sua fala e frequentemente confusa. A medida que 
a mania fica mais intensa, a fala se torna mais alta, mais rapida e 
dificil de interpretar. Quando o estado de ativagao aumenta, a fala e 
repleta de trocadilhos, piadas, rimas, jogos de palavras e irrelevan- 
cias. Em um nfvel de atividade ainda maior, as associagoes se tor- 
nam frouxas, a capacidade de se concentrar desvanece e aparecem 
fuga de ideias, ressonancia e neologismos. Na excitagao manfaca 
aguda, a fala pode ser totalmente incoerente e indistinguivel da de 
uma pessoa com esquizofrenia. 

Disturbios perceptuais. Delfrios ocorrem em 75% de todos 
os pacientes mamacos. Os delfrios congruentes com o humor sao 
frequentemente relacionados com grande riqueza, capacidades ex- 
traordinarias ou poder. Delfrios e alucinagoes bizarros e incongruen- 
tes com o humor tambem aparecem na mania. 


Uma mulher de 29 anos, com ensino superior, mae de dois filhos 
e esposa do presidente de um banco, tinha vivenciado varios epi¬ 
sodios mamacos e depressivos com retardado psicomotor que ha- 
viam respondido a carbonato de lftio. Ela foi encaminhada ao autor 
deste relato porque desenvolveu o delfrio de que tinha sido envol- 
vida em uma trama internacional. A sondagem cuidadosa revelou 
que o delfrio representava uma elaboragao, de forma bastante fan- 
tastica, de um delfrio de grandeza que tinha vivenciado durante seu 
ultimo episodio manfaco pos-parto. Ela acreditava que tinha tido 
um papel importante na revelagao da trama, tomando, desse modo, 
uma herofna nacional. Ninguem sabia disso, ela afirmava, porque 
as circunstancias da trama eram confidenciais. Acreditava tambem 
que tinha salvado seu pafs do esquema internacional e suspeitava 
de que estivesse sendo perseguida pelos perpetradores da trama. 
Em determinado ponto, tinha ate cogitado que os conspiradores 
enviassem comunicagoes especiais via radio para interceptar e 
interromper seus pensamentos. Como e tfpico nesses casos, ela 
estava recebendo uma dosagem pesada de uma combinagao de 
lftio-antipsicotico. A consulta foi solicitada porque os sintomas de 
humor primarios estavam sob controle, mas ela nao tinha abando- 
nado seu delfrio de grandeza. Ela comentou de forma irreverente: 
“Eu devo estar louca para acreditar em meu envoivimento em uma 
trama internacional”, mas nao podia evitar essa crenga. Ao longo 
de varios meses, vista normalmente em sessoes semanais de 60 
minutos, a paciente tinha desenvolvido confianga suficiente para 
que o autor pudesse contestar suas convicgoes. 

De fato, foi-lhe dito que seu autoprofessado papel no es¬ 
quema internacional era altamente implausfvel e que alguem com 
sua educagao superior e alta posigao social nao podia manter uma 
crenga, para usar suas proprias palavras, “louca como essa”. Ela 
por fim rompeu em lagrimas, dizendo que todos em sua famflia 
eram tao realizados e famosos que, para ficar a altura deles, ti¬ 
nha que estar envolvida em alguma coisa grande; na realidade, o 
esquema internacional, ela disse, era sua unica pretensao a fama: 
“Ninguem nunca me da valor por criar dois filhos e por organizar 
festas para os parceiros de negocios do meu marido: minha mae e 
reitora, meu irmao mais velho tern um alto cargo politico; minha 
irma e medica pesquisadora com cinco descobertas reconhecidas 
[tudo verdade], e quern eu sou? Nada. Agora, voce entende por 
que preciso ser uma herofna nacional?”. Enquanto, ao longo dos 
meses subsequentes, ela alternava entre esses lampejos de insight 
momentaneos e negagao delirante, a medicagao antipsicotica foi 
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gradualmente descontinuada. Mantida com lftio, ela agora apenas 
faz references passageiras ao grande esquema. Foi encorajada a 
retomar sua meta de mestrado em biblioteconomia. (Cortesia de 
HS Akiskal, M.D.) 

Pensamento. O conteudo do pensamento de pacientes mama- 
cos inclui temas de autoconfianga e autoengrandecimento. Esses 
individuos distraem-se com facilidade, e o desempenho cognitivo 
no estado manfaco caracteriza-se por um fluxo de ideias incontido 
e acelerado. 

Sensorio e cogni^ao. Embora os deficits cognitivos de pa¬ 
cientes com esquizofrenia tenham sido muito discutidos, menos 
tem sido escrito sobre deficits semelhantes em pacientes com 
transtorno bipolar I. Esses deficits podem ser interpretados como 
refletindo disfungao cortical difusa; pesquisas subsequentes pode- 
rao localizar as areas anormais. De modo generico, a orientagao 
e a memoria estao intactas, ainda que alguns pacientes mamacos 
possam ser tao euforicos a ponto de responder incorretamente a 
perguntas para testar a orientagao. Emil Kraepelin chamava o sin- 
toma de “mania delirante”. 

Controle dos impulsos. Cerca de 75% de todos os pacientes 
mamacos sao agressivos ou ameagadores. Eles tentam o suicfdio e 
cometem homicfdio, mas a incidencia desses comportamentos e des- 
conhecida. 

Julgamento e insight . O comprometimento do julgamento e 
caracteristica de individuos manfacos. Eles podem violar leis sobre 
cartoes de credito, atividades sexuais e finangas e, por vezes, envol- 
vem suas famflias na rufna financeira. Tambem tem pouco entendi- 
mento de sua doenga. 

Confiabilidade. Os individuos mamacos sao notoriamente nao 
confiaveis em suas informagoes. Uma vez que a mentira e o disfarce 
sao comuns na mania, os medicos inexperientes podem tratar esse 
grupo com desdem inadequado. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Transtorno depressivo maior 

Doen^as clinicas. O diagnostico de transtorno do humor devi- 
do a uma condigao medica geral deve ser considerado. Deixar de ob- 
ter uma boa historia clfnica ou de considerar o contexto da situagao 
de vida atual do indivfduo pode levar a erros diagnostics. Pacientes 
adolescentes deprimidos devem ser testados para mononucleose, e 
aqueles que estao acentuadamente acima ou abaixo do peso devem 
ser testados para disfungao suprarrenal e tireoidiana. Homossexuais, 
homens bissexuais e pessoas que abusam de drogas intravenosas de¬ 
vem ser testados para a aids. Pacientes mais velhos devem ser avalia- 
dos para pneumonia viral e outras condigoes clinicas. 

Muitas doengas neurologicas e clinicas, bem como agentes 
farmacologicos, podem produzir sintomas de depressao. Individuos 
com transtornos depressivos muitas vezes procuram primeiro um 
clinico geral, apresentando queixas somaticas. A maioria das causas 
clinicas de transtornos depressivos pode ser detectada com uma his¬ 
toria medica abrangente, um exame fisico e neurologic completo e 
exames de sangue e urina de rotina. A avaliagao deve incluir testes 
para as fungoes tireoidiana e suprarrenal, porque doengas de ambos 
os sistemas endocrinos podem aparecer como transtornos depres¬ 


sivos. No transtorno do humor induzido por substancia, uma regra 
razoavel e que qualquer medicamento que o paciente deprimido es- 
teja usando deve ser considerado um fator potencial para o transtor¬ 
no do humor. Medicamentos cardiacos, anti-hipertensivos, sedati- 
vos, hipnoticos, antipsicoticos, antiepilepticos, antiparkinsonianos, 
analgesics, antibacterianos e antineoplasicos sao todos comumente 
associados com sintomas depressivos. 

CONDIGOES NEUROLOGICAS. Os problemas neurologies 
mais comuns que manifestam sintomas depressivos sao doenga de 
Parkinson, doengas demenciais (incluindo a demencia do tipo Al¬ 
zheimer), epilepsia, doengas cerebrovasculares e tumores. Cerca 
de 50 a 75% dos pacientes com doenga de Parkinson tem sintomas 
acentuados de transtorno depressivo que nao estao correlacionados 
com a incapacidade fisica, a idade ou a duragao da doenga, mas com 
a presenga de anormalidades encontradas em testes neuropsicologi- 
cos. Os sintomas do transtorno depressivo podem ser mascarados 
pelos sintomas motores quase identicos da doenga de Parkinson. Os 
sintomas depressivos costumam responder a medicamentos antide- 
pressivos ou a ECT. As alteragoes interictais associadas com epi¬ 
lepsia do lobo temporal podem imitar um transtorno depressivo, em 
especial se o foco epileptic for no lado direito. Depressao e uma 
manifestagao frequente que complica as doengas cerebrovasculares, 
particularmente nos dois anos apos o episodio. Ela e mais comum 
em lesoes cerebrais anteriores do que nas posteriores e, em ambos 
os casos, costuma responder a medicamentos antidepressivos. Os tu¬ 
mores das regioes diencefalica e temporal tendem a estar associados 
com sintomas de transtorno depressivo. 

PSEUDODEMENCIA. Os medicos geralmente podem diferen- 
ciar a pseudodemencia do transtorno depressivo maior da demen¬ 
cia de uma doenga, como a do tipo Alzheimer, a partir de dados 
clfnicos. Os sintomas cognitivos do transtorno depressivo maior 
tem infcio subito, e outros sintomas, como autoacusagao, tambem 
estao presentes. Pode ocorrer uma variagao diurna dos problemas 
cognitivos, que nao e observada nas demencias primarias. Pacientes 
deprimidos com dificuldades cognitivas muitas vezes nao tentam 
responder a perguntas (“nao sei”), enquanto aqueles com demencia 
podem confabular. Durante uma entrevista, eles podem ser treina- 
dos ou encorajados a lembrar, uma capacidade que falta aos pacien¬ 
tes com demencia. 

Transtornos mentais. A depressao pode ser uma manifesta¬ 
gao de praticamente qualquer transtorno mental, mas os transtornos 
mentais listados na Tabela 8.1-8 devem ser considerados com aten- 
gao no diagnostico diferencial. 

OUTROS TRANSTORNOS DO HUMOR. Os medicos devem 
considerar uma serie de categorias diagnosticas antes de chegar 
a um diagnostico final. Transtorno do humor causado por uma 
condigao medica geral e transtorno do humor induzido por subs¬ 
tancia devem ser exclufdos. Eles tambem devem determinar se 
um paciente teve episodios com sintomas semelhantes a mania, 
indicando transtorno bipolar I (sfndromes manfaca e depressiva 
completas), transtorno bipolar II (episodios depressivos maiores 
recorrentes com hipomania) ou transtorno ciclotfmico (sfndromes 
depressiva e manfaca incompletas). Se os sintomas forem limita- 
dos a depressao, os medicos devem avaliar sua gravidade e dura¬ 
gao para diferenciar entre transtornos depressivo maior (sfndrome 
depressiva completa por duas semanas), depressivo menor (sfn- 
drome depressiva incompleta, mas episodica), depressivo breve 
recorrente (sfndrome depressiva completa, mas por menos de duas 
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TABELA 8.1-8 

Transtornos mentais que comumente tern 
manifestagoes depressivas 

Transtorno da adaptagao com humor deprimido 
Transtornos por uso de alcool 
Transtornos de ansiedade 
Transtorno de ansiedade generalizada 
Transtorno misto de ansiedade e depressao 
Transtorno de panico 
Transtorno de estresse pos-traumatico 
Transtorno obsessivo-compulsivo 
Transtornos alimentares 
Anorexia nervosa 
Bulimia nervosa 
Transtornos do humor 
Transtorno bipolar I 
Transtorno bipolar II 
Transtorno ciclotimico 
Distimia 

Transtorno depressivo maior 
Transtorno depressivo menor 

Transtorno do humor devido a uma condigao medica geral 
Transtorno depressivo breve recorrente 
Transtorno do humor induzido por substancia 
Esquizofrenia 

Transtorno esquizofreniforme 

Transtornos de sintomas somaticos (especialmente transtorno de 
somatizagao) 


semanas por episodio) e distimia (smdrome depressiva incompleta 
sem episodios claros). 

OUTROS TRANSTORNOS MENTAIS. Transtornos relaciona- 
dos a substancias, psicoticos, alimentares, da adaptagao, de sinto¬ 
mas somaticos e de ansiedade sao todos comumente associados com 
transtornos depressivos e devem ser considerados no diagnostico 
diferencial de um paciente com sintomas depressivos. Talvez a dife- 
renciagao mais dificil seja entre transtorno de ansiedade com depres¬ 
sao e transtornos depressivos com ansiedade acentuada. Um resul- 
tado anormal no teste de supressao da dexametasona, a presenga de 
latencia REM reduzida em um eletrencefalograma (EEG) do sono 
e um teste de infusao de lactato negativo apoiam um diagnostico 
de transtorno depressivo maior em casos particularmente ambiguos. 

LUTO NAO COMPLICADO. O luto nao complicado nao e con- 
siderado um transtorno mental, ainda que cerca de um tergo de todos 
os conjuges enlutados satisfaga por um tempo os criterios diagnos- 
ticos para transtorno depressivo maior. Alguns pacientes com luto 
nao complicado desenvolvem transtorno depressivo maior, mas o 
diagnostico nao e feito a menos que nao ocorra a resolugao do luto. 
A diferenciagao baseia-se na gravidade e na duragao dos sintomas. 
No transtorno depressivo maior, sintomas comuns que evoluem a 
partir de um luto nao resolvido sao uma preocupagao morbida com 
inutilidade; ideagao suicida; sentimentos de que a pessoa cometeu 
um ato (nao apenas uma omissao) que causou a morte do conju- 


ge; mumificagao (manter os pertences do falecido de maneira exata 
como estavam); e uma reagao de aniversario particularmente grave 
que inclui tentativa de suicidio. 

Na formas graves de depressao por luto, o paciente definha, 
incapaz de viver sem a pessoa falecida, em geral um conjuge. Essas 
pessoas tern uma condigao clmica grave. Sua fungao imunologica 
muitas vezes decai, e a condigao cardiovascular e precaria. A morte 
pode ocorrer em poucos meses da de um conjuge, sobretudo entre 
homens idosos. Essas consideragoes sugerem que seria clinicamente 
imprudente retirar os antidepressivos de muitas pessoas que estao 
vivenciando um luto tao intenso. 


Uma viuva de 75 anos foi levada para tratamento por sua filha de¬ 
vido a insonia grave e perda total do interesse pelas rotinas diarias 
apos a morte de seu marido, um ano antes. Ela tinha ficado agitada 
nos primeiros 2 a 3 meses e entao “afundou em total inatividade - 
nao querendo sair da cama, nao querendo fazer nada, nem sair de 
casa”. De acordo com a filha, ela havia casado aos 21 anos, tido 
quatro filhos e sido dona de casa ate a morte do marido, de infarto 
agudo do miocardio. Sua historia psiquiatrica passada era negati- 
va; o ajustamento pre-morbido tinha sido caracterizado por tragos 
compulsivos. Durante a entrevista, ela estava vestida de preto; pa- 
recia moderadamente lenta; e solugava de forma intermitente, di- 
zendo “Eu procuro por ele em todos os lugares... e nao o encontro”. 
Quando perguntada sobre a vida, disse: “Tudo o que eu vejo e ne¬ 
gro”. Embora nao expressasse interesse por comida, ela nao parecia 
ter perdido uma quantidade de peso apreciavel. O resultado de seu 
teste de supressao com dexametasona foi 18 mg/dL. A paciente re- 
cusou tratamento psiquiatrico, afirmando que “preferia se juntar ao 
marido em vez de melhorar”. Ela era religiosa demais para cometer 
suicidio, mas, ao recusar tratamento, sentia que poderia “morrer 
lentamente... encontrar alivio na morte e na reuniao”. (Cortesia de 
HS Akiskal, M.D.) 


Esquizofrenia. Muito tern sido publicado sobre a dificulda- 
de clmica de distinguir um episodio maniaco de esquizofrenia. 
Embora dificil, o diagnostico diferencial e possivel. Alegria, en- 
tusiasmo e um humor contagiante sao muito mais comuns nos 
episodios maniacos do que na esquizofrenia. A combinagao de 
humor maniaco, fala rapida e pressionada e hiperatividade pesa 
fortemente para um diagnostico de episodio maniaco. O inicio de 
um episodio maniaco costuma ser rapido e percebido como uma 
mudanga acentuada do comportamento anterior do paciente. Me- 
tade de todos os pacientes com transtorno bipolar I tern uma histo¬ 
ria familiar de transtorno do humor. Aspectos catatonicos podem 
ser parte de uma fase depressiva do transtorno bipolar I. Ao avaliar 
individuos com catatonia, os medicos devem examinar com cuida- 
do a historia passada de episodios maniacos ou depressivos e uma 
historia familiar de transtornos do humor. Sintomas maniacos em 
pessoas de grupos minoritarios (particularmente negros e hispani- 
cos) muitas vezes sao diagnosticados de forma inadequada como 
sintomas de esquizofrenia. 

Condigoes clmicas. Em contraste com os sintomas depressi¬ 
vos, que estao presentes em quase todos os transtornos psiquiatricos, 
os sintomas maniacos sao mais caracteristicos, embora possam ser 
causados por uma ampla variedade de condigoes clmicas ou neuro- 
logicas e por substancias. O tratamento antidepressivo tambem pode 
estar associado com a precipitagao de mania em alguns pacientes. 
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Transtorno bipolar I 

Quando um paciente com transtorno bipolar I tem um episodio de- 
pressivo, o diagnostico diferencial e o mesmo que para um paciente 
que esta sendo avaliado para um diagnostico de transtorno depressivo 
maior. Se estiver manfaco, contudo, esse diagnostico inclui transtor- 
nos bipolar I, bipolar II, ciclotfmico, do humor causado por uma con¬ 
digao medica geral e transtorno do humor induzido por substancia. 
Para sintomas manfacos, exigem consideragao especial os transtornos 
da personalidade borderline , narcisista, histrionica e antissocial. 

Transtorno bipolar II 

O diagnostico diferencial de pacientes que estao sendo avaliados para 
um transtorno do humor deve incluir outros transtornos do humor, 
transtornos psicoticos e transtorno de personalidade borderline. A di- 
ferenciagao entre transtorno depressivo maior e transtorno bipolar I, 
por um lado, e transtorno bipolar II, por outro, baseia-se na avaliagao 
clrnica dos episodios semelhantes a mania. Os medicos nao devem 
confundir a eutimia de um paciente afetado por depressao cronica com 
um episodio hipomamaco ou manfaco. Indivfduos com transtorno da 
personalidade borderline muitas vezes tem vidas gravemente perturba- 
das, semelhantes as dos pacientes com transtorno bipolar II, devido aos 
multiplos episodios de sintomas significativos de transtorno do humor. 

Transtorno depressivo maior versus 
transtorno bipolar 

A questao sobre se um paciente tem transtorno depressivo maior ou 
transtorno bipolar surgiu como um desafio importante na pratica clf- 
nica. Inumeros estudos demonstraram que o transtorno bipolar nao 
e apenas confundido com transtornos da personalidade, por uso de 
substancia e do espectro da esquizofrenia, mas tambem com trans¬ 
tornos depressivos e de ansiedade. Certos aspectos - especialmente 
em combinagao - sao preditivos de transtorno bipolar (Tab. 8.1-9). 

Os indicadores mais amplos de bipolaridade incluem as con- 
digoes, listadas a seguir; nenhuma delas, por si so, confirma um 

TABELA 8.1-9 

Aspectos clmicos preditivos de transtorno bipolar 

Idade de imcio precoce 

Depressao psicotica antes dos 25 anos de idade 
Depressao pos-parto, especialmente com aspectos psicoticos 
Imcio e termino rapido de episodios depressivos de curta dura- 
gao (<3 meses) 

Depressao recorrente (mais de cinco episodios) 

Depressao com retardo psicomotor acentuado 
Aspectos atfpicos (sinais vegetativos reversos) 

Sazonalidade 
Historia familiar bipolar 
Alta densidade, tres geragoes 
Labilidade do humor (ciclotimia) 

Temperamento hipertfmico 
Hipomania associada com antidepressivos 
Perda repetida (pelo menos tres vezes) de eficacia de antidepres¬ 
sivos apos resposta inicial 

Estado depressivo misto (com excitagao psicomotora, hostilidade 
irritavel, pensamentos acelerados e excitagao sexual durante de 
depressao maior) 


diagnostico bipolar, mas todas devem levantar a suspeita clrnica 
nessa diregao: depressao agitada, depressao cfclica, desregulagao 
do sono episodica, ou uma combinagao destas; depressao refrataria 
(fracasso de antidepressivos de tres classes diferentes); depressao 
em alguem com uma profissao envolvendo extroversao, impulsivi- 
dade periodica, como jogo, ma conduta sexual e ansia por viagens, 
ou irritabilidade periodica, crises suicidas, ou ambas; e depressao 
com transtornos da personalidade erraticos. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Estudos sobre o curso e o prognostico dos transtornos do humor de 
modo geral conclufram que essa condigao tende a apresentar cur- 
sos longos e que os pacientes tem propensao a recidiva. Embora os 
transtornos do humor sejam considerados benignos, em compara- 
gao com a esquizofrenia, representam uma profunda carga sobre os 
indivfduos afetados. 

Transtorno depressivo maior 
Curso 

INICIO. Cerca de 50% dos pacientes que estao tendo o primeiro 
episodio de transtorno depressivo maior exibiram sintomas depressi¬ 
vos significativos antes do primeiro episodio identificado. Portanto, 
a identificagao precoce e o tratamento dos sintomas iniciais podem 
prevenir o desenvolvimento de um episodio depressivo completo. 
Mesmo que sintomas possam ter estado presentes, indivfduos com 
transtorno depressivo maior geralmente nao tem um transtorno da 
personalidade pre-morbido. O primeiro episodio depressivo ocorre 
antes dos 40 anos em cerca de 50% das pessoas. Um imcio mais 
tardio esta associado com ausencia de historia familiar de transtor¬ 
nos do humor, transtorno da personalidade antissocial ou abuso de 
alcool. 

DURA^AO. Um episodio depressivo nao tratado dura de 6 a 13 
meses; a maioria dos episodios tratados dura cerca de 3 meses. A re- 
tirada dos antidepressivos antes desse perfodo quase sempre resulta 
no retomo dos sintomas. A medida que o curso do transtorno progri¬ 
de, os pacientes tendem a vivenciar episodios mais frequentes, que 
duram mais tempo. Ao longo de um perfodo de 20 anos, o numero 
medio de episodios e de cinco ou seis. 

DESENVOLVIMENTO DE EPISODIOS MANIACOS. Cerca 
de 5 a 10% dos indivfduos com o diagnostico inicial de transtorno 
depressivo maior tem um episodio mamaco 6 a 10 anos apos o pri¬ 
meiro episodio depressivo. A idade media dessa mudanga e de 32 
anos, e ela frequentemente ocorre apos 2 a 4 episodios depressivos. 
Embora os dados sejam inconsistentes e controversos, alguns me¬ 
dicos relatam que a depressao de pacientes que mais tarde sao clas- 
sificados com transtorno bipolar I e caracterizada por hipersonia, 
retardo psicomotor, sintomas psicoticos, historia de episodios no 
perfodo pos-parto, historia familiar de transtorno bipolar I e historia 
de hipomania induzida por antidepressivos. 

Prognostico. O transtorno depressivo maior nao e uma condigao 
benigna. Ele tende a ser cronico, e os indivfduos costumam ter reci- 
divas. Pacientes que foram hospitalizados no primeiro episodio desse 
transtorno tem cerca de 50% de chance de se recuperarem no pri¬ 
meiro ano. A porcentagem de pacientes que se recuperam apos hos- 
pitalizagoes repetidas diminui com o passar do tempo. Muitos nao 
recuperados se mantem afetados com distimia. Em tomo de 25% dos 
pacientes experimentam recorrencia nos primeiros seis meses apos a 
alta hospitalar, cerca de 30 a 50%, nos primeiros dois anos, e de 50 a 
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FIGURA 8.1-6 

Grafico do curso de um transtorno do humor. Prototipo de um grafico de vida. (Cortesia de Robert M. Post, M.D.) 


75%, em cinco anos. A incidencia de recidiva e menor do que em pa- 
cientes que continuam o tratamento psicofarmacologico profilatico e 
naqueles que tiveram apenas 1 ou 2 episodios depressivos. Em geral, 
a medida que um paciente experimenta cada vez mais episodios de¬ 
pressivos, o tempo entre eles diminui, e a gravidade aumenta. 

INDICADORES DE PROGNOSTICO. Muitos estudos se con- 
centraram na identificagao de bons e maus indicadores prognostics 
no curso do transtorno depressivo maior. Episodios leves, ausencia 
de sintomas psicoticos e internagao hospitalar curta sao bons indica¬ 
dores. Os indicadores psicossociais de um curso favoravel incluem 
historia de amizades solidas durante a adolescencia, funcionamento 
familiar estavel e funcionamento social geralmente sadio nos cinco 
anos anteriores ao transtorno. Outros sinais de bom prognostico sao 
ausencia de um transtorno psiquiatrico comorbido e de um transtor¬ 
no da personalidade, nao mais do que uma hospitalizagao anterior 
por transtorno depressivo maior e idade de infcio avangada. A possi- 
bilidade de um mau prognostico aumenta com a coexistencia de dis- 
timia, abuso de alcool ou outras substancias, sintomas de transtorno 
de ansiedade e a historia de mais de um episodio depressivo anterior. 
Os homens tern mais probabilidade do que as mulheres de vivenciar 
um curso cronicamente comprometido. 

Transtorno bipolar I 

Curso. A historia natural do transtorno bipolar I e tal que muitas 
vezes e util fazer um grafico do transtorno do paciente e mante-lo 
atualizado a medida que o tratamento progride (Fig. 8.1-6). Embora 
o transtorno ciclotfmico as vezes seja diagnosticado retrospectiva- 
mente em pacientes com transtorno bipolar I, nao ha identificagao 


de tragos de personalidade associados de maneira especffica com 
transtorno bipolar I. 

O transtorno bipolar I, com muita frequencia, comega com 
depressao (75% das vezes em mulheres, 67% em homens) e e uma 
condigao recorrente. A maioria dos pacientes experimenta tanto 
episodios depressivos quanto maniacos, ainda que 10 a 20% expe- 
rimentem apenas episodios mamacos. Os episodios mamacos costu- 
mam ter infcio rapido (horas ou dias), mas podem evoluir ao longo 
de algumas semanas. Um episodio mamaco nao tratado dura cerca 
de tres meses; portanto, os medicos nao devem interromper a admi- 
nistragao de medicamentos antes desse tempo. Das pessoas que tern 
um episodio mamaco isolado, 90% tern probabilidade de vivenciar 
outro. A medida que a condigao progride, o tempo entre os episodios 
frequentemente diminui. Apos cerca de cinco episodios, entretanto, 
o intervalo entre eles tende a se estabilizar em 6 a 9 meses. Dos 
individuos com transtorno bipolar, 5 a 15% tern quatro ou mais epi¬ 
sodios por ano e podem ser classificados como cicladores rapidos. 

TRANSTORNO BIPOLAR I EM CRIAN^AS E IDOSOS. O trans 
torno bipolar I pode afetar tanto os muito jovens como pessoas idosas. 
Sua incidencia entre criangas e adolescentes e de aproximadamente 
1%, e o imcio pode ocorrer ja aos 8 anos. Diagnostics erroneos co- 
muns sao esquizofrenia e transtorno de oposigao desafiante. 

O transtorno bipolar I com infcio tao precoce esta associado 
com mau prognostico. Sintomas mamacos sao comuns em pessoas 
mais velhas, embora a variedade de causas seja ampla e inclua pro- 
blemas medicos nao psiquiatricos, demencia, delirium e transtorno 
bipolar I. O infcio do transtorno bipolar I verdadeiro em pessoas 
mais velhas e bastante incomum. 
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Prognostico. Pacientes com transtorno bipolar I tem um prog¬ 
nostico pior do que os afetados por transtorno depressivo maior. Cer- 
ca de 40 a 50% dos pacientes com transtorno bipolar I podem ter 
um segundo episodio mamaco no perfodo de dois anos do primeiro 
episodio. Mesmo que a profilaxia com litio melhore o curso e o prog¬ 
nostico do transtorno, provavelmente apenas 50 a 60% dos pacientes 
consigam um controle significativo de seus sintomas com a substan- 
cia. Um estudo de acompanhamento de quatro anos verificou que 
uma situagao ocupacional pre-morbida insatisfatoria, dependencia de 
alcool, manifestagoes psicoticas, manifestagoes depressivas entre os 
episodios e genero masculino eram todos fatores que contribuiam 
para mau prognostico. A curta duragao dos episodios mamacos, ida- 
de de imcio avangada, poucos pensamentos suicidas e poucos pro- 
blemas psiquiatricos ou clinicos predizem um melhor prognostico. 

Aproximadamente 7% dos individuos com transtorno bipo¬ 
lar I nao apresentam recorrencia dos sintomas; 45% tem mais de 
um episodio, e 40% tem um transtorno cronico. As pessoas podem 
ter de 2 a 30 episodios mamacos, embora o numero medio seja 
9. Em torno de 40% de todas as pessoas afetadas tem mais de 10 
episodios. No acompanhamento de longo prazo, 15% de todos os 
pacientes com transtorno bipolar I estao bem, 45% estao bem, mas 
tem recidivas multiplas, 30% estao em remissao parcial, e 10% sao 
cronicamente doentes. Um tergo de todos os pacientes com o trans¬ 
torno desenvolve sintomas cronicos e evidencia de declmio social 
significativo. 

Transtorno bipolar II 

O curso e o prognostico do transtorno bipolar II indicam que o diag¬ 
nostic e estavel, porque ha alta probabilidade de que pacientes com 
esse transtorno tenham o mesmo diagnostic ate cinco anos mais 
tarde. O transtorno e uma condigao cronica que justifica estrategias 
de tratamento de longo prazo. 

TRATAMENTO 

O tratamento de pacientes com transtornos do humor deve ser di- 
recionado para varios objetivos. Primeiro, a seguranga do paciente 
deve ser garantida. Segundo, uma avaliagao diagnostica completa 
do paciente e necessaria. Terceiro, deve ser iniciado um piano de 
tratamento que trate nao apenas os sintomas imediatos, mas tambem 
vise ao bem-estar futuro do paciente. Ainda que o tratamento atual 
enfatize a farmacoterapia e a psicoterapia orientadas ao paciente 
individual, acontecimentos estressantes da vida tambem estao as- 
sociados com aumentos nas taxas de recafda. Portanto, o tratamento 
deve ser voltado a redugao do numero e da gravidade dos estressores 
nas vidas dos pacientes. 

De modo geral, o tratamento desses transtornos e gratifican- 
te para os psiquiatras. Tratamentos mais especfficos estao disponf- 
veis agora tanto para episodios mamacos quanto para depressivos, 
e os dados indicam que o tratamento profilatico tambem e eficaz. 
Em vista do bom prognostico para cada episodio, o otimismo e 
sempre justificado e bem recebido pelo paciente e por sua fami- 
lia. Contudo, os transtornos do humor sao cronicos, e o psiquiatra 
deve informar o paciente e a famflia sobre as estrategias futuras do 
tratamento. 

Hospitalizagao 

A primeira e mais crftica decisao que um medico precisa tomar e 
quanto a hospitalizar o paciente ou tentar um tratamento ambula- 


torial. Indicagoes claras para hospitalizagao sao o risco de suicfdio 
ou homicfdio, a capacidade acentuadamente reduzida do indivf- 
duo de obter alimento e abrigo e a necessidade de procedimentos 
diagnostics. Uma historia de sintomas de rapida progressao e a 
ruptura do sistema de apoio habitual tambem sao indicagoes para 
a hospitalizagao. 

O medico pode tratar com seguranga a depressao ou a hipo- 
mania leves no consultorio se avaliar o paciente com frequencia. 
Sinais clinics de dificuldade de julgamento, perda de peso ou 
insonia devem ser mmimos. O sistema de apoio do paciente deve 
ser forte; nem envolvido demais, nem afastado. Qualquer mudan- 
ga adversa nos sintomas ou no comportamento do paciente ou na 
atitude do sistema de apoio pode ser suficiente para justificar a 
hospitalizagao. 

Pessoas com transtornos do humor muitas vezes nao querem 
entrar no hospital de forma voluntaria e podem ter de ser hospitali- 
zadas contra sua vontade.Com frequencia, nao podem tomar deci- 
soes devido a lentificagao do pensamento, a uma visao de mundo 
( Weltanschauung ) negativa e a falta de esperanga. As pessoas ma- 
nfacas, em geral, tem falta tao completa de entendimento sobre seu 
transtorno que a hospitalizagao lhes parece absurda. 

Terapia psicossocial 

Embora a maioria dos estudos indique - e a maioria dos medicos 
e pesquisadores acredite - que uma combinagao de psicotera¬ 
pia e farmacoterapia e o tratamento mais eficaz para transtorno 
depressivo maior, alguns dados sugerem outra visao: tanto uma 
quanto a outra isoladas sao eficientes, pelo menos em episodios 
depressivos maiores leves, e o uso regular da terapia combinada 
aumenta o custo do tratamento e expoe o paciente a efeitos adver- 
sos desnecessarios. 

Tres tipos de psicoterapia de curto prazo - terapias cognitiva, 
interpessoal e do comportamento - foram estudados para determinar 
sua eficacia no tratamento do transtorno depressivo maior. Mesmo 
que sua eficacia para essa condigao nao seja tao bem pesquisada 
quanto a dessas tres terapias, a psicoterapia de orientagao psicanalf- 
tica ha muito tem sido utilizada para transtornos depressivos, e mui- 
tos medicos a utilizam como metodo principal. O que a diferencia 
dos tres metodos de psicoterapia de curto prazo sao os papeis ativo 
e diretivo do terapeuta, os objetivos diretamente reconhecfveis e os 
desfechos para a terapia de curto prazo. 

A evidencia acumulada sobre a eficacia da terapia dinamica e 
encorajadora. Em um ensaio controlado, randomizado, que compa- 
rou a terapia psicodinamica com terapia cognitivo-comportamental, 
os desfechos de pacientes deprimidos foram os mesmos nos dois 
tratamentos. 

O Programa de Pesquisa Colaborativa para o Tratamento da 
Depressao do National Institute of Mental Health (NIMH) encon- 
trou os seguintes preditores de resposta aos varios tratamentos: bai- 
xa disfungao social sugeriu boa resposta a terapia interpessoal; baixa 
disfungao cognitiva sugeriu boa resposta a terapia cognitivo-com¬ 
portamental e a farmacoterapia; alta disfungao no trabalho sugeriu 
boa resposta a farmacoterapia; e alta gravidade da depressao sugeriu 
boa resposta a terapia interpessoal e a farmacoterapia. 

Terapia cognitiva. A terapia cognitiva, desenvolvida original- 
mente por Aaron Beck, focaliza as distorgoes cognitivas postuladas 
como presentes no transtorno depressivo maior. Essas distorgoes 
incluem atengao seletiva aos aspectos negativos das circunstancias 
e inferencias morbidas nao realistas sobre suas consequencias. Por 
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exemplo, apatia e baixa energia resultam de uma expectativa do pa- 
ciente de fracasso em todas as areas. O objetivo da terapia cogni- 
tiva e aliviar os episodios depressivos e prevenir sua reincidencia 
ajudando-o a identificar e testar as cognises negativas; desenvolver 
formas de pensar altemativas, flexfveis e positivas; e ensaiar novas 
respostas cognitivas e comportamentais. 

Estudos mostraram que a terapia cognitiva e eficaz no trata- 
mento do transtomo depressivo maior. A maioria deles verificou que 
sua eficacia e igual a da farmacoterapia e esta associada com menos 
efeitos adversos e melhor evolugao. Alguns dos estudos mais contro- 
lados indicaram que a combinagao de terapia cognitiva e farmaco¬ 
terapia e mais eficaz do que cada uma isoladamente, embora outros 
estudos nao tenham encontrado esse efeito cumulativo. Pelo menos 
um estudo, o Programa de Pesquisa Colaborativa para o Tratamento 
da Depressao do NIMH, relatou que farmacoterapia, isolada ou com 
psicoterapia, pode ser o tratamento de escolha para pacientes com 
episodios depressivos maiores graves. 

Terapia interpessoal. A terapia interpessoal, desenvolvida por 
Gerald Klerman, concentra-se em um ou dois dos problemas inter- 
pessoais atuais do paciente. Ela tern base em dois pressupostos. Pri- 
meiro, e provavel que os problemas interpessoais atuais tenham suas 
raizes em relacionamentos disfuncionais precoces. Segundo, esses 
problemas podem estar envolvidos na precipitagao e na perpetuagao 
dos sintomas depressivos atuais. Ensaios clmicos controlados indi¬ 
caram que a terapia interpessoal e eficaz no tratamento de transtorno 
depressivo maior e, nao causando surpresa, pode ser especificamen- 
te util para tratar problemas interpessoais. Alguns estudos apontam 
que a terapia interpessoal pode ser o metodo mais eficaz para episo¬ 
dios depressivos maiores graves quando o tratamento de escolha e 
apenas a psicoterapia. 

O programa de terapia interpessoal geralmente consiste em 
12 a 16 sessoes semanais e e caracterizado por uma abordagem te- 
rapeutica ativa. Os fenomenos intrap sfquicos, como mecanismos 
de defesa e conflitos internos, nao sao abordados. Comportamen- 
tos distintos - como falta de autoafirmagao, comprometimento das 
habilidades sociais e pensamento distorcido - podem ser abordados 
apenas no contexto de seu significado, ou de seu efeito, nos relacio¬ 
namentos interpessoais. 

Terapia comportamental. A terapia comportamental baseia- 
-se na hipotese de que padroes comportamentais mal-adaptativos 
resultam de o indivfduo receber poucas respostas positivas e talvez 
rejeigao direta da sociedade. Ao abordar os comportamentos mal- 
-adaptativos no tratamento, os pacientes aprendem a funcionar no 
mundo de maneira que recebam reforgo positivo. A terapia compor¬ 
tamental para transtorno depressivo maior ainda nao foi objeto de 
muitos estudos controlados. Os dados limitados indicam que ela e 
um tratamento eficaz para essa condigao. 

Terapia de orienta^ao psicanalitica. A abordagem psicana- 
litica aos transtornos do humor e fundamentada nas teorias psicana- 
lfticas sobre depressao e mania. Seu objetivo e efetuar uma mudanga 
na estrutura da personalidade ou no carater do paciente, nao sim- 
plesmente aliviar os sintomas. Melhoras na confianga interpessoal, 
na capacidade para intimidade, nos mecanismos de enfrentamento, 
na capacidade de enfrentar o luto e na capacidade de vivenciar uma 
ampla gama de emogoes sao alguns dos objetivos dessa terapia. 
O tratamento muitas vezes requer que o paciente experimente perfo- 
dos de aumento da ansiedade e do sofrimento durante seu curso, que 
pode se prolongar por varios anos. 


Terapia familiar. A terapia familiar nao costuma ser vista como 
uma terapia primaria para o tratamento de transtorno depressivo 
maior, mas evidencias crescentes indicam que ajudar um paciente 
com um transtorno do humor a enfrentar o estresse pode diminuir a 
chance de uma recafda. A terapia familiar e indicada se o transtorno 
ameagar o casamento do paciente ou o funcionamento da faimlia, 
ou se for promovido ou mantido pela situagao familiar. A terapia 
examina o papel do membro com a perturbagao do humor no bem- 
-estar psicologico geral de toda a faimlia; tambem examina o papel 
da faimlia na manutengao dos sintomas do paciente. Indivfduos com 
transtornos do humor tern uma alta taxa de divorcio, e cerca de 50% 
de todos os conjuges relatam que nao teriam se casado ou tido fi- 
lhos se soubessem que o indivfduo iria desenvolver um transtorno 
do humor. 

Estimulagao do nervo vago 

A estimulagao experimental do nervo vago em varios estudos sobre 
o tratamento de epilepsia verificou que os pacientes apresentavam 
melhora do humor. Essa observagao levou ao uso da estimulagao do 
nervo vago (ENV) por meio de um dispositivo eletronico implanta- 
do na pele, semelhante a um marca-passo cardfaco. Estudos preli- 
minares mostraram que muitos pacientes com transtorno depressivo 
maior recorrente, cronico, entravam em remissao quando tratados 
com ENV. O mecanismo de agao da ENV para explicar a melhora e 
desconhecido. O nervo vago conecta-se ao sistema nervoso enterico 
e, quando estimulado, pode provocar a liberagao de peptfdeos que 
agem como neurotransmissores. Ensaios clmicos extensivos estao 
sendo conduzidos para determinar a eficacia desse metodo. 

Estimulagao magnetica transcraniana 

A estimulagao magnetica transcraniana (EMT) e promissora como 
tratamento para depressao. Ela envolve o uso de pulsos muito curtos 
de energia magnetica para estimular celulas nervosas no cerebro. 
E indicada especificamente para o tratamento de depressao em adul- 
tos que nao conseguiram obter uma melhora satisfatoria com um 
medicamento antidepressivo anterior na dose e duragao efetivas mf- 
nimas ou acima delas no episodio atual. 

A estimulagao magnetica transcraniana repetitiva (EMTr) 
produz estimulagao eletrica secundaria focal de regioes corticais 
de interesse. Ela nao e convulsivante, nao requer anestesia, tern um 
perfil de efeito colateral seguro e nao esta associada com efeitos co- 
laterais cognitivos. 

Os pacientes nao necessitam de anestesia ou sedagao e per- 
manecem acordados e alertas. E um procedimento ambulatorial de 
40 minutos prescrito por um psiquiatra, realizado no consultorio, e 
costuma ser administrado diariamente por 4 a 6 semanas. O evento 
adverso mais comum relacionado ao tratamento foi dor ou descon- 
forto no couro cabeludo. 

A terapia de EMT e contraindicada para pessoas com implan- 
tes metalicos ou objetos metalicos nao removfveis na ou em torno 
da cabega. 

Priva^ao do sono 

Os transtornos do humor sao caracterizados por disturbios do sono. 
A mania tende a ser caracterizada por redugao na necessidade de 
sono, mas a depressao pode estar associada com hipersonia ou in- 
sonia. A privagao do sono pode precipitar mania em indivfduos com 
transtorno bipolar I e aliviar temporariamente a depressao naqueles 
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com depressao unipolar. Cerca de 60% dos pacientes com transtor- 
nos depressivos exibem beneficios significativos, mas transitorios, 
com a privagao total do sono. Os resultados positivos, em geral, 
sao revertidos pela noite de sono seguinte. Varias estrategias tern 
sido utilizadas na tentativa de obter uma resposta mais permanen- 
te a privagao do sono. Um dos metodos utilizou privagao do sono 
total serial intercalada com um ou dois dias de sono normal. Esse 
metodo nao obtem uma resposta antidepressiva sustentada porque 
a depressao tende a retornar com ciclos de sono normals. Outra 
abordagem utilizou atraso de fase na hora de dormir do paciente, 
ou privagao do sono parcial. Nesse metodo, os pacientes permane- 
cem acordados das 2 as 22h diariamente. Ate 50% deles conseguem 
efeitos antidepressivos no mesmo dia pela privagao parcial do sono, 
mas esse beneficio tambem tende a desaparecer com o tempo. Em 
alguns relatos, entretanto, a privagao do sono parcial serial foi usada 
com sucesso para tratar insonia associada com depressao. A tercei- 
ra estrategia, talvez a mais eficaz, combina privagao do sono com 
tratamento farmacologico para depressao. Uma serie de estudos 
sugeriu que a privagao do sono total e parcial seguida por trata¬ 
mento imediato com um antidepressivo ou litio mantem os efeitos 
antidepressivos da privagao do sono. Do mesmo modo, varios re¬ 
latos sugeriram que essa privagao acelera a resposta a antidepres¬ 
sivos, incluindo fluoxetina e nortriptilina. Tambem foi observado 
que ela melhora a disforia pre-menstrual. (O transtorno disforico 
pre-menstrual, que e classificado como um transtorno depressivo 
no DSM-5, e discutido em detalhes na Segao 26.1, Psiquiatria e 
Medicina Reprodutiva.) 

Fototerapia 

A fototerapia (terapia luminosa) foi introduzida em 1984 como um 
tratamento para transtorno afetivo sazonal (TAS). Nesse transtorno, 
as pessoas costumam experimentar depressao a medida que o fo- 
toperfodo do dia diminui com a chegada do inverno. As mulheres 
representam pelo menos 75% de todos os pacientes com depressao 
sazonal, e a idade media de apresentagao e de 40 anos, raras vezes 
mais de 55 anos. 

A fototerapia em geral envolve expor o paciente afetado a luz 
brilhante na variagao de 1.500 a 10 mil lux ou mais, via de regra 
com uma caixa de luz sobre uma mesa ou escrivaninha. Os pacientes 
sentam-se na frente da caixa por aproximadamente 1 a 2 horas antes 
do amanhecer de cada dia, embora alguns tambem possam se bene- 
ficiar da exposigao apos o anoitecer. De modo alternativo, alguns 
fabricantes desenvolveram viseiras de luz, com uma fonte luminosa 
incorporada a aba de um bone ou chapeu. Essas viseiras de luz per- 
mitem mobilidade, mas estudos controlados recentes questionaram 
o uso desse tipo de exposigao a luz. Os ensaios tern durado nor- 
malmente uma semana, mas tratamentos mais longos podem estar 
associados com maior resposta. 

A fototerapia e, em geral, bem tolerada. Fontes luminosas 
mais modernas tendem a utilizar intensidades de luz mais baixas e 
vem equipadas com filtros; os pacientes sao instruidos a nao olhar 
direto para a fonte de luz. Como ocorre com qualquer antidepressivo 
eficaz, a fototerapia, em raras ocasioes, foi implicada na mudanga de 
alguns pacientes deprimidos para mania ou hipomania. 

Alem da depressao sazonal, a outra principal indicagao para 
fototerapia pode ser os transtornos do sono. Ela tern sido utilizada 
para diminuir a irritabilidade e a redugao da fungao associada com 
mudanga de turno de trabalho. Ha relatos de melhora nos transtor¬ 
nos do sono em pacientes geriatricos com exposigao a luz brilhante 
durante o dia. Do mesmo modo, algumas evidencias sugerem que o 
jet lag (smdrome do fuso horario) poderia responder a terapia lumi¬ 


nosa. Dados preliminares relatam que a fototerapia pode beneficiar 
alguns individuos com TOC que apresentam uma variagao sazonal. 

Farmacoterapia 

Apos um diagnostico ter sido estabelecido, uma estrategia de trata¬ 
mento farmacologico pode ser formulada. O diagnostico preciso e 
crucial porque os transtornos do espectro unipolar e bipolar reque- 
rem regimes de tratamento diferentes. 

O objetivo do tratamento farmacologico e a remissao dos sin- 
tomas, nao apenas sua redugao. Pacientes com sintomas residuais, 
em oposigao a remissao total, tern mais probabilidade de vivenciar 
uma recidiva ou reincidencia de episodios de humor e um compro- 
metimento contmuo do funcionamento diario. 

Transtorno depressivo maior. A utilizagao da farmacoterapia 
especifica quase duplica a chance de que um paciente deprimido se 
recupere em um mes. Todos os antidepressivos atualmente dispom- 
veis podem levar ate 3 a 4 semanas para exercer efeitos terapeuticos 
significativos, embora possam comegar a apresentar seus efeitos mais 
cedo. A escolha dos antidepressivos e determinada pelo perfil de efeito 
colateral menos prejudicial a condigao fisica, temperamento e estilo de 
vida de um determinado paciente. A disponibilidade de varias classes 
de antidepressivos (Tab. 8.1-10), muitos com mecanismos de agao di¬ 
ferentes, representa evidencia indireta de heterogeneidade de supostas 
lesoes bioqmmicas. Ainda que os primeiros agentes antidepressivos, os 
inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) e os antidepressivos tricicli- 
cos (ATCs), ainda sejam utilizados, compostos mais novos tern tornado 
o tratamento da depressao mais “favoravel ao medico e ao paciente”. 

DIRETRIZES CLINICAS GERAIS. O erro clmico mais comum 
que leva a uma tentativa malsucedida de um medicamento antide¬ 
pressivo e o uso de uma dosagem muito baixa por um tempo muito 
curto. A menos que eventos adversos impegam, a dosagem de um 
antidepressivo deve ser elevada ao nivel maximo recomendado 
e mantida nesse nivel por pelo menos 4 ou 5 semanas antes que a 
tentativa seja considerada infrutifera. De modo alternativo, se um 
paciente estiver melhorando clinicamente com uma dosagem baixa 
do medicamento, essa dosagem nao deve ser aumentada a menos 
que a melhora clinica pare antes de o beneficio maximo ser obtido. 
Quando um paciente comega a nao responder a dosagens adequadas 
de um medicamento apos 2 ou 3 semanas, os medicos podem decidir 
pela obtengao de uma concentragao plasmatica desse medicamento, 
se houver um teste disponivel. O teste pode indicar falta de adesao 
ou disposigao farmacocinetica particularmente incomum do medica¬ 
mento e pode sugerir, nesse caso, uma dosagem altemativa. 

DURAQAO E PROFILAXIA. O tratamento antidepressivo deve 
ser mantido por pelo menos seis meses ou de acordo com a duragao 
de um episodio anterior, o que for maior. O tratamento profilatico 
com antidepressivos e eficaz para reduzir o numero e a gravidade 
de reincidencias. Um estudo concluiu que, quando os episodios tern 
um intervalo de menos de dois anos e meio, o tratamento profilatico 
por cinco anos provavelmente seja o indicado. Outro fator que su- 
gere tratamento profilatico e a gravidade dos episodios depressivos 
anteriores. Episodios que envolveram ideagao suicida significativa 
ou comprometimento do funcionamento psicossocial podem indicar 
a necessidade desse tratamento. Quando o tratamento antidepressi¬ 
vo e interrompido, a dose do medicamento deve ser diminuida gra- 
dualmente ao longo de 1 a 2 semanas, dependendo da meia-vida do 
composto em particular. Varios estudos indicam que a manutengao da 
medicagao antidepressiva parece ser segura e eficaz para o tratamento 
da depressao cronica. 
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TABELA 8.1-10 

| Medicamentos antidepressivos 



Nome generico 

Dose diaria 
habitual (mg) 

Efeitos colaterais comuns 

Advertencias clfnicas 

Inibidores da recaptagao NE 

Desipramina 

75-300 

Sonolencia, insonia, HO, agitagao, AC, 

Superdosagem pode ser fatal. Titulagao da 

Protriptilina 

20-60 

T peso, anticolinergico* 

Sonolencia, insonia, HO, agitagao, AC, 

dose e necessaria. 

Superdosagem pode ser fatal. Titulagao da 

Nortriptilina 

40-200 

anticolinergico* 

Sonolencia, HO, AC, t peso, anticoliner- 

dose e necessaria. 

Superdosagem pode ser fatal. Titulagao da 

Maprotilina 

100-225 

gico* 

Sonolencia, AC, T peso, anticolinergico* 

dose e necessaria. 

Superdosagem pode ser fatal. Titulagao da 

Inibidores da Recaptagao de 5-HT 

Citalopram 

20-60 

Todos os ISRSs podem causar insonia, 

dose e necessaria. 

Muitos ISRSs inibem varias isoenzimas do 

Escitalopram 

10-20 

agitagao, sedagao, desconforto Gl e dis- 

citocromo P450. Sao mais tolerados do 

10-40 

fungao sexual 

que os triciclicos e tern alta seguranga 

Fluoxetina 

na superdosagem. ISRSs de meia-vida 

Fluvoxamina t 

100-300 


mais curta podem estar associados com 

Paroxetina 

20-50 


sintomas de descontinuagao quando in- 

Sertralina 

Inibidores da recaptagao de NE e 5-HT 

Amitriptilina 

50-150 

75-300 

Sonolencia, HO, AC, T peso, anticoliner¬ 

terrompidos de forma abrupta. 

Superdosagem pode ser fatal. Titulagao da 

Doxepina 

75-300 

gico* 

Sonolencia, HO, AC, T peso, anticoliner¬ 

dose e necessaria. 

Superdosagem pode ser fatal. 

Imipramina 

75-300 

gico* 

Sonolencia, insonia e agitagao, HO, AC, 

Superdosagem pode ser fatal. Titulagao da 

Trimipramina 

75-300 

desconforto Gl, T peso, anticolinergico* 
Sonolencia, HO, AC, T peso, anticoliner¬ 

dose necessaria. 

Venlafaxina 

150-375 

gico* 

Alteragao no sono, desconforto Gl, sfn- 

Doses mais altas podem causar hiper- 

Duloxetina 

30-60 

drome de descontinuagao 

Desconforto Gl, sfndrome de desconti¬ 

tensao. Titulagao da dose e necessaria. 
Interrupgao repentina pode resultar em 
sintomas de descontinuagao. 

Agentes ativos pre e pos-sinapticos 

Nefazodona 

300-600 

nuagao 

Sedagao 

Titulagao da dose e necessaria. Sem dis- 

Mirtazapina 

15-30 

Sedagao, T peso 

fungao sexual. 

Sem disfungao sexual. 

Inibidor da recaptagao de dopamina 

Bupropiona 

200-400 

Insonia ou agitagao, desconforto Gl 

Dosagem duas vezes ao dia com liberagao 

Agentes de agao mista 

Amoxapina 

100-600 

Sonolencia, insonia ou agitagao, AC, 

continua. Sem disfungao sexual ou ga- 
nho de peso. 

Transtornos do movimento podem ocorrer. 

Clomipramina 

75-300 

T peso, HO, anticolinergico* 

Sonolencia, T peso 

Titulagao da dose e necessaria. 

Titulagao da dose e necessaria. 

Trazodona 

150-600 

Sonolencia, HO, AC, desconforto Gl, 

Priapismo e possfvel. 



t peso 



Nota: As variagoes da dose sao para adultos em boas condigoes de saude geral que nao estao utilizando outros medicamentos e com idades entre 18 e 60 
anos. As doses variam de acordo com o agente, medicamentos concomitantes, presenga de condigoes clfnicas gerais ou cirurgicas, idade, constituigao geneti- 
ca e outros fatores. 

AC, arritmia cardfaca; 5-HT, serotonina; Gl, gastrintestinal; NE, norepinefrina; HO, hipotensao ortostatica; ISRS, inibidor seletivo da recaptagao de serotonina. 
*Boca seca, visao borrada, hesitagao urinaria e obstipagao. 

tNao aprovado como antidepressivo nos Estados Unidos pela Food and Drug Administration. 
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A prevengao de novos episodios de humor (i.e., recidiva) e o 
objetivo da fase de manutengao do tratamento. Apenas indivfduos 
com depressoes recorrentes ou cronicas sao candidatos para trata¬ 
mento de manutengao. 

SELEQAO DO MEDICAMENTO INICIAL. Os antidepressivos 
disponfveis nao diferem na efiacia global, na velocidade de resposta 
ou na eficacia de longo prazo. Entretanto, diferem em sua farmaco- 
logia, nas interagoes medicamentosas, nos efeitos colaterais de curto 
e de longo prazos, na probabilidade de sintomas de descontinuagao e 
na facilidade de ajuste da dose. A falha em tolerar ou responder a um 
medicamento nao significa que outros medicamentos tambem irao 
falhar. A escolha do tratamento inicial depende da cronicidade da 
condigao, do curso da doenga (um curso recorrente ou cronico esta 
associado com maior probabilidade de sintomas depressivos subse- 
quentes sem tratamento), da historia familiar de doenga e resposta ao 
tratamento, da gravidade dos sintomas, das condigoes clmicas gerais 
ou outras condigoes psiquiatricas concomitantes, das respostas an- 
teriores a outros tratamentos da fase aguda, de possfveis interagoes 
medicamentosas e da preferencia do paciente. Em geral, cerca de 45 
a 60% de todos os pacientes ambulatoriais com transtomo depressivo 
maior nao complicado (i.e., comorbidade psiquiatrica e clfnica geral 
minima), nao cronico, nao psicotico, que iniciam o tratamento com 
medicamento respondem (i.e., obtem redugao de pelo menos 50% 
nos sintomas basais); contudo, apenas 35 a 50% alcangam a remissao 
(i.e., praticamente ausencia de sintomas depressivos). 

TRATAMENTO DE SUBTIPOS DEPRESSIVOS. Os tipos clfni- 
cos de episodios depressivos maiores podem ter respostas variaveis 
a determinados antidepressivos ou a outros agentes. Pacientes com 
transtorno depressivo maior com aspectos atipicos podem responder 
preferencialmente a tratamento com IMAOs ou ISRSs. Antidepres¬ 
sivos com agao dupla tanto em receptores serotonergicos como no- 
radrenergicos demonstram maior eficacia nas depressoes melancoli- 
cas. Pacientes com depressao sazonal do inverno podem ser tratados 
com terapia luminosa. O tratamento de episodios depressivos maio¬ 
res com aspectos psicoticos pode requerer uma combinagao de um 
antidepressivo e um antipsicotico atfpico. Varios estudos tambem 
demonstraram que a ECT e eficaz para essa indicagao - talvez mais 
eficaz do que a farmacoterapia. Para aqueles com sintomas atipicos, 
existe forte evidencia da eficacia dos IMAOs. Os ISRSs e a bupro- 
piona tambem sao uteis na depressao atfpica. 

TRANSTORNOS COMORBIDOS. A presenga simultanea de 
outro transtorno pode afetar a escolha do tratamento inicial. Por 
exemplo, o tratamento bem-sucedido de TOC associado com sinto¬ 
mas depressivos geralmente resulta em remissao da depressao. De 
modo semelhante, quando o transtorno de panico ocorre com de¬ 
pressao maior, medicamentos com eficacia demonstrada em ambas 
as condigoes sao os preferidos (p. ex., tricfclicos e ISRSs). Em geral, 
o transtorno nao do humor dita a escolha do tratamento em estados 
comorbidos. 

O abuso concomitante de substancias levanta a possibilidade 
de um transtorno do humor induzido por substancia que deve ser 
avaliado pela historia e pela exigencia de abstinencia por varias se- 
manas. A abstinencia muitas vezes resulta em remissao dos sintomas 
depressivos no caso de transtomo do humor induzido por substancia. 
Para aqueles com sintomas depressivos significativos continuados, 
mesmo com abstinencia, um transtorno do humor independente e 
diagnosticado e tratado. 

Condigoes clmicas gerais sao fatores de risco estabelecidos 
no desenvolvimento de depressao. A presenga de um episodio de¬ 
pressivo maior esta associada com aumento da morbidez e da morta- 


lidade de muitas condigoes clmicas gerais (p. ex., doenga cardiovas¬ 
cular, diabetes, doenga cerebrovascular e cancer). 

USO TERAPEUTICO DOS EFEITOS COLATERAIS. Escolher 
antidepressivos mais sedativos (p. ex., amitriptilina) para pacientes 
mais ansiosos e deprimidos ou agentes mais ativadores (p. ex., de- 
sipramina) para pacientes com retardo psicomotor geralmente nao 
e util. Por exemplo, quaisquer beneffcios de curto prazo com pa- 
roxetina, mirtazapina ou amitriptilina (agentes mais sedativos) aos 
sintomas de ansiedade ou insonia podem se transformar em depen¬ 
dence ao longo do tempo. Muitas vezes, os efeitos sedativos desses 
medicamentos persistem a longo prazo, o que pode levar a descon¬ 
tinuagao prematura do medicamento pelo paciente e a aumento do 
risco de recafda ou recidiva. Alguns medicos usam medicamentos 
adjuvantes (p. ex., sonfferos ou ansiolfticos) combinados com an¬ 
tidepressivos para proporcionar alfvio mais imediato dos sintomas 
ou para encobrir aqueles efeitos colaterais aos quais a maioria dos 
pacientes acaba se adaptando. 

A historia de tratamento anterior de um paciente e importante 
porque uma resposta mais precoce normalmente prediz a resposta 
atual. Um fracasso documentado em uma tentativa com uma deter- 
minada classe de antidepressivo (p. ex., ISRSs, tricfclicos ou IMA¬ 
Os) conduzida de maneira adequada sugere uma troca para um agen- 
te de uma classe altemativa. A historia de resposta de um parente em 
primeiro grau a um determinado medicamento esta associada com 
uma boa resposta a mesma classe de agentes no paciente. 

FRACASSOS DO TRATAMENTO AGUDO. Os pacientes podem 
nao responder a um medicamento, porque (1) nao conseguem tole¬ 
rar os efeitos colaterais, mesmo diante de uma boa resposta clfnica; 
(2) um evento adverso idiossincrasico ocorre; (3) a resposta clfnica 
nao e adequada; ou (4) um diagnostico errado foi feito. Os ensaios 
de medicamento na fase aguda devem durar de 4 a 6 semanas para 
determinar se uma redugao significativa dos sintomas foi obtida. 
A maioria dos pacientes (mas nao todos) que acabam respondendo 
totalmente apresenta pelo menos uma resposta parcial (i.e., pelo me¬ 
nos uma redugao de 20 a 25% na gravidade do sintoma depressivo 
pre-tratamento) na semana 4 se a dose for adequada durante as pri- 
meiras semanas. A ausencia de uma resposta parcial em 4 a 6 sema¬ 
nas indica que uma mudanga no tratamento e necessaria. Perfodos 
de tempo mais longos - 8 a 12 semanas ou mais - sao necessarios 
para definir o grau final de redugao dos sintomas que pode ser al- 
cangado com um medicamento. Aproximadamente metade dos pa¬ 
cientes requer uma segunda tentativa de tratamento medicamento so 
porque o inicial foi mal tolerado ou ineficaz. 

ESCOLHA DE UMA SEGUNDA OPQAO DE TRATAMEN¬ 
TO. Quando o tratamento inicial for malsucedido, a mudanga para 
um tratamento alternativo ou um reforgo ao atual e uma opgao co¬ 
mum. A escolha entre mudar de um tratamento inicial unico para 
um novo tratamento unico (em oposigao a acrescentar um segundo 
tratamento ao primeiro) baseia-se na historia de tratamento anterior 
do paciente, no grau de beneffcio alcangado com o tratamento ini¬ 
cial e na preferencia do paciente. Via de regra, mudar em vez de 
acrescentar e preferfvel apos a falha de um medicamento inicial. 
No entanto, estrategias de acrescimo sao uteis com pacientes que 
obtiveram algum beneffcio com o tratamento inicial, mas que nao 
alcangaram a remissao. As estrategias de acrescimo mais bem docu- 
mentadas envolvem lftio ou hormonio tireoidiano. Uma combinagao 
de um ISRS e bupropiona tambem e muito utilizada. Na verdade, 
nenhuma estrategia de combinagao demonstrou conclusivamente ser 
mais eficaz do que outra. A ECT e eficaz nas formas de depressao 
psicotica e nao psicotica, mas costuma ser recomendada apenas para 
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casos repetidamente nao responsivos ou a pacientes com transtornos 
muito graves. 

Uma nova terapia envolve o uso do agente anestesico cetamina, 
que demonstrou eficacia na depressao resistente a tratamento. Ela tem 
um mecanismo de aqao que inibe o receptor da protema ligante de glu- 
tamato A-metil-D-aspartato (NDMA) pos-sinaptica. Visto que as anor- 
malidades na sinalizaqao glutamatergica foram implicadas no transtorno 
depressivo maior, isso pode explicar sua eficacia. Os pacientes geral- 
mente recebem uma unica infusao de cetamina, em um periodo de 30 
minutos, a uma concentraqao de 0,5 mg/kg. Uma resposta positiva cos- 
tuma ser observada em 24 horas, e a melhora do humor dura cerca de 2 
a 7 dias. Os efeitos colaterais mais comuns sao tontura, cefaleia e falta 
de coordenaqao, que sao transitorios. Sintomas dissociativos, incluindo 
alucinaqoes, tambem podem ocorrer. 

TRATAMENTO COMBINADO. Medicamento e psicoterapia 
formal sao, muitas vezes, combinados na pratica. Se os medicos 
considerarem que os transtornos do humor sao, em essencia, origi- 
nados por questoes psicodinamicas, sua ambivalencia sobre o uso de 
medicamentos pode resultar em uma resposta insatisfatoria, falta de 


adesao e provavelmente dosagens inadequadas para um periodo de 
tratamento tao curto. De forma alternativa, se os medicos ignorarem 
as necessidades psicossociais de um paciente, o resultado da farma- 
coterapia pode ser comprometido. Varias tentativas de uma combi- 
naqao de farmacoterapia e psicoterapia para pacientes ambulatoriais 
com depressao cronica mostraram resposta e taxas de remissao mais 
altas para a combinaqao do que para cada um dos tratamentos usa- 
dos de maneira isolada. 

Transtornos bipolares. O tratamento farmacologico dos trans¬ 
tornos bipolares e dividido em fases aguda e de manutenqao. En- 
tretanto, ele tambem envolve a formulaqao de estrategias diferentes 
para o paciente que esta vivenciando mania ou hipomania ou depres¬ 
sao. O litio e sua combinaqao com antidepressivos, antipsicoticos e 
benzodiazepfnicos tem sido a principal abordagem a doenqa, mas 
tres anticonvulsivantes estabilizadores do humor - carbamazepina, 
valproato e lamotrigina - foram adicionados mais recentemente, 
bem como uma serie de antipsicoticos atipicos, a maioria deles e 
aprovada para o tratamento de mania aguda, um tambem para mo- 
noterapia de depressao aguda e tres para tratamento profilatico (Tab. 



TABELA 8.1-11 

Classes mecamsticas de medicamentos usados na doenqa bipolar: evidencias preliminares do espectro de eficacia 
na mania ou na depressao 


Classe do medicamento 

Mania 

Depressao 

Ansiedade 

Antimaniacos 

Bloqueio de receptores D 2 por antipsicoticos tipicos 

Trifluoperazina 

+++ 

-- 

± 

Haloperidol 

+++ 

-- 

± 

Molindona 

++ 

-- 

± 

Benzodiazepfnicos de alta potencia T influxo de Cl , potencializa GABA 

Clonazepam 

++ 

± 

++ 

Lorazepam 

++ 

± 

++ 

Bloqueio de receptores mesolfmbicos D v D 2 eD 4 e de receptores 5-HT tipo 2 por 
antipsicoticos atfpicos 

Clozapina 

+++ 

+ 

± 

Risperidona 

+++ 

+ 

+ 

Olanzapina 

+++ 

++ 

+ 

Quetiapina 

+++ 

+++ 

+++ 

Ziprasidona 

+++ 

+ 

+ 

Antipsicotico atfpico agonista parcial nos receptores D v D 2/ D 3/ 5-HT tipo 1A 

Aripiprazol 

+++ 

++ 

++ 

Possiveis estabilizadores do humor 

i Segundos mensageiros, protefnas G e transporte de inositol 

Lftio 

+++ 

++ 

0 

Carbamazepina 

+++ 

++ 

+ 

Oxcarbazepina 

++ 

+ 

+ 

Valproato 

+++ 

+ 

+++ 

T GABA cerebral 

Valproato 

+++ 

+ 

+++ 

Gabapentina 

0 

± 

++ 

Pregabalina 

(0) 

± 

++ 

Tiagabina 

0 

± 

+ 

Topiramato 

0 

+ 

+ 


(continua) 
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TABELA 8.1-11 

| Classes mecamsticas de medicamentos usados na 
na mania ou na depressao (continuagao) 

doenga bipolar: evidencias preliminares do espectro de eficacia 

i liberagao de glutamato via {i Na^) 

Carbamazepina 

+++ 

++ 

+ 

Lamotrigina 

+ 

+++ 

++ 

Topiramato 

0 

+ 

+ 

Zonisamida 

++ 

+ 

(±) 

Diidropiridina i canais de calcio tipo L 

Nimodipina 

++ 

++ 

+ 

Isradipina 

+ 

+ 

+ 

Amlodipina 

± 

± 

± 

Fenilalquilamina -l canais de calcio tipo L 

Verapamil 

++ 

0 

0 

Aumento da tireoide 

Tri-iodotironina 

± 

++ 

0 

Tiroxina de alta dose 

+ 

+ 

0 

Antipsicoticos atfpicos (ver acima) 

Antidepressivos 

Dopamina 

Bupropiona 

0 ,- 

++ 

+ 

Pramipexol 

0 ,- 

++ 

+ 

5-HT ISRSs como uma classe 

0 ,- 

++ 

++ 

Fluoxetina, sertralina, paroxetina, fluvoxamina, citalopram 

5-HT mais 

Nefazodona 

0 ,- 

++ 

++ 

Mirtazapina 

0 ,- 

++ 

++ 

NE 

Desipramina 

- 

++ 

++ 

Nortriptilina 

- 

++ 

++ 

Maprotilina 

- 

++ 

++ 

Reboxetina 

- 

(++) 

(++) 

Atomoxetina 

- 

++ 

++ 

5-HTe NE 

Clomipramina 

- 

++ 

++ 

Venlafaxina 

-- 

++ 

++ 

Duloxetina 

(--) 

++ 

++ 


agrava; 0, - ineficaz, pode agravar; 0, ineficaz; ±, possivelmente eficaz; +, dados abertos substanciais; ++, dados muito abertos ou alguns dados contro- 
lados; +++, (bons dados controlados ou uso amplo); dados ambfguos; D v dopamina tipo 1; D 2 , dopamina tipo 2; D 3 , dopamina tipo 3; D 4 , dopamina tipo 4; 
GABA, acido 7 -aminobutfrico; 5-HT, serotonina; NE, norepinefrina; ISRS, inibidor seletivo da recaptagao de serotonina. 


8.1-11). Cada um desses medicamentos esta associado com um per- 
fil de efeito colateral e de seguranga unico, e nao se pode prever 
que algum deles seja eficaz para todos os pacientes. Muitas vezes, 
e necessario tentar diferentes medicamentos antes que o tratamento 
ideal seja encontrado. 

TRATAMENTO DE MANIA AGUDA. Mania aguda, ou hipoma- 
nia, em geral e a fase dos transtornos bipolares mais facil de tratar. 
Os agentes podem ser usados de forma isolada ou em combinagao 
para diminuir a exaltagao do paciente. E mais aconselhavel tratar 
pacientes com mania grave no hospital, onde a dosagem agressiva e 
possivel e uma resposta adequada pode ser obtida em alguns dias ou 
semanas. A adesao ao tratamento, entretanto, e muitas vezes proble- 


matica, porque indivlduos com mania frequentemente nao tern um 
entendimento de sua doenga e se recusam a tomar medicamentos. 
Visto que julgamento comprometido, impulsividade e agressividade 
se combinam para colocar em risco o paciente ou outras pessoas, 
muitos pacientes na fase manlaca sao medicados para proteger a si e 
aos outros contra danos. 

Carbonato de litio. O carbonato de litio e considerado o prototi- 
po do “estabilizador do humor”. Contudo, visto que o imcio de sua 
agao antimamaca e lento, ele geralmente e suplementado nas fases 
iniciais do tratamento por antipsicoticos atipicos, anticonvulsivantes 
estabilizadores do humor ou benzodiazepmicos de alta potencia. Os 
nfveis terapeuticos do litio estao entre 0,6 e 1,2 mEq/L. Seu uso agu- 
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do tem sido limitado nos ultimos anos por sua eficacia imprevisivel, 
seus efeitos colaterais problematicos e pela necessidade de exames 
laboratoriais frequentes. A introdugao de drogas mais modemas com 
efeitos colaterais mais favoraveis, toxicidade mais baixa e menos 
necessidade de exames laboratoriais resultou em um declmio no uso 
desse farmaco. Para muitos pacientes, porem, seus beneficios clini- 
cos podem ser notaveis. 

Valproato. O valproato (acido valproico ou divalproex sodico) ul- 
trapassou o uso de litio para mania aguda. Diferentemente do litio, o 
valproato e indicado apenas para mania aguda, embora a maioria dos 
especialistas concorde que ele tambem tem efeitos profilaticos. Os 
niveis de dose tipicos de acido valproico sao 750 a 2.500 mg por dia, 
alcangando niveis sanguineos entre 50 e 120 fig/mL. A dose de carga 
oral de 15 a 20 mg/kg de divalproex sodico a partir do primeiro dia 
de tratamento tem sido bem tolerada e esta associada com um inicio 
rapido da resposta. Uma serie de exames laboratoriais e necessaria 
durante o tratamento com essa substancia. 

Carbamazepina e oxcarbazepina. A carbamazepina tem sido 
usada no mundo todo por decadas como tratamento de primeira li- 
nha para mania aguda, mas obteve aprovagao nos Estados Unidos 
apenas em 2004. Suas doses tipicas para tratar mania aguda variam 
entre 600 e 1.800 mg por dia associadas com mveis sanguineos entre 
4 e 12 |mg/mL. E possivel que o congenere keto da carbamazepi¬ 
na, a oxcarbazepina, tenha propriedades antimamacas semelhan- 
tes. Doses mais altas do que as de carbamazepina sao necessarias 
porque 1.500 mg de oxcarbazepina equivalem a aproximadamente 
1.000 mg de carbamazepina. 

Clonazepam e lorazepam. Os anticonvulsivantes benzodiazepi- 
nicos de alta potencia usados na mania aguda incluem clonazepam 
e lorazepam. Ambos podem ser eficazes e sao amplamente utiliza- 
dos para tratamento adjuvante de agitagao maniaca aguda, insonia, 
agressividade e disforia, bem como de panico. A seguranga e o per- 
fil de efeito colateral benigno desses agentes os tornam adjuvantes 
ideais ao litio, a carbamazepina ou ao valproato. 

Antipsicoticos atipicos e tipicos. Todos os antipsicoticos atipi- 
cos - olanzapina, risperidona, quetiapina, ziprasidona e aripiprazol 
- demonstraram efeitos antimamacos e sao aprovados pela Food and 
Drug Administration para essa indicagao. Comparados com agentes 
mais antigos, como haloperidol e clorpromazina, os antipsicoticos 
atipicos estao menos sujeitos a potencial pos-sinaptico excitatorio 
e discinesia tardia; muitos nao aumentam a prolactina. Entretanto, 
eles tem uma ampla variagao de substancial a nenhum risco para ga- 
nho de peso com seus problemas associados de resistencia a insuli- 
na, diabetes, hiperlipidemia, hipercolesterolemia e comprometimen- 
to cardiovascular. Alguns pacientes, todavia, requerem tratamento 
de manutengao com um medicamento antipsicotico. 

TRATAMENTO DE DEPRESSAO BIPOLAR AGUDA. A utilida 
de relativa de antidepressivos-padrao na doenga bipolar, em geral, e 
na ciclagem rapida e nos estados mistos, em particular, permanece 
controversa devido a sua propensao a induzir ciclagem, mania ou 
hipomania. Por conseguinte, os medicamentos antidepressivos sao, 
muitas vezes, potencializados com um estabilizador do humor no 
tratamento de primeira linha para um primeiro episodio ou um epi- 
sodio isolado de depressao bipolar. Uma combinagao fixa de olan¬ 
zapina e fluoxetina demonstrou eficacia no tratamento de depressao 
bipolar aguda por um periodo de oito semanas sem induzir uma mu- 
danga para mania ou hipomania. 


Paradoxalmente, muitos pacientes que sao bipolares na fase 
deprimida nao respondem ao tratamento com antidepressivos-pa¬ 
drao. Nesses casos, lamotrigina ou ziprasidona de baixa dose (20 a 
80 mg por dia) podem ser eficazes. 

A eletroconvulsoterapia tambem pode ser util para pacientes 
com depressao bipolar que nao respondem a litio ou a outros esta- 
bilizadores do humor e a seus adjuvantes, de modo particular em 
casos nos quais a tendencia suicida intensa se apresente como uma 
emergencia medica. 

Outros agentes. Quando os tratamentos-padrao falham, outros ti- 
pos de compostos podem se revelar eficazes. O antagonista do canal 
de calcio verapamil tem eficacia antimamaca aguda. Gabapentina, 
topiramato, zonisamida, levetiracetam e tiagabina nao mostraram 
efeitos contra mania aguda, embora alguns pacientes possam se be- 
neficiar de uma tentativa desses agentes quando as terapias-padrao 
falham. A lamotrigina nao tem propriedades antimamacas agudas, 
mas ajuda a prevenir a recidiva de episodios mamacos. Estudos pe- 
quenos sugerem a possivel eficacia antimamaca aguda e profilatica 
da fenitoma. A ECT e eficaz na mania aguda, e tratamentos bilate- 
rais sao requeridos devido a relatos de que tratamentos unilaterais, 
nao dominantes, sao ineficazes ou podem ate exacerbar sintomas 
mamacos. A ECT e reservada para pacientes com mania refrataria 
rara e para aqueles com complicagoes clinicas, bem como exaustao 
extrema (hipertermia maligna ou catatonia letal). 

TRATAMENTO DE MANUTENGAO DETRANSTORNO BIPO¬ 
LAR. Prevenir recidivas de episodios de humor e o maior desafio 
enfrentado pelos medicos. Nao apenas o regime escolhido deve al- 
cangar seu objetivo principal - eutimia continuada - como tambem 
os medicamentos nao devem produzir efeitos colaterais indesejados 
que afetem o funcionamento. Sedagao, comprometimento cognitivo, 
tremor, ganho de peso e erupgoes cutaneas sao alguns efeitos colate¬ 
rais que levam a descontinuagao do tratamento. 

Litio, carbamazepina e acido valproico, isolados ou em com¬ 
binagao, sao os agentes de mais ampla utilizagao no tratamento de 
longo prazo de pacientes com transtorno bipolar. A lamotrigina tem 
propriedades profilaticas antidepressivas e, possivelmente, de esta- 
bilizagao do humor. Pacientes com depressao do transtorno bipolar 
I que estao tomando lamotrigina exibem uma taxa de mudanga para 
mania igual a taxa com placebo. A lamotrigina parece ter proprieda¬ 
des antidepressivas agudas e profilaticas superiores, comparadas com 
propriedades antimamacas. Visto que as depressoes subitas sao um 
problema dificil durante a profilaxia, esse medicamento tem um pa- 
pel terapeutico unico. Aumentos muito lentos da lamotrigina ajudam 
a evitar o efeito colateral raro de erupgoes cutaneas letais. Uma dose 
de 200 mg por dia parece ser a media em muitos estudos. Acredita- 
-se, agora, que a incidencia de erupgoes cutaneas graves (p. ex., sin- 
drome de Stevens-Johnson, uma necrolise epidermica toxica) ocorra 
em aproximadamente 2 em 10 mil adultos e 4 em 10 mil criangas. 

A suplementagao tireoidiana e muitas vezes necessaria du¬ 
rante o tratamento de longo prazo. Muitos pacientes tratados com 
litio desenvolvem hipotireoidismo, e muitos com transtorno bipolar 
tem disfungao tireoidiana idiopatica. T 3 (25 a 50 |jig por dia), devido 
a sua meia-vida curta, e muitas vezes recomendado para estrategias 
agudas de acrescimo, mas T 4 e usado com frequencia para manuten¬ 
gao de longo prazo. Em alguns centros, sao usadas doses hipermeta- 
bolicas de hormonio tireoidiano. Dados indicam melhora tanto das 
fases maniacas como das depressivas com estrategias de acrescimo 
de T 4 hipermetabolico. A Tabela 8.1-12 resume os principios do tra¬ 
tamento dos transtornos bipolares. 
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TABELA 8.1-12 

Principios no tratamento de transtornos bipolares 

Manter o foco duplo no tratamento: (1) curto prazo agudo e (2) 
profilaxia. 

Mapear a doenga retrospectiva e prospectivamente. 

Mania como emergencia medica: primeiro, tratar; bioqmmica 
mais tarde 

Acumular valproato e litio; titular lamotrigina lentamente. 

A combinagao cuidadosa do tratamento pode diminuir efeitos 
adversos. 

Acrescentar, em vez de substituir, no paciente resistente a 
tratamento. 

Manter o litio no regime por seus efeitos antissuicfdio e neuro- 
protetores. 

Diminuir o litio lentamente, na medida do possfvel. 

Educar o paciente e a familia sobre a doenga e a relagao risco- 
-beneficio dos tratamentos agudo e profilatico. 

Fornecer estatfsticas (i.e., 50% de recafda nos primeiros 5 meses 
sem litio). 

Avaliar adesao e possibilidade de suicfdio regularmente. 

Desenvolver urn sistema de alerta precoce para identificagao e 
tratamento de sintomas emergentes. 

Estar em contato com o paciente, quando necessario, para evitar 
suicfdio e uso de substancias. 

Fazer consultas regulares; monitorar curso e efeitos adversos. 

Propor contato telefonico nos intervalos, quando necessario. 

Desenvolver praticas de emergencia para o caso de ressurgimen- 
to de mania. 

Indagar sobre abuso de alcool e de substancias comorbido e tratar. 

Psicoterapia focalizada; usar medicalizagao da doenga. 

Tratar o paciente como coinvestigador no desenvolvimento de 
abordagens clfnicas eficazes a doenga. 

Se o tratamento for bem-sucedido, ser conservador ao fazer mu- 
dangas, manter o curso e continuar a farmacoprofilaxia de dose 
total na ausencia de efeitos colaterais. 

Se a resposta ao tratamento for inadequada, ser agressivo na bus- 
ca por alternativas mais eficazes. 
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▲ 8.2 Distimia e ciclotimia 


DISTIMIA 

O aspecto mais caracterfstico da distimia, tambem conhecida como 
transtomo depressivo persistente, e a presenga de um humor depri- 
mido que dura a maior parte do dia e esta presente quase continua- 
mente. Existem sentimentos associados de inadequagao, culpa, irri- 
tabilidade e raiva; afastamento da sociedade; perda de interesse; e 
inatividade e falta de produtividade. O termo distimia , que significa 
“mal-humorado”, foi introduzido em 1980. Antes, a maioria dos pa- 
cientes agora classificados com distimia era classificada com neuro- 
se depressiva (tambem chamada depressao neurotica). 

A distimia distingue-se do transtorno depressivo maior pelo 
fato de os pacientes se queixarem de que sempre estiveram deprimi- 
dos. Portanto, a maioria dos casos e de infcio precoce, comegando 
na infancia ou na adolescencia e, sem duvida, ocorrendo na epoca 
em que os pacientes atingem a faixa dos 20 anos. Um subtipo de 
infcio tardio, muito menos prevalente e nao muito bem caracteriza- 
do clinicamente, foi identificado entre populagoes de meia-idade e 
geriatricas, em grande parte por meio de estudos epidemiologicos 
na comunidade. 

Embora a distimia possa ocorrer como uma complicagao se¬ 
cundaria de outros transtornos psiquiatricos, seu conceito central se 
ref ere a um transtorno depressivo subafetivo ou subclfnico com (1) 
cronicidade de baixo grau por pelo menos dois anos; (2) infcio in- 
sidioso, com origem muitas vezes na infancia ou na adolescencia; 
e (3) um curso persistente ou intermitente. A historia familiar de 
indivfduos com distimia e normalmente repleta de transtornos de- 
pressivos e bipolares, o que e um dos achados mais consistentes a 
apoiar seu elo com os transtornos do humor primarios. 

Epidemiologia 

A distimia e comum entre a populagao em geral e afeta 5 a 6% de to- 
das as pessoas. E observada entre pacientes em clfnicas psiquiatricas 
gerais, onde afeta entre metade a um tergo de todos eles. Nao ha di- 
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ferengas de genero para as taxas de incidencia. A condigao e mais 
comum em mulheres com menos de 64 anos do que em homens de 
qualquer idade e tambem entre individuos solteiros e j ovens e naque- 
les com menor renda. A distimia com frequencia coexiste com outros 
transtornos mentais, particularmente o depressivo maior, e, nas pes- 
soas com esse transtorno, ha menos probabilidade de remissao com- 
pleta entre os episodios. Os pacientes podem tambem ter transtornos 
de ansiedade (em especial transtorno de panic), abuso de substancias 
e transtorno da personalidade borderline comorbidos. Ela e mais co¬ 
mum entre aqueles que tern parentes em primeiro grau com transtorno 
depressivo maior. Pacientes com distimia tern mais probabilidade de 
estar utilizando uma ampla variedade de medicamentos psiquiatricos, 
incluindo antidepressivos, agentes antimamacos, como o litio e a car- 
bamazepina, e sedativos-hipnoticos. 

Etiologia 

Fatores biologicos. A base biologica dos sintomas de distimia e 
de transtorno depressivo maior e semelhante, mas as bases biologicas 
da fisiopatologia subjacente aos dois transtornos sao diferentes. 

ESTUDOS DO SONO. A redugao da latencia dos movimentos ocu- 
lares rapidos (REM) e o aumento de sua densidade sao dois marcado- 
res de estado de depressao no transtorno depressivo maior que tambem 
ocorrem em uma proporgao significativa de pacientes com distimia. 

ESTUDOS NEUROENDOCR1NOS. Os dois eixos neuroendo- 
crinos mais estudados no transtorno depressivo maior e na distimia 
sao o suprarrenal e o tireoidiano, que tern sido examinados com os 
testes de supressao com dexametasona (TSD) e de estimulagao do 
hormonio liberador da tireotrofina (TRH), respectivamente. Embora 
os resultados dos estudos nao sejam absolutamente consistentes, a 
maioria indica que pacientes com distimia tern menos probabilidade 
de ter resultados anormais em um TSD do que aqueles com transtor¬ 
no depressivo maior. 

Fatores psicossociais. As teorias psicodinamicas sobre o de- 
senvolvimento de distimia postulam que o transtorno resulta do de- 
senvolvimento da personalidade e do ego e culmina em dificuldades 
de adaptagao a adolescencia e a idade adulta jovem. Karl Abraham, 
por exemplo, pensava que os conflitos na depressao sao centrados 
em tragos sadicos orais e anais. Tragos anais incluem necessidade 
excessiva de ordem, culpa e preocupagao com os outros; sao pos- 
tulados como uma defesa contra preocupagoes com temas anais e 
com desorganizagao, hostilidade e preocupagao consigo mesmo. 
O principal mecanismo de defesa utilizado e a formagao reativa. 
Baixa autoestima, anedonia e introversao costumam estar associadas 
ao carater depressivo. 

FREUD. Em Luto e melancolia, Freud afirmou que o desapontamen- 
to interpessoal precoce na vida pode causar uma vulnerabilidade para 
depressao que leva a relacionamentos de amor ambivalentes no adulto; 
perdas reais ou ameagadas na vida adulta podem desencadear depres¬ 
sao. As pessoas suscetfveis a depressao sao oralmente dependentes e 
requerem gratificagao narcisista constante. Quando privadas de amor, 
afeigao e cuidados, se tornam clinicamente deprimidas; quando viven- 
ciam uma perda real, internalizam ou introjetam o objeto perdido e 
dirigem sua raiva contra ele e, dessa forma, contra si proprias. 

TEORIA COGNITIVA. A teoria cognitiva da depressao tambem se 
aplica a distimia. Ela sustenta que a disparidade entre situagoes reais e 
fantasiadas leva a diminuigao da autoestima e a um senso de impoten- 
cia. O sucesso da terapia cognitiva no tratamento de alguns pacientes 
com distimia pode fornecer algum apoio para o modelo teorico. 


Diagnostico e caracterfsticas clmicas 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para distimia (Tab. 8.2-1) esti- 
pulam a presenga de um humor deprimido a maior parte do tempo 
por pelo menos dois anos (ou um ano, para criangas e adolescentes). 
Para satisfazer os criterios diagnostics, um paciente nao deve ter 
sintomas que sejam mais bem explicados por um transtorno depres¬ 
sivo maior e jamais ter tido um episodio maniac ou hipomamaco. 
O DSM-5 possibilita aos clinics especificar se o imcio foi precoce 
(antes dos 21 anos) ou tardio (21 anos ou mais velho). Alem disso, 
permite a especificagao de aspectos atipicos na distimia. 

O perfil da distimia sobrepoe-se ao do transtorno depressi¬ 
vo maior, mas difere dele pelo fato de os sintomas tenderem a ser 
mais numerosos do que os sinais (depressao mais subjetiva do que 
objetiva). Isso significa que as alteragoes no apetite e na libido nao 
sao caracterfsticas e que agitagao ou retardo psicomotor nao sao ob- 
servados. Tudo isso se traduz em uma depressao com sintomatolo- 
gia atenuada. Entretanto, sao vistas manifestagoes endogenas sutis, 
incluindo inercia, letargia e anedonia caracteristicamente piores 
pela manha. Em razao de os pacientes por vezes alternarem entre 
episodios de depressao maior e perfodos livres dela, os criterios 
essenciais do DSM-5 para distimia tendem a enfatizar a disfungao 
vegetativa; porem, sintomas cognitivos costumam estar presentes. 

A distimia e bastante heterogenea. A ansiedade nao e um 
componente necessario de seu quadro clinic; contudo, o transtorno 
e com frequencia diagnosticado em pacientes com transtornos de 
ansiedade e fobicos. Essa situagao clmica e, as vezes, diagnosticada 
como transtorno misto de ansiedade e depressao. Para maior clareza 
operacional, e melhor restringir a distimia a uma condigao prima- 
ria, que nao pode ser explicada por outro transtorno psiquiatrico. Os 
aspectos essenciais da distimia primaria incluem tristeza habitual, 
ruminagao, falta de alegria na vida e preocupagao com inadequagao. 
A distimia, entao, e mais bem caracterizada como uma depressao de 
longa duragao, flutuante, de baixo grau, vivenciada como uma parte 
intrfnseca ao individuo e representando uma acentuagao de tragos 
observados no temperamento depressivo (Tab. 8.2-2). O quadro cli¬ 
nic da distimia e variado, com alguns pacientes progredindo para 
depressao maior enquanto outros manifestam sua patologia princi- 
palmente na personalidade. 

Um professor do ensino fundamental de 27 anos apresentou-se com 
a queixa principal de que a vida era um doloroso dever que nunca 
tivera brilho para ele. Disse que se sentia “envelopado por um sen- 
tido de tristeza” que quase sempre estava com ele. Embora fosse 
respeitado por seus pares, sentia-se “um fracasso grotesco, um auto- 
conceito que tenho tido desde a infancia”. Declarou que meramente 
desempenhava suas responsabilidades como professor e que nun¬ 
ca tinha sentido prazer em coisa alguma que tivesse feito na vida. 
Ele disse que nunca tinha tido sentimentos romantics; a atividade 
sexual, que ocorrera com duas mulheres diferentes, tinha envolvido 
orgasmo sem prazer. Declarou que se sentia vazio, avangando pela 
vida sem qualquer sentido de diregao, ambigao ou paixao, uma per- 
cepgao que o atormentava. Havia comprado uma pistola para acabar 
com o que chamava de sua “inutil existencia”, mas nao cometera 
suicidio, acreditando que iria magoar seus alunos e a pequena co- 
munidade na qual vivia. (Cortesia de HS Akiskal, M.D.) 

Variantes distimicas. A distimia e comum em individuos com 
transtornos rfsicos cronicos incapacitantes, em particular entre os 
idosos. Uma depressao subliminar, clinicamente significativa, se¬ 
melhante a distimia, com duragao de seis meses ou mais, tambem 
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TABELA 8.2-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para distimia 


Este transtorno representa uma consolidagao do transtorno depressivo maior cronico e do transtorno distfmico definidos no DSM-IV. 

A. Humor deprimido na maior parte do dia, na maioria dos dias, indicado por relato subjetivo ou por observagao feita por outras 
pessoas, pelo perfodo mfnimo de dois anos. 

Nota: Em criangas e adolescentes, o humor pode ser irritavel, com duragao minima de urn ano. 

B. Presenga, enquanto deprimido, de duas (ou mais) das seguintes caracterfsticas: 

1. Apetite diminufdo ou alimentagao em excesso. 

2. Insonia ou hipersonia. 

3. Baixa energia ou fadiga. 

4. Baixa autoestima. 

5. Concentragao pobre ou dificuldade em tomar decisoes. 

6. Sentimentos de desesperanga. 

C. Durante o perfodo de dois anos (urn ano para criangas ou adolescentes) de perturbagao, o indivfduo jamais esteve sem os sintomas 
dos Criterios A e B por mais de dois meses. 

D. Os criterios para urn transtorno depressivo maior podem estar continuamente presentes por dois anos. 

E. Jamais houve um episodio manfaco ou um episodio hipomanfaco e jamais foram satisfeitos os criterios para transtorno ciclotfmico. 

F. A perturbagao nao e mais bem explicada por um transtorno esquizoafetivo persistente, esquizofrenia, transtorno delirante, outro transtorno 
do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicotico especificado ou transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psico- 
tico nao especificado. 

G. Os sintomas nao se devem aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a outra condigao 
medica (p. ex., hipotireoidismo). 

H. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas im- 
portantes da vida do indivfduo. 

Nota: Como os criterios para um episodio depressivo maior incluem quatro sintomas que estao ausentes da lista de sintomas para 
transtorno depressivo persistente (distimia), um numero muito limitado de indivfduos tera sintomas depressivos que persistiram por 
mais de dois anos, mas nao ira satisfazer os criterios para transtorno depressivo persistente. Caso tenham sido satisfeitos todos os 
criterios para um episodio depressivo maior em algum momenta durante o episodio atual da doenga, tais indivfduos devem rece- 
ber diagnostico de transtorno depressivo maior. De forma alternativa, um diagnostico de outro transtorno depressivo especificado 
ou transtorno depressivo nao especificado e justificado. 

Especificar se: 

Com sintomas ansiosos (p. 184) 

Com caracterfsticas mistas (p. 184-185) 

Com caracterfsticas melancolicas (p. 185) 

Com caracterfsticas atfpicas (p. 185-186) 

Com caracterfsticas psicoticas congruentes com o humor (p. 186) 

Com caracterfsticas psicoticas incongruentes com o humor (p. 186) 

Com infcio no periparto (p. 186-1 87) 

Especificar se: 

Em remissao parcial (p. 188) 

Em remissao completa (p. 188) 

Especificar se: 

Infcio precoce: Se o infcio ocorre antes dos 21 anos de idade. 

Infcio tardio: Se o infcio ocorre aos 21 anos ou mais. 

Especificar se (para os dois anos mais recentes de transtorno depressivo persistente): 

Com sfndrome distfmica pura: Nao foram satisfeitos todos os criterios para um episodio depressivo maior pelo menos nos dois anos 
precedentes. 

Com episodio depressivo maior persistente: Foram satisfeitos todos os criterios para um episodio depressivo maior durante o perfodo 
precedente de dois anos. 

Com episodios depressivos maiores intermitentes, com episodio atual: Sao satisfeitos atualmente todos os criterios para um episodio 
depressivo maior, mas houve perfodos de pelo menos oito semanas pelo menos nos dois anos precedentes com sintomas abaixo do 
limiar para um episodio depressivo maior completa. 

Com episodios depressivos maiores intermitentes, sem episodio atual: Nao sao satisfeitos atualmente todos os criterios para um episo¬ 
dio depressivo maior, mas houve um ou mais episodios depressivos maiores pelo menos nos dois anos precedentes. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve (p. 188) 

Moderada (p. 188) 

Grave (p. 188) 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 
Paginas referentes ao DSM-5 
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TABELA 8.2-2 


Atributos, recursos e vulnerabilidades dos 
temperamentos depressivo e hipertimico 


Depressivo 

Hipertimico 

Triste, incapaz de sentir prazer, 

Alegre e exuberante 

queixoso 

Sem senso de humor 

Articulado e jocoso 

Pessimista e dado a ruminagao 

Otimista demais e descuidado 

Predisposto a culpa, com baixa 

Superconfiante, seguro, fanfar- 

autoestima, preocupado com 

rao e grandioso 

inadequagao e fracasso 

Introvertido, com vida social 

Extrovertido e em busca de 

restrita 

pessoas 

Lento, vivendo uma vida sem 

Com alto nlvel de energia, 

agao 

cheio de pianos 

Poucos interesses, mas cons- 

Versati 1, com amplos interesses 

tantes 

Passivo 

Superenvolvido e intrometido 

Confiavel, dedicado e devotado 

Desinibido e a procura de es- 
tlmulos 


(Cortesia de Hagop S. Akiskal, M.D.) 


tem sido relatada em condigoes neurologicas, incluindo acidentes 
vasculares cerebrais. De acordo com uma recente conferencia da 
Organizagao Mundial da Saude (OMS), essa condigao agrava o 
prognostico da doenga neurologica subjacente e, portanto, merece 
tratamento farmacologico. 

Estudos prospectivos com criangas revelaram um curso epi- 
sodico de distimia com remissoes, exacerbagoes e complicagoes 
eventuais por episodios depressivos maiores, 15 a 20% dos quais po- 
dem ate progredir para episodios hipomamacos, manlacos ou mistos 
na pos-puberdade. Pessoas com distimia manifestada clinicamente 
na vida adulta tendem a seguir um curso unipolar cronico que pode 
ou nao ser complicado por depressao maior. E pouco provavel que 
desenvolvam hipomania ou mania espontanea. Contudo, quando 
tratadas com antidepressivos, algumas podem apresentar mudangas 
hipomamacas breves, que tendem a desaparecer quando a dose do 
antidepressivo e diminulda. 

Diagnostics diferencial 

O diagnostico diferencial para distimia e essencialmente identico ao 
do transtorno depressivo maior. Muitas substancias e doengas cllni- 
cas podem causar sintomas depressivos cronicos. Dois transtornos 
sao de particular importancia para se considerar no diagnostico di¬ 
ferencial da distimia - transtornos depressivo menor e depressivo 
breve recorrente. 

Transtorno depressivo menor. Esse transtorno (discutido na 
Segao 8.1) caracteriza-se por episodios de sintomas depressivos me- 
nos graves do que os observados no depressivo maior. A diferenga 
entre distimia e transtorno depressivo menor e basicamente a natureza 
episodica dos sintomas neste ultimo. Entre os episodios, os pacientes 
com transtorno depressivo menor tem um estado de humor euthnico, 
enquanto aqueles com distimia quase nao tem perfodos eutlmicos. 

Transtorno depressivo breve recorrente. Esse transtorno 
(discutido na Segao 8.1) caracteriza-se por perfodos breves (menos de 
duas semanas) durante os quais episodios depressivos estao presentes. 
Pacientes com o transtorno satisfariam os criterios diagnosticos para 


transtorno depressivo maior se seus episodios durassem mais tempo. 
Esses pacientes diferem daqueles com distimia em dois pontos: eles 
tem um transtorno episodico, e seus sintomas sao mais graves. 

Depressao dupla. Estima-se que 40% dos pacientes com trans- 
tomo depressivo maior tambem satisfagam os criterios para distimia, 
uma combinagao muitas vezes referida como depressao dupla. Os 
dados dispomveis apoiam a conclusao de que indivlduos com de¬ 
pressao dupla tem um prognostico pior do que aqueles com somente 
transtorno depressivo maior. O tratamento deve ser direcionado para 
ambas as condigoes, uma vez que a resolugao dos sintomas do epi- 
sodio depressivo maior ainda deixa esses indivlduos com compro- 
metimento psiquiatrico significativo. 

Abuso de alcool e substancias. Pacientes com distimia cos- 
tumam satisfazer os criterios para um transtorno relacionado a subs¬ 
tancias. Essa comorbidade pode ter logica; esses pacientes tendem a 
desenvolver metodos para lidar com seu estado depressivo cronico 
que envolvem abuso de substancias. Portanto, tem mais probabili- 
dade de utilizar alcool e estimulantes como cocalna ou maconha, 
sendo que a escolha talvez dependa principalmente de seu contexto 
social. A presenga de um diagnostico comorbido de abuso de subs¬ 
tancias representa um dilema diagnostico para os medicos; o uso 
prolongado de muitas substancias pode resultar em um quadro de 
sintomas indistingulvel do da distimia. 

Curso e prognostico 

Cerca de 50% dos pacientes com distimia vivenciam um inlcio in- 
sidioso de sintomas antes dos 25 anos de idade. Apesar do inlcio 
precoce, eles costumam sofrer com os sintomas por uma decada an¬ 
tes de procurar ajuda psiquiatrica e podem considerar o transtorno 
simplesmente parte da vida. Esses indivlduos estao em risco tanto 
para transtorno depressivo maior quanto para transtorno bipolar I. 
Estudos de indivlduos com diagnostico de distimia indicam que cer¬ 
ca de 20% progrediram para transtorno depressivo maior; 15%, para 
transtorno bipolar II; e, menos de 5%, para transtorno bipolar I. 

O prognostico de pacientes com distimia varia. Agentes an¬ 
tidepressivos e tipos especlficos de psicoterapias (p. ex., terapias 
cognitiva e comportamental) tem efeitos positivos no curso e no 
prognostico do transtorno. Dados dispomveis sobre os tratamentos 
anteriormente dispomveis indicam que apenas 10 a 15% dos pacien¬ 
tes se encontram em remissao um ano apos o diagnostico inicial. 
Cerca de 25% de todos os pacientes com distimia nunca alcangam 
remissao completa. De modo geral, contudo, o prognostico e bom 
com tratamento. 

Tratamento 

Historicamente, indivlduos com distimia ou nao recebiam tratamen¬ 
to, ou eram vistos como candidatos para psicoterapia de longo prazo 
orientada ao insight. Os dados atuais oferecem mais apoio objetivo 
para terapias cognitiva, comportamental e farmacologica. A combi¬ 
nagao de terapia farmacologica e alguma forma de psicoterapia pode 
ser o tratamento mais eficaz para o transtorno. 

Terapia cognitiva. E a tecnica na qual os pacientes aprendem 
novas formas de pensar e de se comportar para substituir atitudes 
negativas defeituosas em relagao a si proprios, ao mundo e ao futuro. 
E um programa de terapia de curto prazo orientada aos problemas 
atuais e a sua resolugao. 

Terapia comportamental. A terapia comportamental para os 
transtornos depressivos baseia-se na teoria de que a depressao e causa- 
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da pela perda de reforgos positivos como resultado de separagao, mor- 
te ou mudangas subitas no ambiente. Os varios metodos de tratamento 
focalizam objetivos especificos para aumentar a atividade, proporcio- 
nar experiencias agradaveis e ensinar os pacientes a relaxar. Alterar o 
comportamento pessoal em individuos deprimidos parece ser a manei- 
ra mais eficiente de mudar os pensamentos e sendmentos depressivos 
associados. A terapia comportamental costuma ser utilizada para tratar 
o desamparo instruido de alguns pacientes que parecem enfrentar os 
desafios da vida diaria com um sentimento de impotencia. 

Psicoterapia (psicanalitica) orientada ao insight . Apsi- 
coterapia orientada ao insight individual e o metodo de tratamento 
mais comum para distimia, e muitos medicos o consideram a melhor 
escolha. A abordagem psicoterapeutica tenta relacionar o desen- 
volvimento e a manutengao de sintomas depressivos e aspectos da 
personalidade mal-adaptativos a conflitos nao resolvidos da primei- 
ra infancia. O insight quanto aos equivalentes depressivos (p. ex., 
abuso de substancias) ou a desapontamentos da infancia como an- 
tecedentes da depressao no adulto pode ser obtido por meio do tra¬ 
tamento. Relacionamentos ambivalentes atuais com pais, amigos ou 
outras pessoas na vida do paciente sao examinados. A compreensao 
dos pacientes de como tentam satisfazer uma necessidade excessiva 
de aprovagao externa como contrapartida para sua baixa autoestima 
e um superego severo e um objetivo importante dessa terapia. 

Terapia interpessoal. Na terapia interpessoal para os transtor- 
nos depressivos, as experiencias interpessoais atuais do paciente e 
suas formas de lidar com o estresse sao examinadas para reduzir os 
sintomas depressivos e melhorar sua autoestima. Essa terapia dura 
aproximadamente 12 a 16 sessoes semanais e pode ser combinada 
com medicamentos antidepressivos. 

Terapias familiar e de grupo. A terapia familiar pode aju- 
dar tanto o paciente como sua fanulia a lidar com os sintomas do 
transtorno, especialmente quando uma smdrome subafetiva de base 
biologica parece estar presente. A terapia de grupo pode ajudar pa¬ 
cientes reclusos a aprender novas formas de superar seus problemas 
interpessoais em situagoes sociais. 

Farmacoterapia. Devido as crengas teoricas de longa data 
e que costumam ser mantidas de que a distimia e primariamente 
uma condigao determinada por fatores psicologicos, varios medi¬ 
cos evitam prescrever antidepressivos; entretanto, muitos estudos 
demonstraram sucesso terapeutico com esses agentes. Em geral, os 
dados indicam que os inibidores seletivos da recaptagao de seroto- 
nina (ISRSs), a venlafaxina e a bupropiona sao tratamentos eficazes 
para pacientes com distimia. Os inibidores da monoaminoxidase 
(IMAOs) sao eficazes em um subgrupo de pacientes com o transtor¬ 
no, o qual tambem pode responder ao uso criterioso de anfetaminas. 

Hospitalizagao. A hospitalizagao em geral nao e indicada para 
pacientes com distimia, mas sintomas particularmente graves, inca- 
pacitagao social ou profissional acentuada, a necessidade de proce- 
dimentos diagnosticos extensivos e ideagao suicida sao todos indi- 
cagoes para hospitalizagao. 

TRANSTORNO CICLOTIMICO 

O transtorno ciclotimico e sintomaticamente uma forma leve do 
transtorno bipolar II, caracterizado por episodios de hipomania e 
depressao leve. No DSM-5, e definido como um “disturbio do hu¬ 
mor cronico e flutuante”, com muitos perfodos de hipomania e de 
depressao. Ele se diferencia do transtorno bipolar II, que e caracteri¬ 


zado pela presenga de episodios depressivos maiores (nao menores) 
e de episodios hipomamacos. Assim como a distimia, a inclusao do 
transtorno ciclotimico nos transtomos do humor implica uma rela¬ 
gao, provavelmente biologica, com o transtorno bipolar I. Alguns 
psiquiatras, entretanto, consideram que o transtorno ciclotimico nao 
tern um componente biologico, sendo resultado de relagoes objetais 
caoticas no inicio da vida. 

A conceituagao contemporanea do transtorno ciclotimico 
baseia-se, em alguma medida, nas observagoes de Emil Kraepelin 
e Kurt Schneider de que de um tergo a dois tergos dos pacientes 
com transtornos do humor exibem transtornos da personalidade. 
Kraepelin descreveu quatro tipos de transtornos da personalidade: 
depressiva (sombria), maniaca (alegre e desinibida), irritavel (labil 
e explosiva) e ciclotimica. Ele descreveu a personalidade irritavel 
sendo, ao mesmo tempo, depressiva e mamaca, e a personalidade 
ciclotimica, a alternancia das personalidades depressiva e mamaca. 

Epidemiologia 

Individuos com transtorno ciclotimico podem constituir de 3 a 5% 
de todos os pacientes ambulatoriais psiquiatricos, de modo particu¬ 
lar, talvez, aqueles com queixas significativas de dificuldades conju- 
gais e interpessoais. Na populagao em geral, a prevalencia ao longo 
da vida desse transtorno e estimada em cerca de 1%. Essa estimativa 
e provavelmente mais baixa do que a prevalencia real, porque, as¬ 
sim como os pacientes com transtorno bipolar I, estes podem nao 
estar conscientes de que tern um problema psiquiatrico. O transtorno 
ciclotimico, como a distimia, muitas vezes coexiste com o transtor¬ 
no da personalidade borderline. Estima-se que 10% dos pacientes 
ambulatoriais e 20% dos hospitalizados com transtorno da perso¬ 
nalidade borderline tern um diagnostico coexistente de transtorno 
ciclotimico. A razao mulher-para-homem do transtorno ciclotimico 
e de cerca de 3 para 2, e 50 a 75% de todos os pacientes tern um 
infcio entre as idades de 15 e 25 anos. As famflias de pessoas com 
o transtorno muitas vezes tern membros com transtorno relacionado 
a substancias. 

Etiologia 

Assim como no caso do transtorno distfmico, ha controversia sobre 
se o transtorno ciclotimico tern relagao com os transtornos do hu¬ 
mor, biologica ou psicologicamente. Alguns pesquisadores postu- 
laram que o transtorno ciclotimico tern uma relagao mais proxima 
com o transtorno da personalidade borderline do que com os trans¬ 
tornos do humor. Apesar dessas controversias, a preponderance de 
dados biologicos e geneticos favorece a ideia de que ele seja, de fato, 
um transtorno do humor. 

Fatores biologicos. Cerca de 30% de todos os pacientes com 
transtorno ciclotimico tern historias familiares positivas para trans¬ 
torno bipolar I; essa taxa e semelhante a de pacientes com transtorno 
bipolar I. Alem disso, as linhagens de famflias com transtorno bipo¬ 
lar I com frequence contem geragoes de pacientes com transtorno 
bipolar I ligados por uma geragao com transtorno ciclotimico. De 
forma inversa, a prevalencia do transtorno ciclotimico em parentes 
de pacientes com transtorno bipolar I e muito mais alta do que a 
prevalencia do transtorno ciclotimico em parentes de pacientes com 
outros transtornos mentais ou em pessoas mentalmente saudaveis. 
As observagoes de que em torno de um tergo dos individuos com 
transtorno ciclotimico desenvolve, em sequencia, transtorno depres- 
sivo maior, de que eles sao particularmente sensiveis a hipomania 
induzida por antidepressivos e de que cerca de 60% respondem 
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ao litio oferecem apoio adicional a ideia do transtorno ciclotimico 
como uma forma leve ou atenuada de transtorno bipolar II. 

Fatores psicossociais. A maioria das teorias psicodinamicas 
postula que o desenvolvimento do transtorno ciclotimico se deve a 
traumas e fixagoes durante o estagio oral do desenvolvimento in- 
fantil. Para Freud, o estado ciclotimico e uma tentativa do ego de 
subjugar um superego severo e punitivo. A hipomania e explicada 
psicodinamicamente como a falta de autocrftica e ausencia de inibi- 
goes que ocorrem quando uma pessoa deprimida se livra do peso de 
um superego severo em excesso. O principal mecanismo de defesa 
na hipomania e a negagao, pela qual o paciente evita os problemas 
extemos e os sentimentos internos de depressao. 

Indivfduos com transtorno ciclotimico caracterizam-se por 
perfodos de depressao alternados com perfodos de hipomania. A ex- 
ploragao psicanalftica revela que essas pessoas se defendem contra 
temas depressivos subjacentes com seus perfodos euforicos ou hipo- 
manfacos. A hipomania costuma ser desencadeada por uma perda 
interpessoal profunda. A falsa euforia gerada nessas circunstancias e 
uma forma de negar a dependencia dos objetos de amor, descartan- 
do, ao mesmo tempo, qualquer agressao ou tendencia destrutiva que 
possa ter contribufdo para a perda da pessoa amada. 

Diagnostico e caracteristicas clinicas 

Embora muitos indivfduos procurem ajuda psiquiatrica para a de¬ 
pressao, seus problemas muitas vezes estao relacionados ao caos 
que os episodios manfacos causaram. Os medicos devem considerar 
o diagnostico de transtorno ciclotimico quando a pessoa apresenta 
o que pode parecer problemas comportamentais sociopaticos. Difi- 
culdades conjugais e instabilidade nos relacionamentos sao queixas 
comuns porque essas pessoas tendem a ser promfscuas e irritaveis 
quando estao nos estados manfacos ou mistos. Embora haja relatos 
empiricos de aumento da produtividade e da criatividade nos estados 
hipomanfacos, a maioria dos medicos relata que seus pacientes se 
tomam desorganizados e ineficientes no trabalho e na escola durante 
esses perfodos. 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno ciclo¬ 
timico estipulam que o paciente nunca tenha satisfeito os criterios 
para um episodio depressivo maior e nao satisfaga os criterios para 
um episodio manfaco durante os primeiros dois anos do disturbio. 
Os criterios tambem requerem a presenga mais ou menos constante 
de sintomas por dois anos (ou um ano, para criangas e adolescentes). 

Sinais e sintomas. Os sintomas de transtorno ciclotimico sao 
identicos aos de transtorno bipolar II, exceto por serem menos 
graves. Ocasionalmente, entretanto, os sintomas podem ser iguais 
em gravidade, mas com duragao mais curta do que a observada no 
transtorno bipolar II. Cerca de metade de todos os pacientes com 
transtorno ciclotimico tern depressao como seu sintoma principal, 
sendo mais propensos a procurar ajuda psiquiatrica quando deprimi- 
dos. Alguns indivfduos com esse transtorno tern sobretudo sintomas 
hipomanfacos e menos probabilidade de consultar um psiquiatra do 
que aqueles principalmente deprimidos. Quase todos tern perfodos 
de sintomas mistos com irritabilidade acentuada. 

A maior parte das pessoas com transtorno ciclotimico aten- 
dida por psiquiatras nao obteve exito na vida profissional e social 
como resultado de seu transtorno, mas algumas tern grandes con- 
quistas, porque trabalham por longas horas e necessitam de pouco 
sono. A capacidade que algumas pessoas tern de controlar os sinto¬ 
mas do transtorno com sucesso depende de varios atributos indivi¬ 
duals, sociais e culturais. 


A vida da maioria dos pacientes com transtorno ciclotimico 
e diffcil. Os ciclos do transtorno tendem a ser muito mais curtos do 
que os do transtorno bipolar I. No transtorno ciclotimico, as mudan- 
gas de humor sao irregulares e repentinas e, por vezes, ocorrem no 
espago de horas. A natureza imprevisfvel das mudangas do humor 
produz grande tensao. Os pacientes, muitas vezes, sentem que seus 
estados de humor estao fora de controle. Em perfodos irritaveis, mis¬ 
tos, eles podem se envolver em discordias com amigos, familiares 
ou colaboradores sem qualquer provocagao. 

O Sr. B., um homem solteiro de 25 anos, veio para avaliagao 
devido a irritabilidade, insonia, nervosismo e excesso de ener- 
gia. Ele relatou que esses episodios duravam de alguns dias a 
algumas semanas e se alternavam com perfodos mais longos de 
se sentir desanimado, abatido e desgastado com pensamentos de 
suicfdio. Relatou ter estado desse jeito por tanto tempo quanto 
pode lembrar e nunca foi tratado para seus sintomas. Negou uso 
de drogas e disse que “apenas ocasionalmente tomava uma bebi- 
da para relaxar”. 

Na infancia, o Sr. B. passou de uma famflia adotiva para 
outra e era uma crianga irresponsavel e encrenqueira. Com fre- 
quencia fugia de casa, faltava a escola e cometia crimes menores. 
Ele fugiu de sua ultima famflia adotiva aos 16 anos e vagou pela 
cidade desde entao, fazendo biscates ocasionais. Quando ficava 
inquieto em um local ou emprego, rapidamente mudava para o se- 
guinte. Nao tinha amigos proximos porque iniciava e terminava 
amizades com rapidez. 


Abuso de substancias. O abuso de alcool e de outras substan- 
cias e comum em pacientes com transtorno ciclotimico, que usam as 
substancias para se automedicar (com alcool, benzodiazepfnicos e 
maconha) ou para obter uma estimulagao ainda maior (com cocafna, 
anfetaminas e alucinogenos) quando estao maniacos. Cerca de 5 a 
10% de todos os pacientes com o transtorno tern dependencia de 
substancias. As pessoas com essa condigao muitas vezes tern uma 
historia de mudangas geograficas multiplas, envolvimentos em cul- 
tos religiosos e diletantismo. 

Diagnostico diferencial 

Quando um diagnostico de transtorno ciclotimico esta sendo con- 
siderado, todas as causas possfveis de depressao e mania, clinicas 
e relacionadas a substancias, como convulsoes e determinadas dro¬ 
gas (cocafna, anfetamina e esteroides), devem ser consideradas. 
Transtornos da personalidade borderline , antissocial, histrionica e 
narcisista tambem devem ser levados em consideragao no diagnos¬ 
tico. Pode ser dificil diferenciar o transtorno de deficit de atengao/ 
hiperatividade do transtorno ciclotimico em criangas e adolescentes. 
Uma tentativa com estimulantes ajuda a maioria dos pacientes com 
TDAH e exacerba os sintomas da maior parte dos pacientes com 
transtorno ciclotimico. A categoria diagnostica de transtorno bipolar 
II (discutida na Segao 8.1) caracteriza-se pela combinagao de episo¬ 
dios depressivos maiores e episodios hipomanfacos. 

Curso e prognostico 

Alguns pacientes com transtorno ciclotimico sao caracterizados 
por terem sido criangas sensfveis, hiperativas ou mal-humoradas. O 
infcio dos sintomas mais evidentes do transtorno costuma ocorrer 
de forma insidiosa na adolescencia ou no infcio da segunda decada. 
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O surgimento de sintomas nessas epocas prejudica o desempenho na 
escola e a capacidade de estabelecer amizades com os colegas. As 
reagoes das pessoas ao transtorno variam; as que usam estrategias de 
enfrentamento ou apresentam defesas do ego adaptativas tem des- 
fechos melhores do que aquelas com estrategias de enfrentamento 
deficientes. Cerca de um tergo de todos os pacientes com transtorno 
ciclotimico desenvolve um transtorno do humor maior, com mais 
frequencia transtorno bipolar II. 

Tratamento 

Terapia biologica. Os estabilizadores do humor e os medica- 
mentos antimanfacos sao a primeira linha de tratamento para indi- 
vfduos com transtorno ciclotimico. Embora os dados experimentais 
sejam limitados a estudos com lftio, outros agentes antimanfacos - 
por exemplo, carbamazepina e valproato - sao eficazes. As dosagens 
e as concentragoes plasmaticas desses agentes devem ser as mesmas 
que para o transtorno bipolar I. O tratamento com antidepressivos 
para pacientes deprimidos com transtorno ciclotimico deve ser feito 
com cautela, porque estes tem mais suscetibilidade a episodios hipo- 
manfacos ou manfacos induzidos por antidepressivos. Cerca de 40 a 
50% de todos os pacientes com transtorno ciclotimico tratados com 
antidepressivos experimentam esses episodios. 

Tratamento psicossocial. A psicoterapia para pacientes com 
transtorno ciclotimico deve ser direcionada a aumentar sua cons¬ 
cience acerca da propria condigao e ajuda-los a desenvolver meca- 
nismos de enfrentamento para as oscilagoes do humor. Os terapeu- 
tas geralmente precisam ajudar seus pacientes a reparar qualquer 
prejufzo, tanto relacionado ao trabalho quanto a famflia, causado 
durante episodios de hipomania. Em razao da natureza de longo 
prazo do transtorno ciclotimico, os pacientes muitas vezes reque- 
rem tratamento por toda a vida. Terapias familiares e de grupo po- 
dem ser sustentadoras, educativas e terapeuticas para os pacientes e 
para as pessoas envolvidas em suas vidas. O psiquiatra que conduz 
a psicoterapia e capaz de avaliar o grau de ciclotimia e, assim, pro- 
videnciar sistemas de alerta precoce para evitar que ocorram ata- 
ques manfacos plenos. 
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Transtornos de ansiedade 


A 9.1 Visao geral 


A ansiedade representa um fenomeno fundamental em torno do qual 
diversas teorias psiquiatricas foram organizadas. Portanto, o termo 
“ansiedade” tem desempenhado um papel central na teoria psicodi- 
namica, bem como na pesquisa focada na neurociencia e em varias 
escolas de pensamento fortemente influenciadas pelos principios cog- 
nitivo-comportamentais. Os transtornos de ansiedade estao associados 
com morbidade significativa e com frequencia sao cronicos e resisten- 
tes a tratamento. Eles podem ser vistos como uma famflia de transtor¬ 
nos mentais relacionados, mas distintos, que inclui (1) transtorno de 
panico, (2) agorafobia, (3) fobia especifica, (4) transtorno de ansiedade 
social ou fobia e (5) transtorno de ansiedade generalizada. Cada um 
desses transtornos e discutido em detalhe nas segoes que seguem. 

Um aspecto fascinante dos transtornos de ansiedade e a ex¬ 
traordinary interagao entre fatores geneticos e experiencia. Existe 
pouca duvida de que genes anormais predispoem a estados de ansie¬ 
dade patologica; entretanto, as evidencias indicam com clareza que 
acontecimentos de vida traumaticos e estresse tambem sao etiologi- 
camente importantes. Assim, o estudo desses transtornos apresenta 
uma oportunidade unica de entender a relagao entre natureza e cria- 
gao na etiologia dos transtornos mentais. 

ANSIEDADE NORMAL 

Todo mundo experimenta ansiedade. Ela e caracterizada mais comu- 
mente como uma sensagao difusa, desagradavel e vaga de apreen- 
sao, muitas vezes acompanhada por sintomas autonomicos como 
cefaleia, perspiragao, palpitagoes, aperto no peito, leve desconforto 
estomacal e inquietagao, indicada por uma incapacidade de ficar 
sentado ou em pe por muito tempo. A gama de sintomas presentes 
durante a ansiedade tende a variar entre as pessoas (Tab. 9.1-1). 

Medo versus ansiedade 

A ansiedade e um sinal de alerta; indica um perigo iminente e capa- 
cita a pessoa a tomar medidas para lidar com a ameaga. O medo e um 
sinal de alerta semelhante, mas deve ser diferenciado da ansiedade. 
Ele e uma resposta a uma ameaga conhecida, externa, definida ou 
nao conflituosa; a ansiedade e uma resposta a uma ameaga desconhe- 
cida, interna, vaga ou conflituosa. Essa distingao entre medo e ansie¬ 
dade surgiu de forma acidental. Quando o primeiro tradutor de Freud 
traduziu mal angst, a palavra alema para “medo”, como ansiedade, 
o proprio Freud ignorou a distingao que associa a ansiedade com um 
objeto reprimido, inconsciente, e o medo com um objeto externo, co- 
nhecido. Pode ser dificil fazer essa distingao, porque o medo tambem 


pode ser devido a um objeto inconsciente, reprimido, interno, deslo- 
cado para outro objeto no mundo exterior. Por exemplo, um menino 
pode ter medo de cachorros latindo porque, na verdade, tem medo de 
seu pai e, inconscientemente, associa o pai a cachorros latindo. 

Apesar disso, de acordo com formulagoes psicanaliticas pos- 
-freudianas, a separagao entre medo e ansiedade e psicologicamente 
justificavel. A emogao causada por um carro que se aproxima com 
rapidez a medida que o individuo atravessa a rua difere do descon¬ 
forto vago que pode ser experimentado ao conhecer uma pessoa 
nova em um ambiente estranho. A diferenga psicologica principal 
entre as duas respostas emocionais e a condigao subita do medo e o 
carater insidioso da ansiedade. 

Em 1896, Charles Darwin deu a seguinte descrigao psicofi- 
siologica do medo agudo fundindo-se em terror: 

O medo e, por vezes, precedido de susto, e, embora diferentes, ambos 
levam os sentidos da visao e da audigao a serem alertados de forma 
imediata. Em ambos os casos, os olhos e a boca ficam muito abertos, 
e as sobrancelhas, levantadas. O homem aterrorizado primeiro fica 
imovel e sem respirar, como uma estatua, ou se agacha de forma ins- 
tintiva como se fosse capaz de escapar de ser observado. O coragao 
bate rapido e violentamente, de modo que palpita ou se debate contra 
as costelas; mas e controverso se assim trabalha com mais eficiencia 
do que o habitual, de maneira a enviar uma quantidade maior de san- 
gue para todas as partes do corpo; a pele fica palida como durante 
um desmaio incipiente. Essa palidez da superficie, contudo, pode, 
em grande parte, ou exclusivamente, decorrer do centra vasomotor 
que e afetado a ponto de levar a uma contragao das pequenas arterias 
da pele. Um exemplo da reagao da pele sob a sensagao de grande 
medo e observado na forma impressionante e inexplicavel como o 
suor logo exsuda dela. Essa reagao e mais notavel porque a superficie 
fica fria, daf o termo “suor frio”; as glandulas sudorfparas sao exci- 
tadas para a agao quando a superficie e aquecida. Tambem os pelos 
se poem eretos; e os musculos superficial apresentam fasciculagoes. 
Em consonancia com a agao perturbada do coragao, a respiragao ace- 
lera. As glandulas salivares atuam de forma imperfeita; a boca fica 
seca e, por vezes, abre e fecha. Observei tambem que, sob o medo 
leve, ha uma forte tendencia a bocejar. Um dos sintomas mais mar- 
cantes e o tremor de todos os musculos do corpo, e isso e observado 
primeiro nos labios. Por esse motivo, e pela secura da boca, a voz se 
torna tremula ou indistinta ou pode falhar completamente... 

A medida que o medo aumenta ate a agonia do terror, sao 
observados, como sob as emogoes violentas, resultados variados. 

O coragao pode bater de maneira acelerada ou falhar, levando a des¬ 
maio; ha uma palidez mortal, a respiragao e laboriosa, as asas das 
narinas ficam amplamente dilatadas; ha suspires e movimentos con- 
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TABELA 9.1-1 

Manifesta^oes perifericas de ansiedade 

Diarreia 

Vertigem 

Hiperidrose 

Reflexos aumentados 

Palpitagoes 

Dilatagao da pupila 

Inquietagao (p. ex., marchar) 

Sfncope 

Taquicardia 

Formigamento das extremidades 
Tremores 

Perturbagao estomacal ("borboletas") 

Frequencia, hesitagao, urgencia urinaria 


vulsivos dos labios, tremor das bochechas, pigarrear na garganta; 
os globos oculares proeminentes e abertos fixam-se no objeto de 
terror; ou podem se movimentar de um lado para outro. Todos os 
musculos do corpo podem ficar rfgidos ou apresentar movimentos 
convulsivos. As maos fleam alternadamente crispadas e abertas, por 
vezes com movimentos espasmodicos. Os bragos podem ficar es- 
tendidos, como para evitar algum perigo terrfvel, ou ser jogados de 
forma selvagem sobre a cabega... Em outros casos, ha uma subita 
e incontrolavel tendencia a fugir; e isso e tao forte que mesmo os 
soldados mais audaciosos podem ser tornados por um panico subito. 

A ansiedade e adaptativa? 

Ansiedade e medo sao ambos sinais de alerta e atuam como uma 
advertencia de uma ameaga externa ou interna. A ansiedade pode ser 
conceituada como uma resposta normal e adaptativa que tern qua- 
lidades salva-vidas e adverte sobre ameagas de dano corporal, dor, 
impotencia, possfvel punigao ou frustragao de necessidades sociais 
ou corporais; separagao de entes queridos; ameaga ao sucesso ou a 
posigao individual; e, por fim, sobre ameagas a unidade ou integri- 
dade. Ela impele o indivfduo a tomar as medidas necessarias para 
evitar a ameaga ou reduzir suas consequencias. Essa preparagao 
e acompanhada por aumento da atividade somatica e autonomica 
controlada pela interagao dos sistemas nervosos simpatico e paras- 
simpatico. Exemplos de uma pessoa que evita as ameagas da vida 
diaria incluem aplicar-se na preparagao de um exame, agarrar uma 
bola atirada contra a cabega, entrar no dormitorio de forma sorratei- 
ra apos a hora estabelecida para evitar punigao, correr para pegar o 
ultimo trem. Dessa forma, a ansiedade previne prejufzo ao alertar o 
indivfduo a realizar certos atos que evitam o perigo. 

Estresse e ansiedade 

Se um acontecimento e percebido ou nao como estressante de- 
pende da natureza do acontecimento e dos recursos, das defesas 
psicologicas e dos mecanismos de enfrentamento da pessoa. To- 
das essas references envolvem o ego, uma abstragao coletiva para 
o processo pelo qual o indivfduo percebe, pensa e atua sobre os 
acontecimentos externos ou os impulsos internos. Uma pessoa cujo 
ego esteja funcionando de maneira apropriada esta em equilfbrio 
adaptativo tanto com o mundo externo como com o interno; se o 


ego nao estiver funcionando adequadamente e o desequilfbrio re- 
sultante continuar por tempo suficiente, o indivfduo experimental 
ansiedade cronica. 

Se o desequilfbrio for externo, entre as pressoes do mundo e 
o ego do indivfduo, ou interno, entre os impulsos (p. ex., agressivos, 
sexuais ou dependentes) e a conscience, ocorrera um conflito. Os 
conflitos de causas externas costumam ser interpessoais, enquanto 
os de causas internas sao intrapsfquicos ou intrapessoais. E possf¬ 
vel uma combinaqao dos dois, como no caso de empregados cujo 
patrao excessivamente exigente e crftico provoca impulsos que pre- 
cisam ser controlados pelo medo de perder o emprego. Os conflitos 
interpessoais e intrapsfquicos tendem a ser mesclados. Pelo fato de 
os seres humanos serem sociais, seus principais conflitos sao, em 
geral, com outras pessoas. 

Sintomas de ansiedade 

A experience da ansiedade apresenta dois componentes: a percepgao 
das sensagoes fisiologicas (como palpitagoes e suor) e a percepgao 
do estar nervoso ou assustado. Um sentimento de vergonha pode au- 
mentar a ansiedade - “os outros perceberao que estou assustado”. A 
maioria das pessoas flea atonita ao verificar que os outros nao se dao 
conta de sua ansiedade ou, se o fazem, nao apreciam sua intensidade. 

Alem dos efeitos motores e viscerais, a ansiedade afeta o pen- 
samento, a percepgao e o aprendizado. Tende a produzir confusao 
e distorgoes da percepgao, nao apenas do tempo e do espago, mas 
tambem das pessoas e dos significados dos acontecimentos. Essas 
distorgoes podem interferir no aprendizado ao diminuir a concentra- 
gao, reduzir a memoria e perturbar a capacidade de fazer relagoes. 

Um aspecto importante das emogoes e seu efeito sobre a aten- 
gao seletiva. Os indivfduos ansiosos fleam predispostos a selecionar 
certos aspectos de seu ambiente e subestimar outros em seu esforgo 
para provar que se justifica considerar sua situagao aterradora. Se, 
de maneira equivocada, justificam seu medo, aumentam a ansiedade 
pela resposta seletiva e estabelecem um cfrculo vicioso de ansieda¬ 
de, percepgoes distorcidas e ansiedade aumentada. Se, como alterna- 
tiva, se tranquilizam por meio de pensamentos seletivos, a ansiedade 
apropriada pode ser reduzida, e eles podem deixar de tomar as pre- 
caugoes necessarias. 

ANSIEDADE PATOLOGICA 
Epidemiologia 

Os transtornos de ansiedade constituem um dos grupos mais co- 
muns de doengas psiquiatricas. O Estudo Americano de Comorbi- 
dade (National Comorbidity Study) relatou que 1 em cada 4 pessoas 
satisfaz o criterio diagnostico de pelo menos um transtorno de an¬ 
siedade e que ha uma taxa de prevalencia em 12 meses de 17,7%. 
As mulheres (com prevalencia durante a vida de 30,5%) tern mais 
probabilidade de ter um transtorno de ansiedade do que os homens 
(prevalencia durante a vida de 19,2%). Por fim, sua prevalencia di- 
minui com o status socioeconomico mais alto. 

Contribui^oes das ciencias psicologicas 

Tres principais escolas de teoria psicologica - psicanalftica, com- 
portamental e existencial - contribufram com teorias sobre as causas 
da ansiedade. Cada uma tern utilidade tanto conceitual como pratica 
no tratamento dos transtornos de ansiedade. 

Teorias psicanallticas. Embora Freud originalmente acreditas- 
se que a ansiedade derivava do acumulo fisiologico de libido, acabou 
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redefinindo-a como um sinal da presenga de perigo no inconsciente. 
Ela era percebida como resultado de conflito psiquico entre desejos 
sexuais ou agressivos inconscientes, com as ameagas correspondentes 
do superego e da realidade externa. Em resposta a esse sinal, o ego 
mobilizava mecanismos de defesa para evitar que pensamentos e senti- 
mentos inconscientes inaceitaveis emergissem para a percepgao cons- 
ciente. Em seu artigo classico Inibigoes, sintomas e ansiedade , Freud 
afirma que “era a ansiedade que produzia a repressao, e nao, como eu 
antes acreditava, a repressao que produzia a ansiedade”. Hoje, mui- 
tos neurobiologistas continuam a corroborar varias das ideias e teorias 
originais de Freud. Um exemplo e o papel da amigdala, que facilita a 
resposta de medo sem qualquer referencia a memoria consciente e fun- 
damenta o conceito de Freud de um sistema de memoria inconsciente 
para respostas de ansiedade. Uma das consequencias infelizes de con- 
siderar os sintomas de ansiedade um transtorno, em vez de um sinal, 
e que as fontes subjacentes de ansiedade podem ser ignoradas. De um 
ponto de vista psicodinamico, o objetivo do tratamento nao e necessa- 
riamente eliminar toda a ansiedade, mas aumentar a tolerancia a ela, 
isto e, a capacidade de experimenta-la e utiliza-la como um sinal para 
investigar o conflito subjacente que a criou. A ansiedade aparece como 
resposta a varias situates durante o ciclo de vida, e, embora agentes 
psicofarmacologicos possam melhorar os sintomas, nada podem fazer 
para tratar a situagao de vida ou seus correlatos internos que induziram 
o estado de ansiedade. No seguinte caso, uma fantasia perturbadora 
precipitou um ataque de ansiedade. 

Um homem casado, de 32 anos, foi encaminhado para terapia por 
ansiedade grave e incapacitante, que se manifestava clinicamente 
como surtos repetidos de ataques agudos de panico. A principio, ele 
nao tinha ideia alguma do que tinha precipitado seus ataques, nem 
eles eram associados com qualquer conteudo mental consciente. Nas 
primeiras semanas de tratamento, ele passou a maior parte do tempo 
tentando impressionar o medico com o quanto tinha trabalhado duro 
e como tinha funcionado efetivamente antes de ficar doente. Ao mes- 
mo tempo, descreveu o quanto tinha medo de fracassar em um novo 
negocio de risco que tinha iniciado. Um dia, com ansiedade aguda 
obvia que quase o impedia de falar, revelou uma fantasia que subi- 
tamente havia estalado em sua mente um ou dois dias antes e tinha 
levado a um grave ataque de ansiedade. Ele tinha tido a imagem de 
uma grande estaca atravessando seu penis. Tambem recordou que, 
quando tinha 7 anos, ficava fascinado pelas roupas de sua mae e que, 
em uma ocasiao, quando ela nao estava em casa, vestiu-se com elas. 
Quando adulto, era fascinado por roupas intimas femininas, e as ve- 
zes, se sentia impelido pelo desejo de vesti-las. Ele nunca tinha se 
rendido ao impulso, mas, naquelas ocasioes, quando a ideia entrava 
em sua consciencia, era esmagado por ansiedade aguda e panico. 

Para compreender plenamente a ansiedade de um determi- 
nado paciente de um ponto de vista psicodinamico, muitas vezes e 
util relacionar a ansiedade a questoes do desenvolvimento. No m- 
vel mais inicial, pode estar presente a ansiedade de desintegragao. 
Esta deriva do medo de que o self se fragmente porque os outros 
nao estao respondendo com a afirmagao e a validagao necessarias. 
A ansiedade persecutoria pode estar associada com a percepgao de 
que o self q sta sendo invadido ou aniquilado por uma forga malevo- 
la externa. Outra fonte de ansiedade envolve uma crianga que teme 
perder o amor ou a aprovagao de um dos genitores ou do objeto de 
amor. A teoria da ansiedade de castragao, de Freud, esta ligada a fase 
edipica do desenvolvimento em meninos, na qual uma figura paterna 
poderosa, em geral o pai, pode danificar os genitais do menino ou 
provocar dano corporal de outra forma. No mvel mais maduro, a 


ansiedade do superego esta relacionada a sentimentos de culpa sobre 
nao satisfazer padroes internalizados de comportamento moral, de- 
rivados dos pais. Muitas vezes, uma entrevista psicodinamica pode 
elucidar o principal nfvel de ansiedade que o paciente esta enfren- 
tando. Alguma ansiedade esta obviamente relacionada a conflitos 
multiplos em varios mveis do desenvolvimento. 

Teorias comportamentais. As teorias comportamentais ou de 
aprendizagem da ansiedade postulam que a ansiedade e uma res¬ 
posta condicionada a um estimulo especifico do ambiente. Em um 
modelo de condicionamento classico, uma menina criada por um 
pai abusivo, por exemplo, pode se tornar ansiosa assim que enxerga 
esse pai. Por meio de generalizagao, ela pode passar a desconfiar de 
todos os homens. No modelo de aprendizagem social, uma crianga 
pode desenvolver uma resposta de ansiedade imitando a ansiedade 
no ambiente, por exemplo, em casos de pais ansiosos. 

Teorias existenciais. As teorias existenciais da ansiedade for- 
necem modelos para ansiedade generalizada, na qual nao ha um 
estimulo especifico identificavel para a sensagao cronica de ansie¬ 
dade. O conceito central da teoria existencial e o de que as pessoas 
experimentam sentimentos de viver em um universo sem objetivo. 
A ansiedade e sua resposta ao vazio de sentido e existencia. Essas 
preocupagoes existenciais podem ter aumentado desde o desenvolvi¬ 
mento das armas nucleares e do terrorismo biologico. 

Contribui^oes das ciencias biologicas 

sistema nervoso autonomo. A estimulaijao do sistema ner- 
voso autonomo causa certos sintomas - cardiovasculares (p. ex., 
taquicardia), musculares (p. ex., cefaleia), gastrintestinais (p. ex., 
diarreia) e respiratorios (p. ex., taquipneia). Os sistemas nervosos 
autonomos de alguns pacientes com transtorno de ansiedade, sobre- 
tudo aqueles com transtorno de panico, exibem tonus simpatico au¬ 
mentado, se adaptam lentamente a estimulos repetidos e respondem 
de maneira excessiva a estimulos moderados. 

Neurotransmissores. Os tres principals neurotransmissores 
associados a ansiedade, com base em estudos com animais e em res¬ 
postas a tratamento medicamentoso, sao a norepinefrina (NE), a se- 
rotonina e o acido y-aminobutirico (GABA). Boa parte da informa- 
gao das ciencias basicas sobre essa condigao vem de experimentagao 
com animais envolvendo paradigmas de comportamento e agentes 
psicoativos. Um desses experimentos foi o teste do conflito, em que 
o animal e apresentado, ao mesmo tempo, a estimulos positivos (p. 
ex., alimento) e negativos (p. ex., choque eletrico). Os medicamen- 
tos ansiotiticos (p. ex., benzodiazepmicos) tendem a facilitar a adap- 
tagao do animal a essa situagao, enquanto outros (p. ex., as anfetami- 
nas) perturbam ainda mais suas respostas comportamentais. 

NOREPINEFRINA. Os sintomas cronicos vivenciados por pacien¬ 
tes com transtorno de ansiedade, como ataques de panico, insonia, 
sobressalto e hiperexcitagao autonomica, sao caracterfsticos de au- 
mento da funqao noradrenergica. A teoria geral sobre seu papel nos 
transtornos de ansiedade e a de que os pacientes afetados podem ter 
um sistema noradrenergico com problemas de regulag ao, com surtos 
ocasionais de atividade. Os corpos celulares desse sistema estao lo- 
calizados principalmente no locus ceruleus na ponte rostral e proje- 
tam seus axonios para o cortex cerebral, o sistema lunbico, o tronco 
cerebral e a medula espinal. Experimentos em primatas demonstra- 
ram que a estimulagao do locus ceruleus produz uma resposta de 
medo e que a ablaqao dessa mesma area inibe ou bloqueia comple- 
tamente a capacidade dos animais de formar uma resposta de medo. 
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Estudos com humanos verificaram que, em pacientes com 
transtorno de panico, os agonistas dos receptores (3-adrenergicos 
(p. ex., o isoproterenol) e os antagonistas dos receptores a 2 -adre- 
nergicos (p. ex., a ioimbina) podem provocar ataques de panico fre- 
quentes e graves. De forma inversa, a clonidina, um agonista dos 
receptores a2, reduz os sintomas de ansiedade em algumas situagoes 
experimentais e terapeuticas. Um achado menos consistente e o de 
que pacientes com transtornos de ansiedade, particularmente trans¬ 
torno de panico, apresentam mveis elevados do metabolito noradre- 
nergico 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG) no liquido cerebros¬ 
pinal (LCS) e na urina. 

EIXO HIPOTALAMICO-HIPOFISARIO-SUPRARRENAL. Evi- 
dencias consistentes indicam que muitas formas de estresse psicolo- 
gico aumentam a srntese e a liberagao de cortisol. O cortisol serve 
para mobilizar e reabastecer os estoques de energia e contribui para 
aumentar o alerta, a vigilancia, a atengao focada e a formagao de me- 
moria; inibe o crescimento e o sistema reprodutivo; e contem a res- 
posta imune. A secregao excessiva e contmua dessa substancia pode 
ter efeitos adversos graves, entre eles hipertensao, osteoporose, imu- 
nossupressao, resistencia a insulina, dislipidemia, disturbios de coa- 
gulagao e, por fim, aterosclerose e doenga cardiovascular. Alteragoes 
na fungao do eixo HHS foram demonstradas no TEPT. Em pacientes 
com transtorno de panico, respostas de hormonio adrenocorticotro- 
fico (ACTH) embotadas ao fator liberador de corticotrofina (CRF) 
foram relatadas em alguns estudos e nao em outros. 

HORM6NIO LIBERADOR DE CORTICOTROFINA (CRH). 

Um dos mais importantes mediadores da resposta de estresse, o 
CRH coordena as mudangas comportamentais e fisiologicas adap- 
tativas que ocorrem durante esse estado. Os mveis hipotalamicos de 
CRH sao aumentados pelo estresse, resultando em ativagao do eixo 
HHS e aumento da liberagao de cortisol e desidroepiandrosterona 
(DHEA). O CRH tambem inibe uma variedade de fungoes neurove- 
getativas, como ingestao de alimento, atividade sexual, e programas 
endocrinos para crescimento e reprodugao. 

SEROTONIN A. A identificagao de muitos tipos de receptores 
estimulou a pesquisa sobre o papel da serotonina na patogenese 
dos transtornos de ansiedade. Diferentes tipos de estresse agudo 
resultam do aumento no turnover de 5-hidroxitriptamina (5-HT) no 
cortex pre-frontal, no nucleus accumbens, na aimgdala e no hipo¬ 
talamo lateral. O interesse nessa relagao foi motivado, inicialmente, 
pela observagao de que os antidepressivos serotonergicos tern efei¬ 
tos terapeuticos em alguns transtornos de ansiedade - por exemplo, 
clomipramina no transtorno obsessivo-compulsivo (TOC). A efici- 
ciencia da buspirona, um agonista dos receptores 5-HT 1A para a se¬ 
rotonina, no tratamento dos transtornos de ansiedade tambem suge- 
re a possibilidade de uma associagao entre serotonina e ansiedade. 
Os corpos celulares da maioria dos neuronios serotonergicos estao 
localizados nos nucleos da rafe do tronco cerebral rostral e se pro- 
jetam para o cortex cerebral, o sistema limbico (em especial para 
a aimgdala e o hipocampo) e o hipotalamo. Varios relatos indicam 
que a meta-clorofenilpiperazina (mCPP), uma droga com efeitos 
serotonergicos e noradrenergicos multiplos, e a fenfluramina, que 
causa a liberagao de serotonina, provocam aumento da ansiedade 
em pacientes com transtornos de ansiedade; e muitos relatos empf- 
ricos indicam que alucinogenos e estimulantes serotonergicos - por 
exemplo, a dietilamida do acido lisergico (LSD) e a 3,4-metileno- 
dioximetanfetamina (MDMA) - estao associados com o desenvol- 
vimento tanto de ansiedade aguda, quanto cronica em individuos 
que utilizam essas drogas. Estudos clmicos da fungao de 5-HT nos 
transtornos de ansiedade tiveram resultados mistos. Um estudo ve- 


rificou que pacientes com transtorno de panico tinham mveis mais 
baixos de 5-HT circulante comparados com participantes de contro- 
le. Portanto, ate o momento nenhum padrao claro de anormalidade 
na fungao de 5-HT no transtorno de panico surgiu da analise de 
elementos do sangue periferico. 

GABA. O papel do GABA nos transtornos de ansiedade e apoia- 
do com mais forga pela eficacia incontestavel dos benzodiazepmi- 
cos, que aumentam sua atividade no receptor tipo A de GABA, no 
tratamento de alguns tipos de transtornos de ansiedade. Embora os 
benzodiazepmicos de baixa potencia sejam mais eficazes para os 
sintomas de transtorno de ansiedade generalizada, os de alta po¬ 
tencia, como alprazolam e clonazepam, sao eficazes no tratamento 
do transtorno de panico. Estudos com primatas verificaram que os 
sintomas no sistema nervoso autonomo dos transtornos de ansie¬ 
dade sao induzidos quando se administra um agonista inverso dos 
benzodiazepmicos, o acido (3-carbolino-3-carboxilico (BCCE). 
Este tambem causa ansiedade em voluntaries sadios. Um antago- 
nista dos benzodiazepmicos, o flumazenil, causa ataques de panico 
frequentes e graves em pacientes com o transtorno. Esses dados le- 
varam pesquisadores a cogitar a hipotese de que alguns pacientes 
com transtornos de ansiedade apresentam funcionamento anormal 
de seus receptores GABA a , embora essa conexao nao tenha sido 
demonstrada diretamente. 

APLYSIA. Um modelo de neurotransmissores para o transtorno 
de ansiedade se baseia no estudo da Aplysia californica, realizado 
pelo vencedor do Premio Nobel Dr. Eric Kandel. A aplysia e um 
caramujo marinho que reage ao perigo se afastando, se recolhen- 
do para sua concha e reduzindo seu comportamento alimentar. Tais 
comportamentos podem ser condicionados classicamente, de modo 
que o caramujo responda a um estimulo neutro como se fosse um 
estunulo perigoso. O animal tambem pode ser sensibilizado por cho- 
ques aleatorios, a fim de que exiba uma resposta de fuga na ausencia 
de perigo real. Paralelos ja foram tragados entre condicionamento 
classico e ansiedade fobica em humanos. A aplysia condicionada 
de forma classica exibe mudangas mensuraveis da facilitagao pre- 
-sinaptica, resultando na liberagao de maiores quantidades de neuro- 
transmissores. Embora o caramujo marinho seja um animal simples, 
esse trabalho mostra uma abordagem experimental a um processo 
neuroquimico complexo, potencialmente envolvido nos transtornos 
de ansiedade em humanos. 

NEUROPEPTIDEO Y. O NPY e um peptideo de 36 aminoacidos 
altamente preservado, que esta entre os mais abundantes encontra- 
dos no cerebro de manhferos. A evidencia que sugere o envolvimen- 
to da aimgdala nos efeitos ansioliticos do NPY e robusta, e e prova- 
vel que ocorra por meio do receptor NPY-Y1. O NPY tern efeitos 
contrarreguladores sobre os sistemas do CRH e LC-NE em locais 
do cerebro importantes na expressao de ansiedade, medo e depres- 
sao. Estudos preliminares com soldados de operagoes especiais sob 
estresse de treinamento extremo indicam que altos mveis de NPY 
estao associados com melhor desempenho. 

G ALAN IN A. A galanina e um peptideo que, em seres humanos, 
contem 30 aminoacidos. Foi demonstrado seu envolvimento em uma 
serie de fungoes fisiologicas e comportamentais, incluindo aprendi- 
zagem e memoria, controle da dor, ingestao de alimento, controle 
neuroendocrino, regulagao cardiovascular e, mais recentemente, 
ansiedade. Um denso sistema de fibras imunorreativas de galanina 
que se origina no LC inerva estruturas do prosencefalo e do mesen- 
cefalo, incluindo o hipocampo, o hipotalamo, a aimgdala e o cortex 
pre-frontal. Estudos com ratos demonstraram que a administragao 
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central de galanina modula comportamentos relacionados a ansie¬ 
dade. Os agonistas dos receptores de galanina e do NPY podem ser 
novos alvos para o desenvolvimento de drogas ansiolfticas. 

Estudos de imagens cerebrais. Uma variedade de estudos 
de imagens cerebrais, quase sempre conduzidos em um transtorno 
de ansiedade especifico, produziu varios caminhos possfveis para o 
entendimento desses transtornos. Estudos estruturais - por exemplo, 
imagens de tomografia computadorizada (TC) e de ressonancia mag- 
netica (RM) - mostram ocasionalmente aumento no tamanho dos 
ventrfculos cerebrais. Em um estudo, o aumento foi correlacionado a 
duragao do tempo em que os pacientes estiveram usando benzodiaze- 
pfnicos. Em um estudo com RM, foi observado um defeito especifico 
no lobo temporal direito em pacientes com transtorno de panico. Va¬ 
rios outros estudos de imagens cerebrais relataram achados anormais 
no hemisferio direito, mas nao no esquerdo; isso sugere que alguns 
tipos de assimetrias cerebrais podem ser importantes para o desen¬ 
volvimento de sintomas de transtorno de ansiedade em pacientes 
especfficos. Estudos de imagens cerebrais funcionais (IRMf) - por 
exemplo, tomografia por emissao de positrons (PET), tomografia por 
emissao de foton unico (SPECT) e eletrencefalografia (EEG) - de 
pacientes com transtornos de ansiedade relataram, de forma variavel, 
anormalidades no cortex frontal, em areas occipitais e temporais e, 
em um estudo sobre transtorno de panico, no giro para-hipocampal. 
Varios estudos de neuroimagens funcionais implicaram o nucleo 
caudado na fisiopatologia do TOC. No transtorno de estresse pos- 
-traumatico, estudos de IRMf encontraram atividade aumentada na 
amfgdala, uma regiao cerebral associada com medo (ver Lamina 
Colorida 9.1-1). Uma interpretagao conservadora desses dados e a 
de que alguns pacientes com transtornos de ansiedade tern uma con- 
digao patologica cerebral funcional demonstravel e a de que ela pode 
ser causalmente relevante aos seus sintomas desses transtornos. 

Estudos geneticos. Ha evidencia solida de que pelo menos 
algum componente genetico contribui para o desenvolvimento dos 
transtornos de ansiedade. A hereditariedade tern sido reconhecida 
como um fator predisponente no desenvolvimento desses transtor¬ 
nos. Quase metade dos pacientes com transtorno de panico tern, no 
mfnirno, um parente afetado. As taxas para outros transtornos de an¬ 
siedade, embora nao tao elevadas, tambem indicam uma frequencia 
mais alta da doenga em parentes em primeiro grau de pacientes afe- 
tados em comparagao com parentes de pessoas nao afetadas. Embo¬ 
ra estudos de adogao com transtornos de ansiedade nao tenham sido 
relatados, os dados de registros de gemeos tambem apoiam a hipo- 
tese de que essa condigao seja, pelo menos em parte, determinada 
geneticamente. Existe clara ligagao entre a genetica e os transtornos 
de ansiedade, mas nenhum deles tern probabilidade de ser resultado 
de uma anormalidade mendeliana simples. Um relato atribuiu 4% da 
variabilidade intrfnseca da ansiedade na populagao em geral a um 
variante polimorfico do gene para o transportador de serotonina, que 
e o sftio de agao de muitos medicamentos serotonergicos. Pessoas 
com essa variante produzem menos transportador e tern nfveis mais 
altos de ansiedade. 

Em 2005, uma equipe de cientistas do National Institute of Men¬ 
tal Health, liderada pelo ganhador do premio Nobel Dr. Eric Kandel, 
demonstrou que a desativagao de um gene na central do medo do cerebro 
cria camundongos que nao sao perturbados por situagoes que normal- 
mente desencadeariam respostas de medo instintivas ou aprendidas. O 
gene codifica para a stathmin, uma protefna fundamental para a amfgda¬ 
la formar memorias de medo. Camundongos com desativagao da stath¬ 
min apresentaram menos ansiedade quando ouviram um som que tinha 
sido previamente associado com um choque, o que indica menos medo 


aprendido. Os camundongos com o gene desativado tambem eram mais 
suscetfveis a explorar espagos abertos e ambientes de labirinto novos, 
um reflexo de menos medo inato. Kandel sugere que camundongos com 
stathmin desativada podem ser usados como um modelo de estados de 
ansiedade de transtornos mentais com componentes de medo inato e 
aprendido: esses animais poderiam ser usados para desenvolver novos 
agentes antiansiedade. Ainda precisa ser confirmado se essa protefna e 
expressa de forma semelhante e se e fundamental para a ansiedade na 
amfgdala humana. 

Considera^oes neuroanatomicas. O locus ceruleus e os 
nucleos da rafe projetam-se principalmente para o sistema lfmbi- 
co e para o cortex cerebral. Em combinagao com dados de estudos 
de imagens cerebrais, essas areas tem-se tornado o foco de muita 
elaboragao de hipoteses sobre os substratos neuroanatomicos dos 
transtornos de ansiedade. 

SISTEMA LIMBICO. Alem de receber inervagao noradrenergica e 
serotonergica, o sistema lfmbico contem, ainda, alta concentragao de 
receptores GABA a . Estudos de ablagao e estimulagao em primatas 
nao humanos tambem implicaram o sistema lfmbico na geragao de 
respostas de ansiedade e medo. Duas areas do sistema lfmbico re- 
ceberam atengao especial na literatura: aumento da atividade na via 
septo-hipocampal, que pode levar a ansiedade, e o giro do cfngulo, 
implicado particularmente na fisiopatologia do TOC. 

CORTEX CEREBRAL O cortex cerebral frontal conecta-se com a 
regiao para-hipocampal, o giro do cfngulo e o hipotalamo e, dessa 
forma, pode estar envolvido na produgao dos transtornos de ansieda¬ 
de. O cortex temporal tambem foi implicado no local fisiopatologico 
dos transtornos. Essa associagao baseia-se, em parte, na semelhanga 
da apresentagao clfnica e da eletrofisiologia entre alguns pacientes 
com epilepsia do lobo temporal e pacientes com TOC. 
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▲ 9.2 Transtorno de panico 


Um ataque intenso agudo de ansiedade acompanhado por sentimen- 
tos de desgraga iminente e conhecido como transtorno de panico. 
A ansiedade e caracterizada por perfodos distintos de medo intenso 
que podem variar de varios ataques durante um dia a apenas poucos 
ataques durante um ano. Os pacientes com o transtorno apresentam- 
-se com uma serie de condigoes comorbidas, mais comumente ago- 
rafobia, que se refere a medo ou ansiedade em relagao a lugares dos 
quais a safda poderia ser diflcil. 

HISTORIA 

A ideia do transtorno de panico pode ter suas raizes no conceito da 
smdrome do coragao irritavel, que o medico Jacob Mendes DaCos- 
ta (1833-1900) observou em soldados na Guerra Civil Americana. 
A smdrome de DaCosta inclula muitos sintomas psicologicos e so- 
maticos que desde entao foram incluidos entre os criterios diagnos- 
ticos para transtorno de panico. Em 1895, Sigmund Freud introduziu 
o conceito de neurose de ansiedade, consistindo em sintomas psico¬ 
logicos e somaticos agudos e cronicos. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de transtorno de ao longo da vida panico esta na varia- 
gao de 1 a 4%, com a prevalencia em 6 meses de aproximadamente 
0,5 a 1,0%, e de 3 a 5,6% para ataques de panico. As mulheres tern 
tres vezes mais probabilidade de serem afetadas do que os homens, 
ainda que o subdiagnostico de transtorno de panico em homens pos- 
sa contribuir para a distribuigao distorcida. Sao poucas as diferengas 
entre hispanicos, brancos e negros. O unico fator social identificado 
como contribuindo para o desenvolvimento desse transtorno e histo- 
ria recente de divorcio ou separagao. O transtorno costuma surgir na 
idade adulta jovem - a idade media de apresentagao e em torno dos 
25 anos -, mas tanto transtorno de panico como agorafobia podem 
se desenvolver em qualquer idade. O transtorno de panico tern sido 
relatado em criangas e adolescentes, embora seja provavelmente 
subdiagnosticado nesses grupos. 

COMORBIDADE 

Dos pacientes com transtorno de panico, 91% tern pelo menos outro 
transtorno psiquiatrico. Cerca de um tergo das pessoas com trans- 
tornos de panico ja tinham transtorno depressivo maior antes de seu 
inlcio; e em torno de dois tergos experimentam transtorno de panico 
pela primeira vez durante ou apos o infcio de depressao maior. 


Outros transtornos tambem ocorrem comumente em pessoas 
com transtorno de panico. Entre aquelas com a condigao, 15 a 30% 
tambem tern transtorno de ansiedade social ou fobia social, 2 a 20% 
tern fobia especlfica, 15 a 30% tern transtorno de ansiedade genera- 
lizada, 2 a 10% tern TEPT, e ate 30% tern TOC. Outras condigoes 
comorbidas comuns sao hipocondria ou transtorno de ansiedade 
relacionado a doengas, transtornos da personalidade e transtornos 
relacionados a substancias. 

ETIOLOGIA 
Fatores biologicos 

A pesquisa sobre as bases biologicas do transtorno de panico pro- 
duziu uma variedade de achados; uma interpretagao e a de que os 
sintomas estao relacionados a uma serie de anormalidades biologi¬ 
cas na estrutura e na fungao do cerebro. A maioria dos trabalhos uti- 
lizou estimulantes biologicos para induzir os ataques de panico em 
pacientes com o transtorno. Evidencias consideraveis indicam que a 
regulagao anormal dos sistemas noradrenergicos tambem esta envol- 
vida na fisiopatologia do transtorno. Esses e outros estudos produ- 
ziram hipoteses que implicam a desregulagao dos sistemas nervosos 
periferico e central em sua fisiopatologia. Foi relatado que o siste- 
ma nervoso autonomo de alguns pacientes exibe aumento do tonus 
simpatico, adapta-se lentamente a esthnulos repetidos e responde de 
maneira excessiva a estlmulos moderados. Estudos do estado neuro- 
endocrino demonstraram varias anormalidades, embora tenham sido 
inconsistentes em seus achados. 

Os principais sistemas de neurotransmissores implicados sao 
os da norepinefrina, da serotonina e do GABA. A disfungao seroto- 
nergica e bem evidente no transtorno de panico, e varios estudos com 
medicamentos mistos agonistas e antagonistas da serotonina reve- 
laram aumento dos nlveis de ansiedade. Essas respostas podem ser 
causadas por hipersensibilidade pos-sinaptica a serotonina no trans- 
tomo de panico. Evidencias pre-clmicas sugerem que a atenuagao da 
transmissao GABAergica inibidora local na amlgdala basolateral, no 
mesencefalo e no hipotalamo pode desencadear respostas fisiologi- 
cas semelhantes a ansiedade. Os dados biologicos conduziram a um 
foco no tronco cerebral (em particular nos neuronios noradrenergi¬ 
cos do locus ceruleus e nos neuronios serotonergicos dos nucleos da 
rafe mediana), no sistema llmbico (possivelmente responsavel pela 
geragao da ansiedade antecipatoria) e no cortex pre-frontal (possivel¬ 
mente responsavel pela geragao de esquiva fobica). Entre os varios 
neurotransmissores envolvidos, o sistema noradrenergico tambem 
tern atraldo muita atengao, com os receptores a 2 -adrenergicos pre- 
-sinapticos, em particular, desempenhando um papel significativo. 
Pacientes com transtorno de panico sao sensfveis aos efeitos ansio- 
genicos da ioimbina, alem de terem respostas exageradas a MHPG e 
cortisol e cardiovasculares. Eles foram identificados por provocagoes 
farmacologicas com o agonista dos receptores a 2 clonidina e o anta- 
gonista dos receptores a 2 ioimbina, que estimulam o disparo do locus 
ceruleus e induzem taxas elevadas de atividade semelhante a panico 
em pacientes com transtorno de panico. 

Substancias indutoras de panico. As substancias indutoras 
de panico (por vezes denominadas panicogenicas) induzem ataques 
na maioria dos pacientes com transtorno de panico e em uma pro- 
porgao muito menor de indivfduos sem o transtorno ou sem historia 
de ataques de panico. As substancias indutoras de panico chamadas 
de respiratorias causam estimulagao respiratoria e mudanga no equi- 
lfbrio acidobasico. Elas incluem dioxido de carbono (misturas de 
5 a 35%), lactato de sodio e bicarbonato. As substancias indutoras 
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de panico neuroqufmicas que atuam por meio de sistemas neuro- 
transmissores especfficos incluem a ioimbina, um antagonista dos 
receptores a 2 -adrenergicos; a mCPP, um agente com efeitos seroto- 
nergicos multiplos; medicamentos m-Carolines; agonistas inversos 
dos receptores GABA b ; o flumazenil, um antagonista dos receptores 
GABA b ; a colecistocinina; e a cafema. O isoproterenol tambem in- 
duz panico, embora seu mecanismo de agao na indugao dos ataques 
nao seja bem entendido. As substancias indutoras de panico respira- 
torias podem atuar inicialmente nos barorreceptores cardiovascula- 
res perifericos e retransmitir seus sinais por aferentes vagais para o 
nucleo do trato solitario e, a seguir, para o nucleo paragigantocelular 
da medula. A hiperventilagao em pacientes com transtomo de panico 
pode ser causada por um sistema de alarme pelo qual o aumento das 
concentrates de Pco 2 e de lactato cerebral ativa de forma prematura 
um sensor fisiologico de asfixia. Presume-se que as substancias neu¬ 
roquimicas indutoras de panico afetem diretamente sobretudo os re¬ 
ceptores noradrenergicos, serotonergicos e GABAergicos do SNC. 

Imagens cerebrais. Estudos de imagens cerebrais estruturais, 
por exemplo, RM, em pacientes com transtorno de panico implica- 
ram o envolvimento patologico dos lobos temporais, em particular 
o hipocampo e a armgdala. Um estudo por RM relatou anormalida- 
des, especialmente atrofia cortical, no lobo temporal direito desses 
pacientes. Estudos de imagens cerebrais funcionais, por exemplo, 
tomografia por emissao de positrons (PET), implicaram a desre- 
gulagao do fluxo sangumeo cerebral (FSC) (aumento menor ou 
diminuigao real no FSC). De maneira especifica, transtornos de an¬ 
siedade e ataques de panico estao associados com vasoconstrigao 
cerebral, que pode resultar em sintomas do SNC, como tonturas, 
e em sintomas do sistema nervoso periferico que podem ser indu- 
zidos por hiperventilagao e por hipocapnia. A maioria dos estudos 
de imagens cerebrais funcionais utilizou uma substancia indutora 
de panico especifica (p. ex., lactato, cafema ou ioimbina) em com- 
binagao com PET ou SPECT para avaliar os efeitos da substancia 
indutora de panico e o ataque de panico induzido sobre o fluxo san¬ 
gumeo cerebral. 

Prolapso da valvula mitral. Mesmo tendo havido grande in- 
teresse na associagao entre prolapso da valvula mitral e transtorno 
de panico, a pesquisa desfez quase completamente qualquer signi¬ 
ficance ou relevancia clmica. O prolapso da valvula mitral e uma 
smdrome heterogenea que consiste em prolapso de uma das laminas 
da valvula mitral, resultando em um estalido {click) mesossistolico 
na ausculta cardfaca. Estudos verificaram que a prevalence de trans¬ 
torno de panico em pacientes com prolapso da valvula mitral e a 
mesma do transtomo em pacientes sem a condigao. 

Fatores geneticos 

Varios estudos verificaram que os parentes em primeiro grau de pa¬ 
cientes com transtorno de panico tern um risco 4 a 8 vezes maior 
para o transtorno do que os parentes em primeiro grau de outros 
pacientes psiquiatricos. Os estudos de gemeos conduzidos ate o mo¬ 
menta em geral relataram que os monozigoticos tern mais probabi- 
lidade de serem concordantes para o transtorno de panico do que 
os dizigoticos. Nesse ponto, nao existem dados que indiquem uma 
associagao entre uma localizagao especifica nos cromossomos ou 
um modo de transmissao e esse transtorno. 

Fatores psicossociais 

Teorias psicanalfticas foram desenvolvidas para explicar a patoge- 
nese do transtorno de panico. Elas conceituam os ataques de pani¬ 


co como tendo origem em uma defesa malsucedida contra impul- 
sos provocadores de ansiedade. O que era anteriormente uma leve 
ansiedade-sinal se torna um sentimento esmagador de apreensao, 
junto com sintomas somaticos. 

Muitos pacientes descrevem os ataques surgindo do nada, 
como se nao houvesse fatores psicologicos envolvidos, mas a explo- 
ragao psicodinamica com frequencia revela um gatilho psicologico 
claro para o ataque de panico. Embora os ataques de panico sejam 
neurofisiologicamente correlacionados com o locus ceruleus, seu 
imcio costuma estar associado a fatores ambientais ou psicologicos. 
Os pacientes tern uma incidencia mais alta de acontecimentos de 
vida estressantes (sobretudo perdas) nos meses anteriores ao imcio 
do transtorno de panico do que indivfduos-controle. Alem disso, os 
pacientes normalmente experimentam mais tensao sobre os aconte¬ 
cimentos da vida do que os controles. 

A hipotese de que acontecimentos psicologicos estressantes 
produzem alteragoes neurofisiologicas no transtorno de panico e 
apoiada pelo estudo de mulheres gemeas. A separagao da mae cedo 
na vida tinha claramente mais probabilidade de resultar em trans¬ 
torno de panico do que a separagao do pai na coorte de 1.018 pares 
de gemeas. Outro fator etiologico em pacientes mulheres adultas 
parece ser o abuso fisico e sexual na infancia. Cerca de 60% das mu¬ 
lheres com ataques de panico apresentam historia de abuso sexual, 
comparadas com 31% daquelas com outros transtornos de ansieda¬ 
de. O apoio adicional para mecanismos psicologicos e transtorno 
de panico pode ser inferido de um estudo em que os pacientes re- 
ceberam um tratamento bem-sucedido com terapia cognitiva. Antes 
da terapia, eles responderam a indugao de ataques de panico com 
lactato. Apos terapia cognitiva bem-sucedida, a infusao nao produ- 
ziu mais ataques. 

A pesquisa indica que a causa dos ataques de panico prova- 
velmente envolva um significado inconsciente de acontecimentos 
estressantes e que sua patogenia pode estar relacionada a fatores 
neurofisiologicos desencadeados por reagoes psicologicas. Os medi¬ 
cos psicodinamicos devem sempre fazer uma investigagao exaustiva 
sobre possfveis gatilhos quando avaliarem um paciente com trans¬ 
torno de panico. A psicodinamica desse transtorno esta resumida na 
Tabela 9.2-1. 


TABELA 9.2-1 

Temas psicodinamicos no transtorno de panico 

1. Dificuldade de tolerar raiva. 

2. Separagao ffsica ou emocional de pessoa significativa tanto 
na infancia como na vida adulta. 

3. Pode ser desencadeado por situagoes de aumento de res- 
ponsabilidade no trabalho. 

4. Percepgao dos pais como controladores, assustadores, crfti- 
cos e exigentes. 

5. Representagoes internas de relacionamentos envolvendo 
abuso sexual ou fisico. 

6. Sensagao cronica de se sentir em uma armadilha. 

7. Cfrculo vicioso de raiva relacionada a comportamento de 
rejeigao dos pais seguida pela ansiedade de que a fantasia 
destruira o elo com os pais. 

8. Falha da fungao da ansiedade-sinal no ego relacionada a 
fragmentagao do selfe a confusao dos Iimites self- outro. 

9. Mecanismos de defesa tfpicos: formagao de reagao, anula- 
gao, somatizagao, exteriorizagao. 
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DIAGNOSTIC*) 

Ataques de panico 

Um ataque de panico e um periodo subito de intenso medo ou apre- 
ensao que pode durar de minutos a horas. Ele pode ocorrer tambem 
em outros transtornos mentais, particularmente na fobia especffica, 
na fobia social e no TEPT. Ataques inesperados ocorrem a qualquer 
momento e nao estao associados a um estimulo situacional identi- 
ficavel, mas nao precisam se apresentar dessa forma. Em pacientes 
com fobia social e especifica, eles costumam ser esperados ou indi- 
cados por um estimulo especifico reconhecido. Alguns nao se encai- 
xam com facilidade na distingao entre inesperado e esperado, sendo 
referidos como ataques de panico predispostos por situagoes. Eles 
podem ou nao ocorrer quando um paciente e exposto a um gatilho 
especifico, ou podem ocorrer tanto imediatamente apos exposigao 
quanto apos uma consideravel demora. 

Transtorno de panico 

Os criterios diagnosticos para transtorno de panico da quinta edi- 
gao do Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais 
(DSM-5) sao listados na Tabela 9.2-2. Alguns levantamentos da 
comunidade indicaram que ataques de panico sao comuns, e uma 
questao importante no desenvolvimento dos criterios diagnosticos 
para esse transtorno foi determinar um numero ou uma frequencia 
limiar de ataques de panico requeridos para satisfazer o diagnostico. 
Estabelecer um limiar muito baixo resulta no diagnostico de trans¬ 
torno de panico em pacientes que nao tern um comprometimento 
por um ataque de panico ocasional; estabelecer um limiar muito alto 
resulta em uma situagao na qual pacientes que estao comprometidos 
por seus ataques de panico nao satisfazem os criterios diagnosticos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Com frequencia, o primeiro ataque de panico e completamente es- 
pontaneo, embora muitos possam estar relacionados com excitagao, 
esforgo fisico, atividade sexual ou trauma emocional moderado. Os 
medicos devem tentar avaliar qualquer habito ou situagao que cos¬ 
tume preceder os ataques de um paciente. Essas atividades podem 
incluir uso de cafema, alcool, nicotina ou outras substancias; pa- 
droes incomuns do sono e de alimentagao; e situagoes ambientais 
especificas, como iluminagao desagradavel no trabalho. 

O ataque com frequencia comega com um periodo de 10 minu¬ 
tos de sintomas rapidamente crescentes. Os principais sintomas men¬ 
tais sao medo extremo e uma sensagao de morte e tragedia iminentes. 
Os pacientes em geral nao podem designar a fonte de seu medo; podem 
se sentir confusos e ter problemas para se concentrar. Os sintomas fisi- 
cos costumam incluir taquicardia, palpitagoes, dispneia e sudorese. Os 
pacientes tentam sair de qualquer situagao em que estejam e procurar 
auxilio. O ataque dura, em media, de 20 a 30 minutos e raramente mais 
de uma hora. O exame formal do estado mental durante o ataque de 
panico pode revelar ruminagao, dificuldade de fala (p. ex., gagueira) e 
comprometimento da memoria. E possivel experimentar depressao ou 
despersonalizagao durante um ataque. Os sintomas podem desaparecer 
de forma rapida ou gradual. Entre os ataques, os pacientes podem ma- 
nifestar ansiedade antecipatoria de terem um novo ataque. A distingao 
entre ansiedade antecipatoria e transtorno de ansiedade generalizada 
pode ser dificil, embora aqueles com transtorno de panico com ansie¬ 
dade antecipatoria possam designar o foco de sua ansiedade. 

Preocupagoes somaticas de morte por problemas cardfacos 
ou respiratorios podem ser o principal foco da atengao do indivi- 
duo durante os ataques. Eles podem acreditar que as palpitagoes e a 


TABELA 9.2-2 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno de 
panico 

A. Ataques de panico recorrentes e inesperados. Um ataque de 
panico e um surto abrupto de medo intenso ou desconforto 
intenso que alcanga um pico em minutos e durante o qual 
ocorrem quatro (ou mais) dos seguintes sintomas: 

Nota: O surto abrupto pode ocorrer a partir de um estado 
calmo ou de um estado ansioso. 

1. Palpitagoes, coragao acelerado, taquicardia. 

2. Sudorese. 

3. Tremores ou abalos. 

4. Sensagoes de falta de ar ou sufocamento. 

5. Sensagoes de asfixia. 

6. Dor ou desconforto toracico. 

7. Nausea ou desconforto abdominal. 

8. Sensagao de tontura, instabilidade, vertigem ou desmaio. 

9. Calafrios ou ondas de calor. 

10. Parestesias (anestesia ou sensagoes de formigamento). 

11. Desrealizagao (sensagoes de irrealidade) ou desperso¬ 
nalizagao (sensagao de estar distanciado de si mesmo). 

12. Medo de perder o controle ou "enlouquecer". 

13. Medo de morrer. 

Nota: Podem ser vistos sintomas especfficos da cultura (p. 
ex., tinido, dor na nuca, cefaleia, gritos ou choro incon- 
trolavel). Esses sintomas nao devem contar como um dos 
quatro sintomas exigidos. 

B. Pelo menos um dos ataques foi seguido de um mes (ou 
mais) de uma ou de ambas as seguintes caracterfsticas: 

1. Apreensao ou preocupagao persistente acerca de ata¬ 
ques de panico adicionais ou sobre suas consequen- 
cias (p. ex., perder o controle, ter um ataque cardfaco, 
"enlouquecer"). 

2. Uma mudanga desadaptativa significativa no corn- 
portamento relacionada aos ataques (p. ex., compor- 
tamentos que tern por finalidade evitar ter ataques de 
panico, como a esquiva de exercfcios ou situagoes 
desconhecidas). 

C. A perturbagao nao e consequencia dos efeitos psicologicos 
de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) 
ou de outra condigao medica (p. ex., hipertireoidismo, 
doengas cardiopulmonares). 

D. A perturbagao nao e mais bem explicada por outro transtorno 
mental (p. ex., os ataques de panico nao ocorrem apenas em 
resposta a situagoes sociais temidas, como no transtorno de 
ansiedade social; em resposta a objetos ou situagoes fobicas 
circunscritas, como na fobia especffica; em resposta a obses- 
soes, como no transtorno obsessivo-compulsivo; em resposta 
a evocagao de eventos traumaticos, como no transtorno de 
estresse pos-traumatico; ou em resposta a separagao de figuras 
de apego, como no transtorno de ansiedade de separagao). 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth 
Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 

dor no peito indicam que estao para morrer. Ate 20% deles de fato 
tern episodios de sfncope durante os ataques de panico. E possivel 
ver em prontos-socorros indivfduos jovens (na faixa dos 20 anos), 
fisicamente sadios e mesmo assim insistindo em que podem morrer 
de um ataque cardfaco. Em vez de logo diagnosticar hipocondria, o 
medico deve considerar o diagnostico de transtorno de panico. A hi- 
perventilagao pode produzir alcalose respiratoria e outros sintomas. 
A antiga recomendagao de respirar dentro de um saco de papel as 
vezes ajuda, porque reduz a alcalose. 






Transtornos de ansiedade 395 


A Sra. K. era uma mulher de 35 anos que procurou inicialmente 
o pronto-socorro do centro medico de uma grande universidade. 
Ela relatou que, quando se encontrava sentada em sua mesa no tra- 
balho, de repente experimentou dificuldades para respirar, tontura, 
taquicardia, tremor e uma sensagao de terror de que estivesse mor- 
rendo de um ataque cardiaco. Um colega a levou para o pronto- 
-socorro, onde recebeu uma avaliagao medica completa, incluindo 
eletrocardiografia e exame de sangue de rotina, que nao revelaram 
qualquer sinal de doenga cardiovascular, pulmonar ou outra. Sub- 
sequentemente, ela foi encaminhada para avalia^ao psiquiatrica, 
em que revelou que tinha vivenciado dois outros episodios durante 
o mes anterior, uma vez enquanto dirigia do trabalho para casa e 
outra quando tomava o cafe da manha. Entretanto, nao tinha pro- 
curado atendimento medico, porque os sintomas tinham-se resolvi- 
do relativamente rapido ambas as vezes, e ela se preocupou com a 
possbilidade de, se fosse ao hospital sem apresentar sintomas, “as 
pessoas pensarem que sou louca”. A Sra. K. aceitou com relutancia 
o numero de telefone de um psiquiatra local, mas nao o procurou 
ate ter vivenciado um quarto episodio de natureza semelhante. 
(Cortesia de Erin B. McClure-Tone, Ph.D., e Daniel S. Pine, M.D.) 

Sintomas associados 

Sintomas depressivos com frequencia estao presentes no transtorno de 
panico, e em alguns pacientes, um transtorno depressivo coexiste com 
o transtorno de panico. Alguns estudos verificaram que o risco de suici- 
dio durante a vida nesse grupo e mais alto do que em pessoas sem trans- 
tomo mental. Os medicos devem estar atentos para o risco de suicidio. 
Alem da agorafobia, outras fobias e transtorno obsessivo-compulsivo 
(TOC) podem coexistir com o transtorno de panico. As consequencias 
psicossociais do transtorno de panico, alem da discordia conjugal, po¬ 
dem incluir tempo perdido no trabalho, dificuldades fmanceiras relacio- 
nadas a perda do trabalho e abuso de alcool e outras substancias. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Transtorno de panico 

O diagnostico diferencial para um paciente com transtorno de pani¬ 
co inclui varios disturbios medicos (Tab. 9.2-3), bem como muitos 
outros transtornos mentais. 

Disturbios medicos 

O transtorno de panico deve ser diferenciado de uma serie de condi- 
qoes medicas que produzem sintomatologia semelhante. Os ataques 
de panico estao associados com uma variedade de disturbios endo- 
crinologicos, incluindo estados hipo e hipertireoidianos, hiperpara- 
tireoidismo e feocromocitomas. Hipoglicemia episodica associada 
com insulinomas tambem pode produzir estados semelhantes a pa¬ 
nico, assim como os processos neuropatologicos primarios. Estes 
incluem transtornos convulsivos, disfunqao vestibular, neoplasmas 
ou os efeitos sobre o SNC de substancias prescritas ou ilicitas. Por 
fim, disturbios dos sistemas cardiaco e pulmonar, incluindo arrit- 
mias, doenqa pulmonar obstrutiva cronica e asma, podem produzir 
sintomas autonomicos e aumento da ansiedade que podem ser difi- 
ceis de diferenciar de transtorno de panico. Indicios de uma etiolo- 
gia medica subjacente aos sintomas de panico incluem a presenqa 
de caracterfsticas atipicas durante os ataques de panico, como ata¬ 
xia, alteraqoes na consciencia ou descontrole da bexiga; imcio de 
transtorno de panico relativamente tarde na vida; e sinais e sintomas 
fisicos indicatives de um problema clmico. 


TABELA 9.2-3 

Diagnostico diferencial organico para transtorno 
de panico 

Doengas cardiovasculares 


Anemia 

Hipertensao 

Angina 

Prolapso da valvula mitral 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Infarto do miocardio 

Estados p-adrenergicos hiperativos 

Taquicardia atrial paradoxal 

Doengas pulmonares 

Asma 

Embolia pulmonar 

Hiperventilaqao 

Doengas neurologicas 

Doenqa cerebrovascular 

Enxaqueca 

Epilepsia 

Esclerose multipla 

Doenqa de Huntington 

Acidente vascular isquemico 

Infecqao 

transitorio 

Doenqa de Meniere 

Tumor 

Doenqa de Wilson 

Doengas endocrinas 

Doenqa de Addison 

Hipoglicemia 

Smdrome carcinoide 

Hipoparatireoidismo 

Smdrome de Cushing 

Disturbios da menopausa 

Diabetes 

Feocromocitoma 

Hipertireoidismo 

Smdrome pre-menstrual 

Intoxicagoes por drogas 

Anfetamina 

Alucinogenos 

Nitrito de amilo 

Maconha 

Anticolinergicos 

Nicotina 

Cocaina 

Teofilina 

Abstinencia de drogas 

Alcool 

Opiaceos e opioides 

Anti-hipertensivos 

Sedativo-hipnoticos 

Outras condigoes 

Anafilaxia 

Infecqoes sistemicas 

Deficiencia de B 12 

Lupus eritematoso sistemico 

Desequilibrios eletroliticos 

Arterite temporal 

Intoxicaqao por metais pesados 

Uremia 


Transtornos mentais 

O transtorno de panico tambem deve ser diferenciado de uma se¬ 
rie de transtornos psiquiatricos, em particular outros transtornos 
de ansiedade. Ataques de panico ocorrem em muitos transtornos 
de ansiedade, entre eles fobia social e especifica. Panico tambem 
pode ocorrer no TEPT e no TOC. O segredo para diagnosticar de 
maneira correta o transtorno de panico e diferenciar a condiqao de 
outros transtornos de ansiedade envolve a documentaqao de ataques 
de panico espontaneos recorrentes em algum momento na doenqa. A 
diferenciaqao de transtorno de ansiedade generalizada tambem pode 
ser dificil. Classicamente, os ataques de panico sao caracterizados 
por seu imcio rapido (em minutos) e duraqao curta (em geral menos 
de 10 a 15 minutos), em comparaqao com a ansiedade associada 
com o transtorno de ansiedade generalizada, que surge e se dissipa 
mais lentamente. Entretanto, pode ser dificil fazer essa distinqao, 
porque a ansiedade em torno dos ataques de panico pode ser mais 
difusa e mais lenta para se dissipar do que o normal. Visto que a 
ansiedade e um concomitante frequente de muitos outros transtor¬ 
nos psiquiatricos, incluindo as psicoses e os transtornos afetivos, a 
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discriminagao entre transtomo de panico e muitos outros transtomos 
tambem pode ser dificil. 

Fobia especifica e fobia social 

As vezes, e dificil distinguir entre transtorno de panico, por um 
lado, e fobias especifica e social, por outro. Alguns pacientes que 
vivenciam um unico ataque de panico em uma situagao especifica 
(p. ex., um elevador) podem acabar tendo evitagao de longa dura- 
gao contra esse local especffico, independentemente de se tiveram 
outro ataque de panico. Esses pacientes satisfazem os criterios diag- 
nosticos para uma fobia especifica, e os medicos devem usar seu 
julgamento sobre qual e o diagnostico mais apropriado. Em outro 
exemplo, uma pessoa que vivencia um ou mais ataques de panico 
pode, entao, ter medo de falar em publico. Embora o quadro clmi- 
co seja quase identico ao da fobia social, um diagnostico de fobia 
social e excluido porque a esquiva da situagao publica e baseada 
no medo de ter um ataque de panico, e nao no medo de falar em 
publico em si. 

CURSO E PROGNOSTICS 

O transtomo de panico geralmente tern seu imcio no fim da adoles- 
cencia ou no imcio da vida adulta, ainda que possa ocorrer durante 
a infancia, o imcio da adolescencia e a meia-idade. Alguns dados 
implicam aumento de estressores psicossociais com o imcio do 
transtorno, embora nenhum destes possa ser identificado com muita 
clareza na maioria dos casos. 

O transtorno de panico em geral e cronico, ainda que seu cur- 
so seja variavel tanto entre pacientes como em um unico paciente. 
Os estudos de acompanhamento a longo prazo dispomveis sao difi- 
ceis de interpretar, porque nao foram controlados para os efeitos do 
tratamento. Apesar disso, cerca de 30 a 40% dos pacientes parecem 
ficar livres de sintomas no acompanhamento a longo prazo, em tor- 
no de 50% tern sintomas suficientemente leves para nao afetar sua 
vida de modo significativo, e 10 a 20% continuam a ter sintomas 
relevantes. 

Apos o primeiro ou segundo ataque de panico, os individuos 
podem Hear bastante despreocupados em relagao a condigao; com 
ataques repetidos, contudo, os sintomas podem se tornar a principal 
preocupagao. As pessoas podem tentar manter os ataques de panico 
em segredo e, assim, preocupam seus familiares e amigos com as 
mudangas inexplicaveis no comportamento. A frequencia e a gra- 
vidade dos ataques podem oscilar. Eles podem ocorrer varias ve¬ 
zes por dia ou menos de uma vez por mes. A ingestao excessiva de 
cafema ou nicotina pode exacerbar os sintomas. 

A depressao pode complicar o quadro de sintomas em 40 
a 80% de todos os pacientes, conforme estimado por varios estu¬ 
dos. Embora nao sejam propensos a falar sobre ideagao suicida, os 
pacientes apresentam maior risco para cometer suicfdio. A depen¬ 
dence de alcool e de outras substancias ocorre em cerca de 20 a 
40% dos pacientes, e tambem pode se desenvolver um transtorno 
obsessivo-compulsivo. As interagoes na faimlia e o desempenho na 
escola e no trabalho costumam ser afetados. Aqueles com bom de¬ 
sempenho pre-morbido e sintomas de duragao breve tendem a ter 
bom prognostico. 

TRATAMENTO 

Com tratamento, a maioria dos pacientes exibe uma melhora im- 
portante nos sintomas de transtorno de panico e agorafobia. Os dois 
tratamentos mais eficazes sao a farmacoterapia e a terapia cognitivo- 


-comportamental. As terapias familiar e de grupo podem ajudar os 
individuos afetados e suas faimlias a ajustarem-se ao transtomo e as 
dificuldades psicossociais que ele possa ter precipitado. 

Farmacoterapia 

Visao geral. Alprazolam e paroxetina sao os dois medicamentos 
aprovados pela Food and Drug Administration (FDA) para o trata¬ 
mento do transtorno de panico. Em geral, a experiencia esta mostran- 
do superioridade dos inibidores seletivos da recaptagao de serotonina 
(ISRSs) e da clomipramina sobre os benzodiazepmicos, os inibidores 
da monoaminoxidase (IMAOs) e os medicamentos triciclicos e te- 
traciclicos, em termos de eficacia e tolerancia de efeitos adversos. 
Alguns relatos sugeriram um papel para a venlafaxina, e a buspirona 
tern sido sugerida como um medicamento auxiliar em alguns casos. 
A venlafaxina e aprovada pela FDA para o tratamento do transtorno 
de ansiedade generalizada e pode ser util no transtorno de panico 
combinado com depressao. Nao foi verificado que antagonistas dos 
receptores (3-adrenergicos sejam particularmente uteis para o trans¬ 
tomo de panico. Uma abordagem conservadora e iniciar o tratamento 
com paroxetina, sertralina, citalopram ou fluvoxamina no transtorno 
de panico isolado. Se o controle rapido de sintomas graves for dese- 
jado, um tratamento breve com alprazolam deve ser iniciado junto 
com o ISRS, seguido pela redugao gradativa da utilizagao do benzo- 
diazepmico. Na utilizagao de longo prazo, a fluoxetina e um agente 
eficiente para o transtorno de panico com depressao comorbida, em¬ 
bora suas propriedades ativadoras iniciais possam imitar os sintomas 
de panico nas primeiras semanas e ela possa ser mal tolerada nesse 
esquema. O clonazepam pode ser prescrito para pacientes que ante- 
cipam uma situagao em que pode ocorrer panico (0,5-1 mg conforme 
necessidade). As doses habituais dos medicamentos antipanico estao 
listadas na Tabela 9.2-4. 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina. Todos 
os ISRSs sao eficientes para o transtorno de panico. A paroxetina e 
a paroxetina CR tern efeitos sedativos e tendem a acalmar os pacien¬ 
tes de imediato, o que leva a maior adesao e a menos interrupgoes, 
mas isso deve ser contrabalangado com seu potencial de ganho de 
peso. O citalopram, o escitalopram, a fluvoxamina e a sertralina sao 
as seguintes mais bem toleradas. Relatos empiricos sugerem que 
individuos com transtorno de panico sao particularmente sensfveis 
aos efeitos ativadores dos ISRSs, em especial da fluoxetina, portanto 
eles devem ser administrados em pequenas doses iniciais, elevadas 
pouco a pouco. Na dose terapeutica - por exemplo, 20 mg por dia 
de paroxetina -, alguns pacientes podem experimentar aumento da 
sedagao. Uma abordagem para pacientes com transtorno de panico e 
administrar 5 a 10 mg/dia de paroxetina ou 12,5 a 25 mg de paroxe¬ 
tina CR por 1 a 2 semanas e, entao, aumentar a dose em 10 mg/dia 
de paroxetina ou 12,5 mg de paroxetina CR a cada 1 a 2 semanas, 
ate o maximo de 60 mg de paroxetina ou 62,5 mg de paroxetina CR. 
Caso a sedagao se torne intoleravel, reduzir a dose para 10 mg/dia 
de paroxetina ou 12,5 mg de paroxetina CR e mudar para 10 mg/dia 
de fluoxetina e eleva-la lentamente. Outras estrategias podem ser 
utilizadas com base na experiencia do clmico. 

Benzodiazepmicos. Esses agentes tern o imcio de agao mais 
rapido contra o panico, por vezes na primeira semana, e podem ser 
utilizados por perfodos longos sem o desenvolvimento de tolerancia 
aos efeitos antipanico. O alprazolam tern sido o mais utilizado para 
o transtorno de panico, mas estudos controlados demonstraram efi¬ 
cacia igual para o lorazepam, e relatos de caso tambem indicaram 
que o clonazepam pode ser eficaz. Alguns pacientes utilizam ben¬ 
zodiazepmicos quando se defrontam com um estnnulo fobico. Eles 
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TABELA 9.2-4 

Doses recomendadas de medicamentos antipanico 
(doses diarias, a menos que indicado de outra forma) 


Medicamento 

Infcio (mg) 

Manutengao (mg) 

ISRSs 

Paroxetina 

5-10 

20-60 

Paroxetina CR 

12,5-25 

62,5 

Fluoxetina 

2-5 

20-60 

Sertralina 

12,5-25 

50-200 

Fluvoxamina 

12,5 

100-150 

Citalopram 

10 

20-40 

Escitalopram 

10 

20 

Antidepressivos triciclicos 


Clomipramina 

5-12,5 

50-125 

Imipramina 

10-25 

150-500 

Desipramina 

10-25 

150-200 

Benzodiazepmicos 

Alprazolam 

0,25-0,5 3x/dia 

0,5-2 3x/dia 

Clonazepam 

0,25-0,5 2x/dia 

0,5-2 2x/dia 

Diazepam 

2-5 2x/dia 

5-30 2x/dia 

Lorazepam 

0,25-0,5 2x/dia 

0,5-2 2x/dia 

IMAOs 

Fenelzina 

15 2x/dia 

15-45 2x/dia 

Tranilcipromina 

10 2x/dia 

10-30 2x/dia 

IRMAs 

Moclobemida 

50 

300-600 

Brofaromina 

50 

150-200 

Antidepressivos atfpicos 


Venlafaxina 

6,25-25 

50-150 

Venlafaxina XR 

37,5 

150-225 

Outros agentes 

Acido valproico 

125 2x/dia 

500-750 2x/dia 

Inositol 

6.000 2x/dia 

6.000 2x/dia 


IMAOs, inibidores da monoaminoxidase; IRMAs, inibidores reversfveis 
da monoaminoxidase tipo A; ISRSs; inibidores seletivos da recaptagao de 
serotonina; 


podem ser razoavelmente empregados como primeiro agente para o 
tratamento do transtorno de panico enquanto a dose de um medi- 
camento serotonergico estiver sendo titulada lentamente para uma 
dose terapeutica. Apos 4 a 12 semanas, o uso dos benzodiazepmicos 
pode ser reduzido pouco a pouco (ao longo de 4 a 10 semanas), en¬ 
quanto o medicamento serotonergico e continuado. A maior reserva 
entre os medicos relativa ao uso dos benzodiazepmicos para o trans¬ 
torno de panico e o potencial para dependencia, comprometimento 
cognitivo e abuso, em especial apos a utilizagao a longo prazo. Os 
pacientes devem ser instrufdos a nao dirigir ou operar equipamentos 
perigosos enquanto estiverem utilizando esses agentes. Embora eles 
provoquem uma sensagao de bem-estar, sua interrupgao gera uma 
smdrome de abstinencia bem documentada e desagradavel. Relatos 
empfricos e pequenas series de casos indicaram que a adigao de al¬ 
prazolam e uma das mais diffceis de superar, podendo requerer um 
programa abrangente de desintoxicagao. A dose do benzodiazepmico 
deve ser reduzida lenta e gradativamente, e os efeitos esperados da 
retirada devem ser explicados em detalhes ao paciente. 


Medicamentos triciclicos e tetraciclicos. Atualmente, os 
ISRSs sao considerados os agentes de primeira linha para o trata¬ 
mento de transtorno do panico. Entretanto, dados mostram que entre 
os medicamentos triciclicos, a clomipramina e a imipramina sao os 
mais eficazes no tratamento desse transtorno. A experiencia clfnica 
indica que as doses devem ser aumentadas aos poucos, para evitar a 
estimulagao excessiva, e que o beneffcio clfnico completo necessita 
de dosagens totais, que podem nao ser atingidas por 8 a 12 semanas. 
Alguns dados apoiam a eficacia da desipramina, e menos evidencias 
sugerem um papel para a maprotilina, a trazodona, a nortriptilina, a 
amitriptilina e a doxepina. Os medicamentos triciclicos nao sao tao 
utilizados quanto os ISRSs, porque, em geral, tern efeitos adversos 
mais graves nas doses mais altas necessarias para o tratamento efi- 
caz do transtorno. 

Inibidores da monoaminoxidase. Dados consistentes 
apoiam a eficacia da fenelzina, e alguns tambem apoiam o uso da 
tranilcipromina. Os IMAOs parecem ter menos probabilidade de 
causar estimulagao excessiva do que os ISRSs e os triciclicos, mas 
podem requerer doses totais por pelo menos 8 a 12 semanas para 
serem eficazes. A necessidade de restrigoes dieteticas tern limitado 
a utilizagao de IMAOs, sobretudo desde o aparecimento dos ISRSs. 

Falta de resposta ao tratamento. Se os pacientes deixam 
de responder a uma classe de medicamentos, outra deve ser tentada. 
Dados recentes defendem a eficacia da venlafaxina. A combinagao 
de um ISRS ou um tricfclico e um benzodiazepmico ou de um ISRS 
e litio ou um medicamento tricfclico pode ser tentada. Relatos de 
caso sugeriram a eficacia da carbamazepina, do valproato e de inibi¬ 
dores dos canais de calcio. A buspirona pode ter um papel na poten- 
ciagao de outros agentes, mas tern pouca eficacia por si propria. Os 
medicos devem reavaliar o paciente, particularmente no sentido de 
estabelecer a presenga de condigoes comorbidas como depressao e 
uso de alcool ou outras substancias. 

Duragao da farmacoterapia. Uma vez eficaz, o tratamento 
farmacologico, em geral, deve continuar por 8 a 12 meses. Dados in¬ 
dicam que o transtorno de panico e uma condigao cronica, talvez para 
toda a vida, que tern recorrencia quando o tratamento e interrompido. 
Estudos relataram que 30 a 90% dos indivfduos com a condigao que 
receberam tratamento bem-sucedido tern uma recafda quando a medi- 
cagao e interrompida. Os pacientes podem ter mais probabilidade de 
recafda se estiverem recebendo benzodiazepmicos e se esse tratamen¬ 
to for interrompido de uma forma que cause sintomas de abstinencia. 

Terapias cognitiva e comportamental 

As terapias cognitiva e comportamental sao tratamentos eficazes 
para o transtorno de panico. Varios relatos conclufram que elas sao 
superiores a apenas farmacoterapia; outros conclufram o oposto. 
Muitos estudos e relatos verificaram que a combinagao de terapia 
cognitiva ou terapia comportamental com farmacoterapia e mais efi¬ 
caz do que cada abordagem isolada. Diversos estudos que inclufram 
acompanhamento a longo prazo de pacientes que receberam terapia 
cognitiva ou comportamental indicam que as terapias sao eficazes 
para produzir a remissao duradoura dos sintomas. 

Terapia cognitiva. Os dois focos principais da terapia cogniti¬ 
va para transtorno de panico sao a instrugao sobre as falsas crengas 
do paciente e a informagao sobre os ataques de panico. O primeiro 
ponto se concentra na tendencia do paciente a interpretar de forma 
equivocada sensagoes corporais leves como indicatives iminentes de 
ataques de panico, tragedia ou morte. O segundo inclui explicagoes 
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de que, quando os ataques de panico ocorrem, sao de tempo limitado 
e nao amea^am a vida. 

References 

Cougle JR, Feldner MT, Keough ME, Hawkins KA, Fitch KE. Comorbid panic 
attacks among individuals with posttraumatic stress disorder: Associations 
with traumatic event exposure history, symptoms, and impairment. J Anxiety 
Disord. 2010;24:183. 

Fentz HN, Hoffart A, Jensen MB, Arendt M, O’Toole MS, Rosenberg NK, 
Hougaard E. Mechanisms of change in cognitive behaviour therapy for panic 
disorder: the role of panic self-efficacy and catastrophic misinterpretations. 
Behav Res Ther. 2013;51:579-587. 

Funayama T, Furukawa TA, Nakano Y, Noda Y, Ogawa S, Watanabe N, Chen J, 
Noguchi Y. In-situation safety behaviors among patients with panic disorder: 
descriptive and correlational study. Psych Clin Neurosci. 2013;67:332-339. 

Hodges LM, Fyer AJ, Weissman MM, Logue MW, Haghighi F, Evgrafov O, 
Rotondo A, Knowles JA, Hamilton SR Evidence for Linkage and Association of 
GABRB3 and GABRA5 to Panic Disorder. Neuropsychopharmacology. 2014. 

McClure-Tone EB, Pine DS. Clinical features of the anxiety disorders. In: Sadock 
BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th edition. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:1844. 

McTeague LM, Lang PJ, Laplante MC, Bradley MM. Aversive imagery in panic 
disorder: Agoraphobia severity, comorbidity, and defensive physiology. Biol 
Psychiatry. 2011;70:415. 

Nardi AE, Valeria AM, Freire RC, Amrein R, Sardinha A, Levitan MN, 
Nascimento I, de-Melo-Neto VL, King AL, de O. e Silva AC, Veras AB, 
Dias GP, Soares-Filho GL, da Costa RT, Mezzasalma MA, de Carvalho 
MR, de Cerqueira AC, Hallak JE, Crippa JA, Versiani M. Randomized, open 
naturalistic, acute treatment of panic disorder with clonazepam or paroxetine. / 
Clin Psychopharmacol. 2011 ;31:259. 

Noel JM, Curtis JL. The pharmacological management of stress reactions. In: 
Everly GS Jr, Lating JM. A Clinical Guide to the Treatment of the Human 
Stress Response. New York: Springer Science+Business Media; 2013:317. 

Onur E, Alkin T, Sheridan MJ, Wise TN. Alexithymia and emotional intelligence in 
patients with panic disorder, generalized anxiety disorder and major depressive 
disorder. Psych Quart. 2013;84:303. 

Otto MW, Tolin DF, Simon NM, Pearlson GD, Basden S, Meunier SA, Hofmann 
SG, Eisenmenger K, Krystal JH, Pollack MH. Efficacy of D-cycloserine for 
enhancing response to cognitive-behavior therapy for panic disorder. Biol 
Psychiatry. 2010;67:365. 

Pilecki B, Arentoft A, McKay D. An evidence-based causal model of panic 
disorder. J Anxiety Disord. 2011 ;25:381. 

Spatola CAM, Scaini S, Pesenti-Gritti P, Medland SE, Moruzzi S, Ogliari A, 
Tambs K, Battaglia M. Gene-environment interactions in panic disorder and 
C02 sensitivity: Effects of events occurring early in life. Am J Med Gen. 
2011;156:79. 

Thorpe GL, Sigmon ST, Yoon KL. Agoraphobia and panic disorder. In: 
Ramachandran VS, ed. Encyclopedia of Human Behavior. 2 nd edition. 
Burlington, MA: Academic Press; 2012:68. 

Wuyek LA, Antony MM, McCabe RE. Psychometric properties of the panic 
disorder severity scale: Clinician-administered and self-report versions. Clin 
Psychol Psychother. 2011; 18:234. 


A 9.3 Agorafobia 


Agorafobia refere-se a um medo ou uma ansiedade em relaqao a lu- 
gares dos quais a fuga possa ser dificil. E possfvel que seja a mais in- 
capacitante das fobias, porque pode interferir de maneira significati- 
va na capacidade de uma pessoa funcionar no trabalho e em situaqoes 
sociais fora de casa. Nos Estados Unidos, a maioria dos pesquisado- 
res do transtomo de panico acredita que a agorafobia quase sempre 
se desenvolve como uma complicaqao em pacientes com esse trans- 
torno. Ou seja, acredita-se que o medo de ter um ataque de panico em 
um lugar publico do qual a fuga seria angustiante e dificil e que cause 
a agorafobia. Embora frequentemente coexista com o transtorno de 


panico, o DSM-5 classifica a agorafobia como uma condiqao separa- 
da que pode ou nao ser comorbida com esse transtorno. 

HISTORIA 

O termo agorafobia foi criado em 1871 para descrever a condigao 
de pacientes que temiam se aventurar sozinhos em lugares publicos. 
O termo e derivado das palavras gregas agora e phobos, que signifi¬ 
cant “medo de estar em espagos abertos ou no meio de uma multidao”. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de agorafobia ao longo da vida e um pouco controver- 
sa, variando entre 2 e 6% entre os estudos. De acordo com o DSM-5, 
pessoas com mais de 65 anos tern uma taxa de prevalencia de agora¬ 
fobia de 0,4%, mas isso pode ser uma estimativa baixa. O principal 
fator que leva a essa ampla variagao de estimativas diz respeito a 
discordancia sobre a conceituagao da relagao da agorafobia com o 
transtorno de panico. Embora os estudos de agorafobia no contexto 
psiquiatrico tenham relatado que pelo menos tres quartos dos pa¬ 
cientes afetados tambem tern transtomo de panico, estudos de ago¬ 
rafobia em amostras da comunidade revelaram que ate metade dos 
pacientes tern agorafobia sem transtorno de panico. As razoes para 
esses achados divergentes sao desconhecidas, mas provavelmente 
envolvem diferengas nas tecnicas de averiguagao. Em muitos casos, 
o infcio da agorafobia segue-se a um acontecimento traumatico. 

DIAGNOSTICS E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Os criterios diagnosticos do DSM-5 para agorafobia estipulam um 
medo ou uma ansiedade acentuados em relagao a pelo menos uma 
situagao de dois ou mais de cinco grupos de situagoes: (1) utilizar 
transporte publico (p. ex., onibus, trem, carros, avioes), (2) estar em 
um espago aberto (p. ex., parque, shopping center , estacionamento), 
(3) estar em um espago fechado (p. ex., lojas, elevadores, cinemas), (4) 
estar no meio de uma multidao ou ficar em pe em uma fila, ou (5) ficar 
sozinho fora de casa. O medo ou a ansiedade devem ser persistentes e 
durar pelo menos seis meses (Tab. 9.3-1). 

Indivfduos com agorafobia evitam de forma rfgida situagoes 
nas quais seria dificil obter ajuda. Eles preferem estar acompanha- 
dos por um amigo ou familiar em ruas movimentadas, lojas super- 
lotadas, espagos fechados (p. ex., tuneis, elevadores) e vefculos 
fechados (p. ex., metro, onibus, avioes). Podem insistir em ser acom- 
panhados toda vez que saem de casa. O comportamento pode resul- 
tar em conflito conjugal, que pode ser mal diagnosticado como o 
problema principal. Pessoas gravemente afetadas podem se recusar 
a sair de casa. Em especial antes de um diagnostico correto ser feito, 
elas podem ficar aterrorizadas por achar que estao ficando loucas. 


A Sra. W. era uma mulher casada de 33 anos. Ela procurou uma 
clfnica de tratamento de ansiedade relatando que sentia como se 
estivesse tendo um ataque cardfaco sempre que safa de casa. Seu 
transtorno tinha comegado oito anos antes, enquanto frequentava 
uma aula de ioga, quando subitamente percebeu um aumento nos 
batimentos cardfacos, sentiu uma dor lancinante no peito e teve 
dificuldade para respirar. Ela comegou a suar e a tremer e ficou 
tonta. Foi imediatamente para o pronto-socorro, onde foi feito um 
eletrocardiograma. Nenhuma anormalidade foi detectada. Ao lon¬ 
go dos meses seguintes, a Sra. W. vivenciou ataques semelhantes, 
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TABELA 9.3-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para agorafobia 

A. Medo ou ansiedade marcantes acerca de duas (ou mais) das 
cinco situagoes seguintes: 

1. Uso de transporte publico (p. ex., automoveis, onibus, 
trens, navios, avioes). 

2. Permanecer em espagos abertos (p. ex., areas de estacio- 
namentos, mercados, pontes). 

3. Permanecer em locais fechados (p. ex., lojas, teatros, cine¬ 
mas). 

4. Permanecer em uma fila ou ficar em meio a uma multidao. 

5. Sair de casa sozinho. 

B. O indivfduo tern medo ou evita essas situagoes devido a pensa- 
mentos de que pode ser diffcil escapar ou de que o auxflio pode 
nao estar disponfvel no caso de desenvolver sintomas do tipo 
panico ou outros sintomas incapacitantes ou constrangedores 
(p. ex., medo de cair nos idosos; medo de incontinencia). 

C. As situagoes agorafobicas quase sempre provocam medo ou 
ansiedade. 

D. As situagoes agorafobicas sao ativamente evitadas, requerem 

a presenga de uma companhia ou sao suportadas com intenso 
medo ou ansiedade. 

E. O medo ou ansiedade e desproporcional ao perigo real apre- 
sentado pelas situagoes agorafobicas e ao contexto sociocultu¬ 
ral. 

F. O medo, ansiedade ou esquiva e persistente, geralmente duran- 
do mais de seis meses. 

G. O medo, ansiedade ou esquiva causa sofrimento clinicamente 
significativo ou prejuizo no funcionamento social, profissional ou 
em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

H. Se outra condigao medica (p. ex. doenga inflamatoria intestinal, 
doenga de Parkinson) esta presente, o medo, ansiedade ou es¬ 
quiva e claramente excessivo. 

I. O medo, ansiedade ou esquiva nao e mais bem explicado pelos 
sintomas de outro transtorno mental - por exemplo, os sinto¬ 
mas nao estao restritos a fobia especffica, tipo situacional; nao 
envolvem apenas situagoes sociais (como no transtorno de an¬ 
siedade social); e nao estao relacionados exclusivamente a ob- 
sessoes (como no transtorno obsessivo-compulsivo), percepgao 
de defeitos ou falhas na aparencia ffsica (como no transtorno 
dismorfico corporal) ou medo de separagao (como no transtor¬ 
no de ansiedade de separagao). 

Nota: A agorafobia e diagnosticada independentemente da 
presenga de transtorno de panico. Se a apresentagao de um 
indivfduo satisfaz os criterios para transtorno de panico e ago¬ 
rafobia, ambos os diagnosticos devem ser dados. 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth 
Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 


de 15 a 30 minutos de duragao, cerca de quatro vezes por mes. 
Com frequencia procurava o conselho medico apos cada episodio, 
e nenhuma anormalidade era detectada. Apos vivenciar alguns des¬ 
ses ataques, passou a ter medo de que eles ocorressem longe de 
casa e nao safa a menos que absolutamente necessario; nesse caso, 
precisava levar seu telefone celular ou estar acompanhada por al- 
guem. Mesmo assim, evitava lugares superlotados, como shopping 
centers, cinemas e bancos, onde as safdas rapidas as vezes sao blo- 
queadas. Seus sintomas e a esquiva dominavam sua vida, embora 
tivesse consciencia de que eram irracionais e excessivos. Ela tinha 
uma depressao leve e inquietagao e dificuldade para dormir. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial para agorafobia inclui todos os transtornos 
clfnicos que possam causar ansiedade ou depressao. O diagnostico 
diferencial psiquiatrico inclui transtorno depressivo maior, esquizo- 
frenia, transtorno da personalidade paranoide, transtorno da perso- 
nalidade esquiva e transtorno da personalidade dependente. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Acredita-se que a maioria dos casos de agorafobia seja causada por 
transtorno de panico. Quando esse transtorno e tratado, a agorafo¬ 
bia muitas vezes melhora com o tempo. Para uma redugao rapida 
e completa dessa condigao, a terapia comportamental e, as vezes, 
indicada. Agorafobia sem uma historia de transtorno de panico e fre- 
quentemente incapacitante e cronica, e os transtornos depressivos e 
a dependencia de alcool muitas vezes complicam seu curso. 

TRATAMENTO 

Farmacoterapia 

Benzodiazepinicos. Estes sao os agentes com infcio de a$ao 
mais rapido contra panico. Alguns pacientes os utilizam conforme 
necessario quando se defrontam com um estfmulo fobico. Alprazolam 
e lorazepam sao os mais frequentemente prescritos. O clonazepam 
tambem demonstrou ser eficaz. As maiores reservas entre os medicos 
em relagao a administragao de benzodiazepinicos sao o potencial para 
dependencia, comprometimento cognitivo e abuso, sobretudo com uso 
a longo prazo. Entretanto, quando usados de forma apropriada sob su- 
pervisao medica, esses medicamentos sao eficazes e, em geral, bem 
tolerados. Os efeitos colaterais mais comuns sao tontura e sedagao 
leves, que costumam ser atenuados pelo tempo ou pela mudanga da 
dose. Deve-se ter cautela ao usar maquinario pesado ou perigoso ou ao 
dirigir, especialmente no infcio do tratamento ou quando a dose e mu- 
dada. Os benzodiazepinicos nao devem ser utilizados em combinagao 
com alcool, porque podem intensificar seus efeitos. E melhor evita-los 
tambem em indivfduos com historia de abuso de alcool ou substancias, 
a menos que existam razoes inevitaveis para seu uso, como falha em 
responder a outras classes de medicamentos. 

Inibidores seletivos da recapta^ao de serotonina. Foi 

demonstrado que os ISRSs ajudam a reduzir ou prevenir recafdas de 
varias formas de ansiedade, incluindo agorafoba. As doses efetivas 
sao essencialmente as mesmas que para o tratamento de depressao, 
embora seja costumeiro iniciar com doses mais baixas do que na 
depressao para minimizar um efeito ansiolftico inicial, que e qua¬ 
se sempre de curta duragao, e eleva-las de modo gradual ate uma 
dose terapeutica. As principals vantagens dos antidepressivos ISRSs 
incluem seu melhor perfil de seguranga na superdosagem e carga 
de efeitos colaterais mais toleravel. Os efeitos colaterais comuns 
da maioria dos ISRSs sao disturbio do sono, sedagao, vertigem, 
nausea e diarreia; muitos desses efeitos adversos melhoram com o 
uso continuado. Outro efeito colateral bastante relatado dos ISRSs 
e disfungao sexual (i.e., diminuigao da libido, ejaculagao retardada 
em homens, orgasmo retardado em mulheres), que raramente me¬ 
lhora com o tempo ou com uma mudanga para outro ISRS (ou de 
um ISRS para um inibidor da recaptagao de serotonina-norepine- 
frina [IRSN]). As estrategias propostas para combater a disfungao 
sexual em pacientes que recebem ISRSs incluem uso adjuvante de 
ioimbina, bupropiona ou mirtazapina; redugao da dose; ou uso ad¬ 
juvante de sildenafil. Outra questao a ser considerada ao prescrever 
um ISRS e a possibilidade de uma sfndrome de descontinuagao se 
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esses medicamentos forem interrompidos de forma repentina. Os 
sintomas dessa condigao comumente relatados, que tendem a ocor- 
rer 2 a 4 dias apos a cessagao do medicamento, incluem aumento 
da ansiedade, irritabilidade, tristeza, tontura ou vertigem, mal-estar, 
disturbio do sono e dificuldades de concentragao. Essa smdrome de 
descontinuagao e mais comum entre ISRSs com meias-vidas mais 
curtas (p. ex., paroxetina). 

Medicamentos triciclicos e tetracfclicos. Embora os 
ISRSs sejam considerados os agentes de primeira linha para o trata- 
mento de transtomos de panico com ou sem agorafobia, os medica¬ 
mentos triciclicos clomipramina e imipramina sao os mais eficazes 
no tratamento desses transtornos. As dosagens devem ser elevadas 
gradual e lentamente para evitar estimulagao excessiva (p. ex., sm¬ 
drome de “nervosismo”), e o beneffcio clfnico total requer dosagens 
plenas e pode nao ser alcangado por 8 a 12 semanas. O monitoramen- 
to terapeutico de farmacos pode ser util para assegurar que o paciente 
esteja em uma dose adequada do medicamento, enquanto se evitam 
problemas de toxicidade. Os outros efeitos adversos a esses antide- 
pressivos estao relacionados a seus efeitos sobre o limiar convulsivo, 
bem como a efeitos cardfacos anticolinergicos e potencialmente da- 
nosos, em particular na superdosagem. 

Psicoterapia 

Psicoterapia de apoio. A psicoterapia de apoio envolve o uso 
de conceitos psicodinamicos e uma alianga terapeutica para pro¬ 
mover o enfrentamento adaptativo. As defesas adaptativas sao en- 
corajadas e fortalecidas, e as mal-adaptativas sao desencorajadas. 
O terapeuta auxilia no teste de realidade e pode oferecer conselho 
em relagao ao comportamento. 

Psicoterapia orientada ao insight . Nessa psicoterapia, o 
objetivo e aumentar o desenvolvimento de insight do paciente a res- 
peito dos conflitos psicologicos, que, se nao resolvidos, podem se 
manifestar como sintomas comportamentais. 

Terapia comportamental. Nessa terapia, o pressuposto basi- 
co e o de que a mudanga pode ocorrer sem o desenvolvimento de 
insight psicologico das causas subjacentes. As tecnicas incluem re¬ 
forgo positivo e negativo, dessensibilizagao sistematica, inundagao, 
implosao, exposigao gradual, prevengao de resposta, interrupgao de 
pensamento, tecnicas de relaxamento, terapia de controle do panico, 
automonitoragao e hipnose. 

Terapia cognitiva. Essa e terapia baseada na premissa de que o 
comportamento mal-adaptativo e secundario a distorgoes em como as 
pessoas se percebem e em como os outros as percebem. O tratamento 
e de curto prazo e interativo, com atribuigao de ligao de casa e tarefas a 
serem realizadas entre as sessoes enfocando a corregao de suposigoes 
e cognigoes distorcidas. A enfase e em confrontar e examinar situa- 
goes que evocam ansiedade interpessoal e depressao leve associada. 

Terapia virtual. Foram desenvolvidos programas de compu- 
tador que permitem que os pacientes se vejam como avatares que 
sao, entao, colocados em espagos abertos ou superlotados (p. ex., 
um supermercado). A medida que se identificam com os avatares em 
sessoes virtuais repetidas, eles sao capazes de dominar sua ansieda¬ 
de por meio de descondicionamento. 
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▲ 9.4 Fobia especifica 


O termo fobia refere-se a um medo excessivo de objeto, circunstan- 
cia ou situagao especfficos. A fobia especifica e um medo intenso e 
persistente de um objeto ou de uma situagao. O diagnostico de fobia 
especifica requer o desenvolvimento de ansiedade intensa, mesmo a 
ponto de panico, quando da exposigao ao objeto temido. Pessoas com 
essa fobia podem antecipar lesoes, tal como serem mordidas por um 
cao, ou podem hear em panico ante o pensamento de perder o contro¬ 
le; por exemplo, se tern medo de andar de elevador, tambem podem 
se preocupar com a possibilidade de desmaiar apos a porta se fechar. 

EPIDEMIOLOGIA 

As fobias sao um dos transtornos mentais mais comum nos Estados 
Unidos, onde se estima que aproximadamente 5 a 10% da populagao 
seja afetada por esses transtornos perturbadores e, as vezes, incapaci¬ 
tates. A prevalencia ao longo da vida de fobia especifica e de cerca 
de 10%. E o transtorno mais comum entre as mulheres e o segundo 
mais comum entre os homens, atras apenas dos transtornos relacio¬ 
nados a substancias. Sua prevalencia em seis meses e de 5 a 10 por 
100 pessoas (Tab. 9.4-1). As taxas de fobias especlficas em mulheres 
(14 a 16%) eram o dobro das dos homens (5 a 7%), embora a propor- 
gao seja mais proxima de 1 para 1 para o medo de sangue, injegao ou 
ferimentos. (Os tipos de fobias sao discutidos a seguir nesta segao.) 
A idade de pico para o infcio das fobias do tipo ambiente natural e 
do tipo sangue-injegao-ferimentos e dos 5 aos 9 anos, ainda que pos- 
sa ocorrer mais tarde. No entanto, a idade de pico para o infcio das 
fobias do tipo situacional (exceto para medo de altura) e mais alta, 
em torno dos 20 anos, idade mais proxima daquela para princfpio de 
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TABELA 9.4-1 

Taxas de prevalencia ao longo da vida de fobia 
especifica 


Local 

Homens (%) 

Mulheres (%) 

Total (%) 

Estados Unidos 
(Levantamento Na- 
cional de Comor¬ 
bidade) 

6,7 

15,7 

11,3 

Estados Unidos (Estu- 
do Area de Captagao 
Epidemiologica) 

7,7 

14,4 

11,2 

Porto Rico 

7,6 

9,6 

8,6 

Edmonton, Canada 

4,6 

9,8 

7,2 

Coreia 

2,6 

7,9 

5,4 

Zurique, Sufga 

5,2 

16,1 

10,7 

Holanda 

6,6 

13,6 

10,1 


agorafobia. Os objetos e as situagoes temidos nas fobias especificas 
(listadas em frequencia descendente de aparecimento) sao animais, 
tempestades, altura, doenga, ferimento e morte. 

COMORBIDADE 

Os relatos de comorbidade na fobia especifica variam de 50 a 80%. 
Os transtornos comorbidos comuns com fobia especifica incluem os 
de ansiedade, de humor e relacionados a substancias. 

ETIOLOGIA 

Principios gerais das fobias 

Fatores comportamentais. Em 1920, John B. Watson escreveu 
um artigo denominado Conditioned Emotional Reactions (Reagoes 
emocionais condicionadas ), no qual relatou suas experiences com o 
Pequeno Albert, uma crianga com medo de ratos e coelhos. Diferente- 
mente do caso analisado por Freud do Pequeno Hans, que tinha sinto- 
mas fobicos (de cavalos) no curso natural de seu amadurecimento, as 
dificuldades do Pequeno Albert eram o resultado direto do experimento 
cientifico de dois psicologos que usaram tecnicas que tinham induzido, 
com exito, respostas condicionadas em animais de laboratorio. 

A hipotese de Watson invocou o modelo tradicional pavlo- 
viano de estnnulo-resposta do reflexo condicionado para explicar o 
surgimento da fobia: a ansiedade e desencadeada por um estimulo 
naturalmente assustador que ocorre em contiguidade com um segun- 
do estimulo inerentemente neutro. Como resultado da contiguidade, 
sobretudo quando os dois estnnulos sao pareados em ocasioes su- 
cessivas, o estimulo neutro original se torna capaz de desencadear 
ansiedade por si proprio. Assim, passa a ser um estimulo condicio¬ 
nado para produgao de ansiedade. 

Na teoria classica de estimulo-resposta, o estimulo condi¬ 
cionado de modo gradual perde sua potencia para desencadear uma 
resposta se nao for reforgado pela repetigao periodica do estimulo 
nao condicionado. Nas fobias, a atenuagao da resposta ao estimulo 
nao ocorre; o sintoma pode durar anos sem qualquer reforgo externo 
aparente. A teoria do condicionamento operante fomece um modelo 
para explicar esse fenomeno: a ansiedade e um impulso que motiva 
o organismo a fazer o que puder para evitar o afeto doloroso. No cur¬ 
so desse comportamento aleatorio, o organismo aprende que certas 
agoes permitem que ele evite o estimulo provocador de ansiedade. 
Esses padroes de esquiva permanecem estaveis por longos perfodos 


como resultado do reforgo que recebem a partir de sua capacidade 
de diminuir a ansiedade. Esse modelo e facilmente aplicavel as fo¬ 
bias, uma vez que a esquiva do objeto ou da situagao que provoca 
ansiedade desempenha um papel central. O comportamento de es¬ 
quiva torna-se fixo como um sintoma estavel devido a sua eficiencia 
em proteger o individuo da ansiedade fobica. 

A teoria da aprendizagem e particularmente relevante para as 
fobias e fornece explicagoes simples e inteligiveis para muitas ca- 
racterfsticas dos sintomas fobicos. Entretanto, os crfticos contestam 
o fato de a teoria do aprendizado lidar, na maior parte, com mecanis- 
mos superficiais de formagao de sintomas, sendo menos util do que 
as teorias psicanaliticas no esclarecimento de alguns dos processos 
psiquicos subjacentes envolvidos. 

Fatores psicanaliticos. A formulagao de Sigmund Freud da 
neurose fobica ainda e a explicagao analitica para a fobia especifica 
e a fobia social. Freud hipotetizou que a principal fungao da ansieda¬ 
de e sinalizar para o ego que um impulso inconsciente proibido esta 
forgando sua expressao para a consciencia, a fim de que fortalega e 
reuna suas defesas contra a forga instintiva ameagadora. Freud con- 
siderava a fobia - histeria de ansiedade, como continuou a denomi- 
na-la - o resultado de conflitos centrados em uma situagao edipica 
da infancia nao resolvida. Em vista de os impulsos sexuais conti- 
nuarem a ter uma forte coloragao incestuosa em adultos, a ativagao 
sexual pode reavivar uma ansiedade que e, caracteristicamente, um 
medo de castragao. Quando a repressao deixa de ser bem-sucedida 
em sua totalidade, o ego precisa convocar defesas auxiliares. Em 
pacientes com fobias, a principal delas e o deslocamento; isto e, o 
conflito sexual e deslocado da pessoa que o evoca para um objeto ou 
uma situagao aparentemente sem importancia, que passa a ter, entao, 
o poder de despertar uma constelagao de afetos, um dos quais se 
denomina ansiedade-sinal. O objeto ou a situagao fobica podem ter 
uma conexao associativa direta com a fonte primaria do conflito e, 
assim, simboliza-lo (mecanismo de defesa de simbolizagao). 

Alem disso, a situagao ou o objeto costumam ser algo que o in¬ 
dividuo pode evitar; com o mecanismo de defesa adicional de esquiva, 
o individuo pode se livrar do sofrimento da ansiedade grave. O resulta¬ 
do final e que a combinagao de tres defesas (repressao, deslocamento 
e simbolizagao) pode eliminar a ansiedade. Contudo, ela e controlada 
ao custo de se criar uma neurose fobica. Freud discutiu pela primeira 
vez a formulagao teorica da formagao de fobias em sua famosa historia 
do caso do Pequeno Hans, um menino de 5 anos que temia cavalos. 

Embora os psiquiatras tenham seguido os pensamentos de 
Freud de que as fobias sao o resultado da ansiedade de castragao, 
teoricos recentes sugeriram que outros tipos de ansiedade podem 
estar envolvidos. Na agorafobia, por exemplo, a ansiedade de sepa- 
ragao claramente tern um papel-chave, e, na eritrofobia (medo do 
vermelho, que pode se manifestar no medo de enrubescer), o ele- 
mento de vergonha implica envolvimento de ansiedade do superego. 
Observagoes clmicas levaram a visao de que a ansiedade associada 
as fobias tern uma variedade de fontes e nuances. 

As fobias ilustram a interagao entre uma diatese genetica 
constitucional e estressores ambientais. Estudos longitudinais suge- 
rem que certas criangas sao predispostas a fobias porque nascem 
com um temperamento especifico, conhecido como inibigao com- 
portamental com o nao familiar, mas um estresse cronico ambiental 
deve atuar sobre a predisposigao do temperamento para criar uma 
fobia plenamente desenvolvida. Estressores, como a morte ou a se- 
paragao de um dos genitores, crftica ou humilhagao por irmaos mais 
velhos, bem como violencia em casa, podem ativar a diatese latente 
na crianga, que, entao, se torna sintomatica. Uma visao geral das ca- 
racterfsticas psicodinamicas das fobias e resumida na Tabela 9.4-2. 
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TABELA 9.4-2 

Temas psicodinamicos nas fobias 

► Os principals mecanismos de defesa incluem deslocamento, 
projegao e esquiva. 

► Estressores ambientais, incluindo humilhagao e critica de um ir- 
mao mais velho, brigas dos pais, ou perda ou separagao dos pais, 
interagem com uma diatese genetico-constitucional. 

► Um padrao caracterlstico de relagoes objetais internas e exterio- 
rizado em situagoes sociais, no caso da fobia social. 

► A antecipagao de humilhagao, crltica e ridfculo e projetada nos 
indivlduos no ambiente. 

► Vergonha e embarago sao os principals estados afetivos. 

► Os membros da familia podem encorajar o comportamento fo- 
bico e servir como obstaculos a qualquer piano de tratamento. 

► A autoexposigao a situagao temida e o principio basico do tra¬ 
tamento. 


ATITUDE CONTRAFOBICA. Otto Fenichel chamou atengao para 
o fato de que a ansiedade fobica pode estar oculta sob atitudes e com- 
portamentos que representam a negagao tanto de que o objeto ou a 
situagao temidos sao perigosos como de que a pessoa os teme. Em 
vez de ser uma vftima passiva de circunstancias extemas, o individuo 
inverte a situagao e tenta confrontar e dominar qualquer coisa que 
seja temida. Indivlduos com atitudes contrafobicas procuram situa¬ 
goes de perigo e se envolvem nelas com entusiasmo. Os devotados 
de esportes potencialmente perigosos, como saltos de paraquedas e 
escaladas de montanhas, podem estar exibindo um comportamento 
contrafobico. Esses padroes podem ser secundarios a ansiedade fo¬ 
bica ou ser meios normais de lidar com uma situagao realisticamente 
perigosa. Os brinquedos das criangas podem exibir elementos contra- 
fobicos, como quando brincam de medico e aplicam em uma boneca 
a injegao que receberam mais cedo naquele dia no consultorio do 
pediatra. Esse padrao de comportamento pode envolver o mecanismo 
de defesa relacionado de identificagao com o agressor. 

Fobia especifica 

O desenvolvimento de uma fobia especifica pode resultar da associa- 
gao de um objeto ou da situagao especificos com as emogoes de medo e 
panico. Foram postulados varios mecanismos para essa relagao. Em ge- 
ral, uma tendencia nao especifica de experimentar medo ou ansiedade 
forma a cortina de fundo; quando um evento especifico (p. ex., dirigir) 
e associado a uma experiencia emocional (um acidente), o individuo 
fica suscetivel a uma relagao emocional permanente entre dirigir ou 
vefculos e medo ou ansiedade. A experiencia emocional por si so pode 
decorrer de um incidente externo, como acidente de transito, ou de um 
incidente interno, mais comumente um ataque de panico. Embora o 
individuo possa nunca mais experimentar um ataque de panico e nao 
satisfazer os criterios diagnostics para transtomo de panico, pode ter 
um medo generalizado de dirigir, e nao um medo expresso de ter um 
ataque de panico enquanto dirige. Outros mecanismos de associagao 
entre o objeto e as emogoes fobicas incluem a modelagem, na qual 
o individuo observa a reagao de outros (p. ex., um dos genitores), e a 
transference de informagao, na qual a pessoa e ensinada ou advertida 
sobre os perigos de objetos especificos (p. ex., cobras venenosas). 

Fatores geneticos. As fobias especificas tendem a ocorrer em 
fanulias. A incidence familiar do tipo sangue-injegao-ferimentos 
e particularmente alta. Estudos relataram que de dois tergos a tres 
quartos das pessoas afetadas tern pelo menos um parente em pri- 
meiro grau com fobia especifica do mesmo tipo, mas os estudos ne- 
cessarios de gemeos e de adogao ainda nao foram conduzidos para 
excluir uma contribuigao da transmissao nao genetica. 


DIAGNOSTICO 

O DSM-5 inclui tipos distintos de fobia especifica: tipo animal, 
tipo ambiente natural (p. ex., tempestades), tipo sangue-injegao- 
-ferimentos (p. ex., agulhas), tipo situacional (p. ex., carros, ele- 
vadores, avioes) e outro tipo (para fobias especificas que nao se 
enquadram nos quatro tipos anteriores). O aspecto fundamental 
de cada tipo de fobia e que os sintomas de medo ocorrem apenas 
na presenga de um objeto especifico (Tab. 9.4-3). O tipo sangue- 
-injegao-ferimentos e diferenciado dos outros, porque bradicardia 
e hipotensao com frequencia seguem a taquicardia inicial, que e 
comum a todas as fobias. O tipo sangue-injegao-ferimento de fobia 
especifica tende a afetar, em especial, muitos membros e geragoes 

TABELA 9.4-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para fobia especifica 

A. Medo ou ansiedade acentuados acerca de um objeto ou 
situagao (p. ex., voar, alturas, animais, tomar uma injegao, ver 
sangue). 

Nota: Em criangas, o medo ou ansiedade pode ser expresso por 
choro, ataques de raiva, imobilidade ou comportamento de 
agarrar-se. 

B. O objeto ou situagao fobica quase invariavelmente provoca 
uma resposta imediata de medo ou ansiedade. 

C. O objeto ou situagao fobica e ativamente evitado ou suportado 
com intensa ansiedade ou sofrimento. 

D. O medo ou ansiedade e desproporcional em relagao ao perigo 
real imposto pelo objeto ou situagao especifica e ao contexto 
sociocultural. 

E. O medo, ansiedade ou esquiva e persistente, geralmente com 
duragao minima de seis meses. 

F. O medo, ansiedade ou esquiva causa sofrimento clinicamente 
significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional 
ou em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

G. A perturbagao nao e mais bem explicada pelos sintomas de ou¬ 
tro transtorno mental, incluindo medo, ansiedade e esquiva de 
situagoes associadas a sintomas do tipo panico ou outros sinto¬ 
mas incapacitantes (como na agorafobia); objetos ou situagoes 
relacionados a obsessoes (como no transtorno obsessivo-com- 
pulsivo); evocagao de eventos traumaticos (como no transtorno 
de estresse pos-traumatico); separagao de casa ou de figuras 
de apego (como no transtorno de ansiedade de separagao); ou 
situagoes sociais (como no transtorno de ansiedade social). 
Especificar se: 

Codigo baseado no estfmulo fobico: 

300.29 (F40.218) Animal (p. ex., aranhas, insetos, caes). 

300.29 (F40.228) Ambiente natural (p. ex., alturas, tempesta¬ 
des, agua). 

300.29 (F40.23x) Sangue-injegao-ferimentos (p. ex., agulhas, 
procedimentos medicos invasivos). 

Nota para codificagao: Escolher o codigo especifico da CID- 
1 0-MC como segue: F40.230 medo de sangue; F40.231 medo 
de injegoes e transfusoes; F40.232 medo de outros cuidados 
medicos; ou F40.233 medo de ferimentos. 

300.29 (F40.248) Situacional: (p. ex., avioes, elevadores, locais 
fechados). 

300.29 (F40.298) Outro: (p. ex., situagoes que podem levar a 
asfixia ou vomitos; em criangas, p. ex., sons altos ou persona- 
gens vestidos com trajes de fantasia). 

Nota para codificagao: Quando esta presente mais de um estfmulo 
fobico, codificar todos os codigos da CID-10-MC que se aplicam 
(p. ex., para medo de cobras e de voar, F40.218 fobia especifica, 
animal e F40.248 fobia especifica, situacional). 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth 
Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 
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TABELA 9.4-4 
Fobias 


Acrofobia 

Medo de altura 

Agorafobia 

Medo de espagos abertos 

Ailurofobia 

Medo de gatos 

Hidrofobia 

Medo de agua 

Claustrofobia 

Medo de espagos fechados 

Cinofobia 

Medo de caes 

Misofobia 

Medo de sujeira e germes 

Pirofobia 

Medo de fogo 

Xenofobia 

Medo de estranhos 

Zoofob i a 

Medo de animais 


de uma famflia. Um tipo relatado recentemente e a fobia de espago, 
na qual as pessoas temem cair quando nao ha apoio proximo, como 
uma parede ou uma cadeira. Alguns dados indicam que elas podem 
ter disfungao do hemisferio direito, o que resulta em possfvel com- 
prometimento visuoespacial. Os transtornos do equilfbrio devem 
ser excluidos nesses pacientes. 

As fobias tern sido classificadas tradicionalmente de acordo 
com o medo especffico por meio de prefixos gregos ou latinos, como 
indicado na Tabela 9.4-4. Outras fobias que estao relacionadas com 
mudangas na sociedade sao o medo de campos eletromagneticos, de 
micro-ondas e da sociedade como um todo (amoxofobia). 

O Sr. S. era um advogado bem-sucedido que se apresentou para tra- 
tamento apos sua firma, para a qual anteriormente era capaz de ir 
caminhando de casa, ter mudado para um novo local ao qual ele po¬ 
dia chegar apenas de carro. Ele relatou que ficava “aterrorizado” por 
ter de dirigir, sobretudo em rodovias. Ate mesmo o pensamento de 
entrar em um carro o levava a preocupagao de que morreria em um 
acidente. Seus pensamentos eram associados a um medo intenso e a 
inumeros sintomas somaticos, incluindo coragao acelerado, nausea e 
sudorese. Embora o pensamento de dirigir fosse aterrorizante em si, 
o Sr. S. ficava praticamente incapacitado quando dirigia em estradas 
movimentadas, com frequencia tendo que estacionar para vomitar. 
(Cortesia de Erin B. McClure-Tone, Ph.D., e Daniel S. Pine, M.D.) 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

As fobias sao caracterizadas pelo desencadeamento de ansiedade 
grave quando as pessoas sao expostas a situagoes ou objetos especf- 
ficos ou mesmo quando antecipam a exposigao as situagoes ou aos 
objetos. A exposigao ao estimulo fobico ou sua antecipagao quase 
invariavelmente resultam em um ataque de panico em individuos 
suscetiveis. 

Pessoas com fobias, por definigao, tentam evitar o estimulo 
fobico; algumas passam muito trabalho para evitar situagoes que 
provocam ansiedade. Por exemplo, um paciente fobico pode atra- 
vessar os Estados Unidos de onibus, em vez de voar, a fim de nao en¬ 
trar em contato com seu objeto da fobia, o aviao. Talvez como outra 
forma de evitar o estresse do estimulo fobico, muitos individuos tern 
transtornos relacionados a substancias, particularmente transtorno 
por uso de alcool. Alem disso, estima-se que um tergo dos pacientes 
com fobia social tenha transtorno depressivo maior. 

O principal achado no exame do estado mental e a presenga 
de um medo irracional e egodistonico de uma situagao, uma ativida- 
de ou um objeto especificos; os pacientes sao capazes de descrever 


como evitam o contato com a fobia. Com frequencia, e encontrada 
depressao no exame do estado mental, a qual pode estar presente em 
ate um tergo de todos os casos. 

Diagnostico diferencial 

As condigoes medicas nao psiquiatricas que podem resultar no desen- 
volvimento de uma fobia incluem uso de substancias (em particular 
alucinogenos e simpatomimeticos), tumores do SNC e doengas cere- 
brovasculares. Nesses casos, sintomas fobicos sao improvaveis na au- 
sencia de outros achados sugestivos nos exames fisico, neurologico e 
mental. A esquizofrenia tambem esta no diagnostico diferencial de fo¬ 
bia especifica, porque os pacientes que a apresentam podem ter sinto¬ 
mas fobicos como parte de suas psicoses. Entretanto, diferentemente 
dos pacientes com esquizofrenia, aqueles com fobia tern consciencia 
da irracionalidade de seus medos e nao apresentam a qualidade bizar- 
ra e os outros sintomas psicoticos que acompanham a esquizofrenia. 

No diagnostico diferencial de fobia especifica, os medicos 
devem considerar transtorno de panico, agorafobia e transtorno da 
personalidade esquiva. A diferenciagao entre transtorno de panico, 
agorafobia, fobia social e fobia especifica pode ser dificil em casos 
individuals. Em geral, porem, pacientes com fobia especifica tendem 
a experimentar ansiedade assim que se defrontam com o estimulo 
fobico. Alem disso, a ansiedade ou o panico sao limitados a situagao 
identificada; os pacientes nao sao ansiosos a esse nivel quando nao 
estao diante do estimulo fobico ou quando nao o antecipam. 

Outros diagnosticos a considerar no diagnostico diferencial 
de fobia especifica sao hipocondria, TOC e transtorno da perso¬ 
nalidade paranoide. Enquanto a hipocondria e o medo de ter uma 
doenga, a fobia especifica do tipo doenga e o medo de contrair a 
doenga. Alguns individuos com TOC manifestam comportamento 
que nao pode ser diferenciado do de uma pessoa com fobia espe¬ 
cifica. Por exemplo, enquanto pacientes com TOC podem evitar 
facas porque tern pensamentos compulsivos sobre matar seus fi- 
lhos, os com fobia especifica de facas podem evita-las por medo de 
se cortarem. Pacientes com transtorno da personalidade paranoide 
tern um medo generalizado que os diferencia daqueles com fobia 
especifica. 

CURSO E PROGNOSTICS 

A fobia especifica exibe uma idade de inicio bimodal, com um pico 
na infancia para fobia de animais, fobia de ambiente natural e fobia 
de sangue-injegao-ferimentos, e um pico no infcio da idade adulta 
para outras fobias, como a do tipo situacional. Existem dados epi- 
demiologicos prospectivos limitados sobre o curso natural de fobias 
especificas. Em razao de os pacientes com essa condigao raramente 
se apresentarem para tratamento, a pesquisa sobre seu curso clmico 
e limitada. A informagao limitada disponrvel sugere que a maioria 
das fobias especificas que comegam na infancia e continuam ate a 
vida adulta persiste por muitos anos. Acredita-se que a gravidade da 
condigao permanega relativamente constante, sem o curso oscilante 
observado em outros transtornos de ansiedade. 

TRATAMENTO 

Fobias 

Terapia comportamental. O tratamento mais estudado e 
mais eficaz para as fobias provavelmente seja a terapia compor¬ 
tamental. As caracteristicas fundamentals do tratamento bem- 
-sucedido sao: (1) compromisso do paciente com o tratamento; 
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(2) problemas e objetivos identificados com clareza; e (3) estrate- 
gias alternativas disponfveis para lidar com os sentimentos. Uma 
variedade de tecnicas de tratamento comportamental tern sido uti- 
lizada, a mais comum sendo a dessensibilizagao sistematica, um 
metodo desenvolvido por Joseph Wolpe. Nesse metodo, o paciente 
e exposto em serie a uma lista predeterminada de estfmulos que 
provocam ansiedade, graduada em uma hierarquia do menos ao 
mais assustador. Por meio do uso de medicamentos antiansieda- 
de, hipnose e instrugao de relaxamento muscular, os pacientes sao 
ensinados a como autoinduzir um repouso mental e ffsico. Apos 
terem dominado essas tecnicas, eles sao ensinados a utiliza-las 
para induzir relaxamento quando em contato com o estimulo que 
provoca ansiedade. A medida que se tornam dessensibilizados para 
cada estimulo na escala, os pacientes progridem para o estimulo 
seguinte, ate que aquilo que gerava o maximo de ansiedade nao 
produza mais desconforto. 

Outras tecnicas comportamentais utilizadas mais recente- 
mente envolvem exposigao intensiva ao estimulo fobico tanto por 
meio da imaginagao quanto por meio de dessensibilizagao in vivo. 
Na inundagao imaginaria, os pacientes sao expostos ao estimulo fo¬ 
bico por tanto tempo quanto possam tolerar o medo, ate chegar ao 
ponto em que nao o sintam mais. A inundagao (tambem conhecida 
como implosao) in vivo requer que o paciente experimente uma an¬ 
siedade semelhante por meio da exposigao ao estimulo fobico real. 

Psicoterapia orientada ao insight. No imcio do desenvol- 
vimento da psicanalise e das psicoterapias de orientagao dinamica, 
os teoricos acreditavam que esses metodos eram os tratamentos de 
escolha para a neurose fobica, que se pensava entao ser originada de 
conflitos edipicos. Logo em seguida, entretanto, os terapeutas reco- 
nheceram que, apesar do progresso em revelar e analisar os conflitos 
inconscientes, os pacientes com frequencia nao conseguiam perder 
seus sintomas fobicos. Alem disso, ao continuar a evitar as situa- 
goes fobicas, exclmam um grau significativo de ansiedade e suas 
associagoes relacionadas do processo analitico. Tanto Freud como 
seu aluno Sandor Ferenczi reconheceram que, para haver progres¬ 
so na analise desses sintomas, os terapeutas tinham que ir alem em 
seu papel analitico e incentivar ativamente os individuos fobicos a 
procurar a situagao fobica e experimentar a ansiedade e o insight 
resultantes. Desde entao, os psiquiatras tern, em geral, concordado 
que e necessario um grau de atividade por parte do terapeuta para 
tratar a ansiedade fobica com sucesso. A decisao de aplicar as tecni¬ 
cas de terapia psicodinamica orientada ao insight deve se basear nao 
na presenga de sintomas fobicos isoladamente, mas em indicagoes 
positivas da estrutura do ego e dos padroes de vida do paciente para 
a utilizagao desse metodo de tratamento. Essa abordagem capacita 
o paciente a compreender a origem da fobia, o fenomeno do ganho 
secundario e o papel da resistencia, bem como o incentiva a procurar 
formas sadias de lidar com os estimulos provocadores de ansiedade. 

Terapia virtual. Uma serie de simulagoes de transtornos fo¬ 
bicos geradas por computador foi desenvolvida. Os pacientes sao 
expostos ou interagem com o objeto ou a situagao fobicos na tela 
do computador. Existem inumeros programas como esses, e outros 
estao sendo desenvolvidos. Taxas de sucesso variaveis foram relata- 
das, mas a terapia virtual para transtorno fobico esta na vanguarda 
do uso de computadores para tratar doengas mentais. 

Outras modalidades terapeuticas. A hipnose, a terapia de 
apoio e a terapia familiar podem ser uteis no tratamento dos trans¬ 
tornos fobicos. A primeira e utilizada para aumentar a sugestao do 


terapeuta de que o objeto fobico nao e perigoso, sendo possfvel 
ensinar a auto-hipnose ao paciente como metodo de relaxamen¬ 
to quando confrontado com esse objeto. A psicoterapia de apoio 
e a terapia familiar sao, por vezes, uteis para ajudar o individuo 
a confrontar ativamente o objeto fobico durante o tratamento. 
A terapia familiar nao so inclui o auxilio da farmlia no tratamento 
como tambem a ajuda a compreender da natureza do problema do 
paciente. 

Fobia especi'fica 

Um tratamento comum para fobia especifica e a terapia de exposi¬ 
gao. Nesse metodo, os terapeutas dessensibilizam o paciente me- 
diante uma serie de exposigoes graduais, passo a passo, ao estimulo 
fobico e ensinam-lhe varias tecnicas para lidar com a ansiedade, 
incluindo relaxamento, controle da respiragao e abordagens cog- 
nitivas. As abordagens cognitivas incluem o reforgo da percepgao 
de que o estimulo fobico e, na verdade, seguro. As caracterfsticas 
fundamentais da terapia comportamental bem-sucedida sao o com- 
promisso do paciente com o tratamento, problemas e objetivos cla- 
ramente identificados e estrategias alternativas para lidar com os 
sentimentos evocados. Na situagao especial da fobia de sangue-in- 
jegao-ferimentos, alguns terapeutas recomendam aos pacientes que 
retesem seus corpos e permanegam sentados durante a exposigao 
para evitar a possibilidade do desmaio por uma reagao vasovagal ao 
estimulo fobico. Antagonistas dos receptores (3-adrenergicos podem 
ser uteis no tratamento de fobia especifica, em especial quando asso- 
ciada com ataques de panico. A farmacoterapia (p. ex., benzodiaze- 
pmicos), a psicoterapia ou a terapia combinada dirigida aos ataques 
tambem podem ser beneficas. 
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A 9.5 Transtorno de ansiedade 
social (fobia social) 


O transtorno de ansiedade social (tambem referido como fobia so¬ 
cial) envolve o medo de situates sociais, incluindo aquelas que 
envolvem escrutmio ou contato com estranhos. O termo ansiedade 
social reflete a diferenciagao entre transtorno de ansiedade social e 
fobia especifica, que e o medo intenso e persistente de um objeto ou 
uma situagao. As pessoas com transtorno de ansiedade social temem 
se embaragar em situagoes sociais (i.e., reunioes sociais, apresenta- 
goes orais, encontro com pessoas novas). Elas podem ter medos es- 
pecificos de realizar determinadas atividades, como comer ou falar 
na frente dos outros, ou podem experimentar um medo vago e ines- 
pecffico de “embaragar-se”. Em ambos os casos, o medo no transtor¬ 
no de ansiedade social e do embarago que pode ocorrer na situagao, 
nao da situagao em si. 

EPIDEMIOLOGIA 

Varios estudos relataram uma prevalencia ao longo da vida variando 
de 3 a 13% para transtorno de ansiedade social. A prevalencia em 
seis meses e de aproximadamente 2 a 3 por 100 pessoas (Tab. 9.5- 
1). Em estudos epidemiologicos, as mulheres sao afetadas com mais 
frequencia do que os homens, mas, em amostras clmicas, o inverso 


TABELA 9.5-1 

Taxas de prevalencia ao longo da vida de 
transtorno de ansiedade social 


Local 

Homens (%) 

Mulheres (%) 

Total (%) 

Estados Unidos 
(Levantamento 
Nacional de Co- 
morbidade) 

11,1 

15,5 

13,3 

Estados Unidos 
(Estudo Area de 
Captagao Epide- 
miologica) 

2,1 

3,1 

2,6 

Edmonton, Canada 

1,3 

2,1 

1,7 

Porto Rico 

0,8 

1,1 

1,0 

Coreia 

0,1 

1,0 

0,5 

Zurique, Suiga 

3,7 

7,3 

5,6 

Taiwan 

0,2 

1,0 

0,6 

Holanda 

5,9 

9,7 

7,8 


muitas vezes e verdadeiro. As razoes para essas observagoes variaveis 
sao desconhecidas. A idade de pico de infcio para transtorno de ansie¬ 
dade social e na adolescencia, embora seja comum dos 5 aos 35 anos. 

COMORBIDADE 

As pessoas com transtorno de ansiedade social podem ter historia de 
outros transtornos de ansiedade, transtornos do humor, transtornos 
relacionados a substancias e bulimia nervosa. 

ETIOLOGIA 

Varios estudos relataram que algumas criangas possivelmente te- 
nham um trago caracterizado por um padrao consistente de inibigao 
comportamental. Esse trago pode ser mais comum nos filhos de pais 
com transtorno de panico e pode se desenvolver para timidez grave 
a medida que crescem. Pelo menos algumas pessoas com transtor¬ 
no de ansiedade social podem ter exibido inibigao comportamental 
durante a infancia. Talvez associados com esse trago, que se acre- 
dita ter uma base biologica, estejam os dados baseados em estudos 
psicologicos que indicam que os pais de pessoas com transtorno de 
ansiedade social, como um grupo, foram menos carinhosos, mais 
rejeitadores e mais superprotetores de seus filhos do que outros 
pais. Alguns estudos sobre esse transtorno tern feito referencia ao 
espectro de dominancia a submissao observado no reino animal. 
Por exemplo, enquanto humanos dominantes podem tender a andar 
com o nariz empinado e a fazer contato pelo olhar, humanos sub- 
missos podem tender a andar com a cabega baixa e a evitar contato 
pelo olhar. 

Fatores neuroquimicos 

O sucesso dos tratamentos farmacologicos na fobia social gerou 
duas hipoteses neuroquimicas especfficas sobre dois tipos de trans¬ 
torno de ansiedade social. Especificamente, a utilizagao de anta- 
gonistas dos receptores (3-adrenergicos - por exemplo, proprano¬ 
lol - para as fobias de desempenho (p. ex., falar em publico) levou 
ao desenvolvimento de uma teoria adrenergica para essas fobias. 
Pacientes com fobias de desempenho podem liberar mais norepi- 
nefrina ou epinefrina, tanto central como perifericamente, do que 
pessoas nao fobicas, ou podem ser sensfveis a um nfvel normal de 
estimulagao adrenergica. A observagao de que os IMAOs podem ser 
mais eficazes do que os medicamentos tricfclicos no tratamento do 
transtorno de ansiedade social generalizada, em combinagao com 
dados pre-clmicos, levou alguns investigadores a hipotese de que a 
atividade dopaminergica esta relacionada a patogenese do transtor¬ 
no. Um estudo mostrou concentragoes de acido homovamlico bas- 
tante diminuidas. Uma abordagem que utilizou SPECT demonstrou 
redugao da densidade de locais de recaptagao de dopamina estriatal. 
Portanto, alguma evidencia sugere uma disfungao dopaminergica no 
transtorno de ansiedade social. 

Fatores geneticos 

Parentes em primeiro grau de pessoas com transtorno de ansiedade 
social tern cerca de tres vezes mais probabilidade de ser afetados 
com a condigao do que parentes em primeiro grau de indivfduos sem 
transtornos mentais. Alguns dados preliminares indicam que geme- 
os monozigoticos concordam com mais frequencia do que dizigoti- 
cos, embora no transtorno de ansiedade social seja particularmente 
importante estudar gemeos criados separados para ajudar a controlar 
para fatores ambientais. 
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DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno de ansiedade so¬ 
cial sao listados na Tabela 9.5-2. O medico deve reconhecer que pelo 
menos algum grau de ansiedade social ou de constrangimento e co¬ 
mum na populagao em geral. Estudos da comunidade sugerem que 
cerca de um tergo de todas as pessoas se considera muito mais ansiosa 
do que outras em situates sociais. Alem disso, essas preocupagoes 
podem parecer particularmente aumentadas durante certos estagios do 
desenvolvimento, como na adolescencia, ou apos transi^oes de vida, 
como casamento ou mudangas de emprego, associadas com novas de- 

TABELA 9.5-2 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno 
de ansiedade social 

A. Medo ou ansiedade acentuados acerca de uma ou mais 
situagoes sociais em que o indivfduo e exposto a possivel 
avaliagao por outras pessoas. Exemplos incluem interagoes 
sociais (p. ex., manter uma conversa, encontrar pessoas que 
nao sao familiares), ser observado (p. ex., comendo ou be- 
bendo) e situagoes de desempenho diante de outros (p. ex., 
proferir palestras). 

Nota: Em criangas, a ansiedade deve ocorrer em contextos 
que envoivem seus pares, e nao apenas em interagoes 
com adultos. 

B. O indivfduo teme agir de forma a demonstrar sintomas de 
ansiedade que serao avaliados negativamente (i.e., sera 
humilhante ou constrangedor; provocara a rejeigao ou ofen- 
dera a outros). 

C. As situagoes sociais quase sempre provocam medo ou an¬ 
siedade. 

Nota: Em criangas, o medo ou ansiedade pode ser expresso 
chorando, com ataques de raiva, imobilidade, comporta- 
mento de agarrar-se, encolhendo-se ou fracassando em 
falar em situagoes sociais. 

D. As situagoes sociais sao evitadas ou suportadas com intenso 
medo ou ansiedade. 

E. O medo ou ansiedade e desproporcional a ameaga real 
apresentada pela situagao social e o contexto sociocultural. 

F. O medo, ansiedade ou esquiva e persistente, geralmente 
durando mais de seis meses. 

G. O medo, ansiedade ou esquiva causa sofrimento clinica- 
mente significativo ou prejufzo no funcionamento social, 
profissional ou em outras areas importantes da vida do indi¬ 
vfduo. 

H. O medo, ansiedade ou esquiva nao e consequencia dos 
efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abu- 
so, medicamento) ou de outra condigao medica. 

I. O medo, ansiedade ou esquiva nao e mais bem explicado 
pelos sintomas de outro transtorno mental, como transtorno 
de panico, transtorno dismorfico corporal ou transtorno do 
espectro autista. 

J. Se outra condigao medica (p. ex., doenga de Parkinson, 
obesidade, desfiguragao por queimaduras ou ferimentos) 
esta presente, o medo, ansiedade ou esquiva e claramente 
nao relacionado ou e excessivo. 

Especificar se: 

Somente desempenho: Se o medo esta restrito a fala ou ao de¬ 
sempenho em publico. 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth 

Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 


mandas por interagao social. Essa ansiedade apenas se torna transtorno 
de ansiedade social quando ela impede um indivfduo de participar de 
atividades desejadas ou causa sofrimento acentuado durante elas. O 
DSM-5 tambem inclui um especificador diagnostico de somente de¬ 
sempenho, para pessoas que tern fobia social extrema especificamente 
em relagao a falar ou se apresentar em publico. 


A Srta. B. era uma programadora de computadores de 29 anos que se 
apresentou para tratamento apos lhe ter sido oferecida uma promogao 
para um cargo de gerencia em sua firma. Embora desejasse o aumento 
e a maior responsabilidade que viriam com o novo trabalho, que ela 
tinha concordado em tentar como um estagio, relatou que estava relu- 
tante em aceitar o cargo porque ele exigia interagoes frequentes com 
empregados de outras divisoes da empresa, bem como falar em pu¬ 
blico ocasionalmente. Declarou que sempre tinha-se sentido nervosa 
no meio de pessoas novas, que lhe preocupavam porque pensava que 
pudessem ridiculariza-la por “dizer coisas idiotas” ou por cometer ga- 
fes sociais. Tambem relatou se sentir “aterrorizada” em falar diante de 
grupos. Esses medos ainda nao tinham interferido em sua vida social 
e em seu desempenho no trabalho. Entretanto, desde que iniciou seu 
estagio, a Srta. B. revelou que eles tinham-se tornado um problema. 
Ela notou que, quando tinha de interagir com os outros, seu coragao 
acelerava, sua boca ficava seca e ela se sentia suada. Nas reunioes, 
tinha pensamentos subitos de que iria dizer alguma coisa muito boba 
ou cometer uma gafe terrfvel que fariam as pessoas rir. Como con¬ 
sequencia, tinha faltado a varias reunioes importantes e safdo mais 
cedo de outras. (Cortesia de Erin B. McClure-Tone, Ph.D., e Daniel 
S. Pine, M.D.) 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O transtorno de ansiedade social precisa ser diferenciado do medo ade- 
quado e da timidez normal. As consideragoes diagnosticas diferenciais 
para esse transtorno sao agorafobia, transtorno de panico, transtorno 
da personalidade esquiva, transtorno depressivo maior e transtorno da 
personalidade esquizoide. Um indivfduo com agorafobia sente-se, mui- 
tas vezes, confortado pela presenga de outra pessoa em uma situagao 
que provoque ansiedade, mas um com transtorno de ansiedade social 
fica mais ansioso pela presenga de outra pessoa. Enquanto falta de ar, 
tontura, sensagao de sufocagao e medo de morrer sao comuns no trans¬ 
torno de panico e na agorafobia, os sintomas associados com transtor¬ 
no de ansiedade social geralmente envolvem rubor, tensao muscular e 
ansiedade em relagao a escrutfnio. A diferenciagao entre transtorno de 
ansiedade social e transtorno da personalidade esquiva pode ser diffcil 
e exigir entrevistas e historias psiquiatricas extensivas. 

A esquiva de situagoes sociais, muitas vezes, pode ser um sin- 
toma na depressao, mas uma entrevista psiquiatrica com o paciente 
provavelmente revelara uma ampla constelagao de sintomas depres- 
sivos. Em pacientes com transtorno da personalidade esquizoide, a 
falta de interesse em socializar, nao o medo de socializar, leva ao 
comportamento social esquivo. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O transtorno de ansiedade social tende a comegar no fim da infancia 
ou infcio da adolescencia. Achados epidemiologicos prospectivos 
existentes indicam que esse transtorno costuma ser cronico, embora 
os pacientes cujos sintomas sofrem remissao tendem a permanecer 
bem. Estudos epidemiologicos retrospectivos, bem como estudos 
clfnicos prospectivos, sugerem que o transtorno pode perturbar pro- 
fundamente a vida de um indivfduo ao longo de muitos anos. Isso 
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pode incluir problemas nas realizagoes academicas e interference 
no desempenho professional e desenvolvimento social. 

TRATAMENTO 

Tanto a psicoterapia como a farmacoterapia sao uteis no tratamento 
do transtomo de ansiedade social. Alguns estudos indicam que a uti- 
lizagao de ambas produz resultados melhores do que cada tratamen¬ 
to isoladamente, ainda que o achado possa nao ser aplicavel a todas 
as situagoes e a todos os pacientes. 

Os medicamentos eficazes no tratamento do transtorno de an¬ 
siedade social incluem 1) ISRSs, 2) os benzodiazepmicos, 3) venla- 
faxina e 4) buspirona. A maioria dos medicos considera os ISRSs o 
tratamento de primeira linha para pacientes com formas de transtorno 
de ansiedade social mais generalizada. Os benzodiazepmicos alprazo¬ 
lam e clonazepam tambem sao eficazes nesse transtorno. A buspirona 
mostrou efeitos adicionais quando utilizada para potencilizar o trata¬ 
mento com ISRSs. 

Em casos graves, tern sido relatado o tratamento bem-suce- 
dido com IMAOs irreversfveis, como a fenelzina, e tambem com 
os reverslveis, como a moclobemida e a brofaromina, que nao estao 
dispomveis nos Estados Unidos. As doses terapeuticas da fenelzina 
variam de 45 a 90 mg ao dia, com taxas de resposta variando de 50 
a 70%; aproximadamente 5 a 6 semanas sao necessarias para avaliar 
sua eficacia. 

O tratamento do transtorno de ansiedade social associado 
com situagoes de desempenho muitas vezes envolve a utilizagao de 
antagonistas (3-adrenergicos um pouco antes da exposigao a um es- 
tfmulo fobico. Os dois compostos mais amplamente utilizados sao 
atenolol, 50 a 100 mg administrados cerca de 1 hora antes do de¬ 
sempenho, ou propranolol, 20 a 40 mg. Outra opgao para ajudar na 
ansiedade de desempenho e um benzodiazepmico de agao relativa- 
mente curta ou intermediaria, tal como lorazepam ou alprazolam. 
Tecnicas cognitiva, comportamental e de exposigao tambem sao 
uteis nessas situagoes. 

A psicoterapia para o transtomo de ansiedade social em geral 
envolve uma combinagao de metodos comportamentais e cognitivos, 
incluindo retreinamento cognitivo, dessensibilizagao, treinos duran¬ 
te as sessoes e uma variedade de recomendagoes de tarefas de casa. 
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▲ 9.6 Transtorno de ansiedade 
generalizada 


A ansiedade pode ser conceituada como uma resposta normal e adap- 
tativa a ameaga que prepara o organismo para fuga ou luta. Pessoas 
que parecem ansiosas com tudo, entretanto, tern a probabilidade de 
serem classificadas com transtorno de ansiedade generalizada. Este e 
defmido como ansiedade e preocupagao excessivas com varios eventos 
ou atividades na maior parte dos dias durante um perfodo de pelo me- 
nos seis meses. A preocupagao e dificil de controlar e esta associada 
com sintomas somaticos, como tensao muscular, irritabilidade, dificul- 
dade para dormir e inquietagao. A ansiedade nao esta relacionada a as- 
pectos de outro transtomo, nao e causada por uso de substancia ou por 
uma condigao clmica geral e nao ocorre apenas durante um transtomo 
do humor ou psiquiatrico. Ela e dificil de controlar, e subjetivamente 
perturbadora e compromete areas importantes da vida da pessoa. 

EPIDEMIOLOGIA 

O transtomo de ansiedade generalizada e uma condigao comum; es- 
timativas razoaveis para sua prevalencia de um ano variam de 3 a 
8%. A proporgao de mulheres para homens com o transtorno e de 
aproximadamente 2 para 1, mas a proporgao de mulheres para ho¬ 
mens que esta recebendo tratamento hospitalar para o transtorno e 
de 1 para 1. A prevalencia ao longo da vida e proxima de 5%, com 
o estudo Epidemiological Catchment Area (ECA; Area de Captagao 
Epidemiologica) sugerindo uma prevalencia de ate 8%. Em clfnicas 
de transtorno de ansiedade, cerca de 25% dos pacientes tern trans¬ 
tomo de ansiedade generalizada. O transtorno, em geral, comega no 
fim da adolescencia ou infcio da vida adulta, embora seja comum ver 
casos em adultos mais velhos. Alem disso, alguma evidencia indica 
que a prevalencia do transtorno de ansiedade generalizada e particu- 
larmente alta em contextos de cuidados primarios. 

COMORBIDADE 

E provavel que o transtorno de ansiedade generalizada seja o que 
coexiste com mais frequence com outro transtorno mental, em ge- 
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ral fobia social, fobia especifica, transtorno de panico ou transtorno 
depressivo. Talvez 50 a 90% dos pacientes com transtorno de an- 
siedade generalizada tenham outro transtorno mental. Ate 25% dos 
pacientes experimentam, por fim, transtorno de panico. O transtorno 
de ansiedade generalizada e diferenciado do transtorno de panico 
pela ausencia de ataques espontaneos. Uma porcentagem adicional 
alta de pacientes tende a apresentar transtorno depressivo maior. Ou- 
tros transtornos comuns associados com o de ansiedade generaliza¬ 
da sao o distimico e os relacionados a substancias. 

ETIOLOGIA 

A causa do transtorno de ansiedade generalizada nao e conhecida. 
Como definido nos dias atuais, o transtorno provavelmente afete um 
grupo heterogeneo de pessoas. Talvez pelo fato de que um certo grau 
de ansiedade seja normal e adaptativo, e dificil diferenciar a ansie¬ 
dade normal da patologica, bem como fatores causadores biologicos 
de fatores psicossociais. E provavel que ambos os fatores atuem em 
conjunto. 

Fatores biologicos 

A eficacia terapeutica dos benzodiazepmicos e das uzaspironas (p. 
ex., buspirona) tem-se focalizado na pesquisa biologica sobre os sis- 
temas neurotransmissores do acido y-aminobutmco e da serotonina. 
Embora se saiba que os benzodiazepmicos (que sao agonistas de 
receptores benzodiazepmicos) reduzem a ansiedade, o flumazenil 
(um antagonista dos receptores benzodiazepmicos de benzodiazepi- 
nicos) e as P-carbolinas (agonistas reversos dos receptores de benzo¬ 
diazepmicos) induzem-na. Ainda que nao haja dados convincentes 
indicando que esses receptores sejam anormais em pacientes com 
transtorno de ansiedade generalizada, alguns pesquisadores se con- 
centraram no lobo occipital, que tern a concentragao mais alta de re¬ 
ceptores benzodiazepmicos no cerebro. Outras areas do cerebro que 
tern sido, por hipotese, envolvidas nesse transtorno sao os ganglios 
da base, o sistema limbico e o cortex frontal. Visto que a buspirona 
e um agonista no receptor 5-HT 1A de serotonina, existe a hipotese de 
que a regulagao do sistema da serotonina no transtorno de ansiedade 
generalizada seja anormal. Outros sistemas de neurotransmissores 
que tern sido objeto de pesquisa incluem a norepinefrina, o glutama- 
to e os sistemas da colecistocinina. Alguma evidencia indica que pa¬ 
cientes com o transtorno podem ter uma sensibilidade menor de seus 
receptores a 2 -adrenergicos, como indicado pela liberagao embotada 
do hormonio do crescimento apos infusao de clonidina. 

Estudos de imagens cerebrais de pacientes com transtorno de 
ansiedade generalizada revelaram achados significativos. Um estu- 
do por PET relatou uma taxa metabolica mais baixa nos ganglios 
da base e na substantia branca de pacientes com o transtorno do 
que em controles normais. Alguns estudos geneticos tambem foram 
conduzidos nessa area. Um deles verificou que poderia existir uma 
relag ao genetica entre transtorno de ansiedade generalizada e trans¬ 
torno depressivo em mulheres. Outro demonstrou um componente 
genetico distinto, porem dificil de quantificar, no transtorno de an¬ 
siedade generalizada. Cerca de 25% dos parentes em primeiro grau 
de pacientes com esse transtorno tambem sao afetados. Os parentes 
masculinos tern probabilidade de desenvolver um transtorno por uso 
de alcool. Alguns estudos de gemeos relatam uma taxa de concor¬ 
dance de 50% em gemeos monozigoticos e de 15% nos dizigoticos. 
A Tabela 9.6-1 lista os riscos geneticos relativos em transtornos de 
ansiedade selecionados. 

Uma variedade de anormalidades no eletrencefalograma 
(EEG) foi observada no ritmo alfa e nos potenciais evocados. Estu- 


TABELA 9.6-1 

Riscos familiares relativos em transtornos de 
ansiedade selecionados 


Transtorno 

Prevalencia na 
populagao (%) 

Risco familiar 
relativo 3 

Transtorno de panico 

1-3 

2-20 

Transtorno de ansiedade 

3-5 

6 

generalizada 



Transtorno obsessivo-com- 

1-3 

3-5 

pulsivo 




a Razao de risco para parentes de casos versus risco para parentes de controles. 


dos de EEG do sono relataram aumento da descontinuidade do sono, 
redugao do sono delta, redugao do estagio 1 e diminuigao do sono de 
movimentos oculares rapidos. Essas alteragoes em sua arquitetura 
diferem daquelas observadas nos transtornos depressivos. 

Fatores psicossociais 

As duas principals escolas de pensamento sobre fatores psicosso¬ 
ciais que levam ao desenvolvimento de transtorno de ansiedade 
generalizada sao a cognitivo-comportamental e a psicanalitica. De 
acordo com a escola cognitivo-comportamental, individuos com 
transtorno de ansiedade generalizada respondem de forma incorre- 
ta e imprecisa aos perigos percebidos. Isso e gerado pela atengao 
seletiva a detalhes negativos no ambiente, por distorgoes no proces- 
samento de informagoes e por uma visao global negativa sobre a 
propria capacidade de enfrentar os problemas. A escola psicanalitica 
postula a hipotese de que a ansiedade e um sintoma de conflitos 
inconscientes nao resolvidos. Sigmund Freud apresentou pela pri- 
meira vez essa teoria psicologica em 1909, com sua descrigao do 
Pequeno Hans; antes disso, ele havia conceituado a ansiedade como 
tendo uma base fisiologica. Um exemplo da teoria freudiana aplica- 
da a ansiedade geral pode ser observado no seguinte caso: 


A Sra. B., uma mulher casada de 26 anos, foi internada para avalia- 
gao de ansiedade persistente que tinha comegado oito meses antes 
e estava se tornando cada vez mais incapacitante. Especialmente 
perturbadora para a paciente era a intromissao espontanea de ima¬ 
gens intermitentes, em sua mente, de seu pai e ela, nus, presos em 
um abrago sexual. As imagens nao eram apenas assustadoras; elas 
a intrigavam demais, porque sempre sentira intensa aversao por seu 
pai. Nao o sentia apenas como um “veneno”; tentava evitar qual- 
quer contato e tinha dificuldade para conversar com ele se fosse 
forgada a estar em sua companhia. 

A medida que descrevia a dificuldade de seu relacionamen- 
to com o pai, a paciente lembrou de repente que sua ansiedade ha¬ 
via comegado em uma epoca em que seu pai estava aparentemente 
sendo mais intrusivo do que nunca ao tentar ajuda-la e tambem 
ajudar seu marido durante um perfodo de dificuldades financeiras. 

Enquanto continuava a insultar o pai, ela subitamente co- 
mentou que sua mae lhe tinha dito que ele “tinha sido bom para 
mim quando eu era pequena e costumava me cantar cangoes e me 
colocar no colo, mas eu nao lembro. Eu lembro apenas de quando 
ele era mau comigo. Eu so me sinto bem quando ele e desprezfvel 
do jeito que sempre foi. Eu simplesmente nao saberia o que fazer 
se ele fosse bom para mim”. O medico, entao, comentou “Parece 
como se uma parte de voce quisesse ser proxima do seu pai”. Em 
resposta, a paciente caiu em solugos agitados e exclamou: “Eu nao 
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sei como ser proxima do meu pai! Estou muito velha para me preo- 
cupar com meu pai agora!”. 

Quando a paciente recuperou sua compostura, lembrou-se 
de um acontecimento no qual nunca mais havia pensado desde que 
ele ocorrera, 15 anos antes. Quando tinha 11 anos, enquanto estava 
na sala com o pai, tivera a imagem mental repentina de estar abra- 
qada nele sexualmente. Aterrorizada, correu para a cozinha para 
encontrar a mae. Essa imagem nao havia se repetido ate o infcio 
da doenqa atual, e o incidente tinha permanecido esquecido ate 
sua lembranqa durante a entrevista. Seu surgimento na consciencia 
amplificou a historia da doenqa da paciente e revelou um colapso 
transitorio anterior dos mesmos sintomas que ela tinha vivenciado 
quando adulta. Apos se acalmar, lembrou de outras memorias ate 
entao esquecidas. Ela havia dormido no quarto dos pais ate os 6 
anos. Nesse perfodo, seu pai, em uma ocasiao, a tinha levado para 
a cama e lhe contado historias e, em outra, tinha gritado com ela de 
forma irritada enquanto ela estava no berqo. 

Durante a entrevista clfnica, no dia seguinte, a paciente re¬ 
velou um fato que havia esquecido em seu relato anterior de sua 
doenqa: entre o fim do perfodo em que seu pai tinha-se mostrado 
amigavel e que a havia perturbado profundamente e a noite ante¬ 
rior ao infcio subito de seus sintomas, ela tinha tido um pesadelo. 
Estava em um zoologico. Era noite, e ouviu rufdos estranhos na es- 
curidao. Ela perguntou a um funcionario que estava perto que sons 
eram aqueles. “Oh”, o funcionario respondeu de modo casual, “sao 
apenas os animais acasalando”. Ela, entao, percebeu um elefante 
grande e cinza deitado de lado na grama na frente dela. Enquanto 
olhava para ele, percebeu a criatura movendo a perna esquerda para 
cima e para baixo como se estivesse tentando hear em pe. Naquele 
momento, ela despertou do sonho com uma sensaqao de terror e, 
depois, durante a manha, teve o primeiro episodio da imagem as- 
sustadora da atividade sexual com seu pai. 

Em associaqao direta com o sonho, a paciente lembrou uma 
memoria de infancia, ha muito esquecida, de um incidente que ti¬ 
nha ocorrido quando tinha 4 ou 5 anos. Ela tinha acordado uma 
noite, enquanto estava no berqo no quarto dos pais, para observa- 
-los tendo uma relaqao sexual. Eles subitamente a viram observan- 
do e se separaram num salto. A paciente lembrou ter visto sua mae 
puxar as cobertas de modo apressado para cobrir sua nudez. Seu 
pai, enquanto isso, virou-se metade de costas, metade de seu lado 
esquerdo. Ela percebeu sua ereqao e entao o viu levantar sua perna 
esquerda tentando se sentar, enquanto gritava irritado pra que vol- 
tasse a dormir. 

Nao foi facil para a paciente comunicar essas memorias. 
Falava de forma hesitante, em voz baixa, e estava visivelmente 
envergonhada e ansiosa durante toda a narrativa do sonho e suas 
associates. Ela descarregou uma grande emoqao, mas, apos faze- 
-lo, pareceu bastante relaxada, aliviada e calma. Em seu retorno 
para a ala psiquiatrica, foi observada alegre e extrovertida com os 
funcionarios e outros pacientes. O fato a destacar foi que ela nao 
experimentou mais ansiedade alguma e nao teve recorrencia das 
imagens sexuais envolvendo seu pai que antes tinham sido tao an- 
gustiantes. A paciente recebeu alta um pouco mais tarde apos uma 
nova serie de entrevistas psicoterapeuticas e, quando foi vista em 
uma visita de acompanhamento dois meses depois, relatou calma 
e conforto emocional continuado, sem reincidencia dos sintomas 
psiquiatricos. 


DIAGNOSTICO 

O transtorno de ansiedade generalizada e caracterizado por um padrao 
de preocupaqao e ansiedade frequentes, persistentes, desproporcional 
ao impacto do acontecimento ou da circunstancia que e o foco da 


preocupaqao. A distinqao entre transtorno de ansiedade generalizada e 
ansiedade normal e enfatizada pela utilizaqao da palavra “excessiva” 
nos criterios e pela especificaqao de que os sintomas causam prejufzo 
ou sofrimento significativos. Os criterios diagnostics do DSM-5 para 
transtorno de ansiedade generalizada sao listados na Tabela 9.6-2. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

As caracterfsticas essenciais do transtorno de ansiedade generali¬ 
zada sao ansiedade e preocupaqao contfnuas e excessivas acompa- 
nhadas por tensao ou inquietaqao motora. A ansiedade e excessiva 
e interfere em outros aspectos da vida da pessoa. Esse padrao deve 
ocorrer na maioria dos dias por pelo menos seis meses. A tensao 
motora manifesta-se mais comumente como tremor, inquietaqao e 
cefaleias. 

Indivfduos com transtorno de ansiedade generalizada cos- 
tumam procurar um clfnico geral ou internista em busca de ajuda 
para um sintoma somatico. De forma alternativa, procuram um es- 

TABELA 9.6-2 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
de ansiedade generalizada 

A. Ansiedade e preocupaqao excessivas (expectativa apreen- 
siva), ocorrendo na maioria dos dias por pelo menos seis 
meses, com diversos eventos ou atividades (tais como de- 
sempenho escolar ou profissional). 

B. O indivfduo considera diffcil controlar a preocupaqao. 

C. A ansiedade e a preocupaqao estao associadas com tres (ou 
mais) dos seguintes seis sintomas (com pelo menos alguns 
deles presentes na maioria dos dias nos ultimos seis meses). 
Nota: Apenas um item e exigido para crianqas. 

1. Inquietaqao ou sensaqao de estar com os nervos a flor 
da pele. 

2. Fatigabilidade. 

3. Dificuldade em concentrar-se ou sensaqoes de "bran- 
co" na mente. 

4. Irritabilidade. 

5. Tensao muscular. 

6. Perturbaqao do sono (dificuldade em conciliar ou man- 
ter o sono, ou sono insatisfatorio e inquieto). 

D. A ansiedade, a preocupaqao ou os sintomas ffsicos causam 
sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcio- 
namento social, profissional ou em outras areas importantes 
da vida do indivfduo. 

E. A perturbaqao nao se deve aos efeitos fisiologicos de uma 
substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a outra 
condiqao medica (p. ex., hipertireoidismo). 

F. A perturbaqao nao e mais bem explicada por outro trans¬ 
torno mental (p. ex., ansiedade ou preocupaqao quanto a 
ter ataques de panico no transtorno de panico, avaliaqao 
negativa no transtorno de ansiedade social [fobia social], 
contaminaqao ou outras obsessoes no transtorno obsessivo- 
-compulsivo, separaqao das figuras de apego no transtorno 
de ansiedade de separaqao, lembranqas de eventos trau- 
maticos no transtorno de estresse pos-traumatico, ganho de 
peso na anorexia nervosa, queixas ffsicas no transtorno de 
sintomas somaticos, percepqao de problemas na aparencia 
no transtorno dismorfico corporal, ter uma doenqa seria no 
transtorno de ansiedade de doenqa ou o conteudo de cren- 
qas delirantes na esquizofrenia ou transtorno delirante). 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth 
Edition (Copyright ©2013) American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados. 
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pecialista para um sintoma especffico (p. ex., diarreia cronica). Um 
disturbio medico, nao psiquiatrico, especffico raras vezes e encon- 
trado, e os pacientes variam em seu comportamento de busca por um 
medico. Alguns aceitam um diagnostico de transtomo de ansiedade 
generalizada e o tratamento apropriado; outros buscam consultas 
medicas adicionais para seus problemas. 

O Sr. G. era um professor de 28 anos, casado, bem-sucedido, que 
se apresentou para uma avaliagao psiquiatrica a fim de tratar sinto- 
mas crescentes de preocupagao e ansiedade. Ele havia notado que, 
durante o ano anterior, tinha-se tornado muito preocupado com seu 
desempenho no trabalho. Por exemplo, mesmo que sempre tives- 
se sido um palestrante respeitado e popular, estava cada vez mais 
preocupado com sua capacidade de envolver os alunos e transmi- 
tir o material de maneira eficiente. De modo semelhante, embora 
sempre tivesse sido financeiramente seguro, crescia a preocupagao 
de que pudesse ficar sem dinheiro devido a despesas inesperadas. 

O Sr. G. notou sintomas somaticos frequentes que acompanhavam 
suas preocupagoes. Por exemplo, com frequencia se sentia tenso e 
irritavel no trabalho e quando estava com sua famflia e tinha difi- 
culdade para se distrair das preocupagoes com os desafios do dia 
seguinte. Relatou se sentir cada vez mais inquieto, especialmente a 
noite, quando suas preocupagoes o impediam de dormir. (Cortesia 
de Erin B. McClure-Tone, Ph.D., e Daniel S. Pine, M.D.) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Assim como os outros transtornos de ansiedade, o transtorno de an¬ 
siedade generalizada deve ser diferenciado de transtornos clfnicos e 
de transtornos psiquiatricos. Transtornos neurologicos, endocrinolo- 
gicos, metabolicos e relacionados a medicamentos, semelhantes aque- 
les considerados no diagnostico diferencial de transtorno de panico, 
devem ser considerados no diagnostico de transtorno de ansiedade 
generalizada. Transtornos de ansiedade de coocorrencia comum tam¬ 
bem devem ser considerados, incluindo transtorno de panico, fobias, 
TOC e TEPT. Para satisfazer os criterios para transtorno de ansieda¬ 
de generalizada, os pacientes devem exibir a sfndrome completa, e 
seus sintomas tambem nao podem ser explicados pela presenga de um 
transtorno de ansiedade comorbido. Para diagnosticar esse transtorno 
no contexto de outros transtornos de ansiedade, e muito importante 
documentar a ansiedade ou a preocupagao relativa as circunstancias 
ou aos topicos que ou nao estao relacionados, ou estao minimamente 
relacionados, a outros transtornos. O diagnostico apropriado envol- 
ve estabelecer em definitivo a presenga de transtorno de ansiedade 
generalizada e diagnosticar de maneira adequada outros transtornos 
de ansiedade. Pacientes com transtorno de ansiedade generalizada 
com frequencia desenvolvem transtorno depressivo maior. Como re- 
sultado, essa condigao tambem deve ser reconhecida e diferenciada. 
O segredo para um diagnostico correto e documentar a ansiedade ou 
a preocupagao que nao estejam relacionadas ao transtorno depressivo. 

CURSO E PROGNOSTICO 

E diffcil de especificar a idade de infcio; a maioria dos pacientes 
com o transtorno relata apresentar estados ansiosos desde que po¬ 
dem se lembrar. Em geral, eles chegam a atengao de um medico na 
faixa dos 20 anos, ainda que esse primeiro contato possa ocorrer 
em qualquer idade. Apenas um tergo dos pacientes com transtornos 
de ansiedade generalizada procura tratamento psiquiatrico. Muitos 
vao a clfnicos gerais, internistas, cardiologistas, pneumologistas ou 
gastrenterologistas, procurando tratamento para os componentes so¬ 


maticos do transtorno. Em vista da alta incidencia de comorbidade 
mental, e diffcil prever o curso clfnico e o prognostico. Apesar disso, 
alguns dados indicam que acontecimentos da vida estao associados 
com o infcio do transtomo de ansiedade generalizada: a ocorrencia 
de varios acontecimentos negativos aumenta a probabilidade de de- 
senvolvimento do transtorno. Por definigao, esse transtorno e uma 
condigao cronica que pode durar a vida toda. 

TRATAMENTO 

O tratamento mais eficaz para transtorno de ansiedade generalizada 
provavelmente seja um que combine psicoterapia, farmacoterapia e 
abordagens de apoio. Ele pode durar um perfodo significativo, de- 
pendendo do profissional envolvido, seja um clfnico, um psiquiatra, 
seja o medico da famflia ou outro especialista. 

Psicoterapia 

As principais abordagens terapeuticas ao transtorno de ansiedade 
generalizada sao a cognitivo-comportamental, a de apoio e a orienta- 
da ao insight. Os dados sobre os meritos relativos dessas abordagens 
ainda sao limitados, embora os estudos mais sofisticados tenham 
examinado a tecnica cognitivo-comportamental, que parece ter efi- 
cacia tanto a curto quanto a longo prazo. As abordagens cognitivas 
tratam diretamente as distorgoes cognitivas hipoteticas, e as com- 
portamentais tratam os sintomas somaticos. As principais tecnicas 
utilizadas nas abordagens comportamentais sao o relaxamento e o 
biofeedback. Alguns dados preliminares indicam que a combinagao 
de abordagens cognitivas e comportamentais e mais eficaz do que 
cada uma utilizada de forma isolada. A terapia de apoio oferece en- 
corajamento e conforto para os pacientes, ainda que sua eficacia a 
longo prazo seja duvidosa. A psicoterapia orientada ao insight enfo- 
ca a revelagao de conflitos inconscientes e a identificagao de forgas 
do ego. Seus beneffcios sao referidos em muitos relatos de caso em- 
pfricos, mas faltam estudos amplos controlados. 

A maioria dos pacientes experimenta uma redugao acentuada 
da ansiedade quando lhes e dada a oportunidade de discutir suas 
dificuldades com um medico preocupado e empatico. Se os medicos 
descobrem situagoes externas que sejam provocadoras de ansieda¬ 
de, podem ser capazes - sozinhos ou com o auxflio do paciente e 
da famflia - de modificar o ambiente e, assim, reduzir as pressoes 
estressantes. A diminuigao dos sintomas por vezes permite que os 
pacientes se comportem de forma eficiente em seu trabalho diario 
e em seus relacionamentos, obtendo novas recompensas e gratifica- 
goes, que por si so sao terapeuticas. 

De acordo com a perspectiva psicanalftica, a ansiedade, as 
vezes sinaliza, uma perturbagao inconsciente que merece investiga- 
gao. A ansiedade pode ser normal, adaptativa, mal-adaptativa, muito 
intensa ou muito leve, dependendo das circunstancias. Ela surge em 
inumeras situagoes ao longo do ciclo de vida; em muitos casos, o 
alfvio dos sintomas nao e o curso de agao mais apropriado. 

Para pacientes psicologicamente dispostos e motivados a com- 
preender as fontes de sua ansiedade, a psicoterapia pode ser o trata¬ 
mento de escolha. A terapia psicodinamica prossegue com a suposigao 
de que a ansiedade pode aumentar com o tratamento eficaz. O objetivo 
da abordagem dinamica pode ser aumentar a tolerancia a ansiedade (a 
capacidade de experimenta-la sem ter de descarrega-la), e nao elimina- 
-la. A pesquisa empfrica indica que muitos pacientes com tratamento 
psicoterapeutico bem-sucedido podem continuar a experimentar ansie¬ 
dade apos seu termino, mas o aumento do domfnio do ego possibili- 
ta a utilizagao dos sintomas de ansiedade como um sinal para refletir 
esforgos intemos e para expandir sua percepgao e compreensao. Uma 
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abordagem psicodinamica aos pacientes com transtorno de ansiedade 
generalizada envolve uma busca por seus medos subjacentes. 


B., um homem de 28 anos com historia de transtorno de ansiedade 
generalizada, foi um adolescente que abusava de alcool, agora fre- 
quentando o Alcoolicos Anonimos (AA). Devido aos efeitos colate- 
rais sexuais, ele nao estava disposto a tomar antidepressivos ISRSs, 
a buspirona nao tinha sido eficaz e a gabapentina era demasiado se- 
dativa. O clonazepam era eficaz, mas sua participagao continuada 
no AA levou a pressoes desse grupo para que abandonasse os ben¬ 
zodiazepmicos. Em parte devido a essas pressoes, B. buscou terapia 
psicodinamica com um psiquiatra. Quando o psiquiatra sugeriu que 
comegasse a diminuir o clonazepam, ele recusou, preocupado com a 
possibilidade de bear mais ansioso. O terapeuta sugeriu que poderia 
ser util trazer essa ansiedade para as sessoes se o objetivo deles fosse 
realmente saber mais sobre ela. 

Com uma dose diminuida de clonazepam, a ansiedade de B 
.aumentou. Ele se queixava de que seu terapeuta nao era empatico, 
fazendo-o sofrer com a ansiedade enquanto observava e nada fazia. 
A medida que o tratamento se desdobrava, o terapeuta ficou saben- 
do que B. tinha sido muito proximo de sua mae, que, junto com ele, 
tinha sido o alvo de crfticas de seu pai alcoolista, malvado, irritavel, 
frequentemente ausente. A mae de B. tinha feito cirurgia e quimio- 
terapia contra um cancer de mama quando ele tinha 10 anos. Foi 
um pouco depois disso que seus sintomas de ansiedade comegaram. 

Quando o clonazepam foi descontinuado, houve um acesso 
de raiva de B. contra o terapeuta por faze-lo sofrer tanto. O terapeu¬ 
ta aceitou a raiva de B. com tranquilidade, observando que havia 
pedido que ele suportasse mais ansiedade, enquanto o deixava so- 
zinho e por conta propria a maior parte da semana. Quando sugeriu 
que B. tinha encontrado nele seu pai ausente e sadico, B. achou que 
isso fazia sentido e comegou a confiar mais no terapeuta. O pacien- 
te disse que percebia que o terapeuta tinha suportado e entendido 
sua raiva sem necessidade de retaliagao e que estava comprometido 
com o piano de tratamento que tinham combinado desde o imeio. A 
medida que a alianga se aprofundava, B. se esforgava para colocar 
em palavras sua experiencia de ansiedade. Ele falou mais de sua 
ligagao com a mae e da forma como se apegava a ela para apoia- 
-la, pressionando-se contra seu amplo peito, enquanto seu pai se 
enfurecia com os dois quando estava bebado, as vezes sugerindo 
que o apego de B. a ela nao era natural e era inspirado pela luxuria. 

Em uma sessao, B. relatou um sonho no qual assistia com 
passividade, congelado por medo e culpa e incapaz de se mover, um 
homem assassinar e desmembrar uma mulher nua. As associates de 
B. ao sonho levaram a memorias dolorosas da cirurgia desfigurante 
da mae e a sua culpa por nao ter sido capaz de impedir seu pai de 
critica-la com raiva tanto antes quanto depois da cirurgia. B. entao, 
acrescentou que havia outra parte do sonho que deixara de fora por 
vergonha. Ele tinha ficado sexualmente excitado durante o sonho. De 
forma repentina relatou um pensamento intrusivo que o perturbava 
- um pensamento de que o cancer de mama tinha acontecido porque 
ele tinha sido incapaz de proteger sua mae e porque tinha ficado ex¬ 
citado com seus seios. Ele chorou pela primeira vez na terapia. Ao 
longo do tempo, o terapeuta e o paciente exploraram o sonho e seus 
pensamentos intrusivos, entendendo que B. se sentia culpado por ter 
causado a doenga e a cirurgia desfigurante de sua mae nao apenas 
porque nao pode protege-la da raiva de seu pai, mas tambem porque 
se sentia culpado e envergonhado por sua atragao pelos seios da mae. 
Ele falou de como a acusagao do pai bebado sobre luxuria em relagao 
a sua mae estava certa. Temia, tambem, que seria desfigurado devido a 
uma doenga ou um acidente, talvez por castragao, pelo que tinha feito 
a mae. Nao foi facil para B. explorar esses sentimentos, mas, quando 
o fez, sua ansiedade diminuiu. (Cortesia de Eric M. Plakun, M.D.) 


Farmacoterapia 

A decisao de prescrever um ansiolftico a pacientes com transtorno de 
ansiedade generalizada em raros casos deve ser tomada na primeira 
visita. Em vista de sua natureza de longo prazo, o piano de trata¬ 
mento deve ser cogitado com cuidado. As tres principals opgoes de 
medicamentos a serem consideradas para o tratamento desse trans¬ 
torno sao os benzodiazepmicos, os ISRSs, a buspirona e a venlafa- 
xina. Outros agentes que podem ser uteis sao os triefelieos (p. ex., a 
imipramina), os anti-histammicos e os antagonistas (3-adrenergicos 
(p. ex., o propranolol) (Tab. 9.6-3). 

Embora o tratamento medicamentoso do transtorno de ansie¬ 
dade generalizada seja, as vezes, considerado uma intervengao de 6 
a 12 meses, alguma evidencia indica que ele deve ser a longo prazo, 
talvez por toda a vida. Cerca de 25% dos pacientes tern uma recafda 
no primeiro mes apos a interrupgao do tratamento, e 60 a 80% a 
tern ao longo do ano seguinte. Ainda que alguns pacientes se tomem 
dependentes de benzodiazepmicos, raramente se desenvolve toleran- 
cia aos efeitos terapeuticos dos benzodiazepmicos, da buspirona, da 
venlafaxina ou dos ISRSs. 


TABELA 9.6-3 

Medicamentos comuns para o tratamento de 
ansiedade recorrente 


Medicamento 

Dose inicial 
recomendada 

Dose diaria (mg) a 

Antidepressivos b 



Fluoxetina 

5 mg/dia 

20-80 

Fluvoxamina 

50 mg/dia 

100-300 

Paroxetina 

10 mg/dia 

20-50 


12,5 mg/dia 

25-75 

Sertralina 

25-50 mg/dia 

50-200 

Citalopram 

10 mg/dia 

20-60 

Escitalopram 

5 mg/dia 

10-30 

Venlafaxina 

37,5 mg/dia 

75-225 

Fenelzina 

1 5 mg/dia 

45-90 

Benzodiazepmicos 0 


Alprazolam 

0,25 mg 3X/dia 

1 -4 e 

Clonazepam 

0,25 mg 2X/dia 

1-3 

Lorazepam 

0,5 mg 3X/dia 

2-6 e 

Azapirona d 



Buspirona 

7,5 mg 2X/dia 

30-60 


Todos, com excegao da fenelzina, sao uteis como tratamento primario para 
transtorno obsessivo-compulsivo. 

Alguns indivfduos necessitarao de doses mais altas ou mais baixas do que 
as listadas aqui. 

b Util como tratamento primario para transtorno de panico (no qual doses 
iniciais mais baixas geralmente sao utilizadas) com ou sem agorafobia, 
transtornos de ansiedade generalizada, de ansiedade social e de estresse 
pos-traumatico. 

c Util como tratamento primario para transtorno de panico com ou sem 
agorafobia, transtorno de ansiedade generalizada e transtorno de ansiedade 
social generalizada. Pode ser adjuvante util para os antidepressivos no trata¬ 
mento dos transtornos de estresse pos-traumatico ou obsessivo-compulsivo. 
d Util como tratamento primario para transtorno de ansiedade generalizada. 
e A dose diaria total e dividida entre 2 a 4 doses por dia. 
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Benzodiazepmicos. Os benzodiazepfnicos tem sido os 
medicamentos de escolha no transtorno de ansiedade generalizada. 
Podem ser prescritos conforme necessario, de modo que os pacien- 
tes tomem um benzodiazepmico de agao rapida quando se sintam 
particularmente ansiosos. A abordagem alternativa e prescreve-los 
por um perfodo limitado, durante o qual abordagens psicossociais 
sao implementadas. 

Varios problemas estao associados com o uso de benzodiaze¬ 
pmicos nesse transtorno. Cerca de 25 a 30% de todos os pacientes 
deixam de responder, e pode ocorrer tolerancia e dependencia. Alguns 
tambem experimentam comprometimento da vigilia e, portanto, cor- 
rem risco de softer acidentes envolvendo automoveis e maquinario. 

A decisao clmica de iniciar o tratamento com um benzodiaze¬ 
pmico deve ser considerada de forma especifica. O diagnostico, os 
sintomas-alvo e a duragao do tratamento devem ser definidos, e a in- 
formagao, compartilhada com o paciente. O tratamento para a maio- 
ria das condigoes de ansiedade dura de 2 a 6 semanas, seguidas por 
1 a 2 semanas de redugao gradativa da utilizagao do medicamento 
antes de sua interrupgao. O erro clmico mais comum no tratamento 
com esses farmacos e continua-lo por tempo indefinido. 

Para o tratamento da ansiedade, e habitual comegar adminis- 
trando o medicamento no extremo mais baixo da variagao terapeuti- 
ca e aumentar a dose para atingir a resposta terapeutica. A utilizagao 
de um benzodiazepmico com uma meia-vida intermediary (8 a 15 
horas) pode evitar alguns efeitos adversos associados aos agentes 
com meias-vidas mais longas, e a utilizagao de doses divididas evita 
o desenvolvimento de efeitos adversos associados a picos elevados 
dos mveis plasmaticos. A melhora produzida por essa classe pode 
ir alem do simples efeito ansiolitico. Por exemplo, pode levar os 
pacientes a encararem varias ocorrencias sob um angulo positivo. 
Os medicamentos tambem podem ter uma leve agao desinibidora, 
semelhante a observada apos a ingestao de pequenas quantidades 
de alcool. 

Buspirona. A buspirona e um agonista parcial dos recepto- 
res 5-HT 1A e pode ser mais eficaz em 60 a 80% dos pacientes com 
transtorno de ansiedade generalizada. Dados indicam que essa subs- 
tancia e mais eficaz na redugao de sintomas cognitivos do que na 
de sintomas somaticos. A evidencia tambem indica que pacientes 
que se submeteram previamente a tratamento com benzodiazepmi¬ 
cos podem nao responder a buspirona. Isso pode decorrer da au- 
sencia de alguns dos efeitos nao ansioliticos, os quais sao proprios 
dos benzodiazepmicos (como o relaxamento muscular e a sensagao 
adicional de bem-estar). A maior desvantagem da buspirona e que 
seus efeitos levam de 2 a 3 semanas para se tomarem evidentes, em 
contraste com os efeitos ansioliticos quase imediatos dos benzodia¬ 
zepmicos. Uma abordagem e iniciar o uso de ambos os grupos ao 
mesmo tempo e, entao, reduzir de forma gradual a utilizagao dos 
benzodiazepmicos ate a retirada, apos 2 a 3 semanas, momento em 
que a buspirona deve ter atingido seus efeitos maximos. Alguns es- 
tudos relataram, ainda, que o tratamento combinado pode ser mais 
eficaz do que cada medicamento isoladamente. A buspirona nao e 
um tratamento eficaz para a abstinencia de benzodiazepmicos. 

Venlafaxina. A venlafaxina e eficaz no tratamento de insonia, 
ma concentragao, inquietagao, irritabilidade e tensao muscular ex- 
cessiva associadas com o transtorno de ansiedade generalizada. 
E um inibidor nao seletivo da recaptagao de tres aminas biogenicas 
- serotonina, norepinefrina e, em menor grau, dopamina. 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina. Os 

ISRSs podem ser eficazes especialmente para pacientes com de- 
pressao morbida. A desvantagem maior dos ISRSs, sobretudo da 


fluoxetina , e que eles podem aumentar a ansiedade de forma transi- 
toria e causar estados agitados. Por essa razao, os ISRSs sertralina, 
citalopram ou paroxetina sao escolhas melhores para pacientes com 
transtorno de alta ansiedade. E razoavel iniciar o tratamento com 
sertralina, citalopram ou paroxetina em associagao com um benzo¬ 
diazepmico e, entao, reduzir gradualmente o uso do benzodiazapfni- 
co apos 2 a 3 semanas. Estudos adicionais sao necessarios para de- 
terminar se os ISRSs sao tao eficazes para o transtorno de ansiedade 
generalizada como o sao para transtorno de panico ou para TOC. 

Outros medicamentos. Se o tratamento farmacologico con- 
vencional (p. ex., com buspirona ou um benzodiazepmico) for ine- 
ficaz ou nao completamente eficaz, entao uma reavaliagao clmica 
e indicada para excluir condigoes comorbidas, como depressao, ou 
para compreender melhor os estressores do ambiente do paciente. 
Outros medicamentos que se provaram uteis para o tratamento de 
transtorno de ansiedade generalizada incluem os tricfclicos e os te- 
tracfclicos. Os antagonistas dos receptores (3-adrenergicos podem 
reduzir as manifestagoes somaticas da ansiedade, mas nao a con- 
digao subjacente, e sua utilizagao costuma ser limitada a manifesta¬ 
goes situacionais, como a ansiedade de desempenho. 

Referencias 

Cuijpers, P., Sijbrandij, M., Koole, S., Huibers, M., Berking, M., & Andersson, 
G. Psychological treatment of generalized anxiety disorder: A meta-analysis. 
Clin Psychol Rev. 2014. 

Etkin A, Prater KE, Hoeft F, Menon V, Schatzberg AF. Failure of anterior cingulate 
activation and connectivity with the amygdala during implicit regulation 
of emotional processing in generalized anxiety disorder. Am J Psychiatry. 
2010;167:545. 

Goodwin RD, Stein DJ. Anxiety disorders and drug dependence: Evidence on 
sequence and specificity among adults. Psych Clin Neurosci. 2013;67:167. 
Hill N, Joubert L, Epstein I. Encouraging self-management in chronically ill 
patients with comorbid symptoms of depression and anxiety: An emergency 
department study and response. Soc Work Health Care. 2013;52:207. 

Lenze EJ, Mantella RC, Shi P, Goate AM, Nowotny P, Butters MA, Andreescu C, 
Thompson PA, Rollman BL. Elevated cortisol in older adults with generalized 
anxiety disorder is reduced by treatment: A placebo-controlled evaluation of 
escitalopram. Am J Geriatric Psychiatry. 2011; 19:482. 

Lorenz RA, Jackson CW, Saltz M. Adjunctive use of atypical antipsychotics 
for treatment-resistant generalized anxiety disorder. Pharmacotherapy. 
2010;30:942. 

Maslowsky J, Mogg K, Bradley BP, McClure-Tone E, Ernst M, Pine DS, Monk 
CS. A preliminary investigation of neural correlates of treatment in adolescents 
with generalized anxiety disorder. / Child Adolescent Psychcopharm. 
2010;20:105. 

McClure-Tone EB, Pine DS. Clinical features of the anxiety disorders. In: Sadock 
BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th edition. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:1844. 

Newman MG, Castonguay LG, Borkovec TD, Fisher AJ, Boswell JF, Szkodny LE, 
Nordberg SS. A randomized controlled trial of cognitive-behavioral therapy for 
generalized anxiety disorder with integrated techniques from emotion-focused 
and interpersonal therapies. J Consult Clin Psychol. 2011 ;79:171. 

Newman MG, Przeworski A, Fisher AJ, Borkovec TD. Diagnostic comorbidity 
in adults with generalized anxiety disorder: Impact of comorbidity on 
psychotherapy outcome and impact of psychotherapy on comorbid diagnoses. 
BehavTher. 2010;41:59. 

Ouimet AJ, Covin R, Dozois DJA. Generalized anxiety disorder. In: Sturmey P, 
Hersen M, eds. Handbook of Evidence-Based Practice in Clinical Psychology. 
Vol 2: Adult Disorders. Hoboken: John Wiley & Sons; 2012:651. 

Ritter MR, Blackmore MA, Heimberg RG. Generalized anxiety disorder. In: 
McKay D, Abramowitz JS, Taylor S, eds. Cognitive Behavioral Therapy for 
Refractory Cases: Turing Failure Into Success. Washington, DC: American 
Psychological Association; 2010. 

Uebelacker L, Weisberg R, Millman M, Yen S, Keller M. Prospective study on 
risk factors for suicidal behavior in individuals with anxiety disorders. Psychol 
Med. 2013;43:1465. 




Transtornos de ansiedade 41 3 


A 9.7 Outros transtornos de 
ansiedade 


TRANSTORNO DE ANSIEDADE DEVI DO A 
OUTRA CONDigAO MEDICA 

Muitas condigoes medicas estao associadas com ansiedade. Os sin- 
tomas podem incluir ataques de panico, ansiedade generalizada e 
outros sinais de sofrimento. Em todos os casos, os sinais e sintomas 
serao devidos aos efeitos fisiologicos diretos da condigao medica. 

Epidemiologia 

A ocorrencia de sintomas de ansiedade relacionados a condigoes 
medicas gerais e comum, embora a incidencia do transtorno varie 
para cada condigao especifica. 

Etiologia 

Uma ampla variedade de condigoes medicas pode causar sintomas 
semelhantes aos de transtornos de ansiedade (Tab. 9.7-1). Hiperti- 
reoidismo, hipotireoidismo, hipoparatireoidismo e deficiencia de 
vitamina B 12 , frequentemente, estao associados com sintomas de 
ansiedade. Um feocromocitoma produz epinefrina, que pode causar 
episodios paroxisticos de sintomas de ansiedade. Outras condigoes, 
como arritmia cardfaca, podem produzir sintomas fisiologicos de 
transtorno de panico. A hipoglicemia tambem pode imitar os sinto¬ 
mas de um transtorno de ansiedade. As diferentes condigoes medi¬ 
cas que podem causar sintomas de ansiedade o fazem por meio de 
um mecanismo comum que envolve tanto o sistema noradrenergico 
como o sistema serotonergico. Cada uma delas e caracterizada por 
ansiedade proeminente que surge como resultado direto de alguma 
perturbagao fisiologica subjacente. 

Diagnostico 

O diagnostico de transtorno de ansiedade devido a outra condigao 
medica requer a presenga de sintomas de um transtorno de ansiedade 
causado por uma ou mais doengas clmicas. O DSM-5 sugere que os 
medicos especifiquem se o transtorno e caracterizado por sintomas 
de ansiedade generalizada ou por ataques de panico. 

Os medicos devem suspeitar ainda mais do diagnostico 
quando a ansiedade cronica ou paroxfstica estiver associada com 
uma doenga ffsica conhecida por causar esses sintomas em alguns 
pacientes. Acessos paroxisticos de hipertensao em um paciente 
ansioso podem indicar uma avaliagao para feocromocitoma. Uma 
avaliagao medica geral pode revelar diabetes, tumor suprarrenal, 
doenga tireoidiana ou uma condigao neurologica. Por exemplo, al¬ 
guns pacientes com epilepsia parcial complexa tern episodios de 
ansiedade extrema ou medo como a unica manifestagao da ativida- 
de epileptica. 

Caracteristicas clmicas 

Os sintomas de um transtorno de ansiedade devido a uma condigao 
medica geral podem ser identicos aos dos transtornos de ansiedade 
primarios. Uma smdrome semelhante ao transtorno de panico e o 
quadro clrnico mais comum, e uma smdrome semelhante a fobia e a 
ocorrencia menos comum. 

Ataques de panico. Indivlduos que tern miocardiopatia 
podem apresentar a incidencia mais alta de transtorno de panico 


TABELA 9.7-1 

Transtornos associados com ansiedade 

Doengas neurologicas 
Neoplasias cerebrais 

Traumatismo cerebral e smdromes pos-concussivas 

Doenga cerebrovascular 

Hemorragia subaracnoide 

Enxaqueca 

Encefalite 

Sffi I is cerebral 

Esclerose multipla 

Doenga de Wilson 

Doenga de Huntington 

Epilepsia 

Condigoes sistemicas 
Hipoxia 

Doenga cardiovascular 
Arritmias cardfacas 
Insuficiencia pulmonar 
Anemia 

Disturbios endocrinos 
Disfungao hipofisaria 
Disfungao tireoidiana 
Disfungao paratireoidiana 
Disfungao suprarrenal 
Feocromocitoma 

Doengas virilizantes das mulheres 
Doengas inflamatorias 
Lupus eritematoso 
Artrite reumatoide 
Poliarterite nodosa 
Arterite temporal 
Estados de deficiencia 
Deficiencia de vitamina B 12 
Pelagra 

Condigoes diversas 
Hipoglicemia 
Smdrome carcinoide 
Doengas malignas sistemicas 
Smdrome pre-menstrual 
Doengas febris e infecgoes cronicas 
Porfiria 

Mononucleose infecciosa 
Smdrome pos-hepatite 
Uremia 

Condigoes toxicas 
Abstinencia de alcool e drogas 
Anfetaminas 

Agentes simpatomimeticos 

Agentes vasopressores 

Cafefna e abstinencia de cafefna 

Penicilina 

Sulfonamidas 

Cannabis 

Mercurio 

Arsenico 

Fosforo 

Organofosfatos 
Dissulfeto de carbono 
Benzeno 

Intolerance a aspirina 

(Adaptada com permissao de Cumming JL. Clinical Neuropsychiatry. Orlan¬ 
do, FL: Grune & Stratton; 1985:214.) 
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secundario a uma condigao medica geral. Um estudo relatou que 
83% dos pacientes com miocardiopatia que aguardam por um trans- 
plante tern sintomas de transtorno de panico. O aumento do tonus 
noradrenergico nesses indivfduos pode ser o estfmulo que provoca 
os ataques de panico. Em alguns estudos, cerca de 25% das pessoas 
com doenga de Parkinson e doenga pulmonar obstrutiva cronica 
relatam sintomas de transtorno de panico. Outras condigoes medi- 
cas associadas a esse transtorno incluem dor cronica, cirrose biliar 
primaria e epilepsia, particularmente quando o foco e no giro para- 
-hipocampal direito. 

Ansiedade generalizada. Uma alta prevalencia de sintomas 
de transtorno de ansiedade generalizada foi relatada em pacientes 
com smdrome de Sjogren, e essa taxa pode ter relagao com os efei- 
tos dessa smdrome sobre as fungoes corticais e subcorticais e sobre a 
fungao da tireoide. A prevalencia mais alta de sintomas de transtorno 
de ansiedade generalizada em uma doenga medica geral parece ser 
na doenga de Graves (hipertireoidismo), em que ate dois tergos de 
todos os pacientes satisfazem os criterios para transtorno de ansie¬ 
dade generalizada. 

Um engenheiro qufmico aposentado, de 86 anos, buscou ajuda para 
o infeio de uma serie de ataques ao longo dos quatro meses anterio- 
res nos quais experimentou apreensao acentuada, inquietagao, uma 
sensagao de que “as paredes estavam desmoronando”, e a necessi- 
dade de “obter ar” para aliviar sua sensagao de desconforto. Esses 
eventos em geral ocorriam durante a noite e o despertavam do sono 
profundo. Para sentir-se melhor, precisava esticar a cabega para fora 
de uma janela aberta, independentemente do frio que estivesse fa- 
zendo. Seus sintomas melhoravam de modo gradual ao longo de 15 
a 20 minutos, mas a resolugao completa levava um dia inteiro. Em 
resposta a um questionamento direto, o paciente relatou sudorese, 
tontura e falta de ar durante esses episodios. Imaginava que morreria 
se nao pudesse abrir a janela. Ele negava palpitagoes, sensagoes de 
sufocamento, parestesia e nausea. O paciente lembrava de uma serie 
de ataques semelhantes quase 30 anos antes durante um perfodo de 
tempo no qual precisava viajar com frequencia e consequentemente 
ficava longe de casa devido a obrigagoes profissionais. Ele negava 
humor deprimido, anedonia, disfungoes de sono recentes, alteragao 
no apetite ou no peso, diminuigao da energia e sentimentos de inuti- 
lidade. Sua historia medica era notavel por uma hemorragia do gan- 
glio da base direito seis meses antes. Tinha historia de hipertensao, 
diabetes limftrofe e hipertrofia prostatica benigna. Os resultados de 
exames laboratoriais foram essencialmente normais. 

Um diagnostico de transtorno de ansiedade devido a AVC, 
com ataques de panico, foi feito. Foi prescrito alprazolam, 0,5 mg, 
por via oral, duas vezes por dia, se necessario, para os ataques de 
panico, e escitalopram, 10 mg por dia. Em uma consulta de acom- 
panhamento, o paciente relatou resolugao completa de seus sinto¬ 
mas de ansiedade. Continuou tomando o escitalopram, mas nao 
necessitou mais do alprazolam. (Cortesia de LL Lavery, M.D., e 
EM Whyte, M.D.) 

Fobias. Sintomas de fobia parecem ser incomuns, embora um 
estudo tenha relatado uma prevalencia de 17% de sintomas de fobia 
social em pacientes com doenga de Parkinson. Pessoas mais velhas 
com dificuldades de equilfbrio muitas vezes se queixam de medo 
de cair, que pode ser expresso por relutancia ou medo de caminhar. 


Exames laboratoriais 

Uma avaliagao especffica e necessaria quando um transtorno de 
ansiedade devido a outra condigao medica esta sendo considerado 
como parte do diagnostico diferencial. Se possfvel, os exames de- 
vem ser selecionados para considerar diagnostics especfficos suge- 
ridos pelos sintomas somaticos dos pacientes (se presentes). 

Os exames a serem considerados incluem hemograma com- 
pleto, eletrolitos, glicose, nitrogenio da ureia sangumea, creatini- 
na, testes da fungao hepatica, calcio, magnesio, fosforo, testes da 
fungao tireoidiana e toxicologia urinaria. Ocasionalmente, outros 
exames podem ser indicados, para excluir feocromocitoma (p. ex., 
catecolaminas urinarias), um transtorno convulsivo (p. ex., EEG), 
arritmia cardfaca (p. ex., monitoramento por Holter) e doenga pul¬ 
monar (oximetria, gases sangufneos arteriais). As imagens cerebrais 
podem ser uteis para excluir transtorno desmielinizante, tumor, AVC 
ou hidrocefalia e sao importantes sobretudo se o indivfduo ansioso 
relatar sintomas neurologies (p. ex., cefaleia, alteragoes motoras ou 
sensoriais e tontura), embora essas queixas possam representar ma- 
nifestagoes somaticas de transtornos de ansiedade primarios. Uma 
pungao lombar pode ser apropriada se existir suspeita de uma causa 
inflamatoria ou infecciosa. 

Diagnostico diferencial 

A ansiedade, como sintoma, pode estar associada com muitos 
transtornos psiquiatricos, alem dos proprios transtornos de ansie¬ 
dade. Um exame do estado mental e necessario para determinar a 
presenga de sintomas de humor ou sintomas psicoticos que possam 
sugerir outro diagnostico psiquiatrico. Para o medico concluir que 
se trata de transtorno de ansiedade devido a uma condigao medica 
geral, o paciente deve claramente ter ansiedade como o sintoma 
predominante e apresentar uma condigao especffica nao psiquia- 
trica. Para determinar o grau em que uma condigao medica geral 
esta causando a ansiedade, o medico deve avaliar a linha do tem¬ 
po entre a condigao e os sintomas de ansiedade, a idade de infeio 
(transtornos de ansiedade primarios em geral tern seu infeio antes 
dos 35 anos) e a historia familiar do paciente tanto de transtorno de 
ansiedade quanto de condigoes medicas gerais relevantes (p. ex., 
hipertireoidismo). Um diagnostico de transtorno de adaptagao com 
ansiedade tambem deve ser considerado no diagnostico diferencial. 

Curso e prognostics 

A experiencia contfnua de ansiedade pode ser incapacitante e in- 
terferir em todos os aspectos da vida, incluindo os funcionamentos 
social, ocupacional e psicologico. Um aumento subito do nfvel de 
ansiedade pode impelir a pessoa afetada a procurar ajuda medica ou 
psiquiatrica mais rapidamente do que quando o infeio e insidioso. 
O tratamento ou a remogao da causa medica primaria da ansie¬ 
dade em geral inicia um curso claro de melhora dos sintomas do 
transtorno de ansiedade. Em alguns casos, entretanto, os sintomas 
continuam mesmo apos a condigao primaria ter sido tratada (p. ex., 
apos um episodio de encefalite). Alguns sintomas persistem por um 
tempo mais longo do que outros. Quando sintomas de transtorno 
de ansiedade estao presentes por um perfodo significativo apos a 
doenga clfnica ter sido tratada, os sintomas remanescentes devem 
ser tratados como se fossem primarios - isto e, com psicoterapia, 
farmacoterapia ou ambas. 
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Tratamento 

A abordagem primaria para transtorno de ansiedade devido a uma 
condigao medica geral e o tratamento da condigao subjacente. Se o 
paciente tambem apresentar transtorno por uso de alcool ou de ou- 
tras substancias, este tambem deve ser tratado para obter o controle 
dos sintomas de transtorno de ansiedade. Se a remo^ao da condi^ao 
medica primaria nao reverter o quadro, devem-se seguir as diretrizes 
de tratamento para o transtorno mental especifico. Em geral, tecni- 
cas de modifica^ao comportamental, agentes ansioliticos e antide- 
pressivos serotonergicos tern sido as modalidades mais eficazes de 
tratamento. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE INDUZIDO 
POR SUBSTANCIAS 

Esse transtorno e o resultado direto de uma substancia toxica, in- 
cluindo drogas de abuso, medicamentos, venenos e alcool, entre 
outras. 

Epidemiologia 

O transtorno de ansiedade induzido por substancias e uma condi^ao 
comum, seja como resultado de ingestao das chamadas drogas recrea- 
tivas, seja em decorrencia da utilizagao de medicamentos prescritos. 

Etiologia 

Uma ampla variedade de substancias pode causar sintomas de ansie¬ 
dade capazes de imitar qualquer um dos transtornos de ansiedade do 
DSM-5. Embora os simpatomimeticos como a anfetamina, a cocaf- 
na e a cafefna tenham sido associados com a produgao de sintomas 
de transtorno de ansiedade, muitos medicamentos serotonergicos (p. 
ex., LSD e MDMA) tambem podem causar smdromes de ansieda¬ 
de tanto cronicas como agudas. Inumeros medicamentos prescritos 
tambem estao associados com a produgao de sintomas de transtorno 
de ansiedade em pessoas suscetiveis. 

Diagnostico 

Os criterios diagnosticos para transtorno de ansiedade induzido 
por substancias requerem a presen£a de ansiedade ou de ataques de 
panico proeminentes. As diretrizes do DSM-5 estabelecem que os 
sintomas devem ter-se desenvolvido durante o uso de uma substan¬ 
cia ou no perfodo de um mes da cessa 9 ao de seu uso; entretanto, 
os medicos podem ter dificuldade para determinar a relagao entre a 
exposi^ao a substancia e os sintomas de ansiedade. A estrutura do 
diagnostico inclui a especifica^ao (1) da substancia (p. ex., cocafna), 
(2) do estado durante o imcio (p. ex., intoxica^o) e (3) do padrao 
especifico de sintomas (p. ex., ataques de panico). 

Caracterfsticas clmicas 

As caracterfsticas clmicas associadas do transtorno de ansiedade 
induzido por substancias variam de acordo com a substancia envol- 
vida. Mesmo o uso infrequente de psicoestimulantes pode resultar 
em sintomas de transtorno de ansiedade em algumas pessoas. Com- 
prometimentos cognitivos na compreensao, no calculo e na memoria 
podem estar associados com esses sintomas. Esses deficits cogniti¬ 
vos costumam ser reversfveis quando a utiliza^ao da substancia e 
interrompida. 


Praticamente todos que bebem alcool, em pelo menos al¬ 
gumas ocasioes, utilizam-no para reduzir a ansiedade, com mais 
frequencia a ansiedade social. Em contrapartida, estudos contro- 
lados verificaram que os efeitos do alcool sobre a ansiedade sao 
variaveis e podem ser afetados de maneira significativa pelo genero, 
pela quantidade ingerida e pelas atitudes culturais. Apesar disso, os 
transtornos por uso de alcool e os relacionados a outras substancias 
costumam estar associados com transtornos de ansiedade. Os por 
uso de alcool sao quatro vezes mais comuns entre pacientes com 
transtorno de panico do que na popula^o em geral e cerca de 2,5 
vezes mais comuns entre indivfduos com fobias. Varios estudos re- 
lataram dados indicando que pode existir uma diatese genetica tan¬ 
to para transtornos de ansiedade como para transtornos por uso de 
alcool em algumas familias. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial para transtorno de ansiedade induzido por 
substancias inclui transtornos de ansiedade primarios; transtorno de 
ansiedade devido a uma condi^ao medica geral (para a qual o pa¬ 
ciente pode estar recebendo um medicamento implicado); e trans¬ 
tornos do humor, que costumam ser acompanhados por sintomas 
de ansiedade. Transtornos da personalidade e simulat^ao devem ser 
considerados no diagnostico diferencial, particularmente em alguns 
prontos-socorros de areas urbanas. 

Curso e prognostico 

O curso e o prognostico geralmente dependem da remogao da subs¬ 
tancia envolvida e da capacidade do indivfduo afetado de reduzir 
sua utiliza 9 ao a longo prazo. Os efeitos ansiogenicos da maioria dos 
medicamentos sao reversfveis. Quando a ansiedade nao e revertida 
com a interrupgao do medicamento, os medicos devem reconsiderar 
o diagnostico de transtorno de ansiedade induzido por substancias 
ou considerar a possibilidade de que a substancia tenha causado 
dano cerebral irreversfvel. 

Tratamento 

O tratamento primario para transtorno de ansiedade induzido por 
substancias e a remo^ao da substancia que o esteja causando. Em 
seguida, deve-se buscar um tratamento alternative se a substancia 
era um medicamento indicado para fins terapeuticos, limitar a ex- 
posi^ao do paciente se a substancia foi introduzida por meio de ex- 
posi^ao no ambiente ou tratar o transtorno relacionado a substancias 
subjacente. Se os sintomas de ansiedade persistirem mesmo apos a 
interrupgao do uso da substancia, pode ser apropriado o tratamento 
com as modalidades psicoterapeuticas ou farmacoterapeuticas ade- 
quadas. 

TRANSTORNO MISTO DE ANSIEDADE E 
DEPRESSAO 

Esse transtorno descreve pacientes com sintomas tanto de ansie¬ 
dade quanto de depressao que nao satisfazem os criterios diagnos¬ 
ticos para um transtorno de ansiedade e um transtorno do humor. 
A combina^ao de sintomas de ansiedade e depressao resulta em 
comprometimento funcional significativo para a pessoa afetada. 
A condigao pode ser particularmente prevalente nos consultorios de 
clfnicos gerais e em clmicas ambulatoriais de saude mental. Seus 
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oponentes, no entanto, tem argumentado que a disponibilidade do 
diagnostics pode desencorajar os medicos a dedicarem o tempo 
necessario para obter uma historia psiquiatrica completa a fim de 
diferenciar transtornos depressivos verdadeiros de transtornos de 
ansiedade verdadeiros. Na Europa e, em especial, na China, muitos 
desses pacientes recebem o diagnostico de neurastenia. 

Epidemiologia 

E comum a coexistencia de transtorno depressivo maior e transtor- 
no de panico. Ate dois tergos de todos os pacientes com sintomas 
depressivos apresentam sintomas de ansiedade proeminentes, e um 
tergo pode satisfazer os criterios diagnostics para transtorno de pa¬ 
nico. Os pesquisadores relataram que 20 a 90% de todos os pacien¬ 
tes com transtorno de panico tem episodios de transtorno depressivo 
maior. Esses dados sugerem que a coexistencia de sintomas depres¬ 
sivos e de ansiedade, nenhum dos quais satisfazendo os criterios 
diagnostics para outros transtornos depressivos ou de ansiedade, 
pode ser comum. Atualmente, entretanto, dados epidemiologies 
formais sobre o transtorno misto de ansiedade e depressao nao estao 
disponfveis. Apesar disso, alguns medicos e pesquisadores estima- 
ram que sua prevalencia na populagao em geral e de ate 10% e de 
ate 50% em clinicas de cuidados primarios, ainda que estimativas 
conservadoras sugiram uma prevalencia de cerca de 1 % na popula¬ 
gao em geral. 

Etiologia 

Quatro linhas principals de evidencia sugerem que os sintomas de 
ansiedade e depressao estao causalmente ligados em alguns pacien¬ 
tes afetados. Primeiro, varios pesquisadores relataram achados neu- 
roendocrinos similares, em particular transtorno de panico, incluin- 
do resposta embotada do cortisol ao hormonio adrenocorticotropic, 
do hormonio do crescimento a clonidina e do hormonio estimulador 
da tireoide e da prolactina ao hormonio liberador da tireotrofina. Se- 
gundo, varios pesquisadores sugeriram que a hiperatividade do sis- 
tema noradrenergic e causalmente relevante para alguns pacientes 
com transtornos depressivos e com transtorno de panico. De manei- 
ra especifica, esses estudos encontraram concentragoes elevadas do 
metabolito da norepinefina (MHPG) na urina, no plasma e no liqui- 
do cerebrospinal (LCS) de pacientes deprimidos e de pacientes com 
transtorno de panico que estavam experimentando ativamente um 
ataque de panico. Como em outros transtornos de ansiedade ou de¬ 
pressivos, a serotonina e o GABA tambem podem estar causalmente 
envolvidos no transtorno misto de ansiedade e depressao. Terceiro, 
muitos estudos verificaram que os medicamentos serotonergics, 
como a fluoxetina e a clomipramina, sao uteis no tratamento tanto 
de transtornos depressivos como de ansiedade. Quarto, uma serie 
de estudos de fanulias relatou dados indicando que os sintomas de 
ansiedade e depressivos tem ligagao genetica pelo menos em algu- 
mas famflias. 

Diagnostico 

Os criterios diagnostics para transtorno misto de ansiedade e de¬ 
pressao requerem a presenga de sintomas subsindromicos tanto de 
ansiedade como de depressao e de alguns sintomas autonomies, 
como tremor, palpitagoes, boca seca e a sensagao de “reviravolta” no 
estomago. Alguns estudos preliminares indicaram que a sensibilida- 
de dos clinicos gerais a smdrome de transtorno misto de ansiedade e 
depressao e baixa, embora essa falta de reconhecimento possa refle- 
tir a ausencia de um rotulo diagnostico apropriado para os pacientes. 


Caracteristicas clinicas 

As caracteristicas clinicas do transtorno misto de ansiedade e de¬ 
pressao combinam sintomas dos transtornos de ansiedade com al¬ 
guns sintomas dos transtorno depressivos. Alem disso, os sintomas 
de hiperatividade do sistema nervoso autonomo, como queixas gas- 
trintestinais, sao comuns e contribuem para a alta frequencia com 
que os pacientes sao vistos em clinicas medicas ambulatoriais. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial inclui outros transtornos de ansiedade e 
depressivos e transtornos da personalidade. Entre os transtornos de 
ansiedade, o de ansiedade generalizada e o que tem mais proba- 
bilidade de se superpor ao transtorno misto. Entre os transtornos 
do humor, o distimico e o depressivo menor sao os que mais se 
superpoem ao transtorno misto de ansiedade e depressao. Entre 
os transtornos da personalidade, os tipos esquivo, dependente e 
obsessivo-compulsivo podem ter sintomas que se assemelham aos 
do transtorno misto de ansiedade e depressao. Um diagnostico de 
transtorno somatoforme tambem deve ser considerado. Somente 
uma historia psiquiatrica, um exame do estado mental e um co- 
nhecimento operacional dos criterios especificos podem ajudar os 
medicos a diferenciar entre essas condigoes. Os sinais prodromicos 
da esquizofrenia podem se apresentar como um quadro misto de 
ansiedade e depressao crescentes com consequente imcio de sin¬ 
tomas psicoticos. 

Curso e prognostico 

Com base nos dados clmicos ate o momento, os pacientes parecem 
ter igual probabilidade de apresentar sintomas proeminentes de an¬ 
siedade, depressao ou uma mistura igual dos dois sintomas no im¬ 
cio. Durante o curso da doenga, esses sintomas podem alternar-se 
em sua predominance. O prognostico nao e conhecido. 

Tratamento 

Pelo fato de nao estarem dispomveis estudos adequados comparan- 
do as modalidades de tratamento para transtorno misto de ansie¬ 
dade e depressao, os medicos tem mais probabilidade de fornecer 
um tratamento com base nos sintomas presentes, na gravidade e 
em seu proprio nfvel de experience com as varias modalidades de 
tratamento. As abordagens psicoterapeuticas podem envolver inter- 
vengoes de tempo limitado, como terapia cognitiva ou modificagao 
do comportamento, embora alguns medicos utilizem uma abor- 
dagem psicoterapeutica menos estruturada, como a psicoterapia 
orientada ao insight. A farmacoterapia para o transtorno misto de 
ansiedade e depressao pode incluir medicamentos ansioliticos ou 
antidepressivos ou ambos. Entre os medicamentos ansioliticos, al¬ 
guns dados indicam que o uso de triazolobenzodiazepmicos (p. ex., 
alprazolam) pode ser indicado devido a sua eficacia no tratamento 
da depressao associada com ansiedade. Um medicamento que afeta 
os receptores 5-HT 1A , como a buspirona, tambem pode ser indica¬ 
do. Quanto aos antidepressivos, apesar das teorias noradrenergicas 
ligando os transtornos de ansiedade e os transtornos depressivos, 
os antidepressivos serotonergicos podem ser mais eficazes no trata¬ 
mento do transtorno misto. A venlafaxina e um antidepressivo efi- 
caz aprovado pela FDA para o tratamento de depressao, bem como 
para o transtorno de ansiedade generalizada, sendo o medicamento 
de escolha no transtorno combinado. 



Transtornos de ansiedade 41 7 


Referencias 

Algeria AA, Hasin DS, Nunes EV, Liu SM, Davies C, Grand BF, Blanco C. 
Comorbidity of generalized anxiety disorder and substance use disorders: 
Results from the National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related 
Conditions. J Clin Psychiatry. 2010;71:1187. 

Beard C, Weisberg RB, Keller MB. Health-related quality of life across the anxiety 
disorders: Findings from a sample of primary care patients. J Anxiety Disord. 
2010;24:559. 

Campbell-Sills L, Stein MB, Sherbourne CD, Craske MG, Sullivan G, Golinelli 
D, Lang AJ, Chavira DA, Bystritsky A, Rose RD, Welch SS, Kallenberg GA, 
Roy-Byrne R Effects of medical comorbidity on anxiety treatment outcomes in 
primary care. Psychosom Med. 2013; 75:713. 

Comer JS, Blanco C, Hasin DS, Liu SM, Grant BF, Turner JB, Olfson M. Health- 
related quality of life across the anxiety disorders. J Clin Psych. 2011 ;72:43. 
Galbraith, T., Heimberg, RG, Wang, S., Schneier, FR, & Blanco, C. Comorbidity 
of social anxiety disorder and antisocial personality disorder in the National 
Epidemiological Survey on Alcohol and Related Conditions (NESARC). 
J Anxiety Disord. 2014;28(l):57-66. 

Goodwin RD, Stein DJ. Anxiety disorders and drug dependence: Evidence on 
sequence and specificity among adults. Psych Clin Neurosci. 2013;67:167. 


Hill N, Joubert L, Epstein I. Encouraging self-management in chronically ill 
patients with comorbid symptoms of depression and anxiety: An emergency 
department study and response. Soc Work Health Care. 2013;52:207. 

Kroenke K, Outcalt S, Krebs E, Bair MJ, Wu J, Chumbler N, Yu Z. Association 
between anxiety, health-related quality of life and functional impairment in 
primary care patients with chronic pain. Gen Hosp Psych. 2013; 35:359. 

McClure-Tone EB, Pine DS. Clinical features of anxiety disorders. In: Sadock 
BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th edition. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009:1844. 

Pao M, Bosk A. Anxiety in medically ill children/adolescents. Depress Anxiety. 
2011;28:40. 

Pontone GM, Williams JR, Anderson K, Chase G, Goldstein S, Grill S, Hirsch ES, 
Lehmann S, Little JT, Margolis RL, Rabins PV, Weiss H, Marsh L. Prevalence 
of anxiety disorders and anxiety subtypes in patients with Par ki nson’s disease. 
Mov Disord. 2009;24:1333. 

Roy-Byrne P, Craske MG, Sullivan G, Rose RD, Edlund MJ, Lang AJ, Bystritsky 
A, Welch SS, Chavira DA, Golinelli D, Campbell-Sills L, Sherbourne 
CD, Stein MB. Delivery of evidence-based treatment for multiple anxiety 
disorders in primary care: A randomized controlled trial. JAMA. 2010;303: 
1921. 




Transtorno obsessivo-compulsivo e 
transtornos relacionados 


A 10.1 Transtorno 

obsessivo-compulsivo 


O transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) e representado por um 
grupo diverso de sintomas que incluem pensamentos intrusivos, 
rituais, preocupagoes e compulsoes. Essas obsessoes ou compul¬ 
soes recorrentes causam sofrimento grave a pessoa. Elas consomem 
tempo e interferem significativamente em sua rotina normal, em seu 
funcionamento ocupacional, em atividades sociais ou nos relaciona- 
mentos. Um individuo com TOC pode ter uma obsessao, uma com¬ 
pulsao ou ambos. 

Uma obsessao e um pensamento, um sentimento, uma ideia 
ou uma sensagao recorrentes ou intrusivos. Diferentemente de uma 
obsessao, que e um evento mental, uma compulsao e um comporta- 
mento. De forma especifica, uma compulsao e um comportamento 
consciente, padronizado e recorrente, como contar, verificar ou evi- 
tar. Um individuo com TOC percebe a irracionalidade da obsessao 
e sente que tanto ela quanto a compulsao sao egodistonicas (i.e., 
comportamentos indesejados). 

Apesar de poder ser realizado em uma tentativa de reduzir a 
ansiedade associada com a obsessao, o ato compulsivo nem sempre 
tern sucesso nisso. A conclusao do ato compulsivo pode nao afetar 
a ansiedade e ate aumentar sua intensidade. A ansiedade tambem e 
aumentada quando uma pessoa resiste em executar uma compulsao. 
Diversas condigoes de TOC sao descritas nesta segao e nas que se- 
guem (Segoes 10.2-10.5). 

EPIDEMIOLOGIA 

As taxas de TOC sao bastante consistentes, com uma prevalencia 
vitalicia na populagao em geral estimada em 2 a 3%. Alguns pes- 
quisadores avaliaram que o transtorno e encontrado em ate 10% dos 
pacientes ambulatoriais de clmicas psiquiatricas. Esses numeros fa- 
zem do TOC o quarto diagnostico psiquiatrico mais comum depois 
da fobia, de transtornos relacionados a substancias e do transtorno 
depressivo maior. Estudos epidemiologicos na Europa, na Asia e na 
Africa confirmaram esses indices em diferentes culturas. 

Entre adultos, homens e mulheres sao igualmente afetados, 
mas, entre adolescentes, os meninos costumam ser mais afetados do 
que as garotas. A idade media de imcio e por volta dos 20 anos, ape¬ 


sar de os homens apresentarem uma idade um pouco menor de imcio 
(media de 19 anos, aproximadamente) do que as mulheres (media de 
22 anos, aproximadamente). Em geral, os sintomas de cerca de dois 
tergos das pessoas afetadas tern imcio antes dos 25 anos, e os sinto¬ 
mas de menos de 15% tern imcio apos os 35 anos. O imcio do trans- 
tomo pode ocorrer na adolescencia e na infancia, em alguns casos ate 
aos 2 anos de idade. Pessoas solteiras costumam ser mais afetadas 
por TOC do que as casadas, apesar de esse achado provavelmente 
refletir a dificuldade de pessoas com o transtorno de manter um re- 
lacionamento. O TOC ocorre com menor frequencia entre negros do 
que entre brancos, mas e possivel que o acesso a assistencia medica, 
e nao diferengas de prevalencia, explique essa variagao. 

COMORBIDADE 

Pessoas com TOC sao comumente afetadas por outros transtornos 
clmicos. A prevalencia vitalicia de transtorno depressivo maior em 
pessoas com TOC e de cerca de 67%, e, de fobia social, de 25%. 
Outros diagnostics psiquiatricos comorbidos comuns em pacientes 
com TOC incluem transtornos por uso de alcool, transtorno de ansie¬ 
dade generalizada, fobia especifica, transtorno de panico, transtornos 
alimentares e da personalidade. O TOC exibe uma semelhanga super¬ 
ficial com o transtorno da personalidade obsessivo-compulsiva, que 
e associado com uma preocupagao obsessiva por detalhes, perfeccio- 
nismo e outros tragos semelhantes de personalidade. A incidencia de 
transtorno de Tourette em pacientes com TOC e de 5 a 7%, e de 20 a 
30% dos pacientes com TOC tern historia de tiques. 

ETIOLOGIA 

Fatores biologicos 

Neurotransmissores 

SISTEMA SEROTONERGICO. Os muitos ensaios clmicos que 
foram conduzidos sustentam a hipotese de que a desregulagao da 
serotonina esta envolvida na formagao do sintoma de obsessoes e 
compulsoes no transtorno. Os dados mostram que farmacos seroto- 
nergicos sao mais eficazes no tratamento do TOC do que farmacos 
que afetam outros sistemas neurotransmissores, mas ainda nao esta 
claro se a serotonina esta envolvida no TOC. Estudos clmicos ava¬ 
liaram concentragoes de liquido cerebrospinal (LCS) de metabolitos 
da serotonina (p. ex., acido 5-hidroxi-idolacetico [5-HIAA]) e afini- 
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FIGURA 10.1-1 

Regioes cerebrais implicadas na fisiopatologia do transtorno obsessivo-compulsivo. (Extrafda de Rosenberg DR, MacMillan SN, Moore GJ. 
Brain anatomy and chemistry may predict treatment response in paediatric obsessive-compulsive disorder. In } Neuropsychopharmacol. 
2001; 4:1 79, com permissao.) 


dades e diversos locais de adesao plaquetaria de imipramina tritiada, 
que se liga aos locais de recaptagao da serotonina, e relataram diver¬ 
sos achados dessas medidas em pacientes com TOC. Em um estudo 
focado no sistema serotonergico, a concentragao de 5-HIAA no LCS 
diminuiu apos tratamento com clomipramina. 

SISTEMA NORADRENERGICO. Atualmente, ha menos eviden¬ 
ces para a disfungao do sistema noradrenergico no TOC. Relatos 
informais demonstram melhoras em sintomas de TOC com o uso 
de clonidina oral (Catapres), um farmaco que reduz a quantidade de 
norepinefrina liberada dos terminals nervosos pre-sinapticos. 

NEUROIMUNOLOGIA. Existe algum interesse em uma ligagao 
positiva entre infecgao estreptococica e TOC. Infecgao estreptoco- 
cica de grupo Ap-hemolitico pode causar febre reumatica, e apro- 
ximadamente 10 a 30% dos pacientes desenvolvem coreia de Syde¬ 
nham e exibem sintomas obsessivo-compulsivos. 

Estudos de tomografia cerebral. A neuroimagem em pa¬ 
cientes com TOC produziu dados convergentes implicando fungoes 
alteradas no circuito neural entre o cortex orbitofrontal, o caudado 
e o talamo. Varios estudos funcionais de tomografia cerebral - por 
exemplo, tomografia por emissao de positrons (PET) - demonstra- 
ram atividade aumentada (p. ex., metabolismo e fluxo sangumeo) 
nos lobos frontais, nos ganglios da base (especialmente o caudado) 
e no cmgulo de pacientes com TOC. O envolvimento dessas areas 
na patologia do TOC aparece mais associado com rotas corticos- 


triatais do que com as rotas da amfgdala, que sao o foco atual de 
muitas pesquisas sobre transtorno de ansiedade. Relata-se que tra- 
tamentos farmacologicos e comportamentais podem reverter essas 
anormalidades (Fig. 10.1-1). Dados de estudos de tomografia cere¬ 
bral funcional sao congruentes com os dados de estudos de tomogra¬ 
fia cerebral estrutural. Os estudos de tomografia computadorizada 
(TC), assim como os de ressonancia magnetica (RM), encontraram 
caudados bilateralmente menores em pacientes com TOC. Tanto os 
resultados dos estudos de tomografia cerebral funcional quanto os 
dos de tomografia cerebral estrutural tambem sao compativeis com 
a observagao de que os procedimentos neurologicos que envolvem o 
cmgulo, as vezes, sao tratamentos efetivos para o TOC. Um estudo 
de RM recente relatou aumento no tempo de relaxamento de T1 no 
cortex frontal, um achado congruente com a localizagao de anorma¬ 
lidades descobertas em estudos de PET. 

Genetica. Dados geneticos disponfveis sobre o TOC sustentam 
a hipotese de que o transtorno tern um componente genetico signi¬ 
ficative. Familiares de probandos com TOC consistentemente tern 
uma probabilidade 3 a 5 vezes maior de apresentar caracterfsticas 
de TOC do que fanulias de probandos-controle. Os dados, contudo, 
ainda nao distinguem os fatores herdaveis da influencia de efeitos 
culturais e comportamentais na transmissao do transtorno. Estudos 
de concordancia para o transtorno com gemeos encontraram indices 
de concordancia bem mais altos para os monozigoticos do que para 
dizigoticos. Alguns estudos tambem demonstram indices aumenta- 
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dos para diversas condigoes entre familiares de probandos de TOC, 
entre os quais transtorno de ansiedade generalizada, transtornos de 
tique, transtorno dismorfico corporal, hipocondrfase, transtornos ali- 
mentares e habitos como roer unhas. 

Outros dados biologicos. Estudos eletrofisiologicos, estudos 
de eletrencefalograma (EEG) do sono e estudos neuroendocrinos 
contribuiram com dados que indicam algumas semelhangas entre 
transtornos depressivos e TOC. Uma incidencia mais alta que o nor¬ 
mal de anormalidades nao especificas no EEG ocorre em pacientes 
com TOC. Estudos de EEG do sono encontraram anormalidades 
semelhantes as dos transtornos depressivos, tais como latencia re- 
duzida do movimento rapido dos olhos. Estudos neuroendocrinos 
tambem produziram algumas analogias a transtornos depressivos, 
tais como nao supressao no teste de supressao de dexametasona em 
cerca de um tergo dos pacientes e secregao reduzida do hormonio do 
crescimento com infusoes de clonidina. 

Conforme mencionado, estudos sugeriram uma possivel li- 
gagao entre um subconjunto de casos de TOC e certos tipos de sin- 
dromes de tique motor (i.e., transtorno de Tourette e tiques motores 
cronicos). Um indice mais alto de TOC, transtorno de Tourette e ti¬ 
ques motores cronicos e encontrado em familiares de pacientes com 
transtorno de Tourette quando comparados a familiares de conso¬ 
les, quer tivessem TOC ou nao. A maioria dos estudos familiares de 
probandos com TOC encontrou indices mais elevados de transtorno 
de Tourette e tiques motores cronicos apenas entre os familiares de 
probandos com TOC que tambem tern alguma forma de transtorno 
de tique. Evidencias tambem sugerem cotransmissao de transtorno 
de Tourette, TOC e tiques motores cronicos nas familias. 

Fatores comportamentais 

De acordo com teoricos da aprendizagem, as obsessoes sao esti- 
mulos condicionados. Um estimulo relativamente neutro se torna 
associado com medo ou ansiedade por meio de um processo de 
condicionamento replicante ao ser associado com eventos que sejam 
nocivos ou que produzam ansiedade. Assim, objetos e pensamentos 
que antes eram neutros se tornam estimulos condicionados capazes 
de provocar ansiedade e desconforto. 

Compulsoes sao estabelecidas de maneira diferente. Quan¬ 
do descobre que determinada agao reduz a ansiedade associada 
a um pensamento obsessivo, uma pessoa desenvolve estrategias 
ativas de evitagao, na forma de compulsdes ou comportamentos 
ritualisticos, para controlar a ansiedade. Gradualmente, devido a 
sua eficacia na redugao de um impeto secundario doloroso (ansie¬ 
dade), as estrategias de evitagao se fixam como padroes aprendi- 
dos de comportamentos compulsivos. A teoria da aprendizagem 
oferece conceitos uteis para a explicagao de certos aspectos dos 
fenomenos obsessivo-compulsivos, como, por exemplo, a capa- 
cidade de ideias produzirem ansiedade (mesmo nao sendo, elas 
mesmas, assustadoras) e o estabelecimento de padroes compulsi¬ 
vos de comportamento. 

Fatores psicossociais 

Fatores de personalidade. O TOC difere do transtorno da 
personalidade obsessivo-compulsiva, que esta associado com uma 
preocupagao obsessiva com detalhes, perfeccionismo e outros tra- 
gos semelhantes. A maioria das pessoas com TOC nao tern sintomas 
compulsivos pre-morbidos, e tais tragos de personalidade nao sao 
nem necessarios, nem suficientes para o desenvolvimento de TOC. 
Somente cerca de 15 a 35% dos pacientes com TOC tern tragos ob- 
sessivos pre-morbidos. 


Fatores psicodinamicos. As ideias psicodinamicas podem ser 
muito uteis para compreender problemas de adesao ao tratamento, 
dificuldades interpessoais e problemas de personalidade que acom- 
panham o transtorno do Eixo I. Muitos pacientes com TOC podem 
se recusar a cooperar com tratamentos efetivos, como inibidores se- 
letivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) e terapia comportamen- 
tal. Apesar de os sintomas do TOC poderem ser biologicamente mo- 
tivados, significados psicodinamicos podem estar associados a eles. 
Os pacientes podem se sentir motivados a manter a sintomatologia 
em razao dos ganhos secundarios. Por exemplo, um paciente cuja 
mae fique em casa para cuidar dele pode desejar de forma incons- 
ciente permanecer com esses sintomas de TOC porque eles mantem 
a atengao de sua mae. 

Outra contribuigao da compreensao psicodinamica envolve 
as dimensoes interpessoais. Estudos demonstraram que familiares 
acomodam o paciente por meio da participagao ativa em rituais ou 
com modificagoes significativas de suas rotinas diarias. Essa forma 
de acomodagao familiar esta correlacionada com estresse na familia, 
atitudes de rejeigao com relagao ao paciente e parco funcionamento 
familiar. Com frequencia, os familiares se esforgam para reduzir a 
ansiedade do paciente ou controlar suas expressoes de raiva. Esse pa- 
drao de relacionamento pode ficar internalizado e ser recriado quan¬ 
do ele entra em um ambiente de tratamento. Ao observar padroes 
recorrentes de relacionamentos interpessoais de uma perspectiva psi¬ 
codinamica, os pacientes aprendem como sua doenga afeta os outros. 

Por fim, outra contribuigao do pensamento psicodinamico e 
o reconhecimento dos precipitadores que iniciam ou exacerbam os 
sintomas. Frequentemente, as dificuldades interpessoais aumentam 
a ansiedade do paciente e, assim, acabam por tambem aumentar sua 
sintomatologia. Pesquisas sugerem que o TOC possa ser precipitado 
por diversos estressores ambientais, sobretudo aqueles que envol- 
vem gravidez, nascimento ou o cuidado de criangas. Compreender 
os estressores pode ajudar o medico em um piano de tratamento 
geral que reduza os proprios eventos estressores ou seu significado 
para o paciente. 

SIGMUND FREUD. Na teoria psicanalitica classica, o TOC foi 
cunhado como neurose obsessivo-compulsiva, sendo considerado 
uma regressao da fase edipiana a fase psicossexual anal do desen¬ 
volvimento. Quando se sentem ameagados com ansiedade pela reta- 
liagao a impulsos inconscientes ou pela perda do amor de um objeto 
significativo, pacientes com TOC retraem-se da posigao edipiana e 
regridem a um estagio emocional intensamente ambivalente asso¬ 
ciado a fase anal. A ambivalencia e conectada ao desdobramento da 
fusao fluida entre os impulsos sexuais e agressivos caracterfsticos 
da fase edipiana. A coexistencia de amor e odio pela mesma pessoa 
deixa o individuo paralisado com duvida e indecisao. 

Um exemplo de como Freud via os sintomas do TOC e des- 
crito por Otto Fenichel no estudo de caso aqui apresentado. 

Um paciente, que nao fora analisado, reclamou, na primeira en- 
trevista de que sofria da compulsao de olhar para tras constante- 
mente, por medo de que pudesse ter deixado algo importante atras 
dele. Essas ideias eram predominantes. Ele podia ter deixado uma 
moeda no chao; podia ter pisado em um inseto; ou um inseto podia 
ter cafdo de costas e precisado de ajuda. Tambem tinha medo de 
tocar em tudo e, sempre que tocava em um objeto, precisava se con- 
vencer de que nao o havia destrufdo. Ele nao tinha ocupagao, pois 
essas graves compulsoes perturbavam todas as suas atividades de 
trabalho; no entanto, tinha uma paixao: limpar casas. Ele gostava 
de visitar os vizinhos e limpar suas casas, so por diversao. Outro 
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sintoma foi descrito pelo paciente como “consciencia das roupas”; 
ele estava sempre preocupado a respeito de se seu terno servia ou 
nao. Tambem afirmou que a sexualidade nao exercia um papel im- 
portante em sua vida. Tinha relagoes sexuais 2 a 3 vezes por ano 
apenas, e exclusivamente com garotas por quem nao tinha qualquer 
interesse pessoal. Mais tarde, mencionou outro sintoma. Quando 
crianga, considerava sua mae nojenta e tinha um medo terrfvel de 
encostar nela. Nao havia nenhum motivo real por tras desse nojo, 
pois a mae havia sido uma boa pessoa. 

No quadro clfnico deste estudo de caso, Freud acreditava 
que a necessidade de estar limpo e de nao tocar estava relacionada 
com a sexualidade anal, e o nojo pela mae seria uma reagao a me- 
dos incestuosos. 


Uma das caracterfsticas marcantes dos individuos com TOC 
e o grau em que se preocupam com agressividade ou limpeza, seja 
abertamente no conteudo de seus sintomas seja nas associagoes que 
jazem por tras deles. A psicogenese do TOC, portanto, pode estar em 
disturbios do crescimento normal e do desenvolvimento relacionado 
a fase anal-sadica. 

Ambivalencia. A ambivalencia e uma caracterfstica importante 
das criangas sadias durante a fase anal-sadica do desenvolvimento; 
elas sentem tanto amor quanto odio mortal pelo mesmo objeto, as 
vezes de forma simultanea. Individuos com TOC costumam sentir 
conscientemente amor e odio em relagao a um objeto. Esse conflito 
de emogoes opostas e evidente nos padroes comportamentais dos 
pacientes e nas duvidas paralisantes diante de escolhas. 

Pensamento magico. No pensamento magico, a regressao revela 
modos iniciantes de pensamento, em vez de impulsos; ou seja, fun- 
goes do ego, assim como do id, sao afetadas pela regressao. Inerente 
ao pensamento magico e a onipotencia do pensamento. As pessoas 
acreditam que, simplesmente por pensarem algo sobre um evento 
no mundo exterior, podem fazer o evento ocorrer sem agoes ffsicas 
intermediarias. Esse sentimento lhes da medo de ter um pensamento 
agressivo (Fig. 10.1-2). 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Como parte dos criterios diagnosticos do TOC, o DSM-5 permite 
aos medicos que indiquem se o TOC do paciente e caracteriza- 
do por insight bom ou razoavel, insight pobre ou insight ausente 
(Tab. 10.1-1). Pacientes com insight bom ou razoavel reconhecem 
que suas ideias do TOC definitiva ou provavelmente nao sao ver- 
dadeiras, ou podem ou nao ser verdadeiras. Os com insight pobre 
acreditam que suas ideias do TOC sao provavelmente verdadeiras, 
e aqueles com insight ausente estao convencidos de que suas ideias 
sao verdadeiras. 

Individuos com TOC com frequencia levam suas reclamagoes 
ao medico, em vez de ao psiquiatra (Tab. 10.1-2). A maioria das 
pessoas com esse transtorno tern tanto obsessoes quanto compulsoes 
(ate 75%, em alguns levantamentos). Alguns pesquisadores e clfni- 
cos acreditam que o numero pode ficar muito mais perto dos 100% 
se os pacientes forem cuidadosamente avaliados para a presenga de 
compulsoes mentais alem das comportamentais. Por exemplo, uma 
obsessao sobre ferir uma crianga pode ser seguida de uma compul¬ 
sao mental para repetir uma prece especffica determinado numero de 
vezes. Outros pesquisadores e clmicos, contudo, creem que alguns 
pacientes de fato tern apenas pensamentos obsessivos, sem compul- 



FIGURA 10.1-2 

No pensamento magico, acredita-se que pensar seja igual a fazer, 
que desejar a morte uma pessoa fara isso acontecer, como simboli- 
zado nesta ilustragao. (Cortesia de Arthur Tress.) 

soes. Tais pacientes provavelmente terao pensamentos repetitivos de 
um ato sexual ou agressivo que lhes seja repreensfvel. Para esclare- 
cer, e melhor conceituar as obsessoes como pensamentos, e as com¬ 
pulsoes, como comportamentos. 

Obsessoes e compulsoes sao as caracterfsticas essenciais do 
TOC. Uma ideia ou um impulso se impoem com insistencia e de forma 
persistente na percepgao consciente da pessoa. Tfpicas obsessoes asso- 
ciadas com TOC incluem pensamentos sobre contaminagao (“Minhas 
maos estao sujas”) ou duvidas (“Esqueci de desligar o fogao”). 

Uma sensagao de terrfvel ansiedade acompanha a manifestagao 
central, e a caracterfstica-chave de uma compulsao e que ela reduz a 
ansiedade associada com a obsessao. A obsessao ou a compulsao sao 
estranhas ao ego; ou seja, sao sentidas como algo fora da experiencia 
pessoal do indivfduo como ser psicologico. Nao importa o quao vfvi- 
da ou persuasiva seja a obsessao ou a compulsao, a pessoa normal- 
mente a reconhece como algo absurdo e irracional. A pessoa que sofre 
das obsessoes e compulsoes, em geral, sente um forte desejo de re- 
sistir a elas. Ainda assim, quase metade de todos os pacientes oferece 
pouca resistencia as compulsoes, apesar de cerca de 80% acreditarem 
que elas sejam irracionais. As vezes, os pacientes supervalorizam as 
obsessoes e as compulsoes; por exemplo, podem insistir que limpeza 
compulsiva e moralmente correta, mesmo que tenham perdido seus 
empregos devido ao tempo em que passam se limpando. 

Padroes de sintomas 

A apresentagao das obsessoes e das compulsoes e heterogenea em 
adultos (Tab. 10.1-3) e em criangas e adolescentes (Tab. 10.1-4). Os 
sintomas individuais de um paciente podem se sobrepor e mudar com 
o tempo, mas o TOC tern quatro padroes principais de sintomas. 

Contaminagao. O padrao mais comum e uma obsessao de con¬ 
taminagao, seguida de lavagem ou acompanhada de evitagao compul¬ 
siva do objeto que se presume contaminado. O objeto temido costuma 
ser diffcil de evitar (p. ex., fezes, urina, po ou germes). Os pacientes 
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TABELA 10.1-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno obsessivo-compulsivo 


A. Presenga de obsessoes, compulsoes ou ambas: 

Obsessoes sao definidas por (1) e (2): 

1. Pensamentos, impulsos ou imagens recorrentes e persistentes que sao vivenciados, em algum momenta durante a perturbagao, como intrusivos e 
indesejados e que na maioria dos indivfduos causam acentuada ansiedade ou sofrimento. 

2. O indivfduo tenta ignorar ou suprimir tais pensamentos, impulsos ou imagens ou neutraliza-los com algum outro pensamento ou agao. 

As compulsoes sao definidas por (1) e (2): 

1. Comportamentos repetitivos (p. ex., lavar as maos, organizar, verificar) ou atos mentais (p. ex., orar, contar ou repetir palavras em silencio) que o 
indivfduo se sente compelido a executar em resposta a uma obsessao ou de acordo com regras que devem ser rigidamente aplicadas. 

2. Os comportamentos ou os atos mentais visam prevenir ou reduzir a ansiedade ou o sofrimento ou evitar algum evento ou situagao temida; entre- 
tanto, esses comportamentos ou atos mentais nao tern uma conexao realista com o que visam neutralizar ou evitar ou sao claramente excessivos. 

Nota: Criangas pequenas podem nao ser capazes de enunciar os objetivos desses comportamentos ou atos mentais. 

B. As obsessoes ou compulsoes tomam tempo (p. ex., tomam mais de uma hora por dia) ou causam sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no 
funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

C. Os sintomas obsessivo-compulsivos nao se devem aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a outra condi- 
gao medica. 

D. A perturbagao nao e mais bem explicada pelos sintomas de outro transtorno mental (p. ex., preocupagoes excessivas, como no transtorno de ansieda¬ 
de generalizada; preocupagao com a aparencia, como no transtorno dismorfico corporal; dificuldade de descartar ou se desfazer de pertences, como 
no transtorno de acumulagao; arrancar os cabelos, como na tricotilomania [transtorno de arrancar o cabelo]; beliscar a pele, como no transtorno de 
escoriagao [ skin-picking ]; estereotipias, como no transtorno de movimento estereotipado; comportamento alimentar ritualizado, como nos transtornos 
alimentares; preocupagao com substancias ou jogo, como nos transtornos relacionados a substancias e transtornos aditivos; preocupagao com ter uma 
doenga, como no transtorno de ansiedade de doenga; impulsos ou fantasias sexuais, como nos transtornos parafflicos; impulsos, como nos transtornos 
disruptivos, do controle de impulsos e da conduta; ruminagoes de culpa, como no transtorno depressivo maior; insergao de pensamento ou preocupa¬ 
goes delirantes, como nos transtornos do espectro da esquizofrenia e outros transtornos psicoticos; ou padroes repetitivos de comportamento, como no 
transtorno do espectro autista). 

Especificar se: 

Com insight bom ou razoavel: O indivfduo reconhece que as crengas do transtorno obsessivo-compulsivo sao definitiva ou provavelmente nao verda- 
deiras ou que podem ou nao ser verdadeiras. 

Com insight pobre: O indivfduo acredita que as crengas do transtorno obsessivo-compulsivo sao provavelmente verdadeiras. 

Com insight ausente/crengas delirantes: O indivfduo esta completamente convencido de que as crengas do transtorno obsessivo-compulsivo sao ver¬ 
dadeiras. 

Especificar se: 

Relacionado a tique: O indivfduo tern historia atual ou passada de um transtorno de tique. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 


TABELA 10.1-2 

Especialistas clmicos nao psiquiatricos que mais veem 
pacientes com transtorno obsessivo-compulsivo 


Especialista 

Problema 

Dermatologista 

Maos rachadas, aparencia eczematoide 

Medico familiar 

Familiar lava-se excessivamente, pode mencio- 
nar familiar com compulsao por contar ou por 
verificar 

Oncologista, internista 

Crenga insistente de que a pessoa adquiriu sfn- 

de doengas infec- 
ciosas 

drome da imunodeficiencia 

Neurologista 

Transtorno obsessivo-compulsivo associado com 
transtorno deTourette, lesao encefalica, co- 
reias, outras lesoes ou transtornos dos ganglios 
da base 

Neurocirurgiao 

Transtorno obsessivo-compulsivo grave e intra- 
tavel 

Obstetra 

Transtorno obsessivo-compulsivo pos-parto 

Pediatra 

Preocupagao dos pais com o comportamento do 
filho, normalmente se lava em excesso 

Cardiologista pediatra 

Transtorno obsessivo-compulsivo secundario a 
coreia de Sydenham 

Cirurgiao plastico 

Consultas repetidas para caracterfsticas "anor- 
mais" 

Dentista 

Lesoes nas gengivas por escovagao excessiva 


(Extrafda de Rapoport JL. The neurobiology of obsessive-compulsive disor¬ 
der. AMA. 1988;260:2889, com permissao.) 


podem literalmente arrancar a pele das maos se lavando demais ou 
nao conseguir sair de casa por medo dos germes. Apesar de a ansieda¬ 
de ser a resposta emocional mais comum ao objeto temido, vergonha 
e nojo obsessivos tambem sao frequentes. Indivfduos com obsessao 
por contaminagao costumam acreditar que ela se espalha de objeto 
para objeto ou de pessoa para pessoa com mfnimo contato. 

Duvida patologica. O segundo padrao mais comum e uma ob¬ 
sessao de duvida, seguida de uma compulsao por ficar verificando. 
A obsessao costuma implicar algum perigo de violencia (p. ex., es- 
quecer de desligar o fogao ou de trancar uma porta). A verificagao 
pode envolver multiplas viagens de volta para casa para verificar o 
fogao, por exemplo. Esses indivfduos tern duvidas obsessivas sobre 
si mesmos e sempre se sentem culpados achando que esqueceram ou 
cometeram algo. 

Pensamentos intrusivos. No terceiro padrao mais comum, ha 
pensamentos obsessivos intrusivos sem uma compulsao. Tais obses¬ 
soes costumam ser pensamentos repetitivos de um ato agressivo ou 
sexual repreensfvel para o paciente. Os pacientes obcecados com 
pensamentos de atos sexuais ou agressivos podem se reportar a po- 
lfcia ou se confessar a um padre. As ideias suicidas tambem podem 
ser obsessivas, mas uma avaliagao cuidadosa sobre os riscos de sui- 
cfdio deve sempre ser feita. 

Simetria. O quarto padrao mais comum e a necessidade de si- 
metria ou precisao, que pode levar a uma compulsao de lentidao. Os 
pacientes podem literalmente levar horas para terminar uma refeigao 
ou fazer a barba. 








Transtorno obsessivo-compulsivo e transtornos relacionados 423 


TABELA 10.1-3 

Sintomas obsessivo-compulsivos em adultos 
Variavel % 


Obsessoes (N = 200) 


Contaminagao 

45 

Duvida patologica 

42 

Somatica 

36 

Necessidade de simetria 

31 

Agressiva 

28 

Sexual 

26 

Outra 

13 

Multiplas obsessoes 

60 

Compulsoes (N = 200) 


Verificagao 

63 

Lavar as maos 

50 

Contar 

36 

Necessidade de perguntar ou de confessar 

31 

Simetria e precisao 

28 

Acumulagao 

18 

Multiplas comparagoes 

48 

Curso de doenga (N = 100) a 


Tipo 


Contfnuo 

85 

Deteriorante 

10 

Episodico 

2 

Nao presente 

71 

Presente 

29 


a ldade de imcio: homens, 1 7,5 ± 6,8 anos; mulheres, 20,8 ± 8,5 anos. 
(Extrafda de Rasmussen SA, Eiser JL.The epidemiology and differential diag¬ 
nosis of obsessive-compulsive disorder. J Clin Psychiatry. 1992;53 [4 Suppl]: 
6, com permissao.) 

Outros padroes de sintomas. Obsessoes religiosas e acumu- 
lo compulsivo sao comuns em pacientes com TOC. Puxar o cabelo e 
roer as unhas de maneira compulsiva sao padroes comportamentais 
relacionados ao TOC. A masturbagao tambem pode ser compulsiva. 

Exame do estado mental 

Em exames do estado mental, individuos com TOC podem exibir 
sintomas de transtornos depressivos. Tais sintomas estao presentes 
em cerca de 50% dos pacientes. Alguns com TOC tern tragos de 
carater que sugerem transtorno da personalidade obsessivo-compul- 
siva (p. ex., necessidade excessiva de precisao e arrumagao), mas 
nao sao a maioria. Individuos com TOC, especialmente os homens, 
tern maior fndice de celibato. Os casados tern maior incidencia de 
desacordo matrimonial do que a norma. 


A Sra. K foi indicada para avaliagao psiquiatrica por seu clfnico 
geral. Na entrevista, ela descreveu uma longa historia de rituais de 
verificagao que a fizeram perder varios empregos e prejudicaram 
diversos relacionamentos. Relatou, por exemplo, que, como cos- 
tumava achar que nao havia trancado a porta do carro, era diffcil 
sair do automovel ate que tivesse verificado repetidamente todas 
as maganetas. Ela havia quebrado varias maganetas com o vigor 
de sua verificagao, tendo chegado com ate uma hora de atraso a 
seu trabalho porque ficava checando o carro. De modo semelhan- 


TABELA 10.1-4 

Obsessoes e compulsoes para 70 pacientes 
consecutivos, manias e adolescentes 

Numero (%) relatam 
sintomas na entrevista 
Principais sintomas inicial a 

Obsessao 

Preocupagao ou nojo dos dejetos 
ou das secregoes corporais (urina, 
fezes, saliva), de poeira, germes, 
toxinas do ambiente 
Medo de que algo terrfvel acontega 
(incendio, morte ou doenga de um 
ente querido) consigo ou com outros 
Preocupagao ou necessidade de si- 
metria, ordem ou exatidao 
Escrupulosidade (rezas ou preocupa- 
goes religiosas excessivas distantes 
da realidade do paciente) 

Numeros da sorte e do azar 
Imagens, impulsos ou pensamentos 
sexuais perversos ou proibidos 
Sons, palavras ou musicas sem senti- 
do e intrusivos 
Compulsao 

Lavar as maos, tomar banho, escovar 
os dentes ou arrumar-se de maneira 
excessiva ou ritualizada 
Repetigao de rituais (p. ex., entrar e 
sair pela porta, sentar e levantar da 
cadeira) 

Verificar portas, fogao, aparelhos do- 
mesticos, freio do carro 
Limpar e outros rituais para remover 
contato com outros contaminantes 
Tocar 

Ordenar e organizar 
Medidas para impedir perigo para si e 
os outros (p. ex., pendurar as roupas 
de determinada maneira) 

Contar 

Acumular e coletar 
Rituais variados (p. ex., lamber, cuspir, 
vestir-se de maneira especffica) 

a Multiplos sintomas registrados, entao o total excede 70. 

(Extrafda de Rapoport JL. The neurobiology of obsessive-compulsive disorder. 

JAMA. 1988;260:2889, com permissao.) 


te, tinha pensamentos recorrentes de que havia deixado a porta do 
apartamento aberta e voltava varias vezes por dia para verificar a 
porta antes de sair para trabalhar. Disse que verificar as portas re- 
duzia sua ansiedade sobre seguranga. Mesmo tendo relatado que ja 
havia tentado sair do carro ou do apartamento sem verificar a porta 
(p.ex., quando ja estava atrasada para o trabalho), ela descobriu que 
ficava tao preocupada que roubassem seu carro ou invadissem seu 
apartamento que tinha dificuldades de ir a qualquer lugar. A Sra. K. 
revelou que sua obsessao com seguranga se tornara tao extrema ao 
longo dos ultimos tres meses que ela havia perdido o emprego por 
seus constantes atrasos. Reconhecia a natureza irracional de suas 
preocupagoes obsessivas, mas nao conseguia ignora-las. (Cortesia 
de Erin B. McClure-Tone, Ph.D., e Daniel S. Pine, M.D.) 




30 (43) 

18 (24) 

12(17) 

9(13) 

6 ( 8 ) 

3 (4) 

1 (D 

60 (85) 

36(51) 

32 (46) 
16(23) 

14 (20) 

12 (17) 
11 06) 

13 (18) 
8 ( 11 ) 
18(26) 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 
Condi^oes medicas 

Diversas condigoes medicas primarias podem produzir smdromes 
muito semelhantes ao TOC. O conceito do TOC como transtorno 
dos ganglios da base e derivado da semelhanga fenomenologica en- 
tre TOC idiopatico e transtornos semelhantes ao TOC que se asso- 
ciam a doengas do ganglio da base, tais como coreia de Sydenham 
e doenga de Huntington. Sinais neurologicos dessa patologia dos 
ganglios da base devem ser avaliados ao se considerar o diagnostico 
de TOC em pacientes que se apresentarem para tratamento psiquia- 
trico. Deve-se notar, tambem, que o TOC se desenvolve frequen- 
temente antes dos 30 anos, e TOC com novo imcio em individuos 
mais velhos deve levantar perguntas quanto as possiveis contribui- 
goes neurologicas para o transtorno. 

Transtorno de Tourette 

O TOC apresenta forte relagao com o transtorno de Tourette, visto 
que as duas condigoes com frequencia coocorrem, ambas em indi¬ 
viduos ao longo do tempo e nas fanrilias. Cerca de 90% das pessoas 
com transtorno de Tourette apresentam sintomas compulsivos, e ate 
dois tergos enquadram-se nos criterios diagnosticos para TOC. 

Em sua forma classica, o transtorno de Tourette esta asso- 
ciado com um padrao de tiques vocais e motores recorrentes que 
apresentam apenas uma leve semelhanga com o TOC. Entretanto, 
os impetos premonitorios que precedem os tiques costumam se as- 
semelhar enormemente as obsessoes, e muitos dos tiques motores 
mais complicados sao muito parecidos com as compulsoes. 

Outros transtornos psiquiatricos 

O comportamento obsessivo-compulsivo e visto em diversos outros 
transtornos psiquiatricos; o medico deve sempre excluir essas condi¬ 
goes ao diagnosticar TOC. Este exibe semelhanga superficial com o 
transtorno da personalidade obsessivo-compulsiva, que esta relacio- 
nado com uma preocupagao obsessiva com detalhes, perfeccionis- 
mo e outros tragos de personalidade semelhantes. As condigoes sao 
facilmente diferenciadas, visto que o TOC esta associado com uma 
verdadeira smdrome de obsessao e de compulsoes. 

Os sintomas psicoticos costumam levar a pensamentos ob- 
sessivos e comportamentos compulsivos que podem ser diffceis de 
diferenciar do TOC com insight pobre, no qual a obsessao se apro- 
xima da psicose. As chaves para diferenciar o TOC da psicose sao: 
(1) pacientes com TOC quase sempre podem reconhecer a natureza 
insensata de seus sintomas, e (2) doengas psicoticas sao, em geral, 
associadas com diversos outros atributos que nao sao caracterfsticos 
do TOC. De modo semelhante, o TOC pode ser dificil de diferenciar 
da depressao, porque os dois transtornos costumam ocorrer comor- 
bidamente, e a depressao maior costuma estar associada com pen¬ 
samentos obsessivos que, as vezes, beiram a verdadeiras obsessoes, 
como as que caracterizam o TOC. As duas condigoes sao mais faceis 
de diferenciar por seus cursos. Os sintomas obsessivos associados 
com depressao so sao encontrados na presenga de um episodio de- 
pressivo, enquanto o TOC verdadeiro persiste apesar da remissao 
da depressao. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

Mais de 50% dos individuos com TOC tern um infcio subito dos 
sintomas. Esse imcio, para cerca de 50 a 70% deles, ocorre apos um 


evento estressante, como uma gestagao, um problema sexual ou a 
morte de um parente. Como muitas pessoas conseguem manter seus 
sintomas em segredo, costumam demorar de 5 a 10 anos ate chegar 
a atengao psiquiatrica, apesar de o atraso provavelmente estar mais 
reduzido devido a maior consciencia que se tern sobre o transtorno. 
O curso costuma ser longo e variavel; alguns pacientes passam por 
um curso flutuante, e outros passam por um constante. 

Cerca de 20 a 30% dos pacientes apresentam grande melhora 
dos sintomas, e 40 a 50% tern melhora moderada. Os 20 a 40% res- 
tantes continuam doentes, ou seus sintomas pioram. 

Em tomo de um tergo dos pacientes com TOC tern transtorno 
depressivo maior, e o suicidio e um risco para todos os que apresen¬ 
tam TOC. Um prognostico pobre e indicado por ceder (em vez de 
resistir) as compulsoes, imcio na infancia, compulsoes bizarras, ne- 
cessidade de hospitalizagao, um transtorno depressivo maior coexis- 
tente, crengas delirantes, presenga de ideias supervalorizadas (i.e., 
alguma aceitagao das obsessoes e das compulsoes) e presenga de um 
transtorno da personalidade (especialmente da personalidade esqui- 
zotipica). Um bom prognostico e indicado por bom ajuste social e 
ocupacional, presenga de um evento precipitante e pela natureza epi- 
sodica desses sintomas. O conteudo das obsessoes nao parece estar 
relacionado ao prognostico. 

TRATAMENTO 

Havendo cada vez mais evidencias de que o TOC e, em grande 
parte, determinado por fatores biologicos, a teoria psicanalitica 
classica tern perdido espago. Alem do mais, como os sintomas do 
TOC parecem ser altamente refratarios a psicoterapia e psicana- 
lise psicodinamicas, os tratamentos farmacologicos e comporta- 
mentais se tornaram comuns. Entretanto, os fatores psicodinami- 
cos podem ser de beneficio consideravel na compreensao do que 
precipita as exacerbates do transtorno e na abordagem de formas 
diversas de resistencia ao tratamento, tais como a nao adesao a 
medic agao. 

Muitos pacientes com TOC resistem com tenacidade aos es- 
for 9 os de tratamento. Eles podem se recusar a usar a medicagao e 
resistir a realizato das tarefas terapeuticas e de outras atividades 
prescritas por terapeutas comportamentais. Os sintomas obsessivo- 
-compulsivos em si, independentemente do embasamento biologico, 
podem ter importantes significados psicologicos que causam a re- 
lutancia dos pacientes em abrir mao deles. A explorato psicodina- 
mica da resistencia de um paciente ao tratamento pode melhorar a 
adesao. 

Estudos bem controlados verificaram que a farmacotera- 
pia, a terapia comportamental, ou uma combinagao de ambas, sao 
efetivas na redugao significativa dos sintomas dos individuos com 
TOC. A decisao sobre qual terapia usar se baseia no julgamento e 
na experiencia medicos, alem de na aceitagao do paciente das varias 
modalidades. 

Farmacoterapia 

A eficacia da farmacoterapia no TOC foi provada em muitos ensaios 
clmicos, sendo aumentada pela observagao de que os estudos encon- 
tram uma resposta ao placebo de apenas 5%. 

Os farmacos, alguns dos quais usados para tratar transtornos 
depressivos ou outros transtornos mentais, podem ser administrados 
em sua dosagem habitual. Os efeitos iniciais costumam ser vistos 
apos 4 a 6 semanas de tratamento, apesar de 8 a 16 semanas normal- 
mente serem necessarias para se obter o maximo beneficio terapeu- 
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tico. O tratamento com drogas antidepressivas ainda e controverso, e 
uma proporgao significativa de pacientes com TOC que respondem 
a tratamento com antidepressivos parece ter recafda se a farmacote- 
rapia for descontinuada. 

A abordagem-padrao e iniciar o tratamento com um ISRS 
ou clomipramina e depois passar a outras estrategias farmacolo- 
gicas se as drogas especfficas serotonergicas nao forem efetivas. 
As drogas serotonergicas aumentaram a porcentagem de pacientes 
com TOC que tendem a responder melhor ao tratamento em um 
fndice de 50 a 70%. 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina. Cada 
ISRS disponfvel nos Estados Unidos - fluoxetina, fluvoxamina (Lu¬ 
vox), paroxetina, sertralina, citalopram - foi aprovado pela US Food 
and Drug Administration (FDA) para tratamento do TOC. Doses 
mais altas foram frequentemente necessarias para um efeito bene- 
fico, como 80 mg de fluoxetina por dia. Embora os ISRSs possam 
causar perturbagao do sono, nausea e diarreia, dores de cabega, an- 
siedade e inquietagao, esses efeitos adversos costumam ser transito- 
rios, causando menos trabalho do que os efeitos adversos associados 
com as drogas tricfclicas, tais como clomipramina. Os melhores 
desfechos clinicos ocorrem quando os ISRSs sao usados em combi- 
nagao com terapia comportamental. 

Clomipramina. De todas as drogas tricfclicas e tetracfclicas, a 
clomipramina e a mais seletiva para recaptagao de serotonina ver¬ 
sus recaptagao de norepinefrina, sendo excedida nisso apenas pelos 
ISRSs. A potencia de recaptagao de serotonina da clomipramina e 
excedida apenas pela sertralina e pela paroxetina. A clomipramina 
foi a primeira droga a ser aprovada pela FDA para o tratamento do 
TOC. Sua dosagem deve ser titulada para cima por 2 ou 3 semanas 
para evitar efeitos gastrintestinais adversos e hipotensao ortostati- 
ca, e, como ocorre com as outras drogas tricfclicas, causa sedagao 
e efeitos anticolinergicos significativos, incluindo boca seca e cons- 
tipagao. Como acontece com os ISRSs, os melhores desfechos sao 
resultado de uma combinagao de farmacoterapia e terapia compor¬ 
tamental. 

Outras drogas. Se o tratamento com clomipramina ou com 
um ISRS nao obtiver sucesso, muitos terapeutas aumentam a pri¬ 
meira droga com a adigao de valproato, lftio ou carbamazepina. 
Outras drogas que podem ser experimentadas no tratamento para 
TOC sao venlafaxina, pindolol e os inibidores de monoaminoxi- 
dase (IMAO), especialmente fenelzina. Outros agentes farmaco- 
logicos para o tratamento de pacientes nao responsivos incluem 
buspirona, 5-hidroxitriptamina (5-HT), L-triptofano e clonazepam. 
A adigao de um antipsicotico atfpico, como a risperidona, ajudou 
em alguns casos. 

Terapia comportamental 

Apesar de poucas comparagoes terem sido feitas, a terapia compor¬ 
tamental e tao efetiva quanto as farmacoterapias no TOC, sendo que 
alguns dados indicam que os efeitos beneficos sao mais duradouros 
com a terapia comportamental. Muitos clfnicos, portanto, conside- 
ram essa terapia o tratamento de escolha para o TOC. Ela pode ser 
conduzida tanto em cenarios ambulatoriais quanto de internagao. As 
principais abordagens comportamentais no TOC sao a exposigao e 
a prevengao de resposta. Dessensibilizagao, prevengao de pensa- 
mentos, inundagao, terapia implosiva e condicionamento aversivo 
tambem foram usados em pacientes com TOC. Na terapia compor¬ 
tamental, os pacientes devem estar realmente comprometidos com 
sua melhora. 


Psicoterapia 

Na ausencia de estudos adequados de psicoterapia orientada por 
insight para TOC, e diffcil fazer qualquer generalizagao valida so- 
bre sua efetividade, apesar de haver relatos informais de sucessos. 
Analistas individuals observaram alteragoes marcantes e duradouras 
para melhor em pacientes com transtorno da personalidade obses- 
sivo-compulsiva, sobretudo quando conseguem aceitar os impulsos 
agressivos subjacentes a seus tragos caracterfsticos. Da mesma for¬ 
ma, analistas e psiquiatras orientados dinamicamente verificaram 
melhoras sintomaticas consistentes em pacientes com TOC no curso 
da analise ou da psicoterapia de insight prolongado. 

O Sr. R, um homem passivo, por volta dos 30 anos, emocional- 
mente distante, educado e quieto em excesso, tinha transtorno ob¬ 
sessivo-compulsivo e buscava psicoterapia psicodinamica porque 
estava tendo dificuldades no trabalho e com relacionamentos. Ele 
tinha rituais de contagem e uma compulsao por estar sempre verifi- 
cando se nao havia facas afiadas expostas nem sapatos pendurados 
em cabides ou alinhados no roupeiro. Em sessoes, costumava hear 
falando sem parar sobre detalhes aparentemente vazios a respei- 
to de seu trabalho. A terapeuta ficou com sono em determinado 
momento, enquanto o ouvia. Ele percebeu isso e, com sentimento 
incomum em sua voz, perguntou: “Doutora, com licenga, a senho- 
ra esta ouvindo?”. A isso, ela respondeu: "Nao, acho que nao. E 
voce?”. O Sr. P. pediu desculpas por te-la entediado. 

Esse incidente levou a uma discussao direta entre eles sobre 
a maneira como essa recontagem obsessiva, circunstancial e emo- 
cionalmente vazia acerca de detalhes era uma forma de resistencia, 
a qual a terapeuta se juntou ao hear com sono durante a sessao. 
Eles iriam trabalhar na terapia juntos ou nao? 

Em sessoes subsequentes, o Sr. P. esforgou-se para falar mais 
sobre a origem de seus sintomas, que comegaram com um ritual de 
beijar cada genitor nove vezes toda noite ou nao conseguia dormir. 
Em uma ocasiao, enquanto explicava isso, cometeu um ato falho, 
substituindo a palavra “beijar” por “chutar”. Quando ouviu isso, a te¬ 
rapeuta lhe perguntou se havia percebido o ato falho. Ele insistiu que 
nao poderia ter cometido esse erro, aumentando seus protestos por um 
ou dois minutos, enquanto ficava mais triste e comegava a chorar. En- 
tao, acusou a terapeuta de mentir a respeito do ato falho para faze-lo 
parecer mau e, em um surto de raiva, lembrou do quao magoado e in- 
sultado se sentira quando a terapeuta havia ficado com sono na sessao. 

Surpreso com a intensidade de seus sentimentos, o Sr. P 
lembrou-se de quando comegara sua necessidade de beijar os pais 
de maneira ritualizada antes de dormir. Foi depois que ele ganha- 
ra um cachorrinho novo. Seu pai, controlador e intrusivo, chuta- 
va o amado cachorrinho, que havia sujado a casa diversas vezes. 
Ele chorou quando lembrou de sua raiva e repulsa pelo pai quando 
reconfortou seu cachorrinho mais tarde, sozinho. Recordou-se de 
mostrar varias vezes a lamina de seu canivete para o cachorro, pro- 
metendo que usaria no pai caso tentasse machuca-lo novamente. 
Pouco depois do incidente do chute, o pai do paciente decidiu que 
ja estava farto da sujeira do cachorro e decidiu manda-lo embora 
quando o filho estava na escola. Este ficou em luto por um tempo, 
mas logo assumiu uma maneira seria, tfmida e passiva de ser. 

O Sr. P. respondeu ao que aprendera sobre suas compulsoes 
tentando suprimi-las de forma ativa e ficou mais ansioso. Confor- 
me foram explorando sua ansiedade, surgiam memorias de proble- 
mas do paciente com os pais relacionadas ao banheiro antes de o 
cachorrinho entrar em sua vida, quando recebia enemas regulares 
de seu pai para controlar a frequencia com que defecava. Apesar 
de amar o pai, tambem sentia raiva dele por tirar seu cachorro sem 
lhe dar a chance de se despedir e pela experiencia intrusiva e ater- 
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rorizante dos enemas, ao mesmo tempo que tambem ficava furioso 
com sua mae por nao interferir. Tambem se sentia humilhado por 
ter sofrido esse tipo de intrusao em seu corpo e por ter deixado seu 
cachorro ser mandado embora depois de prometer que o protegeria. 

O significado dos rituais especfficos do Sr. P. com facas e 
sapatos ficou aparente durante o curso da terapia como resultado de 
sua reaqao ao lapso da terapeuta em sentir sono e pelo ato falho que 
revelou a agressividade por tras da passividade e da conformidade. 
Ele precisava se certificar de que nao havia laminas de facas expos- 
tas porque elas representavam a ameaqa de um ataque aterrorizante 
de seu pai ou seu fracasso igualmente aterrorizante de proteger o ca- 
chorrinho que amava, mas perdeu. De modo semelhante, sua neces- 
sidade compulsiva de colocar os sapatos de maneira adequada nas 
caixas estava ligada a um esforqo de afastar a memoria e impedir a 
recorrencia de que seu animalzinho fosse chutado e ferido por um 
sapato pesado. Depois que isso ficou esclarecido, ele tentou con- 
trolar seus rituais e comeqou a desenvolver ansiedade, e, com ela, 
surgiram memorias de conflitos anteriores com os pais acerca de 
seus habitos de uso do banheiro. (Cortesia de E. M. Plakun, M.D.) 


A terapia de apoio, sem duvida, tem seu lugar, especialmente 
para aqueles com TOC que, apesar de terem sintomas e graus varia- 
dos de gravidade, sao capazes de trabalhar e de fazer ajustes sociais. 
Com contato contmuo e regular com um profissional interessado, 
simpatico e encorajador, os pacientes podem conseguir funcionar 
devido a esse auxflio, sem o qual seus sintomas os deixariam incapa- 
citados. Algumas vezes, quando rituais obsessivos e a ansiedade al- 
canqam intensidade intoleravel, e necessario hospitaliza-los ate que 
a proteqao de uma instituiqao e a remoqao de estressores ambientais 
diminuam os sintomas a um mvel toleravel. 

Os familiares com frequencia entram em desespero devido ao 
comportamento do individuo. Quaisquer esforqos psicoterapeuticos 
devem incluir atenqao aos familiares, com o fornecimento de apoio 
emocional, tranquilizaqao, explicaqao e conselhos sobre como lidar 
com o paciente e lhe dar respostas. 

Outras terapias 

A terapia familiar costuma ser util no apoio a famflia, ajudando a 
reduzir problemas matrimoniais devido ao transtorno e promovendo 
uma alianqa no tratamento com os familiares pelo bem do paciente. A 
terapia em grupo e util como sistema de apoio para alguns indivfduos. 

Para casos extremos, que resistem a tratamento e sao cronica- 
mente debilitantes, a eletroconvulsoterapia (ECT) e a psicocirurgia 
devem ser consideradas. A ECT deve ser testada antes da cirurgia. 
Um procedimento psicocirurgico para TOC e a cingulotomia, que 
pode ter sucesso no tratamento de casos graves e sem resposta. Outros 
procedimentos cirurgicos (p. ex., tractotomia subcaudal, tambem co- 
nhecida como capsulotomia) tambem foram uteis para esse proposito. 

Estimulacao cerebral profunda (ECP) 

Tecnicas cirurgicas nao ablativas envolvendo eletrodos em varios 
nucleos da base estao sendo investigadas para o tratamento de TOC 
e transtorno de Tourette. A ECP e realizada com tecnicas estere- 
otaticas orientadas por RM em que eletrodos sao implantados no 
cerebro. Complicaqoes nessa intervenqao incluem infecqao, hemor- 
ragia ou o desenvolvimento de convulsoes, que sao quase sempre 
controladas por tratamento com fenitoma. Alguns pacientes que nao 
respondem a psicocirurgia apenas, nem a farmacoterapia ou terapia 
comportamental antes da operaqao, respondem a farmacoterapia ou 
terapia comportamental apos a psicocirurgia. 


TRANSTORNO OBSESSIVO-COMPULSIVO 
OU TRANSTORNO RELACIONADO DEVIDO 
A OUTRA CONDICAO MEDICA 

Muitas condiqoes medicas podem ser o resultado de sintomas obses- 
sivo-compulsivos (i.e., puxar o cabelo, arranhar a pele). O diagnos- 
tico de transtorno obsessivo-compulsivo ou relacionado atribufdos a 
outras condiqoes e usado quando os sintomas obsessivo-compulsivos 
se desenvolvem no contexto de uma condiqao medica identificavel. 

Sintomas semelhantes a TOC foram relatados em crianqas 
apos infecqao estreptococica de grupo Ap-hemolftico, tendo sido 
chamados de transtornos pediatricos neuropsiquiatricos autoimu- 
nes associados a estreptococo (PANDAS). Acredita-se que sejam 
o resultado de um processo autoimune que leva a inflamaqao dos 
ganglios da base que perturba o funcionamento do eixo cortico-es- 
triatal-talamico. Para mais informaqoes, veja a Seqao 31.14-TOC na 
infancia e na adolescencia. 

TRANSTORNO OBSESSIVO-COMPULSIVO 
OU TRANSTORNO RELACIONADO 
INDUZIDO POR SUBSTANCIA 

O transtorno obsessivo-compulsivo ou transtorno relacionado indu- 
zido por substancia e caracterizado pelo surgimento de sintomas ob¬ 
sessivo-compulsivos ou relacionados como resultado de uma subs¬ 
tancia, entre as quais drogas, medicamentos e alcool. Os sintomas 
apresentam-se ou durante o uso da substancia ou no periodo de um 
mes apos uso, intoxicaqao ou abstinencia. Os sintomas nao podem 
ser mais bem explicados por um transtorno obsessivo-compulsivo 
especifico ou relacionado ou por outra condiqao medica. A pertur- 
baqao nao pode ocorrer exclusivamente durante o curso de delirium. 

OUTRO TRANSTORNO OBSESSIVO- 
COMPULSIVO OU TRANSTORNO 
RELACIONADO ESPECIFICADO 

Essa categoria e reservada a pacientes que apresentam sintomas ca- 
racterfsticos do transtorno obsessivo-compulsivo ou transtorno rela¬ 
cionado, mas que nao se encaixam em todos os criterios de nenhum 
transtorno obsessivo-compulsivo especifico ou relacionado. Esse 
diagnostico e adequado em tres situaqoes: (1) uma apresentaqao atf- 
pica, (2) outra smdrome nao listada no DSM-5 e (3) as informaqoes 
apresentadas sao insuficientes para fazer um diagnostico completo 
de transtorno obsessivo-compulsivo ou relacionado. 

Smdrome de referenda olfativa 

A smdrome de referencia olfativa e caracterizada por uma falsa cren- 
qa do individuo de que tem um odor corporal ruim que nao e perce- 
bido pelos outros. A preocupaqao leva a comportamentos repetiti- 
vos, tais como lavar o corpo ou trocar de roupa. Ele pode ter insight 
bom, razoavel, pobre ou ausente no comportamento. A smdrome e 
predominante entre homens solteiros. A idade media de infcio e 25 
anos. A crenqa de um odor subjetivo que nao existe externamen- 
te pode chegar ao mvel de um delfrio somatico, sendo que, nesse 
caso, deve ser considerado um diagnostico de transtorno delirante. A 
smdrome foi bem documentada na literatura psiquiatrica, em geral 
classificada como um delfrio da percepqao. Se ela precisa ou nao de 
uma categoria diagnostica especial esta aberto a debate. 

Ao avaliar um individuo com smdrome de referencia olfati¬ 
va, e importante excluir as causas somaticas. Alguns pacientes com 
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epilepsia do lobo temporal podem reclamar de sentir odores ruins. 
Irritagoes locais do hipocampo devidas a tumores hipofisarios tam¬ 
bem podem causar sensagoes olfativas. Pacientes com inflamagao 
dos seios frontais, etmoidais ou esfenoidais tambem podem ter um 
senso subjetivo de odores desagradaveis. A smdrome de referenda 
olfativa esta inclusa na designagao “outro especificado” para trans¬ 
torno obsessivo-compulsivo e relacionado do DSM-5. 
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▲ 10.2 Transtorno dismorfico 
corporal 


O transtorno dismorfico corporal e caracterizado pela preocupagao 
com um defeito imaginado na aparencia que causa sofrimento clini- 
camente significativo e prejufzo em importantes areas do funciona- 
mento. Se uma pequena anomalia fisica estiver de fato presente, a 
preocupagao da pessoa com ela e excessiva e incomoda. 

O transtorno foi reconhecido e chamado de dismorfofobia, ha mais de 
100 anos, por Emil Kraepelin, que o considerava uma neurose compulsi- 
va; Pierre Janet o chamava de obsession de la honte du corps (obsessao 
de vergonha do corpo). Freud escreveu sobre a condigao em sua des- 
crigao do Homem-Lobo, que se preocupava em excesso com seu nariz. 
Apesar de a dismorfofobia ter sido amplamente reconhecida e estudada 
na Europa, foi apenas com a publicagao do DSM-III, em 1980, que ela, 
como um exemplo de transtorno somatoforme tfpico, foi mencionada de 
maneira especffica nos criterios diagnostics dos Estados Unidos. Na 
quarta revisao do DSM (DSM-IV-TR), a condigao ficou conhecida como 
transtorno dismorfico corporal, porque os editores do DSM acreditavam 
que o termo dismorfofobia implicava erroneamente a presenga de um 
padrao comportamental de evitagao fobica. No DSM-5, o transtorno 
dismorfico corporal esta incluso nos transtornos do espectro obsessivo- 
-compulsivo devido as suas semelhangas com o transtorno obsessivo- 
-compulsivo (TOC). 

EPIDEMIOLOGIA 

O transtorno dismorfico corporal e uma condigao pouco estudada, 
em parte porque os pacientes tendem mais a procurar dermatologis- 
tas, internistas ou cirurgioes plasticos do que psiquiatras para tratar 
essa condigao. Um estudo de um grupo de universitarios verificou 
que mais de 50% tinham ao menos alguma preocupagao com um 
aspecto em particular de sua aparencia, e, em cerca de 25% dos alu- 
nos, a preocupagao tinha ao menos um efeito significativo em seus 
sentimentos e funcionamento. O DSM-5 relata uma prevalencia de 
2,4% nos Estados Unidos. 

Dados disponfveis indicam que a idade mais comum de infcio 
e entre os 15 e 30 anos e que as mulheres costumam ser mais afe- 
tadas do que os homens. Os indivfduos afetados tambem tendem a 
ser solteiros. O transtorno dismorfico corporal coexiste comumente 
com outros transtornos mentais. Um estudo observou que mais de 
90% dos pacientes com transtorno dismorfico corporal haviam tido 
algum episodio depressivo maior ao longo de sua vida; em torno 
de 70% haviam tido um transtorno de ansiedade; e cerca de 30% 
haviam tido um transtorno psicotico. 

ETIOLOGIA 

A causa do transtorno dismorfico corporal e desconhecida. A alta 
comorbidade com transtornos depressivos, uma historia familiar 
maior do que a esperada de transtornos do humor e TOC e a res- 
ponsividade relatada da condigao a drogas especfficas de seroto- 
nergicas indicam que, pelo menos em alguns pacientes, a fisiopato- 
logia do transtorno pode envolver a serotonina e estar relacionada 
a outros transtornos mentais. Conceitos estereotipados de beleza 
enfatizados em certas famflias e na cultura podem afetar significa- 
tivamente os indivfduos com transtorno dismorfico corporal. Em 
modelos psicodinamicos, esse transtorno e visto como o reflexo 
do deslocamento de um conflito sexual ou emocional a uma parte 
do corpo relacionada. Tal associagao ocorre por meio dos mecanis- 
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mos de defesa de repressao, dissociagao, distorgao, simbolizagao 
e projegao. 

DIAGNOSTICO 

Os criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno dismorfico cor¬ 
poral estipulam preocupagao com um defeito percebido na aparencia 
ou enfase excessiva em um pequeno defeito. Ele tambem estabelece 
que, em algum momento do curso do transtorno, o indivfduo realizara 
comportamentos compulsivos (i.e., olhar-se no espelho, arrumar-se em 
excesso) ou atos mentais (p. ex., comparar sua aparencia a dos outros). 
A preocupagao causa sofrimento emocional significativo aos pacientes 
ou grande prejufzo em seu funcionamento em areas importantes. 

CARACTERISTICAS CUNICAS 

As preocupagoes mais comuns (Tab. 10.2-1) envolvem defeitos fa- 
ciais, em especial os relacionados a partes especfficas (p. ex., o nariz). 
As vezes, a preocupagao e vaga e dificil de compreender, como uma 


TABELA 10.2-1 

Localizagao de defeitos imaginados em 30 
pacientes com transtorno dismorfico corporal 3 


Local 

N 

% 

Cabelo b 

19 

63 

Nariz 

15 

50 

Pele c 

15 

50 

Olhos 

8 

27 

Cabega, face d 

6 

20 

Estrutura corporal geral, estrutura ossea 

6 

20 

Labios 

5 

17 

Queixo 

5 

17 

Estomago, cintura 

5 

17 

Dentes 

4 

13 

Pernas, joelhos 

4 

13 

Seios, musculos peitorais 

3 

10 

Rosto feio (geral) 

3 

10 

Orelhas 

2 

7 

Bochechas 

2 

7 

Nadegas 

2 

7 

Penis 

2 

7 

Bragos, pulsos 

2 

7 

Pescogo 

1 

3 

Testa 

1 

3 

Musculos faciais 

1 

3 

Ombros 

1 

3 

Quadris 

1 

3 


a O total e maior do que 100% porque a maioria dos pacientes tem "defei¬ 
tos" em mais de um local. 

b Envolvia crescimento capilar em 15 casos; crescimento da barba, em 2; e 
outro cabelo corporal, em 3. 

c Envolvia acne em 7 casos; linhas faciais, em 3; e outras preocupagoes com 
a pele, em 7. 

d Envolvia preocupagoes com a forma em 5 casos e tamanho em 1. 

(Extrafda de Phillips KA, McElroy SL, Keck PE Jr, Pope HG, Hudson JL. 

Body dysmorphic disorder: 30 cases of imagined ugliness. Am ) Psychiatry. 

1 993;1 50:303, com permissao.) 


preocupagao extrema com um “queixo amassado”. Um estudo relatou 
que, em media, os pacientes tinham preocupagoes com quatro regioes 
do corpo durante o curso do transtorno. Outras partes de preocupagao 
com o corpo eram cabelo, seios e genitalia. Uma variante propos- 
ta do transtorno dismorfico entre homens e o desejo de “aumentar” 
e desenvolver grande massa muscular, o que pode interferir na vida 
cotidiana, na manutengao do emprego ou na saude. A parte do corpo 
especffica pode mudar durante o perfodo em que o paciente e afetado 
pelo transtorno. Sintomas associados comuns incluem ideias deliran- 
tes ou delfrios de referenda (em geral sobre as pessoas percebendo 
o tal defeito corporal), olhar-se no espelho constantemente ou evitar 
superficies reflexivas e tentativas de esconder a deformidade presumi- 
da (com maquiagem ou roupas). Os efeitos na vida da pessoa podem 
ser significativos; quase todos os pacientes afetados evitam exposigao 
social e ocupacional. Ate um tergo dos pacientes pode se manter em 
casa por medo de ser ridicularizado pelas supostas deformidades, e 
aproximadamente um quinto deles tenta o suicfdio. Como discutido, 
diagnosticos comorbidos de transtornos depressivos e de ansiedade 
sao comuns, os pacientes tambem podem apresentar tragos de TOC, 
transtorno esquizoide e transtorno da personalidade narcisista. 

A Sra. R., mulher solteira de 28 anos, apresentou-se com a reclama- 
gao de que era “horrfvel” e de que sentia que os outros riam dela devi- 
do a sua feiura. Na verdade, ela era uma mulher atraente. Comegou a 
se preocupar com sua aparencia quando tinha 13, idade em que ficou 
obcecada por seus “defeitos faciais” (p. ex., seu nariz era muito gordo, 
seus olhos, muito distantes). Ate esse momento, R. era confiante, boa 
aluna e socialmente ativa. Contudo, sua fixagao em seu rosto a fez se 
retirar do convfvio social e ter dificuldades de se concentrar na escola, 
o que, por sua vez, teve efeitos negativos em suas notas. 

A Sra. R. abandonou o ensino medio e o completou a di- 
sancia devido a sua preocupagao. Ela comegou a notar “manchas” 
e cabelos em seu rosto. Olhava-se com frequencia em espelhos e 
outras superficies reflexivas (p. ex., colheres, janelas). Percebeu 
que pensava sobre seus defeitos durante quase o dia todo, todos os 
dias. Apesar dos comentarios reconfortantes de sua famflia e outras 
pessoas, nao se convencia de que nao havia coisa alguma errada 
com sua aparencia. 

DIAGNOSTICS) DIFERENCIAL 

O diagnostico de transtorno dismorfico corporal nao deve ser feito 
se a preocupagao corporal excessiva for mais bem explicada por ou¬ 
tro transtorno psiquiatrico. Preocupagao corporal excessiva costuma 
ser restrita a preocupagoes com estar gordo, na anorexia nervosa; 
com o desconforto ou com a sensagao de que ha algo errado com 
caracterfsticas sexuais primarias ou secundarias, no transtorno da 
identidade de genero; e com cognigoes congruentes de humor en- 
volvendo aparencia que ocorre exclusivamente durante um episodio 
depressivo maior. Indivfduos com transtorno da personalidade evi- 
tativa ou com fobia social podem se preocupar com constrangimen- 
tos devido a defeitos imaginarios ou reais na aparencia, mas essa 
preocupagao nao costuma ser proeminente, persistente, estressante 
ou comprometedora. Taijin kyofusho, um diagnostico no Japao, e 
semelhante a fobia social, mas tem algumas caracterfsticas que sao 
mais compatfveis com transtorno dismorfico corporal, como a cren- 
ga de que a pessoa tem um odor desagradavel ou partes do corpo que 
sao ofensivas aos outros. Apesar de indivfduos com transtorno dis¬ 
morfico corporal terem preocupagoes obsessivas sobre sua aparencia 
e comportamentos compulsivos associados (p. ex., olhar-se no espe¬ 
lho), um diagnostico separado ou adicional de TOC so e feito quan- 
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do as obsessoes ou as compulsoes nao se restringem a preocupagoes 
com a aparencia e sao egodistonicas. Um diagnostico adicional de 
transtorno delirante, tipo somatico, pode ser feito em pessoas com 
transtorno dismorfico corporal apenas se suas preocupagoes com o 
defeito imaginado na aparencia tiverem intensidade delirante. Dife- 
rentemente de preocupagoes normais com a aparencia, a obsessao 
com relagao a ela e com defeitos imaginados, no transtorno dismor¬ 
fico corporal, e o comportamento alterado devido a essas obsessoes 
consomem tempo excessivo e estao associados com sofrimento ou 
prejuizo significativos. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

O transtorno dismorfico corporal normalmente comega durante a 
adolescencia, apesar de poder comegar mais tarde, apos uma in- 
satisfagao prolongada com o corpo. A idade de imcio nao e bem 
compreendida, porque ha variagao entre o imcio dos sintomas e a 
busca do tratamento. O imcio pode ser gradual ou subito. O transtor¬ 
no em geral tern um curso longo e ondulante, com poucos intervalos 
sem sintomas. A parte do corpo em que a preocupagao se foca pode 
permanecer a mesma ou mudar ao longo do tempo. 

TRATAMENTO 

O tratamento de pacientes com transtorno dismorfico corporal com 
procedimentos cirurgicos, dermatologicos, dentais e outros proce- 
dimentos medicos para tratar os supostos defeitos quase invariavel- 
mente nao da resultado. Apesar de relatos de que drogas tricfclicas, 
inibidores de monoaminoxidase (IMAOs) e pimozida sao uteis em 
alguns casos individuais, outros dados indicam que drogas espe- 
cificas serotonergicas - por exemplo, clomipramina e fluoxetina, 
reduzem (Prozac) - os sintomas em pelo menos 50% dos casos. 
Qualquer paciente com um transtorno mental coexistente, tal como 
o depressivo ou o de ansiedade, deve ser tratado com a farmaco- 
terapia e a psicoterapia adequadas. Nao se sabe por quanto tempo 
o tratamento deve ser continuado apos os sintomas do transtorno 
dismorfico corporal terem entrado em remissao. O aumento de inibi¬ 
dores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) com clomipra¬ 
mina, buspirona, litio, metilfenidato ou antipsicoticos pode melhorar 
a frequencia de resposta. 

RELAGAO COM CIRURGIA PLASTICA 

Existem poucos dados sobre o numero de individuos com trans¬ 
torno dismorfico corporal que busca cirurgia plastica. Um estudo 
relatou que apenas 2% dos pacientes em uma clmica de cirurgia 
plastica tinham o diagnostico, mas o DSM-5 afirma que o numero 
varia de 7 a 8%. A porcentagem geral, no entanto, pode ser muito 
mais elevada. Os pedidos cirurgicos sao variados: remogao de pa- 
padas, rugas ou inchagos no rosto; rinoplastia; redugao ou aumen¬ 
to de seios; e aumento peniano. Homens que requerem aumento 
peniano e mulheres que pedem cirurgia cosmetica dos labios va- 
ginais ou da boca costumam sofrer desse transtorno. Comumente 
associada com a crenga sobre a aparencia esta uma expectativa 
irreal de quantas cirurgias serao necessarias para corrigir o defei¬ 
to. Conforme a realidade vai se impondo, a pessoa percebe que 
os problemas de vida nao serao resolvidos alterando algum defei¬ 
to cosmetico percebido. Em uma situagao ideal, esses pacientes 
irao buscar psicoterapia para compreender a verdadeira natureza 
de seus sentimentos neuroticos de inadequagao. Sem isso, podem 
por para fora suas expectativas nao realizadas e sua raiva proces- 
sando seus cirurgioes (que tern as mais altas taxas de processo 


por negligencia de qualquer especialidade) ou desenvolvendo uma 
depressao clmica. 
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▲ 10.3 Transtorno de acumulagao 


Acumulagao compulsiva e um fenomeno comum e frequentemente 
debilitante associado com prejuizo em fungoes como alimentar-se, 
dormir e se arrumar. A acumulagao pode resultar em problemas de 
saude e de higiene, em particular quando o acumulo de animais esta 
envolvido, e pode levar a morte, por incendio ou queda. 

O transtorno e caracterizado pela aquisigao sem descarte de 
coisas que sao consideradas de pouco valor, resultando no amon- 
toamento excessivo dos espagos de moradia. A acumulagao, origi- 
nalmente, era considerada um subtipo de transtorno obsessivo-com¬ 
pulsivo (TOC), mas agora e considerada uma entidade diagnostica 
separada. Ela costuma ser motivada por um medo obsessivo de per- 
der itens importantes que a pessoa acredita poderem vir a ser uteis 
em algum momento futuro, por crengas distorcidas sobre a impor¬ 
tance de posses e por um apego emocional extremo a elas. 

EPIDEMIOLOGIA 

Acredita-se que a acumulagao ocorra em cerca de 2 a 5% da popula- 
gao, apesar de alguns estudos terem encontrado prevalence vitalfcia 
de ate 14%. Ela ocorre igualmente entre homens e mulheres, e mais 
comum entre pessoas solteiras e e associada com ansiedade social, 
recolhimento e com tragos de personalidade dependente. Pode co¬ 
megar na adolescencia, persistindo por toda a vida. 
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COMORBIDADE 

A comorbidade mais significativa e encontrada entre o transtomo de 
acumulagao e o TOC, com ate 30% dos pacientes com TOC apre- 
sentando transtomo de acumulagao. 

Estudos encontraram uma associagao entre acumulagao e 
compras compulsivas. Comprar ou adquirir coisas desnecessarias 
(incluindo receber presentes) pode ser uma fonte de conforto para 
acumuladores, muitos dos quais guardam itens extra para uma su- 
posta, mas irracional, necessidade futura. Aproximadamente metade 
de todos os compradores compulsivos exibe um alto mvel de acu¬ 
mulagao; contudo, ate 20% dos acumuladores nao exibem sinais de 
compra excessiva. 

Alem do TOC, a acumulagao e associada com altos indices de 
transtomo da personalidade. Estes incluem tipos dependente, evita- 
tivo, esquizotipico e paranoide. 

Deficits de atengao e da fungao executiva que ocorrem na 
acumulagao podem se assemelhar aos vistos no transtomo de deficit 
de atengao/hiperatividade (TDAH). Em um estudo, 20% dos pacien¬ 
tes com acumulagao encaixavam-se nos criterios para TDAH. Esse 
achado esta correlacionado com o fato de pacientes com TOC com 
sintomas de acumulagao apresentarem uma taxa 10 vezes maior de 
desenvolver TDAH do que os que nao tern. 

Comportamentos de acumulagao sao relativamente comuns 
entre pacientes com esquizofrenia, tendo sido notados tambem na 
demencia e em outros transtornos neurocognitivos. Um estudo en- 
controu acumulagao em 20% dos pacientes com demencia e em 14% 
dos com lesao cerebral. Imcio de acumulagao foi relatado em casos 
de demencia frontotemporal, e ela pode surgir apos cirurgia, resul- 
tando em defeitos nos cortices pre-frontal e orbitofrontal. Em um 
estudo de pacientes com lesoes focais do telencefalo, 15% exibiram 
um imcio subito, grave e persistente de comportamento de acumulo. 

Outros transtornos associados com acumulagao incluem 
transtornos alimentares, depressao, transtornos de ansiedade, trans¬ 
tornos por uso de substancias (particularmente dependencia de 
alcool), cleptomania e jogo compulsivo. Entre os transtornos de an¬ 
siedade, a acumulagao e mais associada com o de ansiedade genera- 
lizada (27%) e com o de ansiedade social (14%). 

ETIOLOGIA 

Pouco se sabe a respeito da etiologia do transtomo de acumulagao. 
Pesquisas demonstraram um aspecto familiar desse transtomo, com 
cerca de 80% dos acumuladores relatando ao menos um parente em 
primeiro grau com comportamento de acumulagao. Pesquisas biolo- 
gicas demonstraram menor metabolismo nos cortices cingulado pos¬ 
terior e occipital dos acumuladores, o que tambem pode dar conta de 
diversos problemas cognitivos entre esses individuos, como deficits 
de atengao e de tomadas de decisao. Um estudo de genetica molecu¬ 
lar da acumulagao encontrou uma conexao entre o comportamento 
acumulativo e marcadores nos cromossomos 4q, 5q e 17q. Outro 
estudo observou que o gene catecol-O-metiltransferase ( COMT) no 
cromossomo 22q 11.21 pode contribuir para a suscetibilidade gene¬ 
tica a acumulagao. 

DIAGNOSTICO 

O transtomo de acumulagao e caracterizado por (1) aquisigao e nao 
descarte de uma grande quantidade de posses consideradas inuteis 
ou de pouco valor; (2) areas habitadas amontoadas de coisas, impe- 
dindo atividades normais; (3) sofrimento significativo e prejuizo no 


funcionamento devido a acumulagao. O DSM-5 inclui especifica- 
dores diagnosticos relacionados ao insight , que pode ser considera- 
do pobre, razoavel ou bom. Alguns pacientes estao completamente 
inconscientes de toda a extensao do problema e resistem ao trata- 
mento. As vezes, crengas delirantes sobre os itens acumulados estao 
presentes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

A acumulagao e motivada pelo medo de perder itens que o paciente 
acredita serem necessarios mais tarde e pela crenga distorcida de um 
apego emocional as posses. A maioria dos acumuladores nao per- 
cebe seu comportamento como um problema. Na verdade, muitos 
o percebem como uma parte razoavel de sua identidade. A maior 
parte deles acumula posses de forma passiva, em vez de intencional, 
e, assim, entulho se acumula ao longo do tempo. Itens acumulados 
comuns incluem jornais, cartas, revistas, roupas velhas, sacolas, li- 
vros, listas e notas. A acumulagao e um risco nao so para o paciente, 
mas tambem para os outros a seu redor. Ao entulho acumulado por 
individuos com esse transtomo foi atribuida morte por incendio ou 
por esmagamento. Ele tambem pode atrair infestagoes, que podem 
ser um risco para a saude, tanto da pessoa afetada quanto dos outros 
residentes. Muitos sao despejados de suas casas ou ameagados de 
despejo como resultado de sua acumulagao. Em casos graves, ela 
pode interferir no trabalho, nas interagoes sociais e nas atividades 
basicas, como alimentagao e sono. 

A natureza patologica da acumulagao vem de sua incapacida- 
de de organizar as posses e mante-las ordenadas. Muitos acumulam 
para nao ter de tomar decisoes sobre descartar itens. Pacientes com 
transtomo de acumulagao tambem supervalorizam a importancia de 
lembrar de informagoes e de posses. Por exemplo, um acumulador 
guarda jornais e revistas velhos porque acredita que, se forem des- 
cartados, aquelas informagoes serao perdidas e nunca mais poderao 
ser recuperadas. Alem disso, eles acreditam que, se esquecerem in¬ 
formagoes, sofrerao graves consequencias, por isso preferem manter 
suas posses a vista para nao esquece-las. 

A Sra. T., mulher solteira de 55 anos, apresentou-se a um terapeuta 
acompanhada de seu filho adulto, que expressou preocupagoes com 
a incapacidade da mae de “jogar coisas fora”. Relatou que a casa da 
Sra. T. era extremamente entulhada de “coisas desnecessarias”. En- 
tretanto, sempre que tentava ajuda-la a “organizar as coisas”, ficava 
agitada e comegava a discutir. Ela confirmou a reclamagao do filho 
e declarou ter essa dificuldade desde que conseguia lembrar, mas 
nunca a viu como um problema. 

Ao longo dos ultimos cinco anos, a casa da Sra. T. ficou 
cada vez mais entulhada, a ponto de hear diffcil transitar por ela. 
Ela conseguia manter a cozinha e o banheiro relativamente livres, 
mas o resto da casa estava cheio de caixas e sacolas com papeis, 
revistas, roupas e presentes e bugigangas variados. A sala era a 
mais afetada. Seu filho nao conseguia mais visitar a mae devido a 
dificuldade de se mover e aos poucos espagos para se sentarem de 
maneira confortavel. Essa, a Sra. T. admite, tern sido uma grande 
fonte de depressao para ela. Disse que costumava gostar de rece¬ 
ber sua famflia e amigos, especialmente nos feriados, mas nao ti- 
nha convidados ha anos porque sentia que sua casa “nao era mais 
adequada para receber companhia”. Ela fez algumas tentativas de 
limpar a casa, mas nao conseguia descartar a maioria dos itens. 
Quando lhe perguntavam por que ficava com eles, ela respondia: 
“Eu posso precisar deles mais tarde”. 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 

O diagnostico de transtorno de acumulagao nao deve ser feito se a 
aquisigao excessiva e a incapacidade de descartar as posses forem 
mais bem explicadas por outra condigao clmica ou psiquiatrica. Ate 
recentemente, a acumulagao era considerada um sintoma de TOC 
e transtorno da personalidade obsessivo-compulsiva. Contudo, ha 
algumas grandes diferengas. Os pacientes com transtorno de acu¬ 
mulagao nao exibem alguns dos sintomas classicos do TOC, como 
pensamentos intrusivos recorrentes ou rituais intrusivos. Diferente- 
mente do TOC, os sintomas da acumulagao pioram com o tempo, os 
rituais nao sao fixos, e as obsessoes com sujeira ou contaminagao 
sao ausentes. Pacientes com TOC tern um insight melhor de sua con¬ 
digao. Os sintomas costumam ser egodistonicos, enquanto no trans¬ 
torno de acumulagao eles sao egossintonicos. O comportamento de 
acumulagao raramente e repetitivo e nao e visto como intrusivo ou 
angustiante para o acumulador. A angustia vem sobretudo da pers- 
pectiva de descartar itens e se manifesta mais como culpa e raiva do 
que como ansiedade. O transtorno de acumulagao tambem tende a 
ser menos responsivo aos tratamentos classicos de TOC, tais como 
terapia de exposigao, terapia cognitivo-comportamental (TCC) e ini- 
bidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs). 

Alguns relatos de caso mostram o imcio desse comporta¬ 
mento em pacientes apos sofrerem lesoes cerebrais. A acumulagao 
associada com lesoes cerebrais tern menos proposito do que a acu¬ 
mulagao motivada por apego emocional ou por uma alta valorizagao 
intrfnseca das posses. Trata-se de um sintoma comum em demencia 
moderada a grave. Em casos de demencia, a acumulagao costuma 
estar relacionada com uma prevalencia mais alta de comportamento 
repetitivo, ocultagao, inspegao, furto e hiperfagia. O imcio do com¬ 
portamento, em geral, coincide com o imcio da demencia, comegan- 
do de maneira organizada e ficando cada vez mais desorganizado 
com o progresso da doenga. O imcio da demencia em uma pessoa 
que acumulou durante toda a sua vida pode agravar o comportamen¬ 
to de acumulagao. 

A acumulagao pode ser vinculada a esquizofrenia. Esta mais 
ligada com casos graves e e vista como um comportamento repetiti¬ 
vo associado com delirios, autonegligencia e imundice. O transtorno 
bipolar e excluido pela ausencia de alteragoes graves de humor. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

O transtorno e uma condigao cronica com um curso resistente a tra- 
tamento. Os afetados nao costumam buscar tratamento antes dos 40 
ou 50 anos, mesmo que a acumulagao tenha comegado na adoles- 
cencia. Os sintomas podem flutuar ao longo do curso da doenga, 
mas remissao completa e rara. Os individuos tern muito pouco 
insight acerca de seu comportamento e costumam buscar tratamento 
sob pressao dos outros. Alguns comegam a acumular em resposta a 
um evento estressante, enquanto outros relatam um progresso lento e 
estavel ao longo da vida. Os primeiros tern uma idade de imcio mais 
tardia do que os outros. Aqueles com idade de imcio mais cedo tern 
um curso mais longo e cronico. 

TRATAMENTO 

O transtorno de acumulagao e dificil de tratar. Apesar de exibir se- 
melhangas com o TOC, os tratamentos efetivos para este nao de- 
monstraram muitos beneffcios para pacientes com transtorno de 
acumulagao. Em um estudo, apenas 18% dos pacientes responderam 
a medicagao e TCC. Os desafios impostos por esses pacientes ao 


tipico tratamento com TCC incluem insight pobre para o comporta¬ 
mento, baixa motivagao e resistencia ao tratamento. 

O tratamento mais eficaz para o transtorno e um modelo cog¬ 
nitivo-comportamental que inclui treinamento em tomar decisoes 
e categorizar; exposigao e habituagao ao descarte; e reestruturagao 
cognitiva. Isso inclui sessoes em casa e no consultorio. O papel do 
terapeuta, nesse modelo, e auxiliar no desenvolvimento de habili- 
dades de tomadas de decisao, oferecer feedback sobre o comporta¬ 
mento normal de guardar coisas e identificar e desafiar as crengas 
erroneas do paciente sobre as posses. O objetivo do tratamento e 
livrar-se de uma quantidade significativa de posses, tomando o espa- 
go da moradia habitavel, e oferecer ao paciente as habilidades para 
manter um balango positivo entre a quantidade de posses e o espago 
habitavel. Estudos demonstraram 25 a 34% de redugao em compor- 
tamentos de acumulagao por meio desse metodo. A reestruturagao 
desse metodo para intervengoes em grupo e on-line atualmente esta 
sendo avaliada e tern se mostrado muito promissora. 

Os estudos de tratamento farmacologico com ISRSs demons¬ 
traram resultados mistos. Alguns exibiram uma resposta negativa 
em pacientes acumuladores, comparados com nao acumuladores, 
enquanto outros nao encontraram diferenga significativa entre os 
dois grupos. 
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▲ 10.4 Tricotilomania (transtorno 
de arrancar o cabelo) 


O transtorno de arrancar o cabelo e cronico e caracterizado por puxar o 
cabelo repetitivamente, levando a perdas de cabelo variadas que podem 
ser visiveis aos outros. Tambem e conhecido como tricotilomania , um 
termo cunhado pelo dermatologista frances Francois Hallopeau, em 
1889. O transtorno ja foi considerado raro, e pouco foi descrito sobre 
ele alem da fenomenologia. Atualmente, e considerado mais comum. 
Ele e semelhante ao transtorno obsessivo-compulsivo e ao transtorno 
do controle de impulsos, porque ha aumento da tensao antes de puxar 
o cabelo e alivio da tensao ou gratificagao apos te-lo puxado. 
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EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de tricotilomania pode ser subestimada devido a ver- 
gonha e ao segredo que a acompanham. O diagnostico engloba pelo 
menos duas categorias de tricotilomania que diferem em incidencia, 
gravidade, idade da apresentagao e frequencia de genero. Outros 
subconjuntos podem existir. 

A forma mais grave e cronica do transtomo normalmente co- 
mega no imcio ate meados da adolescencia, com uma prevalencia 
vitalfcia variando de 0,6 ate 3,4% na populagao em geral, apresen- 
tando uma proporgao de mulheres para homens de ate 10 para 1. 
O numero de homens pode ate ser mais alto, ja que eles sao mais 
propensos a esconder que puxam o cabelo do que as mulheres. Um 
paciente com tricotilomania cronica tende a ser filho unico ou o 
mais velho na faimlia. 

Um tipo infantil de tricotilomania tambem ocorre em meni- 
nas e meninos. Diz-se que e mais comum do que a smdrome dos 
adolescentes ou jovens adultos e costuma ser menos grave, dermato- 
logica e psicologicamente. 

Estima-se que 35 a 45% dos pacientes com tricotilomania 
em algum momento, mastiguem ou engulam o cabelo que puxam. 
Desse grupo, cerca de um tergo desenvolve bezoares potencialmente 
perigosos (bolas de cabelo que se acumulam no trato alimentar). 

COMORBIDADE 

Encontra-se comorbidade significativa entre tricotilomania e trans- 
torno obsessivo-compulsivo (TOC), transtomos de ansiedade, trans- 
torno de Tourette, transtomos depressivos, transtornos alimentares e 
diversos transtornos da personalidade - particularmente obsessivo- 
-compulsiva e da personalidade narcisista. Entre as comorbidades, 
nao e encontrado o transtorno por abuso de substancia com a mesma 
frequencia que jogo patologico, cleptomania e outros transtornos de 
impulsos. 

ETIOLOGIA 

Apesar de a tricotilomania ser considerada multideterminada, seu 
imcio foi ligado a situagoes estressantes em mais de um quarto dos 
casos. Disturbios em relacionamentos entre mae e filho, medo de 
ser deixado sozinho e perda de objeto recente costumam ser cita- 
dos como fatores crfticos que contribuem para a condigao. Abuso 
de substancia pode encorajar o desenvolvimento do transtorno. As 
dinamicas depressivas costumam ser citadas como fatores de predis- 
posigao, mas nenhum trago de personalidade ou transtomo caracteri- 
za esses pacientes. Alguns veem a autoestimulagao como o principal 
objetivo da tricotilomania. 

Os familiares de individuos com tricotilomania costumam ter 
historia de tiques, transtornos do controle de impulsos e sintomas 
obsessivo-compulsivos, sustentando ainda mais uma possivel pre- 
disposigao genetica. 

Um estudo observou a neurobiologia da tricotilomania e en- 
controu um volume menor das areas de putame esquerdo e lenticular 
esquerdo. Um estudo mais recente da genetica da tricotilomania re- 
latou uma relagao entre a serotonina 2A (5-HT2A), o gene receptor 
de polimorfismo (T102C) e a tricotilomania. Contudo, como esses 
estudos examinaram relativamente poucos sujeitos, esses achados 
precisam ser replicados em uma amostra maior para determinar o 
papel das anormalidades dos ganglios da base e da serotonina na 
etiologia desse transtorno. 



FIGURA 10.4-1 

Tricotilomania (transtorno de arrancar o cabelo). Note os achados tipi- 
cos de uma area de alopecia incompleta envolvendo o escalpo frontal 
e o vertice do escalpo. (Extraida de Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P, 
eds. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com permissao.) 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

O DSM-5 apresenta criterios diagnosticos para tricotilomania. An¬ 
tes de se envolver com o comportamento, os individuos afetados 
podem experimentar sensagoes crescentes de tensao seguidas de 
uma liberagao de gratificagao ao puxar o cabelo. Todas as areas 
do corpo podem ser afetadas, mas a mais comum e o escalpo (Fig. 
10.4-1). Outras areas envolvidas sao as sobrancelhas, os cflios e a 
barba; tronco, axilas e areas pubicas costumam ser menos envolvi¬ 
das (Fig. 10.4-2). 

Foram descritos dois tipos do transtorno. Tricotilomania 
focada e o uso de um ato intencional para controlar experiencias 
pessoais desagradaveis, tais como uma necessidade, sensagao cor- 



FIGURA 10.4-2 

Exemplo de alguem arrancando pelos pubianos devido a tricotilo¬ 
mania. 
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poral (p. ex., coceira ou queimagao) ou pensamento. No entanto, a 
tricotilomania automatica ocorre alem da percepgao da pessoa e fre- 
quentemente durante atividades sedentarias. A maioria dos pacientes 
tem uma combinagao desses dois tipos. 

A perda de cabelo e caracterizada por filamentos curtos e 
quebrados, que surgem junto de cabelos longos e normais nas areas 
afetadas. Nao ha anormalidades de pelo ou do escalpo presentes. 
Puxar o cabelo nao e relatado como algo doloroso, apesar de prurido 
ou formigamento poderem ocorrer na area envolvida. A tricofagia, 
colocar o cabelo na boca, pode vir apos arranca-lo. Complicagoes 
da tricofagia podem incluir tricobezoares, subnutrigao e obstrugao 
intestinal. Os pacientes costumam negar o comportamento e com 
frequencia tentam esconder a alopecia resultante. Batidas na cabega, 
unhas rofdas, arranhoes, escoriagoes e outros atos de automutilagao 
podem estar presentes. 

A Sra. C., uma mulher solteira de 27 anos, foi a uma clmica local 
reclamando que arrancava o cabelo persistentemente. Iniciou aos 11 
anos, quando comegou a puxar o cabelo em sua nuca. Ficava mexen- 
do no cabelo sem parar ate nao haver mais nada ali. Por sorte, seu 
cabelo era longo, entao ninguem notava a falta de cabelo na nuca. Ao 
longo dos anos, isso foi progredindo ate que comegou a puxar o ca¬ 
belo da cabega toda, deixando pequenas faixas carecas. Ela as cobria 
de maneira estrategica, penteando o restante do cabelo, ou com ca- 
checois e chapeus. Apesar de seu habito, ela era bem normal. Tirava 
boas notas na faculdade e estava a um ano de concluir seu mestrado. 

O habito da Sra. C. era constante, ocorrendo todos os dias, fre- 
quentemente sem ela notar. Ela podia estar apenas lendo um texto das 
aulas e sua mao acabava indo parar em sua cabega para encontrar ca¬ 
belo e puxar. Logo, ela notava uma pequena pilha de cabelos ao lado 
do livro ou em seu colo, indicando que ela estava arrancando cabelo 
ha um tempo. Sempre que tentava se impedir de puxar o cabelo, ela 
ficava cada vez mais nervosa e ansiosa, ate que voltava a arrancar. Es- 
sas sessoes mexendo no cabelo podiam durar de 10 minutos a 1 hora. 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORY 

Se necessario, o diagnostico clfnico de tricotilomania pode ser confir- 
mado por biopsia da pele do escalpo. Em pacientes com tricobezoar, 
a contagem sanguinea pode revelar leve leucocitose e anemia hipo- 
cromica devida a perda de sangue. Estudos qufinicos e radiologicos 
adequados tambem devem ser realizados, dependendo da localizagao 
suspeita do bezoar e do impacto no trato gastrintestinal (GI). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A tricotilomania pode ser uma condigao benigna ou ocorrer no con- 
texto de varios transtornos mentais. As fenomenologias da tricotilo¬ 
mania e do TOC se sobrepoem. Assim como o TOC, a tricotilomania 
em geral e cronica e reconhecida pelos pacientes como algo inde- 
sejavel. Diferentemente daqueles que sofrem de TOC, os afetados 
por tricotilomania nao tem pensamentos obsessivos, e a atividade 
compulsiva se limita a um ato, arrancar o cabelo. Indivfduos com 
transtorno facticio buscam ativamente atengao medica e o papel de 
paciente, simulando de modo deliberado a doenga com esse fim em 
mente. Aqueles que simulam ou que sofrem de transtorno facticio 
podem se mutilar para receber atengao medica, mas nao reconhe- 
cem a natureza autoinfligida das lesoes. Pacientes com transtorno do 
movimento estereotipado tem movimentos estereotipados e rftmicos 


e costumam nao parecer perturbados por seu comportamento. Uma 
biopsia pode ser necessaria para fazer a distingao entre tricotiloma¬ 
nia e alopecia areata e tinea capitis. 

CURSO E PROGNOSTICO 

A idade media de infcio da tricotilomania e no comego da adoles- 
cencia, com mais frequencia antes dos 17 anos, mas ja foram rela- 
tados infcios muito mais tardios. O curso do transtorno nao e bem 
conhecido; ocorre tanto a forma cronica quanto a remissiva. Um 
infcio precoce (antes dos 6 anos) tende a entrar em remissao mais 
prontamente e a responder a sugestoes, suporte e estrategias com- 
portamentais. Imcio tardio (apos os 13 anos) esta associado com um 
prognostico mais pobre em comparagao a forma de infcio precoce. 
Cerca de um tergo das pessoas que se apresenta para tratamento re- 
lata duragao de um ano ou menos, enquanto, em alguns casos, o 
transtorno persiste por mais de duas decadas. 

TRATAMENTO 

Nao existe consenso a respeito da melhor modalidade de tratamento 
para a tricotilomania. O tratamento costuma envolver psiquiatras e 
dermatologistas em um esforgo conjunto. Metodos psicofarmacolo- 
gicos que foram usados para tratar transtornos psicodermatologicos 
incluem tfpicos esteroides topicos e hidroxizina hidroclorfdrica, um 
ansiolftico com propriedades anti-histamfnicas; antidepressivos; 
e antipsicoticos. Relatos de caso iniciais demonstraram a eficacia 
dos ISRSs para a tricotilomania. Pacientes que respondem mal aos 
ISRSs podem melhorar com aumento da dose de pimozida, um re¬ 
ceptor antagonista dopaminergico. Outros medicamentos que reve- 
laram eficiencia no tratamento desse transtorno incluem fluvoxami- 
na, citalopram, venlafaxina, naltrexona e lftio. Um relato de sucesso 
do tratamento com lftio citou o possfvel efeito da droga na agressi- 
vidade, impulsividade e instabilidade do humor como explicagao. 
Em um estudo, pacientes que usavam naltrexona tiveram redugao 
na gravidade dos sintomas. Os relatos de caso tambem indicam su¬ 
cesso no tratamento com buspirona, clonazepam e trazodona. 

Tratamentos comportamentais de sucesso, tais como biofeed¬ 
back , automonitoramento, dessensibilizagao e reversao de habito, 
foram relatados, mas a maioria dos estudos se baseou em casos 
individuais ou em uma pequena serie de casos com perfodos rela- 
tivamente curtos de acompanhamento. A tricotilomania cronica tem 
sido tratada com sucesso com psicoterapia orientada pelo insight. A 
hipnoterapia foi mencionada como potencialmente eficaz no trata¬ 
mento de transtornos dermatologicos em que fatores psicologicos 
possam estar envolvidos; ja se demonstrou que a pele e suscetfvel a 
sugestao hipnotica. 
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A 10.5 Transtorno de escoriagao 
(skin-picking) 


O transtorno de escoriagao, ou skin-picking , e caracterizado pelo 
comportamento compulsivo e repetitivo de beliscar a pele. Ele pode 
causar danos graves a pele e resultar na necessidade de varios trata- 
mentos dermatologicos. Ao longo da historia, o transtorno de esco¬ 
riagao teve muitos nomes: smdrome de arranhao da pele, escoriagao 
emocional, artefato nervoso de arranhagao, epidermotilomania e 
escoriagao para-artificial. 

EPIDEMIOLOGIA 

O transtorno de escoriagao tern uma prevalencia vitalfcia de 1 a 
5% na populagao em geral e de cerca de 12% na populagao psi- 
quiatrica adolescente, ocorrendo em 2% dos pacientes com outros 
transtornos dermatologicos. E mais prevalente em mulheres do 
que em homens. 

COMORBIDADE 

A natureza repetitiva do comportamento de escoriagao e semelhante 
aos rituais compulsivos repetitivos encontrados no transtorno obses- 
sivo-compulsivo, sendo o transtorno de escoriagao relacionado com 
indices mais altos de TOC. Alem disso, pacientes com TOC podem 
ter obsessoes com contaminagao e anormalidades de pele, podendo 
se preocupar com ter uma pele lisa, tez perfeita e limpeza. Outras 
condigoes comorbidas incluem tricotilomania (38%), dependen¬ 
ce de substancias (38%), transtorno depressivo maior (32 a 58%), 
transtorno de ansiedade (23 a 56%) e transtorno dismorfico corporal 


(27 a 45%). Um estudo relatou associagao de transtornos da per- 
sonalidade borderline e obsessivo-compulsiva (71%) em pacientes 
com transtorno de escoriagao. 

ETIOLOGIA 

A causa do comportamento de beliscar a pele e desconhecida; con- 
tudo, varias teorias foram postuladas. Alguns teoricos especulam 
que esse comportamento seja uma manifestagao de raiva reprimida 
contra pais autoritarios. Esses indivfduos beliscam a pele e realizam 
outros atos autodestrutivos para se afirmarem. Eles podem se belis¬ 
car como um meio de aliviar o estresse. Por exemplo, esse compor¬ 
tamento esteve associado com conflitos maritais, a morte de entes 
queridos e gestagoes indesejadas. De acordo com a teoria psicanalf- 
tica, a pele e um orgao erotico, e arranha-la ou belisca-la, levando a 
escoriagoes, pode ser uma fonte de prazer erotico. Nesse sentido, ele 
foi considerado um equivalente masturbatorio. Os pacientes podem 
nao estar cientes dessas relagoes, presumidamente no inconsciente. 
Muitos comegam a se arranhar no infcio do aparecimento de condi¬ 
goes dermatologicas, como a acne, e continuam se beliscando mes- 
mo depois do fim da condigao. 

Teorizou-se que anormalidades no metabolismo de serotoni- 
na, dopamina e glutamato sejam uma causa neuroquimica subjacen- 
te do transtorno, mas mais pesquisas sao necessarias. 

DIAGNOSTICO 

Os criterios diagnosticos do DSM-5 para o transtorno de escoria¬ 
gao requerem arranhoes recorrentes, que resultam em lesoes de pele 
e tentativas repetidas de reduzir ou parar com os arranhoes. Estes 
devem causar mveis significativos de sofrimento ou prejufzo fun- 
cional. O comportamento de beliscar a pele nao pode ser atribuido 
a outra condigao medica ou mental e nao pode ser o resultado de 
um transtorno por uso de substancias (p. ex., uso de cocama ou de 
metanfetaminas). 



FIGURA 10.5-1 

Transtorno de escoriagao. Multiplas maculas e erosoes com cros- 
ta, eritematosas e pigmentadas no queixo. (Extrafda de Sadock BJ, 
Sadock VA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2009, com permissao.) 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

O rosto e o local mais comum das escoriagoes (Fig. 10.5-1). Ou- 
tros locais comuns sao as pernas, os bragos, o tronco, as maos, as 
cuticulas, os dedos e o escalpo. Apesar do relato da maioria dos pa- 
cientes sobre ter uma area principal de arranhoes, muitas vezes eles 
arranham outros locais, para que a area primaria se cure. Em casos 
graves, os arranhoes na pele podem resultar em desfiguragao fisica e 
consequencias medicas que requerem intervengoes clmicas ou cirur- 
gicas (p. ex., enxertos de pele ou radiocirurgia). 

Os pacientes podem sentir tensao antes de arranhar, e alivio e 
gratificagao depois. Muitos reconhecem o ato de arranhar como um 
meio de aliviar o estresse, a tensao e outros sentimentos negativos. 
Apesar do alivio sentido ao arranhar, eles frequentemente se sentem 
culpados ou constrangidos por seu comportamento. Ate 87% dos pa¬ 
cientes revelam constrangimento, e ate 58% relatam evitar situagoes 
sociais. Muitos usam curativos, maquiagem ou roupas para esconder 
as escoriagoes. Dos individuos com transtorno de escoriagao, 15% 
confessam ideias de suicidio devido a seu comportamento, e 12% ja 
o tentaram. 

A Sra. J., uma mulher solteira de 22 anos, foi ao psiquiatra por re- 
quisigao de seu dermatologista, devido aos arranhoes compulsivos 
na pele de sua face. Ela se beliscava diariamente ate tres vezes ao 
dia, em sessoes que duravam de 20 minutos a mais de uma hora. 
Tinha graves cicatrizes e lesoes na face. Foi ao medico seis meses 
antes, quando uma das lesoes infeccionou. 

A Sra. J. comegou a arranhar o rosto quando tinha 11 
anos, no inicio da puberdade. A principio, so arranhava a acne 
que se formava em seu rosto, mas a necessidade de arranhar foi 
ficando cada vez mais forte, e ela comegou a arranhar partes li¬ 
sas de sua pele. Devido as cicatrizes e as lesoes tornou-se cada 
vez mais reclusa, evitando toda atividade social. Relatou sentir 
grande tensao antes de se arranhar, e somente depois de faze-lo 
e que sentia alivio. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico de transtorno de escoriagao nao pode ser feito se o 
comportamento for mais bem explicado por outra condigao medica 
ou psicologica. Muitas condigoes medicas e farmacologicas podem 
resultar na necessidade de cogar e de beliscar a pele. Estas incluem 
eczema, psorfase, diabetes, doenga de bexiga ou figado, doenga de 
Hodgkin, policitemia vera ou lupus sistemico. O comportamento de 
beliscar a pele tambem pode ser visto na smdrome de Prader-Willi 
(97%). Um exame ffsico completo e essencial antes do diagnostico 
psiquiatrico. 

O transtorno de escoriagao e semelhante ao TOC e esta as- 
sociado a altos indices de TOC comorbido. Eles diferem em alguns 
aspectos. O transtorno de escoriagao e prevalente em mulheres, en- 
quanto a prevalencia de TOC e igual para os dois sexos. As com- 
pulsoes associadas com o TOC costumam ser motivadas por pensa- 
mentos intrusivos, diferentemente da compulsao de beliscar a pele. 
Apesar de, em geral, reduzir a ansiedade, o ato de arranhar a pele 
tambem da prazer ao paciente, o que raramente ocorre no TOC. Ar¬ 
ranhoes de pele no TOC costumam ser o resultado de obsessoes com 
contaminagao ou com anormalidades de pele. 

Arranhoes de pele com frequencia sao vistos no transtorno 
dismorfico corporal. Em um estudo, 45% dos pacientes com esse 


transtorno relatam transtorno de escoriagao vitalicio, e 37% dizem 
ter tido transtorno de escoriagao secundario ao transtorno dismor¬ 
fico corporal. Os arranhoes de pele nesse transtorno sao focados 
sobretudo na remogao ou minimalizagao de imperfeigoes que o pa¬ 
ciente acredita ter em sua aparencia. 

Os transtornos por uso de substancias frequentemente coo- 
correm com o de escoriagao. O uso de metanfetamina e de cocaina 
pode causar sensagao de que ha algo se arrastando pelo corpo ou sob 
a pele (formigamento), o que pode resultar nos arranhoes. Para se fa- 
zer o diagnostico do transtorno de escoriagao, contudo, os arranhoes 
de pele nao podem ser o efeito do uso de substancias. 

Dermatite facticia 

A dermatite facticia, ou dermatitis artefacta, e um transtorno em 
que a pele e o alvo de lesoes autoinfligidas, e o individuo usa me- 
todos mais elaborados do que simples escoriagao para autoinduzir 
as lesoes. Ela e vista em 0,3% dos pacientes dermatologicos e tern 
uma proporgao de 8 mulheres para 1 homem. Pode se apresentar 
em qualquer idade, mas e mais frequente em adolescentes e jovens 
adultos. Pode causar um agravamento da dermatose, provocando 
diversas lesoes de pele, incluindo bolhas, ulceras, eritema, edema 
e purpura. A morfologia das lesoes da dermatite facticia costuma 
ser bizarra e linear, com cantos claros, angulados ou geometricos. 
A presenga de pele completamente normal e nao afetada adjacente a 
lesoes de aspecto horrivel e uma pista para o diagnostico dessa der¬ 
matite (Fig. 10.5-2). Alem disso, a descrigao do paciente da historia 
da lesao de pele costuma ser vaga e com poucos detalhes acerca da 
aparencia e da evolugao das lesoes. 



FIGURA 10.5-2 

Lesoes autoproduzidas tipicas com crosta. (Extrafda de Douthwaite 
AH, ed. French's Index of Differential Diagnosis. 7 th ed. Baltimore: 
Williams & Wilkins; 1954, com permissao.) 
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CURSO E PROGNOSTIC*) 

O surgimento do transtorno de escoriagao ocorre ou no imcio da 
vida adulta, ou entre os 30 e 45 anos. Tambem ja foi registrado em 
criangas com menos de 10 anos. A idade media de imcio se da entre 
os 12 e os 16 anos. Pode haver um intervalo de tempo entre o co- 
mego e o diagnostico. Como ha poucas informagoes dispomveis so- 
bre o diagnostico, muitos ainda nao sabem que ele pode ser tratado. 
Muitas vezes, as pessoas nao buscam tratamento ate que uma grave 
condigao dermatologica ou clmica se desenvolva. 

Via de regra, os sintomas vem e vao ao longo da vida do pa- 
ciente. Aproximadamente 44% das mulheres relatam que a quanti- 
dade de escoriagoes coincide com seu ciclo menstrual. 

TRATAMENTO 

O transtorno de escoriagao e dificil de tratar, alem de haver poucos 
dados sobre tratamentos eficazes. A maioria dos pacientes nao bus- 
ca ativamente tratamento devido a vergonha ou porque acredita que 
sua condigao e intratavel. Ha suporte para o uso de ISRSs. Estudos 
que comparam a fluoxetina com placebo demonstraram que esse 
farmaco e superior na redugao de escoriagoes. O opioide antagonis- 
ta naltrexona ja provou reduzir a necessidade de arranhar, de modo 
particular em pacientes que sentem prazer com o comportamento. 
Os agentes glutamatergicos e a lamotrigina tambem demonstraram 
eficacia. Os tratamentos nao farmacologicos incluem reversao de 
habitos e breve terapia cognitivo-comportamental (TCC). 


A terapia efetiva requer tanto tratamento psicologico quanto 
somatico. Em alguns casos, impedir mecanicamente os arranhoes 
de pele por meio de diferentes medidas de protegao pode ser util em 
um esforgo de quebrar o ciclo. A psicoterapia, ao mesmo tempo, lida 
com os fatores emocionais subjacentes. 
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Transtornos relacionados a 
trauma e a estressores 


A 11.1 Transtorno de estresse 

pos-traumatico e transtorno 
de estresse agudo 


O transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT) e o transtorno de 
estresse agudo sao marcados por aumento do estresse e da ansiedade 
apos exposigao a um evento traumatico ou estressante. Esses eventos 
podem incluir ser testemunha ou estar envolvido em um acidente 
ou crime violento, combate militar ou agressao, ser sequestrado, es¬ 
tar envolvido em um desastre natural, ser diagnosticado com uma 
doenga com risco de morte ou vivenciar abuso fisico ou sexual sis- 
tematicos. A pessoa reage a experiencia com medo e impotencia, 
revive persistentemente o acontecido e tenta evitar lembrar-se dele. 
O evento pode ser revivido em sonhos e em pensamentos ao quando 
desperto (flashbacks ). 

Os estressores que causam transtorno de estresse agudo e 
TEPT sao suficientemente devastadores para afetar quase todas as 
pessoas. Eles podem surgir de experiences na guerra, tortura (dis- 
cutida em detalhes a seguir), catastrofes naturais, agressao, estupro 
e acidentes graves, como, por exemplo, em carros e em edificios 
em chamas. As pessoas revivenciam o evento traumatico em seus 
sonhos e em seus pensamentos diarios; sao persistentes em evitar 
qualquer coisa que o traga a mente e experimentam um entorpeci- 
mento da responsividade junto com um estado de hipervigilancia. 
Outros sintomas sao depressao, ansiedade e dificuldades cognitivas, 
como falta de concentragao. 

A associagao entre smdromes mentais agudas e eventos trauma- 
ticos ja e reconhecida ha mais de 200 anos. Observagoes de smdromes 
relacionadas a trauma foram documentadas apos a Guerra Civil, e os pri- 
meiros autores psicanalfticos, incluindo Sigmund Freud, mencionaram 
uma relagao entre neurose e trauma. Um interesse consideravel pelos 
transtornos mentais pos-traumaticos foi estimulado por observagoes de 
“fadiga de batalha”, “choque de bombardeios” e “coragao de soldado” 
na I e II Guerra Mundiais. Alem do mais, a crescente documentagao de 
reagoes mentais ao Holocausto, a uma serie de desastres naturais e a 
atentados contribuiu para o reconhecimento crescente de uma mtima re¬ 
lagao entre trauma e psicopatologia. 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia de TEPT durante a vida e estimada em 9 a 15%, e sua 
prevalencia durante a vida e estimada em 8% da populagao em ge- 


ral, embora um adicional de 5 a 15% possam experimentar formas 
subclmicas do transtorno. A taxa de prevalencia durante a vida e de 
10% em mulheres e de 4% em homens. De acordo com o National 
Vietnam Veterans Readjustment Study (NVVRS), 30% dos homens 
desenvolvem TEPT completo depois de ter servido na guerra, e um 
adicional de 22,5% desenvolvem TEPT parcial, ficando apenas um 
pouco aquem do limiar para se qualificar para o transtorno. Entre os 
veteranos da guerra no Iraque e no Afeganistao, 13% receberam o 
diagnostico de TEPT. 

Embora o TEPT possa aparecer em qualquer idade, e mais 
prevalente em adultos jovens, porque estes tendem a se expor mais 
a situagoes precipitantes. Criangas tambem podem ter o transtor¬ 
no (veja a Segao 31.11b). Homens e mulheres diferem no tipo 
de traumas aos quais sao expostos. Historicamente, o trauma nos 
homens costumava ser experiencia de combate, e o trauma mais 
frequente nas mulheres era agressao ou estupro. O transtorno tern 
mais probabilidade de ocorrer em pessoas solteiras, divorciadas, 
viuvas, socialmente retraidas ou de mvel socioeconomico baixo, 
mas qualquer um pode ser afetado, ninguem e imune. Entretanto, 
os fatores de risco mais importantes para esse transtorno sao a gra- 
vidade, a duragao e a proximidade da exposigao de uma pessoa ao 
trauma real. Parece existir um padrao familiar para o transtorno, e 
parentes biologicos em primeiro grau de pessoas com historia de 
depressao correm risco aumentado de desenvolver TEPT apos um 
evento traumatico. 

COMORBIDADE 

As taxas de comorbidade sao altas em pacientes com TEPT, com 
cerca de dois tergos tendo pelo menos dois outros transtornos. As 
condigoes comorbidas comuns incluem transtornos depressivos, re¬ 
lacionados ao uso de substancia, transtornos de ansiedade e bipola- 
res. Transtornos comorbidos deixam as pessoas mais vulneraveis ao 
desenvolvimento de TEPT. 

ETIOLOGIA 

Estressor 

Por definigao, um estressor e o fator causativo principal no desen¬ 
volvimento de TEPT. No entanto, nem todos experimentam o trans¬ 
torno apos um evento traumatico. O estressor isoladamente nao e 
suficiente para causar o transtorno. A resposta ao evento traumatico 
precisa envolver medo intenso ou terror. Os clmicos tambem devem 
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considerar fatores biologicos e psicossociais preexistentes e eventos 
que aconteceram antes e depois do trauma. Por exemplo, um mem- 
bro de um grupo que participou de um desastre pode, as vezes, lidar 
melhor com o trauma porque os outros tambem compartilharam a 
experiencia. O significado subjetivo do estressor para uma pessoa 
tambem e importante. Por exemplo, sobreviventes de uma catastrofe 
podem experimentar sentimentos de culpa (culpa do sobrevivente) 
que podem predispor ou exacerbar um TEPT. 

Tres semanas depois de um descarrilamento de trem, um analis- 
ta de orgamentos de 42 anos se apresentou na clfnica de saude 
mental. Mencionou que estava envergonhado em procurar atendi- 
mento, ja que anteriormente tinha sido bombeiro, mas achava que 
precisava de “uma confirmagao de que o que eu estou vivenciando 
e normal”. Ele relatou que, desde o acidente, vinha se sentindo 
nervoso e muito ansioso. Tinha alguma dificuldade em focar sua 
atengao no trabalho e lembrangas intrusivas ocasionais de “como 
o chao tremeu; o ‘estouro’ tremendo e depois os gritos quando o 
trem tombou”. Revelou que havia falado com cinco colegas de tra¬ 
balho que tambem estavam no trem, e tres admitiram sintomas se- 
melhantes. Entretanto, eles disseram que estavam melhorando. Ele 
estava mais preocupado com a frequencia dos episodios emotivos, 
por vezes desencadeados ao ouvir o nome de um amigo machu- 
cado com gravidade, mas que, outras vezes, ocorriam “sem razao 
particular”. Alem disso, observou que, quando evacuou o trem, a 
equipe de resgate lhe deu orientates explicitas sobre para onde 
deveria se dirigir, e, embora tivesse obedecido, agora se sentia ex- 
tremamente culpado por nao ter voltado para auxiliar no resgate 
dos outros. Relatou uma modesta redugao no apetite e negou perda 
de peso, mas informou que havia parado com a corrida durante 
seu intervalo de almogo. Ele teve dificuldade em conciliar o sono, 
entao comegou a consumir “um calice ou dois” de vinho antes de 
ir para a cama, para ajuda-lo a dormir. Nao se sentia descansado 
ao acordar. Negou ideagao suicida ou qualquer sintoma psicotico. 
Sua irma havia tornado antidepressivos varios anos atras, mas ele 
nao queria medicagao. Temia que os efeitos colaterais reduzissem 
ainda mais sua capacidade de funcionamento no trabalho e o fizes- 
sem ganhar peso. (Cortesia de D.M. Benedek, M.D., R.J. Ursano, 
M.D., e H.C. Holloway, M.D.) 


Fatores de risco 

Mesmo quando se defronta com um trauma devastador, a maior 
parte das pessoas nao experimenta sintomas de TEPT. O National 
Comorbidity Study verificou que 60% dos homens e 50% das mu- 
lheres haviam experimentado algum trauma significativo, enquanto 
a prevalencia de TEPT durante a vida foi, conforme ja mencionado, 
de apenas 8%. Igualmente, eventos que podem parecer mundanos 
ou menos catastroficos para a maioria das pessoas podem produzir 
TEPT em algumas. Evidencias indicam uma relagao dose-resposta 
entre o grau do trauma e a probabilidade dos sintomas. A Tabela 
11.1-1 resume os fatores de vulnerabilidade que parecem desempe- 
nhar papeis etiologicos no transtomo. 

Fatores psicodinamicos 

O modelo psicodinamico do TEPT levanta a hipotese de que o trau¬ 
ma reativou um conflito psicologico previamente adormecido, mas 
nao resolvido. A revivencia do trauma de infancia resulta em regres- 
sao e no uso dos mecanismos de defesa de repressao, negagao, for- 
magao reativa e anulagao. De acordo com Freud, ocorre uma cisao 


TABELA 11.1-1 

Fatores de vulnerabilidade predisponentes no 
transtorno de estresse pos-traumatico 

Presenga de trauma na infancia 

Tragos de transtorno da personalidade borderline, paranoide, 
dependente ou antissocial 
Sistema de apoio familiar ou dos pares inadequado 
Sexo feminino 

Vulnerabilidade genetica a doenga psiquiatrica 
Mudangas de vida estressantes recentes 
Percepgao de um locus de controle externo (causa natural) em 
vez de um interno (causa humana) 

Ingestao excessiva de alcool recentemente 


na consciencia em pacientes que relataram historia de trauma sexual 
infantil. Um conflito preexistente pode ser simbolicamente desper- 
tado pelo novo evento traumatico. O ego revivencia e, assim, tenta 
dominar e reduzir a ansiedade. Os temas psicodinamicos no TEPT 
estao resumidos na Tabela 11.1-2. As pessoas que sofrem de alexiti- 
mia, a incapacidade de identificar ou verbalizar estados emocionais, 
sao incapazes de se acalmar quando em situagoes de estresse. 

Fatores cognitivo-comportamentais 

O modelo cognitivo do TEPT postula que as pessoas afetadas nao 
conseguem processar ou racionalizar o trauma que precipitou o 
transtorno. Elas continuam a experimentar o estresse e tentam evitar 
experimenta-lo por meio de tecnicas de evitagao. Congruente com 
sua capacidade parcial de elaborar cognitivamente o fato, as pessoas 
experimentam perfodos alternados de reconhecimento e bloqueio do 
evento. Acredita-se que a tentativa do cerebro de processar a quan- 
tidade massiva de informagao provocada pelo trauma produza esses 
perfodos alternados. O modelo comportamental do TEPT enfatiza 
duas fases em seu desenvolvimento. Primeiro, o trauma (o estfmulo 
nao condicionado) que produz uma resposta de medo e associado, 
por meio do condicionamento classico, a um estfmulo condicionado 
(lembretes do trauma, como visoes, cheiros ou sons). Segundo, por 
intermedio da aprendizagem instrumental, estfmulos condicionados 
despertam a resposta de medo independente do estfmulo nao condi¬ 
cionado original, e as pessoas desenvolvem um padrao de evitagao 


TABELA 11.1-2 

Temas psicodinamicos no transtorno de estresse 
pos-traumatico 

O significado subjetivo de um estressor pode determinar sua 
traumatogenicidade. 

Eventos traumaticos podem encontrar ressonancia em traumas 
infantis. 

A incapacidade de regular o afeto pode resultar de um trauma. 

Somatizagao e alexitimia podem estar entre os efeitos posteriores 
do trauma. 

As defesas comuns utilizadas incluem negagao, minimizagao, 
cisao, identificagao projetiva, dissociagao e culpa (como defesa 
contra o desamparo subjacente). 

O modo de relagao objetal envoive projegao e introjegao dos 
seguintes papeis: Salvador onipotente, abusador e vftima. 
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do estimulo condicionado e do estimulo nao condicionado. Algumas 
pessoas tambem recebem ganhos secundarios do mundo extemo, em 
geral compensagao financeira, maior atengao ou simpatia e a satis- 
fagao das necessidades de dependencia. Esses ganhos reforgam o 
transtomo e sua persistencia. 

Fatores biologicos 

As teorias biologicas do TEPT desenvolveram-se a partir de estudos 
pre-clmicos de modelos animais de estresse e de medidas das va- 
riaveis biologicas em populagoes clinicas com o transtorno. Muitos 
sistemas neurotransmissores foram implicados pelos dois conjuntos 
de dados. Modelos pre-clmicos de impotencia aprendida, kindling e 
sensibilizagao em animais resultaram em teorias sobre norepinefri- 
na, dopamina, opioides endogenos e receptores benzodiazepinicos e 
o eixo hipotalamico-hipofisario-suprarrenal (HHS). Em populagoes 
clinicas, os dados apoiaram as hipoteses de que os sistemas nora- 
drenergico e opioide endogeno, assim como o eixo HHS, sao hipe- 
rativos em pelo menos alguns pacientes com TEPT. Outros achados 
biologicos importantes sao atividade aumentada e responsividade 
do sistema nervoso autonomo, conforme evidenciado por leituras 
elevadas do ritmo cardiaco e pressao arterial e pela arquitetura anor- 
mal do sono (p. ex., fragmentagao do sono e aumento na latencia do 
sono). Alguns pesquisadores sugeriram uma semelhanga entre TEPT 
e dois outros transtornos psiquiatricos: transtorno depressivo maior 
e transtorno de panico. 

Sistema norad renergico. Soldados com sintomas semelhan- 
tes aos do TEPT exibem nervosismo, aumento na pressao arterial e 
no ritmo cardiaco, palpitagoes, sudorese, rubor e tremores - sinto¬ 
mas associados a drogas adrenergicas. Estudos encontraram con- 
centragoes aumentadas de epinefrina na urina de 24 horas em vete- 
ranos com TEPT e concentragoes aumentadas de catecolamina em 
garotas abusadas sexualmente. Alem disso, receptores plasmaticos 
adrenergicos a 2 e de linfocitos (3 sao regulados para baixo no TEPT, 
talvez em resposta a concentragoes de catecolaminas cronicamen- 
te elevadas. Cerca de 30 a 40% dos pacientes com TEPT relatam 
flashbacks apos a administragao de ioimbina. Esses achados sao 
uma forte evidencia de fungao alterada no sistema noradrenergico 
no TEPT. 

Sistema opioide. A anormalidade no sistema opioide e suge- 
rida por baixas concentragoes plasmaticas de (3-endorfina no TEPT. 
Veteranos de combate com TEPT demonstram uma resposta anal- 
gesica reversivel da naloxona a estimulos relacionados ao combate, 
levantando a possibilidade de hiper-regulagao do sistema opioide se- 
melhante a do eixo HHS. Um estudo mostrou que o nalmefene, um 
antagonista dos receptores opioides, foi util na redugao de sintomas 
de TEPT em veteranos de combate. 

Fator liberador de corticotrofina e o eixo HHS. Varios 
fatores apontam para a disfungao do eixo HHS. Estudos demonstra- 
ram baixas concentragoes plasmaticas e urinarias de cortisol livre no 
TEPT. Mais receptores glicocorticoides sao encontrados nos linfoci¬ 
tos, e o desafio com fator liberador de corticotrofina (CRF) produz 
uma resposta brusca da corticotrofina (ACTH). Alem disso, a su- 
pressao do cortisol pelo desafio com dexametasona em baixa dose e 
intensificada no TEPT. Isso indica hiper-regulagao do eixo HHS no 
TEPT. Alguns estudos tambem revelaram hipersupressao do cortisol 
em pacientes expostos a trauma que desenvolvem TEPT, compara- 
dos aqueles expostos a trauma que nao o desenvolvem, indicando 
que ele pode ter relagao especifica com o TEPT, e nao apenas com 
o trauma. De modo geral, essa hiper-regulagao do eixo HHS difere 


da atividade neuroendocrina que costuma ser observada durante es¬ 
tresse e em outros transtornos, como a depressao. Recentemente, o 
papel do hipocampo no TEPT tern recebido maior atengao, embora 
o tema permanega controverso. Estudos com animais demonstraram 
que o estresse esta associado a alteragoes estruturais no hipocampo, 
e estudos de veteranos de combate com TEPT revelaram um volume 
medio mais baixo na regiao hipocampal do cerebro. Tambem foram 
demonstradas alteragoes estruturais na amigdala, uma area associa- 
da ao medo. 

DIAGNOSTICO 

Os criterios da 5 a edigao do Manual diagnostico e estatfstico de 
transtornos mentais (DSM-5) para TEPT (Tab. 11.1-3) especifi- 
cam que os sintomas de intrusao, evitagao, alternancias de humor 
e cognigao e hiperexcitagao devem durar mais de um mes. O diag¬ 
nostico do DSM-5 de TEPT permite ao medico especificar se os 
sintomas ocorrem em criangas em idade pre-escolar ou se ocorrem 
com sintomas dissociativos (despersonalizagao/desrealizagao). 
Para pacientes cujos sintomas estiveram presentes por menos de 
um mes, o diagnostico apropriado pode ser transtorno de estresse 
agudo (Tab. 11.1-4). 

A Sra. M. procurou tratamento para sintomas que desenvolveu na 
sequencia de uma agressao que havia ocorrido seis semanas an¬ 
tes de sua avaliagao psiquiatrica. Quando saia do trabalho tarde da 
noite, foi atacada em um estacionamento proximo ao hospital em 
que trabalhava. Ela foi estuprada e muito agredida, mas conseguiu 
escapar e chamar ajuda. No encaminhamento, relatou pensamentos 
intrusivos a respeito da agressao, incluindo pesadelos com o evento 
e visoes intrusivas recorrentes de seu agressor. Contou que agora 
pega o onibus para o trabalho a fim de evitar a cena do ataque e que 
teve que mudar seu horario para que nao tivesse que sair do predio 
depois de escurecer. Alem disso, relatou que tinha dificuldades em 
interagir com homens, sobretudo com aqueles parecidos com seu 
atacante, e, consequentemente, evitava tais interagoes sempre que 
possfvel. A Sra. M. descreveu aumento na irritabilidade, dificulda- 
de em permanecer dormindo a noite, pouca concentragao e foco au- 
mentado em seu ambiente, em particular apos escurecer. (Cortesia 
de Erin B. McClure-Tone, Ph.D., e Daniel S. Pine, M.D.) 


CARACTERISTICAS CLINICAS 

Individuos com TEPT apresentam sintomas em tres dommios: sin¬ 
tomas intrusivos apos o trauma, evitagao de estimulos associados ao 
trauma e experiencia de sintomas de aumento da excitagao autono¬ 
mica, como maior reagao de sobressalto. Flashbacks, nos quais o in- 
dividuo age e sente como se o trauma estivesse ocorrendo novamen- 
te, representam um sintoma classico de intrusao. Outros sintomas 
intrusivos incluem lembrangas ou sonhos com sofrimento e reagoes 
de estresse fisiologicas ou psicologicas a exposigao a estimulos 
que tenham ligagao com o trauma. Um individuo deve exibir pelo 
menos um sintoma intrusivo para satisfazer os criterios para TEPT. 
Os sintomas de esquiva associados ao TEPT incluem esforgos para 
evitar pensamentos ou atividades relacionadas ao trauma, anedonia, 
capacidade reduzida de lembrar-se de acontecimentos relaciona¬ 
dos ao trauma, afeto embotado, sentimentos de distanciamento e 
desrealizagao e uma sensagao de futuro abreviado. Os sintomas de 
excitagao aumentada incluem insonia, irritabilidade, hipervigilancia 
e sobressalto exagerado. 
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TABELA 11.1-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno de estresse pos-traumatico 


Nota: Os criterios a seguir aplicam-se a adultos, adolescentes e criangas acima de 6 anos de idade. Para criangas com menos de 6 anos, consulte 
os criterios correspondentes a seguir. 

A. Exposigao a episodio concreto ou ameaga de morte, lesao grave ou violencia sexual em uma (ou mais) das seguintes formas: 

1. Vivenciar diretamente o evento traumatico. 

2. Testemunhar pessoalmente o evento traumatico ocorrido com outras pessoas. 

3. Saber que o evento traumatico ocorreu com familiar ou amigo proximo. Nos casos de episodio concreto ou ameaga de morte envol- 
vendo um familiar ou amigo, e preciso que o evento tenha sido violento ou acidental. 

4. Ser exposto de forma repetida ou extrema a detalhes aversivos do evento traumatico (p. ex., socorristas que recolhem restos de corpos 
humanos; policiais repetidamente expostos a detalhes de abuso infantil). 

Nota: O Criterio A4 nao se aplica a exposigao por meio de mfdia eletronica, televisao, filmes ou fotografias, a menos que tal exposigao 
esteja relacionada ao trabalho. 

B. Presenga de um (ou mais) dos seguintes sintomas intrusivos associados ao evento traumatico, comegando depois de sua ocorrencia: 

1. Lembrangas intrusivas angustiantes, recorrentes e involuntarias do evento traumatico. 

Nota: Em criangas acima de 6 anos de idade, pode ocorrer brincadeira repetitiva na qual temas ou aspectos do evento traumatico sao 
expressos. 

2. Sonhos angustiantes recorrentes nos quais o conteudo e/ou o sentimento do sonho estao relacionados ao evento traumatico. 

Nota: Em criangas, pode haver pesadelos sem conteudo identificavel. 

3. Reagoes dissociativas (p. ex., flashbacks) nas quais o individuo sente ou age como se o evento traumatico estivesse ocorrendo nova- 
mente. (Essas reagoes podem ocorrer em um continuum , com a expressao mais extrema na forma de uma perda completa de percep- 
gao do ambiente ao redor.) 

Nota: Em criangas, a reencenagao especffica do trauma pode ocorrer na brincadeira. 

4. Sofrimento psicologico intenso ou prolongado ante a exposigao a sinais internos ou externos que simbolizem ou se assemelhem a al- 
gum aspecto do evento traumatico. 

5. Reagoes fisiologicas intensas a sinais internos ou externos que simbolizem ou se assemelhem a algum aspecto do evento traumatico. 

C. Evitagao persistente de estfmulos associados ao evento traumatico, comegando apos a ocorrencia do evento, conforme evidenciado por um 
ou ambos dos seguintes aspectos: 

1. Evitagao ou esforgos para evitar recordagoes, pensamentos ou sentimentos angustiantes acerca de ou associados de perto ao evento 
traumatico. 

2. Evitagao ou esforgos para evitar lembrangas externas (pessoas, lugares, conversas, atividades, objetos, situagoes) que despertem recor¬ 
dagoes, pensamentos ou sentimentos angustiantes acerca de ou associados de perto ao evento traumatico. 

D. Alteragoes negativas em cognigoes e no humor associadas ao evento traumatico comegando ou piorando depois da ocorrencia de tal evento, 
conforme evidenciado por dois (ou mais) dos seguintes aspectos: 

1. Incapacidade de recordar algum aspecto importante do evento traumatico (geralmente devido a amnesia dissociativa, e nao a outros 
fatores, como traumatismo craniano, alcool ou drogas). 

2. Crengas ou expectativas negativas persistentes e exageradas a respeito de si mesmo, dos outros e do mundo (p. ex., "Sou mau", "Nao se 
deve confiar em ninguem", "O mundo e perigoso", "Todo o meu sistema nervoso esta arruinado para sempre"). 

3. Cognigoes distorcidas persistentes a respeito da causa ou das consequencias do evento traumatico que levam o individuo a culpar a si 
mesmo ou os outros. 

4. Estado emocional negativo persistente (p. ex., medo, pavor, raiva, culpa ou vergonha). 

5. Interesse ou participagao bastante diminuida em atividades significativas. 

6. Sentimentos de distanciamento e alienagao em relagao aos outros. 

7. Incapacidade persistente de sentir emogoes positivas (p. ex., incapacidade de vivenciar sentimentos de felicidade, satisfagao ou amor). 

E. Alteragoes marcantes na excitagao e na reatividade associadas ao evento traumatico, comegando ou piorando apos o evento, conforme evi¬ 
denciado por dois (ou mais) dos seguintes aspectos: 

1. Comportamento irritadigo e surtos de raiva (com pouca ou nenhuma provocagao) geralmente expressos sob a forma de agressao verbal 
ou ffsica em relagao a pessoas e objetos. 

2. Comportamento imprudente ou autodestrutivo. 

3. Hipervigilancia. 

4. Resposta de sobressalto exagerada. 

5. Problemas de concentragao. 

6. Perturbagao do sono (p. ex., dificuldade para iniciar ou manter o sono, ou sono agitado). 

F. A perturbagao (Criterios B, C, D e E) dura mais de um mes. 

G. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo e prejuizo social, profissional ou em outras areas importantes da vida do individuo. 

H. A perturbagao nao se deve aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., medicamento, alcool) ou a outra condigao medica. 

Determinar o subtipo: 

Com sintomas dissociativos: Os sintomas do individuo satisfazem os criterios de transtorno de estresse pos-traumatico, e, alem disso, em respos¬ 
ta ao estressor, o individuo tern sintomas persistentes ou recorrentes de: 

I. Despersonalizagao: Experiences persistentes ou recorrentes de sentir-se separado e como se fosse um observador externo dos processos 
mentais ou do corpo (p. ex., sensagao de estar em um sonho; sensagao de irrealidade de si mesmo ou do corpo ou como se estivesse em ca¬ 
mera lenta). 

2. Desrealizagao: Experiences persistentes ou recorrentes de irrealidade do ambiente ao redor (p. ex., o mundo ao redor do individuo e sentido 
como irreal, onirico, distante ou distorcido). 

Nota: Para usar esse subtipo, os sintomas dissociativos nao podem ser atribufveis aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., apagoes, 
comportamento durante intoxicagao alcoolica) ou a outra condigao medica (p. ex., convulsoes parciais complexas). 

Especificar se: 

Com expressao tardia: Se todos os criterios diagnosticos nao forem atendidos ate pelo menos seis meses depois do evento (embora a manifes- 
tagao inicial e a expressao de alguns sintomas possam ser imediatas). 


(continua) 
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TABELA 11.1-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno de estresse pos-traumatico (continuagao) 


Transtorno de estresse pos-traumatico em criangas de 6 anos ou menos 

A. Em criangas de 6 anos ou menos, exposigao a episodio concreto ou ameaga de morte, lesao grave ou violencia sexual em uma (ou mais) das 
seguintes formas: 

1. Vivenciar diretamente o evento traumatico. 

2. Testemunhar pessoalmente o evento ocorrido com outras pessoas, especialmemte cuidadores primarios. 

Nota: O testemunho nao inclui eventos vistos apenas em mfdia eletronica, televisao, filmes ou fotografias. 

3. Saber que o evento traumatico ocorreu com pai/mae ou cuidador. 

B. Presenga de um (ou mais) dos seguintes sintomas intrusivos associados ao evento traumatico, comegando depois de sua ocorrencia: 

1. Lembrangas intrusivas angustiantes, recorrentes e involuntarias do evento traumatico. 

Nota: Lembrangas espontaneas e intrusivas podem nao parecer necessariamente angustiantes e podem ser expressas como reencena- 
gao em brincadeiras. 

2. Sonhos angustiantes recorrentes nos quais o conteudo e/ou a emogao do sonho estao relacionados ao evento traumatico. 

Nota: Pode nao ser possfvel determinar que o conteudo assustador esta relacionado ao evento traumatico. 

3. Reagoes dissociativas (p. ex., flashbacks) nas quais a crianga sente ou age como se o evento traumatico estivesse acontecendo nova- 
mente. (Essas reagoes podem ocorrer em um continuum , com a expressao mais extrema manifestada como uma perda completa da 
percepgao do ambiente ao redor.) Essa reencenagao especifica do trauma pode ocorrer na brincadeira. 

4. Sofrimento psicologico intenso ou prolongado ante a exposigao a sinais internos ou externos que simbolizem ou se assemelhem a al- 
gum aspecto do evento traumatico. 

5. Reagoes fisiologicas intensas a lembrangas do evento traumatico. 

C. Um (ou mais) dos seguintes sintomas, representando evitagao persistente de estfmulos associados ao evento traumatico ou alteragoes nega- 
tivas em cognigoes e no humor associadas ao evento traumatico, deve estar presente, comegando depois do evento ou piorando apos sua 
ocorrencia. 

Evitagao persistente de estfmulos 

1. Evitagao ou esforgos para evitar atividades, lugares ou lembrangas ffsicas que despertem recordagoes do evento traumatico. 

2. Evitagao ou esforgos para evitar pessoas, conversas ou situagoes interpessoais que despertem recordagoes do evento traumatico. 

Alteragoes negativas em cognigoes 

3. Frequencia substancialmente maior de estados emocionais negativos (p. ex., medo, culpa, tristeza, vergonha, confusao). 

4. Interesse ou participagao bastante diminuidos em atividades significativas, incluindo redugao do brincar. 

5. Comportamento socialmente retrafdo. 

6. Redugao persistente na expressao de emogoes positivas. 

D. Alteragoes na excitagao e na reatividade associadas ao evento traumatico, comegando ou piorando depois de sua ocorrencia, conforme evi- 
denciado por dois (ou mais) dos seguintes aspectos: 

1. Comportamento irritadigo ou surtos de raiva (com pouca ou nenhuma provocagao) geralmente manifestados como agressao verbal ou 
ffsica em relagao a pessoas ou objetos (incluindo acessos de raiva extremos). 

2. Hipervigilancia. 

3. Respostas de sobressalto exageradas. 

4. Problemas de concentragao. 

5. Perturbagao do sono (p. ex., dificuldade em iniciar ou manter o sono, ou sono agitado). 

E. A perturbagao dura mais de um mes. 

F. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo nas relagoes com pais, irmaos, amigos ou outros cuidadores ou no 
comportamento na escola. 

G. A perturbagao nao se deve aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., medicamento ou alcool) ou a outra condigao medica. 
Determinar o subtipo: 

Com sintomas dissociativos: Os sintomas do individuo satisfazem os criterios para transtorno de estresse pos-traumatico, e o individuo sofre sin¬ 
tomas persistentes ou recorrentes de: 

1. Despersonalizagao: Experiences persistentes ou recorrentes de sentir-se separado e como se fosse um observador externo dos processos 
mentais ou do corpo (p. ex., sensagao de estar em um sonho; sensagao de irrealidade de si mesmo ou do corpo ou como se estivesse em ca¬ 
mera lenta). 

2. Desrealizagao: Experiences persistentes ou recorrentes de irrealidade do ambiente ao redor (p. ex., o mundo ao redor do individuo e sentido 
como irreal, onirico, distante ou distorcido). 

Nota: Para usar esse subtipo, e preciso que os sintomas dissociativos nao sejam atribuiveis aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., 
apagoes) ou a outra condigao medica (p. ex., convulsoes parciais complexas). 

Especificar se: 

Com expressao tardia: Se todos os criterios diagnosticos nao forem atendidos ate pelo menos seis meses depois do evento (embora a manifestagao 
inicial e a expressao de alguns sintomas possam ser imediatas). 

(Reproduzida, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 
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TABELA 11.1-4 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno de estresse agudo 


A. Exposigao a episodio concreto ou ameaga de morte, lesao grave ou violagao sexual em uma (ou mais) das seguintes formas: 

1. Vivenciar diretamente o evento traumatico. 

2. Testemunhar pessoalmente o evento ocorrido a outras pessoas. 

3. Saber que o evento ocorreu com familiar ou amigo proximo. Nota: Nos casos de morte ou ameaga de morte de um familiar ou 
amigo, e preciso que o evento tenha sido violento ou acidental. 

4. Ser exposto de forma repetida ou extrema a detalhes aversivos do evento traumatico (p. ex., socorristas que recolhem restos de 
corpos humanos, policiais repetidamente expostos a detalhes de abuso infantil). 

Nota: Isso nao se aplica a exposigao por intermedio de mfdia eletronica, televisao, filmes ou fotografias, a menos que tal expo¬ 
sigao esteja relacionada ao trabalho. 

B. Presenga de nove (ou mais) dos seguintes sintomas de qualquer uma das cinco categorias de intrusao, humor negativo, dissociagao, 
evitagao e excitagao, comegando ou piorando depois da ocorrencia do evento traumatico: 

Sintomas de intrusao 

1 . Lembrangas angustiantes recorrentes, involuntarias e intrusivas do evento traumatico. Nota: Em criangas, pode ocorrer a brin- 
cadeira repetitiva na qual temas ou aspectos do evento traumatico sao expressos. 

2. Sonhos angustiantes recorrentes nos quais o conteudo e/ou o afeto do sonho estao relacionados ao evento. Nota: Em criangas, 
pode haver pesadelos sem conteudo identificavel. 

3. Reagoes dissociativas (p. ex., flashbacks) nas quais o indivfduo sente ou age como se o evento traumatico estivesse acontecen- 
do novamente. (Essas reagoes podem ocorrer em um continuum, com a expressao mais extrema sendo uma perda completa de 
percepgao do ambiente ao redor.) Nota: Em criangas, a reencenagao especffica do trauma pode ocorrer nas brincadeiras. 

4. Sofrimento psicologico intenso ou prolongado ou reagoes fisiologicas acentuadas em resposta a sinais internos ou externos que 
simbolizem ou se assemelhem a algum aspecto do evento traumatico. 

Humor negativo 

5. Incapacidade persistente de vivenciar emogoes positivas (p. ex., incapacidade de vivenciar sentimentos de felicidade, satisfa- 
gao ou amor). 

Sintomas dissociativos 

6. Senso de realidade alterado acerca de si mesmo ou do ambiente ao redor (p. ex., ver-se a partir da perspectiva de outra pessoa, 
estar entorpecido, sentir-se como se estivesse em camera lenta). 

7. Incapacidade de recordar um aspecto importante do evento traumatico (geralmente devido a amnesia dissociativa, e nao a ou- 
tros fatores, como traumatismo craniano, alcool ou drogas). 

Sintomas de evitagao 

8. Esforgos para evitar recordagoes, pensamentos ou sentimentos angustiantes acerca do, ou fortemente relacionados ao, evento 
traumatico. 

9. Esforgos para evitar lembrangas (pessoas, lugares, conversas, atividades, objetos, situagoes) que despertem recordagoes, pensa¬ 
mentos ou sentimentos angustiantes acerca do, ou fortemente relacionados ao, evento traumatico. 

Sintomas de excitagao 

10. Perturbagao do sono (p. ex., dificuldade de iniciar ou manter o sono, sono agitado). 

11. Comportamento irritadigo e surtos de raiva (com pouca ou nenhuma provocagao) geralmente expressos como agressao verbal 
ou ffsica em relagao a pessoas ou objetos. 

12. Hipervigilancia. 

13. Problemas de concentragao. 

14. Resposta de sobressalto exagerada. 

C. A duragao da perturbagao (sintomas do Criterio B) e de tres dias a um mes depois do trauma. 

Nota: Os sintomas comegam geralmente logo apos o trauma, mas e preciso que persistam no rmnimo tres dias e ate um mes para 

satisfazerem os criterios do transtorno. 

D. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo e prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas im- 
portantes da vida do indivfduo. 

E. A perturbagao nao se deve aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., medicamento ou alcool) ou a outra condigao medica 
(p. ex., lesao cerebral traumatica leve) e nao e mais bem explicada por um transtorno psicotico breve. 

(Reproduzida, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados.) 


Um homem de 40 anos assistiu ao ataque terrorista de 11 de se- 
tembro de 2001 ao World Trade Center na televisao. Imediata- 
mente depois, desenvolveu sentimentos de panico associados a 
pensamentos de que iria morrer. O panico desapareceu em pou- 
cas horas; entretanto, nas noites seguintes, ele teve pesadelos 
com pensamentos obsessivos sobre morte. O paciente procurou 
consulta e relatou ao psiquiatra que sua esposa havia morrido na 
queda de um aviao 20 anos atras. Descreveu ter aceitado a per¬ 
da “normalmente” e estava consciente da probabilidade de seus 
sintomas atuais estarem relacionados aquele evento traumatico. 


Em uma exploragao de forma mais detalhada em psicoterapia bre¬ 
ve, reconheceu que suas reagoes a morte da esposa foram abafa- 
das e que sua relagao com ela era ambivalente. Na epoca de sua 
morte, ele estava considerando a possibilidade de divorcio e com 
frequencia desejava a morte dela. Ele nunca elaborou completa- 
mente o processo de luto pela esposa, e sua reagao catastrofica ao 
ataque terrorista estava relacionada, em parte, a esses sentimentos 
suprimidos. Ele conseguiu reconhecer seus sentimentos de culpa 
em relagao a esposa e sua necessidade de punigao manifestada 
pelo pensamento de que iria morrer. 
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Smdrome da Guerra do Golfo 

Na Guerra do Golfo Persico contra o Iraque, que comegou em 1990 
e terminou em 1991, cerca de 700 mil soldados norte-americanos 
serviram nas formas de coalisao. Quando retornaram, mais de 100 mil 
veteranos norte-americanos relataram um vasto leque de problemas 
de saude, incluindo irritabilidade, fadiga cronica, falta de ar, dor mus¬ 
cular e nas articulagoes, enxaquecas, disturbios digestivos, erupgoes 
cutaneas, perda de cabelo, esquecimento e dificuldades de concentra- 
gao. Coletivamente, esses sintomas foram denominados smdrome da 
Guerra do Golfo. O Departamento de Defesa norte-americano reco- 
nhece que ate 20 mil tropas que serviram na area de combate podem 
ter sido expostas a armas quimicas, e as melhores evidencias indicam 
que a condigao e um transtorno que, em alguns casos, pode ter sido 
precipitado pela exposigao a uma toxina nao identificada (Tab. 11.1- 
5). Um estudo da perda da memoria encontrou alteragoes estruturais 
no lobo parietal direito e danos aos ganglios da base com disfungao 
dos neurotransmissores associada. Um numero significativo de ve¬ 
teranos desenvolveu esclerose lateral amiotrofica (ELA), provavel- 
mente como resultado de mutagoes geneticas. 

Em um editorial de 1997, no Journal of the American Me¬ 
dical Association , a relagao entre a smdrome da Guerra do Golfo 
Persico e estresse foi mencionada da seguinte forma: 

Os medicos precisam admitir que muitos veteranos da Guerra do 
Golfo estao vivenciando transtornos relacionados ao estresse e as con- 
sequencias ffsicas do estresse. Essas condigoes nao devem ser ocultadas 
ou negadas, mas, ao contrario, sao entidades bem reconhecidas que ja 
foram amplamente estudadas em sobreviventes de guerras passadas, em 
especial o conflito no Vietna. Como medicos, nao devemos aceitar um 
diagnostico de transtorno relacionado ao estresse em veteranos antes de 
excluir fatores ffsicos trataveis, mas, ao mesmo tempo, precisamos re- 
conhecer a presenga disseminada de doengas ligadas ao estresse, como 
hipertensao, fibromialgia e fadiga cronica, entre veteranos da Guerra do 
Golfo Persico e manejar essas doengas de maneira apropriada. Como 
nagao, precisamos ir alem da ideia falaciosa de que as doengas da mente 
nao sao reais ou sao vergonhosas e reconhecer que mente e corpo estao 
inextricavelmente ligados. 


TABELA 11.1-5 

Smdromes associadas a exposigao toxica 3 


Smdrome 

Caracterfsticas 

Possfveis toxinas 

1 

Prejufzo cognitivo 

Repelente de insetos conten- 
do N, N'-dietil-m-tolua- 
mida (DEET b ) absorvido 
atraves da pele 

2 

Confusao-ataxia 

Exposigao a armas quimicas 
(p. ex., sarin) 

3 

Artromioneuropatia 

Repelente de insetos conten- 
do DEET em combinagao 
com piridostigmina 0 


a As tres smdromes envolviam um grupo relativamente pequeno (N = 249) 
de veteranos e estao baseadas nas descrigoes e selegao autorreportadas. (Os 
dados sao de R.W. Haley eT.L. Kurt.) 

b O DEET e um composto de carbonato usado como repelente de insetos. 
Concentragoes acima de 30% de DEET sao neurotoxicas em criangas. O re¬ 
pelente militar contem 75%. (O composto esta dispomvel em concentragoes 
de 100% como um preparado nao regulamentado de venda livre em geral 
comercializado em lojas de esportes.) 

C A maioria das tropas norte-americanas tomou piridostigmina em baixa dose 
(Mestinon, 30 mg, de 8 em 8 horas) por cerca de 5 dias, em 1991, para se 
proteger conta a exposigao ao agente nervoso soman. 


Alem disso, milhares de veteranos da Guerra do Golfo desen- 
volveram TEPT, e a diferenciagao entre os dois transtornos se reve- 
lou dificil de ser feita. O TEPT e causado por estresse psicologico, e 
presume-se que a smdrome da Guerra do Golfo seja causada por es¬ 
tressores biologicos ambientais. Os sinais e sintomas com frequencia 
se sobrepoem, e ambas as condigoes podem existir ao mesmo tempo. 

11/09/01 

Em 11 se setembro de 2001, uma atividade terrorista destruiu o 
World Trade Center, na cidade de Nova York, e causou danos ao 
Pentagono, em Washington (Fig.11.1-1). Isso resultou em mais de 
3.500 mortos e feridos e deixou muitos cidadaos com necessidade 
de intervengao terapeutica. Um levantamento encontrou uma taxa de 
prevalencia de 11,4% para TEPT e de 9,7% para depressao nos cida¬ 
daos norte-americanos um mes depois do 11 de setembro. Estima-se 
que mais de 25 mil pessoas sofrem de sintomas de TEPT relaciona¬ 
dos aos ataques de 11 de setembro alem do marco de um ano. 

Iraque e Afeganistao 

Em outubro de 2001, os Estados Unidos, junto com a Australia, o 
Canada e o Reino Unido, iniciaram a invasao do Afeganistao na 
sequencia dos ataques de 11 de setembro de 2001. A retirada das 
Forgas norte-americanas estava programada para o fim de 2014. Em 
20 de margo de 2003, as Forgas norte-americanas, junto com seus 
aliados, invadiram o Iraque, marcando, assim, o infcio da Guerra do 
Iraque, a qual oficialmente terminou em 15 de dezembro de 2011. 

Estima-se que ambas as guerras foram responsaveis por 17% 
dos soldados que retornaram terem desenvolvido TEPT. A taxa de 



FIGURA 11.1-1 

O World Trade Center, em Nova York, antes de 11/09/01. (Cortesia 
de Kimsamoon, Inc.) 
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TEPT e mais elevada em soldados do sexo feminino. As mulheres 
representam 11% daqueles que serviram no Iraque e no Afeganistao 
e 14% dos pacientes nos hospitals e nas clmicas da Administrate 
dos Veteranos. As mulheres soldados tern maior propensao a buscar 
ajuda do que os homens soldados. A taxa de suicldio para o pessoal 
no servigo ativo nessas duas guerras assumiu proporgoes epidemi- 
cas, com a probabilidade de suicldio sendo o dobro em relagao a da 
populagao em geral. 

O traumatismo craniencefalico (TCE), resultado de trauma 
craniano direto ou indireto, causa alteragoes na estrutura bruta ou 
microscopica do cerebro, com os sinais e sintomas associados de- 
pendendo da localizagao da lesao. Na maioria dos casos de TCE, 
tambem havera sinais e sintomas de TEPT, complicando o quadro. 
De acordo com o Departamento de Assuntos de Veteranos, 19% dos 
veteranos podem ter TCE. 

Desastres naturais 

Tsunami. Em 26 de dezembro de 2004, um tsunami massivo 
atingiu as praias da Indonesia, do Sri Lanka, do sul da fndia e da 
Tailandia e causou graves danos e mortes ate a costa da Africa e da 
Africa do Sul. O tsunami provocou cerca de 300 mil mortes e deixou 
mais de 1 milhao de pessoas sem suas casas. Muitos sobreviventes 
continuam a viver com medo e apresentam sinais de TEPT; os Pes¬ 
cadores tern medo de se aventurar no mar, as criangas tern medo de 
brincar nas praias onde antigamente se divertiam, e muitas famllias 
tern problemas para dormir com medo de outro evento semelhante. 

Furacao. Em agosto de 2005, um furacao categoria 5, que rece- 
beu o nome Katrina, devastou o Golfo do Mexico, as Bahamas, o sul 
da Florida, a Louisiana, o Mississipi e o Alabama. Seus fortes ventos 
e chuva torrencial romperam o sistema de diques de Nova Orleans, 
Louisiana, causando grandes inundagoes. Mais de 1.300 pessoas 
morreram, e dezenas de milhares ficaram ilhadas. Em outubro de 
2012, o Furacao Sandy chegou a costa leste dos Estados Unidos e, 
na area metropolitana de Nova York-Nova Jersey, causou quase 150 
mortes, com uma estimativa de 650 mil casas danificadas ou destraf- 
das. Acredita-se que mais de 50 mil pessoas tenham desenvolvido 
TEPT completo como consequencia. 

Terremoto. Em 12 de janeiro de 2010, um terremoto de magni¬ 
tude 7,0 atingiu Porto Principe, capital da Republica do Haiti, que 
tinha uma populagao de cerca de 3 milhoes de habitantes. Em tomo 
de 316 mil pessoas morreram, 300 mil se feriram, e 1 milhao ficou ao 
desabrigada. O governo do Haiti tambem estimou que 250 mil resi¬ 
dences e 30 mil predios comerciais desabaram ou foram gravemente 
danificados, deixando 10 milhoes de metros cubicos de escombros. 

Em 11 de margo de 2011, um terremoto de magnitude 9,0 
atingiu o nordeste do Japao, causando um tusunami de 10 metros 
que alcangou a costa oeste dos Estados Unidos, fazendo dele o quin- 
to maior terremoto desde 1900. O resultado foi aproximadamente 
15.700 mortos, 4.700 desaparecidos e 5.700 feridos. Tambem levou 
o Japao a sua segunda recessao em tres anos e desencadeou o maior 
desastre nuclear do mundo desde Chernobyl, em 1986. 

Desenvolveu-se TEPT entre aqueles que vivenciaram esses 
desastres, cuja extensao total ainda nao esta determinada. Alguns es- 
timam que entre 50 e 75% dos sobreviventes experimentaram algum 
ou todos os sinais e sintomas de TEPT. 

Tortura 

A tortura ffsica e psicologica intencional de uma pessoa por outra 
pode produzir efeitos emocionalmente nefastos comparaveis a, e ate 


piores do que, aqueles vistos em combates e outros tipos de trauma. 
Conforme definido pelas Nagoes Unidas, tortura e uma pratica de- 
liberada de dor ou sofrimento mental graves, em geral por meio de 
tratamento ou punigao cruel, desumana ou degradante. Essa defini- 
gao ampla inclui varias formas de violencia interpessoal, desde abuso 
domestico cronico ate genocfdio em ampla escala. De acordo com a 
Anistia Internacional, a tortura e comum e disseminada na maioria 
dos 150 pafses por todo o mundo nos quais foram documentadas vio- 
lagoes dos direitos humanos. Cifras recentes estimam que entre 5 e 
35% dos 14 milhoes de refugiados no mundo ja tiveram pelo menos 
uma experiencia de tortura, e esses numeros nem mesmo contabili- 
zam as consequencias dos conflitos politicos, regionais e religiosos 
atuais em varias partes do mundo onde a tortura ainda e praticada. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Visto que os indivfduos com frequencia exibem reagoes complexas 
ao trauma, o clmico tambem deve ser cuidadoso ao excluir outras 
smdromes quando avalia aqueles que se apresentam logo apos o 
evento. E muito importante reconhecer fatores medicos que contri- 
bufram para a sintomatologia pos-traumatica que sao potencialmen- 
te trataveis, em especial traumatismo craniano durante o trauma. Os 
fatores medicos contribuintes em geral podem ser detectados por 
meio de uma historia minuciosa e do exame ffsico. Outras conside- 
ragoes organicas que podem causar e exacerbar os sintomas sao epi¬ 
lepsia, transtomos associados ao uso de alcool e outros relacionados 
ao uso de substancia. Intoxicagao aguda ou abstinencia de algumas 
substancias tambem podem se apresentar como um quadro clmico 
dificil de ser distinguido do transtomo ate que os efeitos da substan¬ 
cia ou da abstinencia tenham passado. 

Os sintomas de TEPT podem ser diffeeis de distinguir daqueles 
dos transtornos de panico e de ansiedade generalizada porque todas 
as tres smdromes estao associadas a ansiedade proeminente e exci- 
tagao autonomica. O segredo para diagnosticar corretamente TEPT 
envolve um exame cuidadoso do tempo decorrido entre o evento trau- 
matico e o surgimento dos sintomas. O TEPT tambem esta associado 
a revivencia e evitagao de um trauma, caracteristicas que em geral 
nao estao presentes nos transtornos de panico ou de ansiedade gene¬ 
ralizada. Depressao maior tambem e um concomitante frequente de 
TEPT. Embora, via de regra, as duas smdromes nao sejam diffeeis de 
distinguir fenomenologicamente, e importante observar a presenga de 
depressao comorbida porque isso pode influenciar o tratamento do 
TEPT. Esse transtorno deve ser diferenciado de uma serie de trans¬ 
tornos relacionados que podem exibir semelhangas fenomenologicas, 
incluindo o da personalidade borderline , os dissociativos e factfcios. 
O transtorno da personalidade borderline pode ser dificil de distinguir 
do TEPT. Os dois podem coexistir ou ate mesmo ser causalmente re¬ 
lacionados. Indivfduos com transtornos dissociativos nao costumam 
ter o grau de comportamento de evitagao, hiperexcitagao autonomica 
ou a historia de trauma que os pacientes com TEPT reportam. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O TEPT em geral se desenvolve algum tempo depois do trauma. 
O tempo que leva para se manifestar pode variar de 1 semana a 30 
dias. Os sintomas podem flutuar ao longo do tempo e ser mais in- 
tensos durante perfodos de estresse. Se nao forem tratados, cerca de 
30% dos pacientes se recuperam completamente, 40% continuam a 
ter sintomas leves, 20% continuam a te-los moderados, e 10% per- 
manecem inalterados ou pioram. Apos um ano, cerca de 50% dos 
pacientes irao se recuperar. O infeio rapido dos sintomas, sua curta 
duragao (menos de 6 meses), o bom funcionamento pre-morbido, o 
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forte suporte social e a ausencia de outros transtornos psiquiatricos, 
clmicos ou relacionados a substantia ou outros fatores de risco con- 
figuram um bom prognostico. 

Em geral, pessoas muito jovens ou muito velhas tern maior 
dificuldade com eventos traumaticos do que aquelas na meia-idade. 
Por exemplo, cerca de 80% das criangas pequenas que sofrem quei- 
maduras apresentam sintomas de TEPT 1 ou 2 anos depois do dano 
inicial; apenas 30% dos adultos que sofrem esse tipo de dano tern 
sintomas de TEPT depois de 1 ano. Possivelmente, as criangas pe¬ 
quenas ainda nao tenham mecanismos adequados de enfrentamen- 
to para lidar com os insultos fisicos e emocionais do trauma. Da 
mesma forma, e provavel que pessoas idosas tenham mecanismos 
mais rigidos do que adultos jovens e sejam menos capazes de for- 
mar uma abordagem flexivel para lidar com os efeitos do trauma. 
Alem do mais, os efeitos traumaticos podem ser exacerbados pelas 
incapacidades fisicas caracteristicas do fim da vida, em particular 
deficiencias dos sistemas nervoso e cardiovascular, como redugao no 
fluxo sanguineo cerebral, dificuldades de visao, palpitagoes e arrit- 
mias. Uma doenga psiquiatrica preexistente, seja um transtorno da 
personalidade ou uma condigao mais grave, tambem potencializa os 
efeitos de determinados estressores. O TEPT comorbido com outros 
transtornos e frequentemente mais grave e talvez mais cronico e pode 
influenciar o desenvolvimento, a gravidade e a duragao do TEPT. Em 
geral, os individuos que tern uma boa rede de apoio social tern menos 
probabilidade de ter o transtorno e experimentar suas formas mais 
graves e mais chance de se recuperar com mais rapidez. 

TRATAMENTO 

Quando um clmico se defronta com um paciente que vivenciou um 
trauma significativo, as principais abordagens sao apoio, encora- 
jamento para discutir o evento e educagao sobre uma variedade de 
mecanismos de enfrentamento (p. ex., relaxamento). Ao encorajar as 
pessoas a falarem sobre o que aconteceu, e imperativo que o clmico 
lhes permita avagar conforme seu proprio ritmo. Algumas nao esta- 
rao dispostas a falar ate que o evento tenha passado, e sua vontade 
deve ser respeitada. Pressionar uma pessoa que esta relutante em fa¬ 
lar sobre um trauma provavelmente aumente, em vez de reduzir, o 
risco de desenvolvimento de TEPT. O uso de sedativos e hipnoticos 
tambem pode ser util em alguns casos. Quando um paciente passou 
por um acontecimento traumatico e desenvolveu TEPT, a enfase deve 
ser na educagao sobre o transtorno e seu tratamento, tanto farmaco- 
logico quanto psicoterapico. O clmico tambem deve trabalhar para 
acabar com o estigma da nogao de doenga mental e TEPT. Um apoio 
adicional para o paciente e a familia podera ser obtido por meio de 
grupos de apoio locais ou nacionais para pessoas com TEPT. 

Farmacoterapia 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs), como ser- 
tralina e paroxetina, sao considerados tratamentos de primeira linha 
para TEPT devido a seus indices de eficacia, tolerabilidade e seguran- 
ga. Os ISRSs reduzem os grupos de sintomas de TEPT e sao eficazes 
na melhora de sintomas peculiares ao transtorno, nao somente daque- 
les semelhantes aos de depressao ou outros transtornos de ansiedade. 
A buspirona e serotonergica e tambem pode ser util. 

A eficacia da imipramina e da amitriptilina, duas substancias 
triciclicas, no tratamento de TEPT e apoiada por inumeros ensaios 
clmicos bem controlados. Embora alguns ensaios de ambas as subs¬ 
tancias tenham tido resultados negativos, a maioria deles teve falhas 
graves no desenho, incluindo uma duragao muito curta. As dosagens 
de imipramina e amitriptilina devem ser as mesmas que as usadas 


para tratar transtornos depressivos, e um ensaio adequado deve durar 
pelo menos oito semanas. Os pacientes que respondem bem devem 
provavelmente continuar a farmacoterapia por pelo menos um ano 
antes que seja tentada a retirada da droga. Alguns estudos indicam 
que a farmacoterapia e mais efetiva no tratamento de depressao, an¬ 
siedade e hiperexcitagao do que no tratamento de evitagao, negagao 
e entorpecimento emocional. 

Outras substancias que podem ser uteis no tratamento de TEPT 
incluem os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) (p. ex., fenel- 
zina), trazodona e os anticonvulsivantes (p. ex., carbamazepina, val- 
proato). Alguns estudos tambem revelaram melhoras no TEPT em 
pacientes tratados com inibidores reversfveis da monoaminoxidase 
(IRMAOs). O uso de clonidina e propranolol, que sao agentes antia- 
drenergicos, e sugerido pelas teorias sobre a hiperatividade noradre- 
nergica no transtorno. Quase nao existem dados positivos referentes 
ao uso de substancias antipsicoticas no transtorno, portanto o uso de 
farmacos como haloperidol deve ser reservado para o controle de curto 
prazo de agressao grave e agitagao. Existem pesquisas em andamento 
sobre o uso de antagonistas dos receptores opioides durante eventos 
traumaticos como prevengao contra o desenvolvimento de TEPT. 

Psicoterapia 

A psicoterapia psicodinamica pode ser util no tratamento de muitos 
individuos com TEPT. Em alguns casos, a reconstrugao dos eventos 
traumaticos com a associada ab-reagao e catarse pode ser terapeu- 
tica, mas a psicoterapia deve ser individualizada, porque reviver o 
trauma oprime completamente algumas pessoas. 

As intervengoes psicoterapicas para TEPT incluem terapia 
comportamental, terapia cognitiva e hipnose. Muitos clmicos defen- 
dem psicoterapia com tempo limitado para as vitimas de trauma. 
Essa terapia em geral tern uma abordagem cognitiva e tambem pro- 
porciona apoio e seguranga. A natureza de curta duragao da psicote¬ 
rapia minimiza o risco de dependencia e cronicidade, mas questoes 
relativas a suspeigao, paranoia e confianga frequentemente afetam 
a adesao de forma adversa. Os terapeutas devem ultrapassar a ne¬ 
gagao dos pacientes do evento traumatico, encoraja-los a relaxar e 
afasta-los da fonte de estresse. Os pacientes devem ser incentivados 
a dormir, usando-se medicagao, caso seja necessario. Deve ser dado 
apoio pelas pessoas de seu ambiente (p. ex., amigos e parentes). 
Os pacientes devem ser encorajados a rever e abreagir sentimentos 
associados ao evento traumatico e planejar a recuperagao futura. 
A ab-reagao - vivenciar as emogoes associadas ao evento - pode ser 
util para alguns. A entrevista com amobarbital tern sido usada para 
facilitar esse processo. 

A psicoterapia apos acontecimentos traumaticos deve seguir 
um modelo de intervengao em crise com apoio, educagao e desen¬ 
volvimento de mecanismos de enfrentamento e aceitagao do evento. 
Depois que se desenvolveu TEPT, duas principais abordagens tera- 
peuticas podem ser seguidas. A primeira e a terapia de exposigao, na 
qual o paciente revive o evento traumatico por meio de tecnicas de 
imaginagao ou exposigao in vivo. As exposigoes podem ser intensas, 
como na terapia implosiva, ou graduais, como na dessensibilizagao 
sistematica. A segunda abordagem e ensinar ao paciente tecnicas e 
abordagens cognitivas para enfrentamento do estresse. Alguns dados 
preliminares indicam que, embora as tecnicas de manejo do estresse 
sejam efetivas mais rapidamente do que as de exposigao, os resulta¬ 
dos das tecnicas de exposigao sao mais duradouros. 

Outra tecnica psicoterapica mais recente e polemica e a des¬ 
sensibilizagao e o reprocessamento por meio dos movimentos ocu- 
lares (EMDR), em que o paciente foca no movimento lateral dos 
dedos do clmico enquanto mantem uma imagem mental da expe- 
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riencia traumatica. A crenga geral e a de que os sintomas podem ser 
aliviados a medida que os pacientes elaboram o evento traumatico 
enquanto estao em um estado de relaxamento profundo. Os propo- 
nentes desse tratamento declaram que ele e efetivo e, talvez, mais 
eficaz do que outros tratamentos para TEPT e que e preferido tanto 
pelos clmicos quanto pelos pacientes que o experimentaram. 

Alem das tecnicas de terapia individual, terapia de grupo e te- 
rapia familiar tambem foram reportadas como eficazes nos casos de 
TEPT. As vantagens da terapia de grupo incluem o compartilhamen- 
to das experiences traumaticas e o apoio dos outros membros do 
grupo. Essa terapia foi bem-sucedida sobretudo com veteranos do 
Vietna e sobreviventes de desastres catastroficos, como terremotos. 
A terapia familiar com frequencia ajuda a manter o casamento du¬ 
rante perfodos de exacerbagao dos sintomas. Podera ser necessaria 
hospital izagao quando os sintomas forem particularmente graves ou 
quando existir risco de suicfdio ou outra forma de violencia. 

TRANSTORNO RELACIONADO A TRAUMA 
OU A ESTRESSORES NAO ESPECIFICADO 

No DSM-5, a categoria “transtorno relacionado a trauma ou a es- 
tressores nao especificado” e usada para pacientes que desenvol- 
vem sintomas emocionais ou comportamentais em resposta a um 
estressor identificavel, mas nao satisfazem todos os criterios de ou- 
tro transtorno relacionado a trauma ou a estressores especificado (p. 
ex., transtorno de estresse agudo, TEPT ou transtorno de adaptagao). 
Os sintomas nao satisfazem os criterios para outro disturbio medico 
ou transtorno mental e nao sao uma exacerbagao de um transtorno 
mental preexistente. Os sintomas tambem nao podem ser atribufdos 
aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia. Veja a Segao 11.2 
para uma discussao dos transtornos de adaptagao. 
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▲ 11.2 Transtornos de adaptagao 


A categoria diagnostica dos transtornos de adaptagao e amplamente 
utilizada entre os clmicos na pratica. Os transtornos de adaptagao 
sao caracterizados por uma resposta emocional a um evento estres- 
sante. Ele e uma das poucas entidades diagnosticas nas quais um 
evento estressante externo esta associado ao desenvolvimento de 
sintomas. Em geral, o estressor envolve problemas financeiros, uma 
doenga clfnica ou problemas de relacionamento. O complexo de 
sintomas que se desenvolve pode envolver afeto ansioso ou depres- 
sivo ou se apresentar com uma perturbagao da conduta. Por defini- 
gao, os sintomas devem se iniciar no perfodo de tres meses apos o 
estressor. Uma variedade de subtipos de transtorno de adaptagao e 
identificada no DSM-5. Estes incluem transtorno de adaptagao com 
humor deprimido, com ansiedade, com um misto de ansiedade e 
depressao, com perturbagao da conduta, com perturbagao mista das 
emogoes e da conduta, com caracterfsticas de transtorno de estresse 
agudo ou transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT), luto e tipo 
nao especificado. 

EPIDEMIOLOGIA 

Estima-se que a prevalencia do transtorno seja de 2 a 8% da popu- 
lagao em geral. As mulheres sao diagnosticadas com o transtorno 
duas vezes mais que os homens, e mulheres solteiras costumam ser 
excessivamente representadas como em maior risco. Em criangas e 
adolescentes, meninos e meninas sao diagnosticados de igual for¬ 
ma com transtorno de adaptagao. Os transtornos podem ocorrer em 
qualquer idade, mas sao mais frequentes em adolescentes. Entre 
adolescentes de ambos os sexos, os estresses precipitantes comuns 
sao problemas escolares, rejeigao e divorcio parental e abuso de 
substancia. Entre adultos, os mais comuns sao problemas conjugais, 
divorcio, mudanga para um novo ambiente e problemas financeiros. 

Transtornos de adaptagao sao um dos diagnostics psiquia- 
tricos mais corriqueiros para disturbios de pacientes hospitaliza- 
dos por problemas clmicos ou cirurgicos. Em um estudo, 5% das 
pessoas admitidas em um hospital durante um perfodo de tres anos 
foram classificadas com um transtorno de adaptagao. Ate 50% das 
que apresentam problemas medicos ou estressores especfficos foram 
diagnosticadas com transtornos de adaptagao. Alem disso, 10 a 30% 
dos pacientes ambulatoriais em saude mental e ate 50% dos intema- 
dos em hospitals gerais encaminhados para consultas mentais foram 
diagnosticados com transtornos de adaptagao. 
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ETIOLOGIA 

Por definigao, um transtorno de adaptagao e precipitado por um ou 
mais estressores. A gravidade do estressor ou dos estressores nem 
sempre prediz a gravidade do transtorno; a gravidade do estressor 
e uma fungao complexa de grau, quantidade, duragao, reversibili- 
dade, ambiente e contexto pessoal. Por exemplo, a perda de um dos 
genitores e diferente para uma crianga de 10 e para uma pessoa de 
40 anos. A organizagao da personalidade e as normas e os valores 
culturais ou grupais tambem contribuem para essas respostas des- 
proporcionais aos estressores. 

Os estressores podem ser unicos, como um divorcio ou a 
perda do emprego, ou multiplos, como a morte de uma pessoa 
importante para o indivfduo, que coincide com a doenga fisica e 
a perda de um emprego do proprio paciente. Os estressores po¬ 
dem ser recorrentes, como dificuldades sazonais nos negocios, ou 
contmuos, como doenga cronica ou pobreza. Uma relagao familiar 
com discordia pode produzir um transtorno de adaptagao que afete 
o sistema familiar inteiro, ou o transtorno pode estar limitado a um 
paciente que talvez tenha sido vitima de um crime ou que tenha 
uma doenga fisica. Algumas vezes, ocorrem transtornos de adap¬ 
tagao no contexto de um grupo ou uma comunidade, e os estres¬ 
sores afetam varias pessoas, como em um desastre natural ou em 
perseguigao racial, social ou religiosa. Estagios desenvolvimentais 
especificos, como entrada na escola, safda de casa, casamento, tor- 
nar-se pai, nao atingir os objetivos ocupacionais, saida de casa do 
ultimo filho e aposentadoria, estao frequentemente associados aos 
transtornos de adaptagao. 

Fatores psicodinamicos 

Fundamental para entender os transtornos de adaptagao e o conheci- 
mento de tres fatores: a natureza do estressor, os significados cons- 
cientes e inconscientes do estressor e a vulnerabilidade preexistente 
do paciente. Um transtorno da personalidade ou um comprometi- 
mento organico concomitante podem tomar uma pessoa vulneravel 
a transtornos de adaptagao. A vulnerabilidade tambem esta asso- 
ciada a perda de um dos genitores durante a infancia ou a ter sido 
criado por uma familia disfuncional. O apoio real ou percebido de 
relacionamentos importantes pode afetar as respostas comportamen- 
tais e emocionais aos estressores. 

Varios pesquisadores psicanaliticos apontaram que o mesmo 
estresse pode produzir uma gama de respostas em varias pessoas. 
Durante toda sua vida, Sigmund Freud esteve interessado em en¬ 
tender por que os estresses da vida cotidiana produzem doenga em 
algumas pessoas e nao em outras, por que uma doenga assume uma 
determinada forma e por que algumas experiencias, e nao outras, pre- 
dispoem uma pessoa a psicopatologia. Ele atribuia um peso conside- 
ravel aos fatores constitucionais e considerava que eles interagiam 
com as experiencias na vida de uma pessoa para produzir fixagao. 

A pesquisa psicanalitica enfatizou o papel da mae e do am¬ 
biente de criagao na capacidade posterior de uma pessoa de respon¬ 
der ao estresse. De particular importancia foi o conceito de Donald 
Winnicott de mae suficientemente boa, uma pessoa que se adapta as 
necessidades do filho e da sustentagao suficiente que possibilite a 
crianga em crescimento tolerar as frustragoes na vida. 

Os clmicos devem realizar uma exploragao detalhada da 
experiencia que um paciente tern do estressor. Certos pacientes cos- 
tumam colocar toda a responsabilidade em um evento especifico 
quando um evento menos obvio pode ter tido um significado psico- 
logico mais relevante para o paciente. Acontecimentos atuais podem 
despertar traumas passados ou decepgoes da infancia; portanto, os 


pacientes devem ser encorajados a pensar em como a situagao atual 
se relaciona a eventos passados similares. 

Durante todo o desenvolvimento inicial, cada crianga elabora 
um conjunto unico de mecanismos de defesa para lidar com eventos 
estressantes. Devido a maiores quantidades de trauma ou maior vul¬ 
nerabilidade constitucional, algumas criangas apresentam constela- 
goes defensivas menos maduras do que outras. Essa desvantagem 
pode ocasionar que, quando adultas, elas reajam com um funciona- 
mento bastante prejudicado quando se defrontam com uma perda, 
um divorcio ou um reves financeiro; aquelas que desenvolveram me¬ 
canismos de defesa maduros sao menos vulneraveis e reagem com 
mais rapidez ao estressor. A resiliencia tambem e determinada de 
forma crucial pela natureza das relagoes precoces dos filhos com 
seus pais. Estudos do trauma indicam repetidamente que relagoes 
apoiadoras e afetivas impedem que incidentes traumaticos causem 
danos psicologicos permanentes. 

Os clmicos psicodinamicos devem levar em consideragao a 
relagao entre um estressor e o ciclo vital desenvolvimental huma- 
no. Quando saem de casa para ir para a faculdade, por exemplo, os 
adolescentes estao em alto risco desenvolvimental de reagir com 
um quadro sintomatico temporario. De forma similar, se o jovem 
que sai de casa e o ultimo filho na fanhlia, os pais podem ficar bas¬ 
tante vulneraveis a uma reagao de transtorno de adaptagao. Alem 
do mais, pessoas de meia-idade que estao se defrontando com a 
propria mortalidade podem ser especialmente sensfveis aos efeitos 
da perda ou da morte. 

Familia e fatores geneticos 

Alguns estudos sugerem que certas pessoas parecem estar conco- 
mitantemente em maior risco de ocorrencia desses eventos vitais 
adversos e de desenvolvimento de patologia depois que eles ocor¬ 
rem. Resultados de um estudo com mais de 2 mil pares de gemeos 
indicam que acontecimentos vitais e estressores estao modestamente 
correlacionados em pares de gemeos, com gemeos monozigoticos 
apresentando maior concordancia do que os dizigoticos. Os fatores 
ambientais e geneticos familiares respondiam por cerca de 20% da 
variancia naquele estudo. Outro estudo com gemeos, que examinou 
as contribuigoes geneticas para os sintomas de TEPT (nao necessa- 
riamente no nivel do transtorno completo e, portanto, relevantes para 
transtorno de adaptagao), tambem concluiu que a probabilidade de 
desenvolvimento de sintomas em resposta a eventos vitais traumati¬ 
cos esta, em parte, sob o controle genetico. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Embora, por definigao, os transtornos de adaptagao ocorram apos 
um estressor, nem sempre os sintomas se iniciam imediatamente. 
Podem decorrer ate tres meses entre um estressor e o surgimento de 
sintomas. Estes nem sempre diminuem assim que o estressor ces- 
sa; se ele continuar, o transtorno podera ser cronico. O transtorno 
pode ocorrer em qualquer idade, e seus sintomas variam de modo 
consideravel, com caracterfsticas depressivas, de ansiedade e mis- 
tas sendo mais comuns em adultos. Os sintomas ffsicos, que sao 
mais comuns em criangas e idosos, podem ocorrer em qualquer fai- 
xa etaria. As manifestagdes tambem podem incluir comportamento 
violento e diregao perigosa, beber excessivo, nao cumprimento de 
responsabilidades legais, retraimento, sinais vegetativos, insonia e 
comportamento suicida. 

As apresentagoes clinicas do transtorno de adaptagao podem 
variar amplamente. O DSM-5 lista seis transtornos de adaptagao, 
incluindo uma categoria nao especificada (Tab. 11.2-1). 
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TABELA 11.2-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtornos 
de adaptagao 

A. Desenvolvimento de sintomas emocionais ou comporta- 
mentais em resposta a um estressor ou estressores identifi- 
caveis ocorrendo dentro de tres meses do infcio do estressor 
ou estressores. 

B. Esses sintomas ou comportamentos sao clinicamente signifi- 
cativos, conforme evidenciado por um ou mais dos seguin- 
tes aspectos: 

1. Sofrimento intenso desproporcional a gravidade ou a 
intensidade do estressor, considerando-se o contexto 
cultural e os fatores culturais que poderiam influenciar 
a gravidade e a apresentagao dos sintomas. 

2. Prejuizo significativo no funcionamento social, profissio- 
nal ou em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

C. A perturbagao relacionada ao estresse nao satisfaz os cri¬ 
terios de outro transtorno mental e nao e meramente uma 
exacerbagao de um transtorno mental preexistente. 

D. Os sintomas nao representam luto normal. 

E. Uma vez que o estressor ou suas consequencias tenham 
cedido, os sintomas nao persistem por mais de seis meses. 

Determinar o subtipo: 

309.0 (F43.21) Com humor deprimido: Humor deprimido, cho- 
ro facil ou sentimentos de desesperanga sao predominantes. 
309.24 (F43.22) Com ansiedade: Nervosismo, preocupagao, 
inquietagao ou ansiedade de separagao sao predominantes. 
309.28 (F43.23) Com misto de ansiedade e depressao: Predo- 
mina uma combinagao de depressao e ansiedade. 

309.3 (F43.24) Com perturbagao da conduta: Predomina a 
pertubagao da conduta. 

309.4 (F43.25): Com perturbagao mista das emogoes e da 
conduta: Tanto sintomas emocionais (p. ex., depressao, ansie¬ 
dade) como perturbagao da conduta sao predominantes. 

309.9 (F43.20): Nao especificado: Para reagoes mal-adaptati- 
vas que nao sao classificaveis como um dos subtipos especffi- 
cos do transtorno de adaptagao. 

(Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

Transtorno de adaptagao com humor deprimido 

No transtorno de adaptagao com humor deprimido, as manifestagoes 
predominantes sao humor deprimido, tristeza e falta de esperanga. 
Esse tipo deve ser distinguido do transtorno depressivo maior e do 
luto nao complicado. Adolescentes com esse tipo de transtorno de 
adaptagao correm maior risco de transtorno depressivo maior na ida- 
de adulta jovem. 

Transtorno de adaptagao com ansiedade 

Sintomas de ansiedade, como palpitagoes, nervosismo e agitagao, 
estao presentes no transtorno de adaptagao com ansiedade, que deve 
ser diferenciado dos transtornos de ansiedade. 

Transtorno de adaptagao com misto de 
ansiedade e depressao 

No transtorno de adaptagao com misto de ansiedade e depressao, os 
pacientes exibem caracterfsticas de ansiedade e depressao que nao 
satisfazem os criterios para transtorno de ansiedade ou transtorno 
depressivo ja estabelecido. 


Uma mulher casada de 48 anos, gozando de boa saude, sem di- 
ficuldades psiquiatricas previas, se apresentou ao pronto-socorro 
relatando ter tornado uma superdosagem de anti-histamfnicos 
um pouco antes de chegar ao local. Segundo ela, seus problemas 
comegaram dois meses antes, logo depois que seu marido ines- 
peradamente lhe pediu o divorcio. Sentiu-se trafda depois de ter 
dedicado boa parte de seu casamento de 20 anos a ser esposa, mae 
e dona de casa. Ficava triste e chorosa por vezes e, em algumas 
ocasioes, tinha dificuldade para dormir. Fora isso, nao apresentava 
sintomas vegetativos e tinha uma boa convivencia com a famflia 
e amigos. Ela ficou desesperada e suicida quando se deu conta de 
que “ele nao me amava mais”. Apos uma intervengao em crise no 
contexto de emergencia, respondeu bem a psicoterapia individual 
por um perfodo de tres meses. Ocasionalmente, precisou de ben- 
zodiazepfnicos para ansiedade durante o perfodo de tratamento. 
No momento de sua alta, havia retornado a seu funcionamento 
habitual. Aceitou a possibilidade de uma vida apos o divorcio e 
estava explorando suas melhores opgoes diante das circunstancias. 
(Cortesia de Jeffrey W. Katzman, M.D., e Cynthia M.A. Geppert, 
M.D., Ph.D., M.P.H.) 


Transtorno de adaptagao com perturbagao da 
conduta 

No transtorno de adaptagao com perturbagao da conduta, a manifesta- 
gao predominante envolve conduta em que os direitos das outras pes- 
soas sao violados ou normas e regras sociais apropriadas a idade sao 
ignoradas. Exemplos de comportamento dessa categoria sao evasao 
escolar, vandalismo, diregao perigosa e brigas. A categoria deve ser 
diferenciada dos transtornos da conduta e da personalidade antissocial. 

Transtorno de adaptagao com perturbagao 
mista das emogoes e da conduta 

As vezes, ocorre uma combinagao de perturbagoes das emogoes e 
da conduta. Os clfnicos sao encorajados a tentar fazer um ou o outro 
diagnostico por razoes de clareza. 

Transtorno de adaptagao nao especificado 

O transtorno de adaptagao nao especificado e uma categoria residual 
para reagoes mal-adaptativas tfpicas do estresse. Exemplos incluem 
respostas inapropriadas ao diagnostico de doenga ffsica, como nega- 
gao massiva, nao adesao grave ao tratamento e afastamento social, 
sem humor deprimido ou ansioso significativo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Embora o luto nao complicado com frequencia produza funcionamen¬ 
to social e professional temporariamente prejudicado, a disfungao do 
indivfduo permanece nos limites esperados de uma reagao a perda de 
uma pessoa amada e, assim, nao e considerado transtorno de adapta¬ 
gao. Veja a Segao 34.1 para uma discussao mais aprofundada do luto. 

Outros transtornos dos quais o transtorno de adaptagao deve 
ser diferenciado incluem os transtornos depressivo maior, psicotico 
breve, de ansiedade generalizada, relacionado ao uso de substan- 
cias, da conduta e TEPT. Esses diagnosticos devem receber prio- 
ridade em todos os casos que satisfagam os seus criterios, mesmo 
na presenga de um estressor ou grupo de estressores que serviram 
como precipitantes. Os pacientes com um transtorno de adaptagao 
tern comprometimento do funcionamento social ou profissional e 
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apresentam sintomas que vao alem da reagao normal e esperada ao 
estressor. Como nao existe um criterio absoluto que ajude a distin- 
guir um transtorno de adaptagao de outra condigao, e necessario o 
julgamento clmico. Alguns pacientes podem satisfazer os criterios 
de ambos, transtorno de adaptagao e transtorno da personalidade. 
Se o de adaptagao acompanhar uma doenga ffsica, o clmico deve se 
assegurar de que os sintomas nao sejam uma continuagao ou outra 
manifestagao da doenga ou de seu tratamento. 

Transtornos de estresse agudo e pos-traumatico 

A presenga de um estressor e uma exigencia nos diagnosticos de 
transtorno de adaptagao, TEPT e transtorno de estresse agudo. 
O TEPT e o transtorno de estresse agudo tern a natureza do estres¬ 
sor mais bem caracterizada e sao acompanhados de uma conste- 
lagao de sintomas afetivos e autonomicos definidos. No entanto, 
o estressor no transtorno de adaptagao pode ter qualquer grau de 
gravidade, com uma ampla variagao dos possfveis sintomas. Quan- 
do a resposta a um estressor extremo nao corresponde ao limiar de 
estresse agudo ou transtorno pos-traumatico, o diagnostico de trans- 
tomo de adaptagao e apropriado. O TEPT e discutido mais detalha- 
damente na Segao 11.1. 

CURSO E PROGNOSTICS) 

Com tratamento apropriado, o prognostico global de um transtorno 
de adaptagao e em geral favoravel. A maioria dos pacientes retor- 
na a seu nfvel de funcionamento anterior em tres meses. Algumas 
pessoas (em particular adolescentes) que recebem o diagnostico de 
um transtorno de adaptagao tardio tern transtornos do humor ou re¬ 
lacionados ao uso de substancia. Adolescentes em geral precisam de 
um tempo mais longo de recuperagao do que adultos. 

As pesquisas nos ultimos cinco anos revelaram um risco de 
suicidio, sobretudo em adolescentes com transtorno de adaptagao, 
que ainda nao havia sido devidamente reconhecido. Um estudo 
recente de 119 pacientes com transtorno de adaptagao indicou 
que 60% tinham tentativas de suicidio documentadas no hospi¬ 
tal, e 50% deles haviam tentado suicidio logo antes de sua hos- 
pitalizagao. Diagnosticos comorbidos de abuso de substancias e 
transtorno da personalidade contribufram para o perfil de risco de 
suicidio. Um estudo dos antecedentes, da patologia e dos fatores 
relacionados ao tratamento de adolescentes suicidas identificou 
que aqueles com transtorno de adaptagao e suicidalidade tinham 
mais probabilidade de ter feito tentativas (ate 25%), de exibir agi- 
tagao psicomotora e ter humor disforico, de ter vivido o suicidio 
de outra pessoa como um estressor, de ter funcionamento psicos- 
social deficiente quando da entrada no tratamento e de ter recebi- 
do atendimento psiquiatrico previo. 

Um aluno do ensino medio de 16 anos experimentou rejeigao em 
seu primeiro relacionamento serio. Nas semanas seguintes ao fim 
do relacionamento, comegou a exibir humor disforico acompa- 
nhado de ansiedade e agitagao psicomotora. Ele havia recebido 
aconselhamento no ensino fundamental quando seus pais se di- 
vorciaram, comegado a usar alcool e maconha e sido suspenso no 
primeiro ano por brigar. Um mes depois do rompimento, comegou 
a falar para seus pais que a vida nao valia mais a pena sem a ex- 
-namorada. Dois meses depois, seus pais chegaram do trabalho e 
o encontraram enforcado na garagem com um bilhete dizendo que 
nao poderia seguir em frente sozinho. (Cortesia de J.W. Katzman, 
M.D., e C.M. A. Geppert, M.D., Ph.D., M.P.H.) 


TRATAMENTO 

Psicoterapia 

A psicoterapia continua sendo o tratamento de escolha para trans¬ 
tornos de adaptagao. A terapia de grupo pode ser particularmente 
util para pacientes que tiveram estresses similares - por exemplo, 
um grupo de pessoas aposentadas ou pacientes realizando dialise 
renal. A psicoterapia individual oferece a oportunidade de explorar o 
significado do estressor para o paciente de forma que traumas ante- 
riores possam ser elaborados. Depois de uma terapia bem-sucedida, 
os pacientes as vezes emergem de um transtorno de adaptagao mais 
fortes do que no perfodo pre-morbido, embora nenhuma patologia 
fosse evidente durante aquele perfodo. Visto que um estressor pode 
ser claramente definido nos transtornos de adaptagao, acredita-se 
com frequencia que nao seja indicada psicoterapia e que o transtor¬ 
no ira ceder de maneira espontanea. Esse ponto de vista, no entanto, 
ignora o fato de que muitas pessoas expostas ao mesmo estressor 
experimentam diferentes sintomas, e, nos transtornos de adaptagao, 
a resposta e patologica. A psicoterapia pode ajudar as pessoas a se 
adaptarem aos estressores que nao sao reversfveis ou limitados no 
tempo e servir com uma intervengao preventiva se o estressor nao 
ceder. 

Os psiquiatras que tratam transtornos de adaptagao devem es- 
tar atentos sobretudo aos problemas do ganho secundario. O papel 
de doente pode ser gratificante para algumas pessoas normalmente 
sadias que tiveram pouca experiencia com o potencial que a doenga 
tern de libera-las de responsabilidades. Assim, os pacientes podem 
encontrar na atengao, empatia e compreensao dos terapeutas, que 
sao necessarias para o sucesso do tratamento, uma gratificagao por 
si so, e os terapeutas podem, dessa forma, reforgar os sintomas dos 
pacientes. Tais consideragoes devem ser avaliadas antes de se iniciar 
psicoterapia intensiva; quando um ganho secundario ja foi estabele- 
cido, a terapia se toma dirfcil. Pacientes com um transtorno de adap¬ 
tagao que inclui uma perturbagao da conduta podem ter dificuldades 
com a lei, as autoridades ou a escola. Os psiquiatras nao devem ten- 
tar salva-los das consequencias de suas agoes. Com muita frequen¬ 
cia, essa benevolencia so reforga meios socialmente inaceitaveis de 
redugao da tensao e impede a aquisigao de insight e o subsequente 
crescimento emocional. Nesses casos, a terapia familiar pode ajudar. 

Intervengao em crise 

Intervengao em crise e manejo de caso sao tratamentos de curta 
duragao que visam ajudar as pessoas com transtornos de adaptagao 
a resolverem suas situagoes rapidamente por meio de tecnicas de 
apoio, sugestao, tranquilizagao, modificagao ambiental e ate mesmo 
hospitalizagao, se necessario. A frequencia e a duragao das consultas 
para apoio a situagao de crise variam de acordo com as necessidades 
do paciente; sessoes diarias poderao ser necessarias, algumas vezes 
2 ou 3 vezes por dia. A flexibilidade e essencial nessa abordagem. 

Farmacoterapia 

Nenhum estudo avaliou a eficacia das intervengoes farmacologicas 
em indivfduos com transtorno de adaptagao, mas podera ser ade- 
quado usar medicagao para tratar sintomas especfficos por um cur- 
to espago de tempo. O uso criterioso de medicamentos pode ajudar 
pacientes com esses transtornos, mas eles devem ser prescritos por 
curtos perfodos. Dependendo do tipo de transtorno de adaptagao, 
um paciente pode responder a um agente antiansiedade ou a um 
antidepressivo. Indivfduos com ansiedade grave beirando o panico 
podem se beneficiar de ansiolfticos, como diazepam, e aqueles em 
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estados de abstinencia ou inibidos podem ser ajudados por um curso 
curto de medicagao psicoestimulante. Podem ser usadas substancias 
antipsicoticas se houver sinais de descompensagao ou psicose imi- 
nente. Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina se revelaram 
uteis no tratamento de sintomas de luto traumatico. Recentemente, 
tem havido aumento no uso de antidepressivos para complementar 
a psicoterapia em indivfduos com transtornos de adaptagao. No en- 
tanto, a intervengao farmacologica nessa populagao em geral e mais 
usada para complementar a psicoterapia do que para servir como 
modalidade principal. 
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Transtornos dissociativos 


Em psiquiatria, a dissociagao e definida como um mecanismo de 
defesa inconsciente envolvendo a segregagao de qualquer grupo de 
processos mentais ou comportamentais do resto da atividade psi- 
quica da pessoa. Os transtornos dissociativos envolvem esse meca¬ 
nismo de modo que haja uma interrupgao em uma ou mais fungoes 
mentais, tais como memoria, identidade, percepgao, consciencia ou 
comportamento motor. O transtorno pode ser repentino ou gradual, 
transitorio ou cronico, e os sinais e sintomas costumam ser causados 
por trauma psicologico. 

A amnesia gerada por conflito intrapsfquico e codificada diferen- 
temente daquela gerada por uma condigao medica, como a encefalite. 
No ultimo caso, de acordo com a quinta edigao do Manual diagnostico e 
estatistico de transtornos mentais (DSM-5), um diagnostico de transtor¬ 
no neurocognitivo devido a uma condigao medica seria feito; no entanto, 
no primeiro caso, o diagnostico seria de amnesia dissociativa. (Veja a 
Segao 21.4, que aborda transtornos neurocognitivos gerados por outra 
condigao medica [transtorno amnestico], para uma discussao mais apro- 
fundada desse assunto.) 

AMNESIA DISSOCIATIVA 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para a amnesia dissociativa es- 
tao listados na Tabela 12-1. A principal caracterfstica dessa amnesia 
e uma incapacidade de lembrar de informagoes pessoais importan- 
tes, normalmente de natureza traumatica ou estressante, que e ex- 
tensa demais para ser explicada por esquecimento habitual. E, como 
ja mencionado, o transtorno nao e resultado dos efeitos fisiologicos 
diretos de uma substancia ou de uma condigao medica neurologica 
ou geral. Os diferentes tipos de amnesia dissociativa estao listados 
na Tabela 12-2. 

Um homem de 45 anos, canhoto, que trabalha como despachan- 
te de onibus, foi visto em uma unidade medica em uma consulta 
psiquiatrica. Ele foi admitido com um episodio de desconforto no 
peito, tontura e fraqueza no brago esquerdo. Apresentava historia 
de hipertensao e de uma admissao medica no ano anterior por dor 
toracica isquemica, apesar de nao ter sofrido infarto do miocardio. 
Foi marcada uma consulta psiquiatrica porque o paciente reclamou 
de perda de memoria dos ultimos 12 anos, comportando-se e res- 
pondendo ao ambiente como se fosse 12 anos atras (p. ex., ele nao 
reconheceu seu filho de 8 anos, insistia que nao estava casado e nao 
apresentava memoria de eventos atuais, tal como o nome do presi- 
dente atual). Achados ffsicos e de laboratorio nao apresentaram al- 
teragoes, dada a linha de base do paciente. O exame de tomografia 
computadorizada (TC) foi normal. 


No exame do estado mental, ele exibiu fungao intelectual 
intacta, mas insistia que a data era de 12 anos atras, negando lem- 
brangas de sua historia pessoal subsequente e de eventos dos ulti¬ 
mos 12 anos. Ficou perplexo com a contradigao entre sua memoria 
e as circunstancias presentes. Descreveu uma historia familiar de 
surras brutais e disciplina ffsica. Ele era um veterano de guerra con- 
decorado, apesar de descrever episodios amnesticos para algumas 
de suas experiencias de combate. No exercito, havia sido campeao 
de boxe, reconhecido por sua poderosa mao esquerda. 

Ele foi educado sobre seu transtorno e recebeu a sugestao de 
que sua memoria poderia voltar, talvez a noite durante o sono ou, 
quern sabe, ao longo de um perfodo maior de tempo. Se essa estrate- 
gia nao obtivesse exito, foram propostas hipnose ou uma entrevista 
com amobarbital. (Adaptado de um caso de Richard J. Loewenstein, 
M.D., e Frank W. Putnam, M.D.) 


Epidemiologia 

A amnesia dissociativa foi relatada em cerca de 2 a 6% da populagao 
em geral. Nao ha diferengas conhecidas na incidencia em homens 
ou mulheres. Os casos costumam comegar a ser relatados no fim da 
adolescencia e na vida adulta. Ela pode ser especialmente dificil de 
avaliar em criangas pre-adolescentes devido a sua habilidade mais 
limitada de descrever experiencias subjetivas. 

Etiologia 

Em muitos casos de amnesia dissociativa aguda, o ambiente psicos- 
social no qual a amnesia se desenvolve apresenta intenso conflito, 
com o paciente sentindo variagoes intoleraveis de vergonha, culpa, 
desespero, raiva e depressao. Esses sentimentos normalmente resul- 
tam de conflitos por impulsos ou necessidades inaceitaveis, como 
compulsoes sexuais, suicidas ou violentas de grande intensidade. Ex¬ 
periencias traumaticas, como abuso fisico ou sexual, podem induzir 
o transtorno. Em alguns casos, o trauma e causado pela traigao de um 
ente querido e de confianga (trauma de traigao). Acredita-se que essa 
traigao influencie a forma como o evento e processado e lembrado. 

Diagnostico e caracteristicas clfnicas 

Apresenta^ao classica. O transtorno classico e uma perturba- 
gao aberta, florida e dramatica que frequentemente resulta no pacien¬ 
te sendo logo encaminhado a atengao medica, sobretudo por sinto¬ 
mas relacionados ao transtorno dissociativo. Costuma ser encontrado 
naqueles que sofreram trauma agudo extremo. No entanto, tambem e 
comum se desenvolver no contexto de estresse emocional ou conflito 
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TABELA 12-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para amnesia 
dissociativa 

A. Incapacidade de recordar informagoes autobiograficas im¬ 
portantes, geralmente de natureza traumatica ou estressan- 
te, incompatfvel com o esquecimento normal. 

Nota: A amnesia dissociativa consiste mais frequentemente 
em amnesia localizada ou seletiva de um evento ou even- 
tos especfficos ou amnesia generalizada da identidade e 
da historia de vida. 

B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo 
ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em 
outras areas importantes do funcionamento. 

C. A perturbagao nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de 
uma substancia (p. ex., alcool ou outra droga de abuso, um 
medicamento) ou a uma condigao neurologica ou medica 
(p. ex., convulsoes complexas parciais, amnesia global 
transitoria, sequelas de traumatismo craniano/lesao cerebral 
traumatica, outra condigao neurologica). 

D. A perturbagao nao e mais bem explicada por transtorno 
dissociativo de identidade, transtorno de estresse pos-trau- 
matico, transtorno de estresse agudo, transtorno de sintomas 
somaticos ou transtorno neurocognitivo maior ou menor. 
Nota para codificagao: O codigo para amnesia dissociativa 

sem fuga dissociativa e 300.12 (F44.0). O codigo para am¬ 
nesia com fuga dissociativa e 300.13 (F44.1). 

Especificar se: 

300.13 (F44.1) Com fuga dissociativa: Viagem aparentemente 
proposital ou perambulagao sem rumo associada a amnesia 
de identidade ou de outras informagoes autobiograficas im¬ 
portantes. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


intrapsfquico profundo. Os pacientes podem apresentar sintomas so- 
matoformes ou de conversao intercorrentes, alteragoes de conscien¬ 
ce, depersonalizagao, desrealizagao, estados de transe, regressao 
espontanea de idade e ate amnesia dissociativa anterograda contmua. 
Depressao e ideagao suicida sao relatadas em muitos casos. Nao ha 
perfil de personalidade ou historia de antecedentes consistentemente 
relatados nesses pacientes, apesar de uma historia pessoal ou familiar 
de sintomas dissociativos ou somatoformes apresentar predisposigao 
individual a desenvolver amnesia aguda durante circunstancias trau- 
maticas. Muitos deles tern historias anteriores de abuso ou trauma 

TABELA 12-2 

Tipos de amnesia dissociativa 

Amnesia localizada: Incapacidade de lembrar de eventos relacio- 
nados a um perfodo circunscrito de tempo 
Amnesia seletiva: Habilidade de lembrar de alguns, mas nao 
todos, os eventos ocorridos durante um perfodo circunscrito de 
tempo 

Amnesia generalizada: Incapacidade de lembrar da vida inteira 
Amnesia contmua: Incapacidade de lembrar de eventos sucessi- 
vos enquanto ocorrem 

Amnesia sistematizada: Incapacidade de lembrar de uma catego- 
ria de informagao, tal como todas as memorias relacionadas a 
propria famflia ou a uma pessoa especffica 


TABELA 12-3 

Perguntas de exame do estado mental para amnesia 
dissociativa 

Se as respostas forem positivas, pega para o paciente descrever 
o evento. 

Certifique-se de especificar que os sintomas nao ocorreram du¬ 
rante um episodio de intoxicagao. 

(1) Voce sofre blecautes? Apagoes? Lapsos de memoria? 

(2) Voce perde tempo? Tern falhas na sua experiencia do tempo? 

(3) Voce ja viajou uma distancia consideravel sem memoria de 
como fez isso ou aonde foi exatamente? 

(4) As pessoas Ihe dizem coisas que voce disse, mas que voce 
nao lembra? 

(5) Voce encontra objetos em suas posses (como roupas, itens 
pessoais, compras no carrinho, livros, ferramentas, equi- 
pamentos, joias, vefculos, armas, e assim por diante) que 
nao lembra de ter adquirido? Itens estranhos? Itens que uma 
crianga poderia ter? Brinquedos? Animais de pelucia? 

(6) Voce ja ouviu ou encontrou evidencias de que tern talen- 
tos ou habilidades que nao sabia que tinha? Por exemplo, 
talentos musicais, artfsticos, Iiterarios, atleticos ou outros? 

O seu gosto parece flutuar muito? Por exemplo, preferencia 
por comidas, habitos pessoais, gosto por musicas ou roupas, 
e assim por diante. 

(7) Voce tern falhas na memoria de sua vida? Nao lembra par¬ 
tes da memoria de sua vida? Nao tern memoria de alguns 
eventos importantes de sua vida? Por exemplo, casamentos, 
aniversarios, formaturas, gravidezes, nascimentos, e assim 
por diante. 

(8) Voce perde nogao ou se desconecta de conversas ou 
sessoes de terapia enquanto elas ocorrem? Percebe que, 
enquanto esta ouvindo alguem falar, voce nao ouve coisa 
alguma ou parte do que foi dito? 

(9) Qual e o perfodo mais longo de tempo que voce perdeu? 
Minutos? Horas? Dias? Semanas? Meses? Anos? Descreva. 

(Adaptada de Loewenstein RJ. An office mental status examination for 
chronic complex dissociative symptoms and multiple personality disorder. 
Psychiatr Clin North Am. 1991 ;14:567-604, com permissao.) 

adulto ou infantil. Em casos de guerra, bem como em outras formas 
de transtorno de estresse pos-traumatico relacionado a combate, a 
variavel mais importante no desenvolvimento de sintomas dissocia¬ 
tivos parece ser a intensidade do combate. A Tabela 12-3 apresenta a 
avaliagao de estado mental da amnesia dissociativa. 

Apresentag:ao nao classica. Esses indivfduos frequentemen¬ 
te procuram tratamento para diversos sintomas, tais como depressao 
ou mudangas de humor, abuso de substancias, perturbagao do sono, 
sintomas somatoformes, ansiedade e panico, impulsos e atos suici- 
das e automutilatorios, estouros violentos, problemas de alimenta- 
gao e problemas interpessoais. O comportamento automutilatorio e 
violento nesses pacientes tambem pode vir acompanhado de amne¬ 
sia. A amnesia tambem pode ocorrer para flashbacks ou episodios de 
reexperiencia comportamental relacionados a trauma. 

Diagnostics diferencial 

O diagnostico diferencial da amnesia dissociativa esta listado na Ta¬ 
bela 12-4. 

Esquecimento comum e amnesia nao patologica. O es¬ 
quecimento comum e um fenomeno benigno e nao relacionado a 
eventos estressantes. Na amnesia dissociativa, a perda de memoria 
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TABELA 12-4 

Diagnostic*) diferencial da amnesia dissociativa 


Esquecimento comum 
Declmio cognitivo relacionado a idade 
Formas nao patologicas de amnesia 
Amnesia infantil 
Amnesia do sono ou sonho 
Amnesia hipnotica 
Demencia 
Delirium 

Transtornos amnesticos 

Transtornos neurologicos com perda de memoria discreta 
Amnesia pos-traumatica 
Amnesia global transitoria 
Amnesia relacionada a transtornos convulsivos 
Amnesia relacionada a substancias 
Alcool 

Sedativos-hipnoticos 
Agentes anticolinergicos 
Esteroides 
Maconha 

Analgesicos narcoticos 

Psicodelicos 

Fen i Icicl idina 

Metildopa 

Pentazocina 

Agentes p-bloqueadores hipoglicemicos 
Carbonato de Iftio 
Muitos outros 

Outros transtornos dissociativos 
Fuga dissociativa 

Transtorno dissociativo de identidade 
Transtorno dissociativo nao especificado 


Transtorno de estresse agudo 
Transtorno de estresse pos-traumatico 
Transtorno de sintomas somaticos 
Episodio psicotico 

Falta de memoria para episodio psicotico quando retorna ao esta- 
do nao psicotico 
Episodio de transtorno do humor 
Falta de memoria para aspectos do episodio de mania quando 
deprimido e vice-versa ou quando eutfmico 
Transtorno factfcio 
Simulagao 

Sintomas ou transtornos psicofisiologicos 
Asma e problemas de respiragao 
Transtorno pre-menstrual 
Sfndrome do intestino irritavel 
Doenga do refluxo gastresofagico 
Memoria somatica 
Sintomas afetivos 

FHumor deprimido, disforia ou anedonia 
Breves mudangas de humor ou instabilidade de humor 
Pensamentos suicidas e tentativas de automutilagao 
Culpa e culpa do sobrevivente 
Sentimentos de abandono e de desesperanga 
Sintomas obsessivo-compulsivos 
Ruminagoes sobre trauma 
Contagem e canto compulsivo 
Ordenagao 
Lavagem 
Verificagao 


e mais extensiva do que na nao patologica. Outras formas nao pa¬ 
tologicas de amnesia foram descritas, tais como amnesia infantil, 
amnesia para sono e sonhos e amnesia hipnotica. 

Demencia, delirium e transtornos amnesticos devi- 
dos a condig:oes medicas. Em pacientes com demencia, 
delirium e transtornos amnesticos devidos a condigoes medicas, 
a perda de memoria de informagoes pessoais e incorporada em 
um conjunto mais extenso de problemas cognitivos, linguisticos, 
comportamentais e de memoria. Perda de memoria sobre a iden¬ 
tidade pessoal nao costuma ser encontrada sem evidencia de uma 
perturbagao marcante em muitos dommios da fungao cognitiva. 
As causas dos transtornos amnesticos organicos incluem psico- 
se de Korsakoff, acidente vascular cerebral (AVC), amnesia pos- 
-operatoria, amnesia pos-infecciosa, amnesia anoxica e amnesia 
global transitoria. A eletroconvulsoterapia (ECT) tambem pode 
causar uma amnesia temporaria marcante, assim como problemas 
persistentes de memoria, em alguns casos. Aqui, contudo, a per¬ 
da de memoria para experiencias autobiograficas nao tern relagao 
com experiencias traumaticas ou graves e parece envolver muitos 
tipos de experiencias pessoais, especialmente aquelas que ocor- 
rem pouco antes ou durante os tratamentos de ECT. 

Amnesia pos-traumatica. Na amnesia pos-traumatica causa- 
da por lesao cerebral, uma historia clara de trauma fisico, um pe- 
rfodo de inconsciencia ou amnesia, ou ambos, costumam ser vistos, 
e ha evidencias clinicas objetivas de lesao cerebral. 


Transtornos convulsivos. Na maioria dos casos de convulsao, 
a apresentagao clmica difere significativamente da amnesia disso¬ 
ciativa, com eventos e sequelas claros. Pacientes com episodios 
convulsivos pseudoepilepticos tambem podem ter sintomas disso¬ 
ciativos, tais como amnesia, e uma historia antecedente de trauma 
psicologico. Raramente, pacientes com convulsoes parciais com- 
plexas recorrentes apresentam comportamento estranho, problemas 
de memoria, irritabilidade ou violencia contmuos, o que gera um 
quebra-cabegas de diagnostico diferencial. Em alguns desses casos, 
o diagnostico pode ser esclarecido apenas por telemetria ou monito- 
ramento ambulatorial eletrencefalografico (EEG). 

Amnesia relacionada a substancias. Diversas substancias 
e intoxicantes foram implicados na produgao de amnesia. Agentes 
ofensivos comuns estao listados na Tabela 12-4. 

Amnesia global transitoria. A amnesia global transitoria 
pode ser confundida com a dissociativa, sobretudo porque eventos 
estressantes podem preceder o transtorno. Na amnesia global transi¬ 
toria, contudo, ha o imcio subito da amnesia anterograda completa 
e de habilidades de aprendizagem; amnesia retrograda pronunciada; 
preservagao da memoria de identidade pessoal; consciencia ansiosa 
da perda de memoria com questionamento repetido e com frequen- 
cia perseverante; comportamento geral normal; falta de anormali- 
dades neurologicas gritantes na maioria dos casos; e rapido retomo 
a fungao cognitiva-base, com amnesia retrograda curta persistente. 
O paciente costuma ter mais de 50 anos e apresenta fatores de risco 
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para doenga cerebrovascular, apesar de epilepsia e enxaqueca terem 
sido etiologicamente implicadas em alguns casos. 

Transtornos dissociativos de identidade. Individuos com 
transtorno dissociativo de identidade podem apresentar formas agu- 
das de amnesia e episodios de fuga. Esses pacientes, contudo, sao 
caracterizados por diversos sintomas, sendo apenas alguns encontra- 
dos em pacientes com amnesia dissociativa. Em relagao a amnesia, 
a maioria das pessoas com transtorno dissociativo de identidade e 
com transtorno dissociativo nao especificado com caracterfsticas 
de transtorno dissociativo de identidade relata multiplas formas de 
amnesia complexa, incluindo blecautes recorrentes, fugas, posses 
inexplicadas e flutuagoes de habilidades, habitos e conhecimento. 

Transtorno de estresse agudo, transtorno de estresse 
pos-traumatico e transtorno de sintomas somaticos. As 

formas de amnesia dissociativa, em sua maioria, sao mais bem con- 
ceitualizadas como parte de um grupo de transtornos de espectro 
traumatico que inclui os transtornos de estresse agudo, de estresse 
pos-traumatico (TEPT) e de sintomas somaticos. Muitos pacientes 
com amnesia dissociativa cumprem todos ou parte dos criterios 
diagnostics para transtornos de estresse agudo ou uma combinagao 
dos tres. A amnesia e um sintoma-criterio de cada um desses ultimos 
transtornos. 

Simula^ao e amnesia facticia. Nao existe maneira absolu- 
ta de diferenciar a amnesia dissociativa da amnesia facticia ou da 
simulagao. Simuladores ja se mostraram capazes de continuar seu 
fingimento mesmo durante entrevistas facilitadas por hipnose ou 
barbituricos. Um paciente que chega a atengao medica buscando 
recuperar memorias reprimidas como principal reclamagao prova- 
velmente tenha um transtorno facticio ou esteve sujeito a influencias 
sugestivas. A maior parte desses individuos, na verdade, nao des- 
creve amnesia legitima quando cuidadosamente questionados, mas 
com frequencia insistem terem sido abusados quando criangas para 
explicar sua infelicidade ou disfungao atual. 

Curso e prognostico 

Pouco se sabe sobre o curso clmico da amnesia dissociativa. A am¬ 
nesia dissociativa aguda costuma se resolver de maneira espontanea 
quando a pessoa e afastada com seguranga das circunstancias trau- 
maticas. No outro extremo, alguns pacientes desenvolvem formas 
cronicas de amnesia localizada generalizada, continua ou grave, 
sendo profundamente deficientes e exigindo altos nfveis de apoio 
social, tais como monitoramento em uma casa de repouso ou cui- 
dado familiar intenso. Os medicos devem tentar lhes restaurar as 
memorias perdidas a consciencia assim que possivel; do contrario, a 
memoria reprimida pode formar um nucleo na mente inconsciente, 
levando a episodios amnesicos futuros. 

Tratamento 

Terapia cognitiva. A terapia cognitiva pode ter beneficios es- 
pecificos para individuos com transtornos traumaticos. Identificar 
as distorgoes cognitivas especfficas que se baseiam no trauma pode 
proporcionar uma entrada na memoria autobiografica para a qual 
o paciente sofre a amnesia. Conforme ele se torna apto a corrigir 
distorgoes cognitivas, particularmente sobre o significado de trau¬ 
mas anteriores, memorias mais detalhadas dos eventos traumaticos 
podem surgir. 

Hipnose. A hipnose pode ser utilizada de diversas maneiras di- 
ferentes no tratamento da amnesia dissociativa. De modo especifico, 


as intervengoes hipnoticas podem ser usadas para conter, modular e 
titular a intensidade dos sintomas; facilitar a lembranga controlada 
de memorias dissociadas; proporcionar apoio e fortalecer o ego do 
paciente; e, por fim, promover o trabalho e a integragao do material 
dissociado. 

Alem disso, o individuo pode aprender a auto-hipnose para 
aplicar tecnicas de contengao e de tranquilizagao em sua vida co- 
tidiana. O uso bem-sucedido de tecnicas de contengao, sejam elas 
facilitadas por hipnose ou nao, tambem aumenta a nogao do paciente 
de que pode exercer maior controle sobre a alternancia entre sinto¬ 
mas intrusivos e amnesia. 

Terapias somaticas. Nao ha farmacoterapia conhecida para 
amnesia dissociativa alem das entrevistas facilitadas por farmacos. 
Diversos agentes foram usados para esse proposito, incluindo amo- 
barbital sodico, tiopental, benzodiazepmicos orais e anfetaminas. 

Entrevistas facilitadas por farmacos com uso de amobarbi- 
tal ou diazepam intravenosos sao utilizadas sobretudo em amnesias 
agudas e reagoes de conversao, entre outras indicagoes, em geral 
em servigos hospitalares medicos e psiquiatricos. Esse procedimen- 
to tambem e ocasionalmente util em casos refratarios de amnesia 
cronica dissociativa quando os pacientes nao respondem a outras 
intervengoes. O material descoberto em uma entrevista facilitada 
por farmacos precisa ser processado pelo paciente em seu estado 
consciente habitual. 

Psicoterapia em grupo. As psicoterapias em grupo por tempo 
limitado ou por longos perfodos ja se mostraram uteis para veteranos 
de guerra com TEPT e para sobreviventes de abuso infantil. Durante 
as sessoes em grupo, os pacientes podem recuperar memorias para 
as quais tern amnesia. Intervengoes de apoio pelos membros do gru¬ 
po ou pelo terapeuta (ou por ambos) podem facilitar a integragao e o 
dommio do material dissociado. 

TRANSTORNO DE DESPERSONALIZAgAO/ 
DESREALIZACAO 

A despersonalizagao e definida como o sentimento persistente ou 
recorrente de desapego ou de estranhamento do proprio eu. O indi- 
vfduo pode relatar se sentir como um automata ou como se estivesse 
se assistindo em um filme (Fig. 12-1). A desrealizagao tern alguma 
relagao e se refere a sentimentos de irrealidade ou de afastamento 
do proprio ambiente. O paciente pode descrever sua percepgao do 
mundo exterior como um ambiente no qual falta lucidez ou emogao, 
como se estivesse em um sonho ou morto (Fig. 12-2). 

A definigao atual do DSM-5 do transtorno de despersonaliza¬ 
gao pode ser vista na Tabela 12-5. 

Epidemiologia 

Experiences transitorias de despersonalizagao e desrealizagao sao 
extremamente comuns em populagoes sadias e clmicas. Esses sao 
os sintomas psiquiatricos mais relatados, depois de depressao e 
ansiedade. Uma pesquisa encontrou uma prevalencia em um ano 
de 19% na populagao em geral. Tais experiencias sao comuns em 
pacientes com convulsdes e enxaqueca; tambem podem ocorrer 
com o uso de drogas psicodelicas, em especial maconha, dieti- 
lamida do acido lisergico (LSD) e mescalina, e, com menos fre¬ 
quencia, como efeito colateral de alguns farmacos, como os agen¬ 
tes anticolinergicos. 

Essas experiencias foram descritas apos certos tipos de me- 
ditagao, hipnose profunda, observagao estendida em um espelho ou 
cristal e experiencias de privagao sensorial. Tambem sao comuns 
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FIGURA 12-1 

Os estados dissociativos sao caracterizados por sentimentos de 
irrealidade, conforme evocados por esta fotografia. (Cortesia de 
Arthur Tress.) 



FIGURA 12-2 

A despersonalizagao/desrealizagao e vivenciada como uma sen- 
sagao de irrealidade do proprio ambiente e do seu eu, conforme 
evocado nesta fotografia de dupla exposigao. (Cortesia de Hayley 
R. Weinberg.) 



TABELA 12-5 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno 
de despersonalizagao/desrealizagao 


A. Presenga de experiences persistentes ou recorrentes de des¬ 
personalizagao, desrealizagao ou ambas: 

1. Despersonalizagao: Experiencias de irrealidade, dis- 
tanciamento ou de ser um observador externo dos 
proprios pensamentos, sentimentos, sensagoes, corpo 
ou agoes (p. ex., alteragoes da percepgao, senso dis- 
torcido do tempo, sensagao de irrealidade ou senso de 
si mesmo irreal ou ausente, anestesia emocional e/ou 
ffsica). 

2. Desrealizagao: Experiencias de irrealidade ou distan- 
ciamento em relagao ao ambiente ao redor (p. ex., 
indivfduos ou objetos sao vivenciados como irreais, 
onfricos, nebulosos, inertes ou visualmente distorcidos). 

B. Durante as experiencias de despersonalizagao ou desreali¬ 
zagao, o teste de realidade permanece intacto. 

C. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo 
ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em 
outras areas importantes da vida do indivfduo. 

D. A perturbagao nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de 
uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou a 
outra condigao medica (p. ex., convulsoes). 

E. A perturbagao nao e mais bem explicada por outro trans¬ 
torno mental, como esquizofrenia, transtorno de panico, 
transtorno depressivo maior, transtorno de estresse agudo, 
transtorno de estresse pos-traumatico ou outro transtorno 
dissociativo. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


apos lesoes leves ou moderadas na cabega, em que ha pouca ou 
nenhuma perda de consciencia, mas sao bem menos provaveis se 
a inconsciencia durar mais de 30 minutos. Ainda, sao observadas 
apos experiencias potencialmente fatais, com ou sem lesao corporal 
grave. A despersonalizagao e encontrada de 2 a 4 vezes mais em 
mulheres do que em homens. 

Etiologia 

Psicodinamica. As formulagoes psicodinamicas tradicionais 
enfatizavam a desintegragao do ego ou viam a despersonalizagao 
como uma resposta afetiva em defesa do ego. Essas explicagoes des- 
tacam o papel de experiencias extremamente dolorosas ou de impul- 
sos conflitivos como eventos provocadores. 

Estresse traumatico. Uma proporgao substancial, via de regra 
de um tergo a metade, dos pacientes em casos de despersonaliza¬ 
gao clfnica relata historias de trauma significativo. Diversos estudos 
de vftimas de acidentes verificaram que ate 60% dos que sofreram 
experiencias potencialmente fatais relataram ao menos desperso¬ 
nalizagao transitoria durante o evento ou logo depois. Estudos do 
treinamento militar relataram que sintomas de despersonalizagao e 
desrealizagao costumam ser evocados por estresse e fadiga, e que 
estao inversamente relacionados ao desempenho. 

Teorias neurobiologicas. A associagao da despersonaliza¬ 
gao com enxaquecas e maconha, sua resposta em geral favoravel 
aos inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) e o au- 
mento nos sintomas de despersonalizagao visto com a deplegao de 
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L-triptofano, um precursor de serotonina, apontam para um grande 
envolvimento da serotonina. A despersonalizagao e o sintoma dis¬ 
sociative primario elicitado pelos estudos de questionamento de 
farmacos descritos na segao sobre teorias neurobiologicas da disso- 
ciagao. Esses estudos implicam fortemente o subtipo do receptor de 
glutamato A-metil-D-aspartato (NMDA) como central para a origem 
dos sintomas de despersonalizagao. 

Diagnostics e caracteristicas clinicas 

Diversos componentes distintos compoem a experiencia da des¬ 
personalizagao, incluindo um senso de (1) alteragoes corporais, (2) 
dualidade do eu como observador e ator, (3) distanciamento dos ou- 
tros e (4) distanciamento das proprias emogoes. Os pacientes que 
vivenciam a despersonalizagao com frequencia tern grandes difi- 
culdades para expressar o que estao sentindo. Tentando expressar 
seu sofrimento subjetivo com frases banais, tais como “Eu me sinto 
morto”, “Nada parece real” ou “Estou fora de mim”, os pacientes 
despersonalizados podem nao transmitir de forma adequada o sofri¬ 
mento que passam. Enquanto reclamam amargamente sobre como 
isso arrufna suas vidas, eles ainda assim podem parecer bastante 
tranquilos. 

A Srta. R. era uma estudante solteira de 27 anos com mestrado em 
biologia. Ela reclamava sobre episodios intermitentes de “afas- 
tamento”, normalmente associados com situates sociais pro- 
vocadoras de ansiedade. Quando questionada sobre um episodio 
recente, falou sobre quando se apresentou em um seminario. “De 
repente, estava falando, mas nao parecia que era eu quern estava 
falando. Foi muito desconcertante. Eu tinha esta sensagao, ‘quern 
esta falando?’. Parecia que eu estava vendo outra pessoa falar. 
Ouvindo palavras que safam da minha boca, mas que nao era eu 
dizendo. Nao era eu. Isso continuou por um tempo. Eu estava cal- 
ma, me sentia ate em paz. Era como se estivesse bem distante. Em 
algum lugar no fundo da sala, so me observando. Mas a pessoa 
que estava falando nem se parecia muito comigo. Era como se 
eu estivesse vendo outra pessoa.” A sensagao durou o resto do 
dia e persistiu ate o proximo, durante o qual foi se dissipando de 
modo gradual. Ela achava que conseguia se lembrar de experien¬ 
ces semelhantes durante o ensino medio, mas tinha certeza de 
que ocorreram pelo menos uma vez por ano durante a faculdade. 
Quando crianga, a Srta. R. relatava sofrer frequentemente de an¬ 
siedade intensa ao ouvir ou testemunhar discussoes violentas e 
brigas ffsicas periodicas entre seus pais. Alem disso, a famflia 
estava sujeita a muitos deslocamentos e mudangas imprevisfveis 
devido as intermitentes dificuldades de seu pai com dinheiro e 
emprego. As ansiedades da paciente nao se reduziram quando os 
pais se divorciaram, no fim de sua adolescencia. Seu pai mudou- 
-se para longe e teve pouco contato com ela. Seu relacionamento 
com a mae tomou-se cada vez mais raivoso, crftico e conflituoso. 
Ela nao tinha certeza se havia passado por despersonalizagao du¬ 
rante a infancia, quando ouvia a briga dos pais. (Adaptado de um 
caso de Richard J. Loewenstein, M.D., e Frank W. Putnam, M.D.) 


Diagnostics diferencial 

A diversidade de condigoes associadas com a despersonalizagao 
complica o diagnostico diferencial desse transtomo. A despersona¬ 
lizagao pode resultar de uma condigao medica ou neurologica, da 
intoxicagao ou da abstinencia de drogas ilicitas, como efeito colate¬ 
ral de medicamentos, ou pode estar associada com ataques de pani- 


co, fobias, TEPT ou transtorno de estresse agudo, esquizofrenia ou 
outro transtorno dissociativo. Uma avaliagao medica e neurologica 
completa e essencial, incluindo estudos de laboratorio, um EEG e 
qualquer exame de drogas indicado. A despersonalizagao relacio- 
nada a drogas costuma ser transitoria, mas a despersonalizagao per- 
sistente pode acompanhar um episodio de intoxicagao com diversas 
substancias, entre elas maconha, cocafna e outros psicoestimulantes. 
Diversas condigoes neurologicas, incluindo transtornos convulsivos, 
tumores cerebrais, smdrome pos-concussiva, anormalidades meta- 
bolicas, enxaqueca, vertigem e doenga de Meniere, foram relatadas 
como causas. A despersonalizagao causada por condigoes organicas 
tende a ser principalmente sensorial, sem as descrigoes elaboradas e 
sentidos personalizados comuns a etiologias psiquiatricas. 

Curso e prognostics 

A despersonalizagao apos experiences traumaticas ou intoxicagao 
costuma entrar em remissao de maneira espontanea apos a remogao 
das circunstancias traumaticas ou o fim do episodio de intoxicagao. 
Aquela que acompanha transtornos do humor, psicoticos ou outros 
transtornos de ansiedade frequentemente entra em remissao com o 
tratamento definitivo dessas condigoes. 

O transtorno de despersonalizagao em si pode ter um curso 
episodico, de relapso e de remissao, ou cronico. Muitos pacientes 
com despersonalizagao cronica podem ter um curso caracterizado 
por grave prejufzo no funcionamento ocupacional, social e pessoal. 
A idade media de infeio costuma ser no fim da adolescencia ou no 
infeio da vida adulta, na maioria dos casos. 

Tratamento 

Os medicos que trabalham com pacientes que apresentam transtomo 
de despersonalizagao/desrealizagao com frequencia os consideram 
um grupo particularmente refratario ao tratamento. Algumas evi¬ 
dences sistematicas indicam que os antidepressivos ISRSs, como a 
fluoxetina, podem ajudar esses pacientes. No entanto, dois estudos 
duplos-cegos recentes, controlados para placebo, nao encontraram 
eficacia para a fluvoxamina e a lamotrigina, nessa ordem, para o 
tratamento de despersonalizagao. Alguns indivfduos respondem, na 
melhor das hipoteses, esporadica e parcialmente aos grupos habi- 
tuais de farmacos, isolados ou combinados: antidepressivos, esta- 
bilizadores do humor, neurolepticos tfpicos e atfpicos, anticonvulsi- 
vantes, e assim por diante. 

Muitos tipos diferentes de psicoterapia foram usados para 
tratar o transtorno de despersonalizagao: psicodinamica, cognitiva, 
cognitivo-comportamental, hipnoterapeutica e de apoio. Muitos 
desses pacientes nao tern uma resposta robusta a esses tipos espe- 
cfficos de psicoterapia-padrao. Estrategias de administragao do es¬ 
tresse, tecnicas de distragao, redugao de estfmulos sensoriais, treino 
de relaxamento e exerefeios ffsicos tambem podem ajudar alguns 
indivfduos. 

FUGA DISSOCIATIVA 

A fuga dissociativa foi suprimida como uma das principais catego- 
rias diagnosticas do DSM-5 e agora e diagnosticada como um sub¬ 
tipo (especificador) da amnesia dissociativa. Ela pode ser vista em 
pacientes tanto com amnesia dissociativa quanto com transtomo dis¬ 
sociativo de identidade. O transtomo continua sendo um diagnostico 
distinto na 10 a edigao da Classificagao internacional de doengas e 
problemas relacionados a saude, (CID-10) e e discutido como uma 
entidade a parte no Compendio devido a sua relevancia clfnica. 
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A fuga dissociativa e descrita como uma viagem subita e re- 
pentina para longe de casa ou do seu lugar de vivencia costumeiro, 
com incapacidade de lembrar de parte ou de todo o passado. Isso 
vem acompanhado de confusao sobre a propria personalidade ou ate 
da apropriagao de uma nova identidade. O episodio nao se deve aos 
efeitos fisiologicos diretos de uma substancia ou de uma condigao 
medica geral. Os sintomas devem causar sofrimento clinicamente 
significativo ou prejuizo no funcionamento social, profissional ou 
em outras areas importantes do funcionamento. 

Etiologia 

Circunstancias traumaticas (i.e., estupro, combate, abuso sexual 
infantil recorrente, deslocamentos sociais massivos, desastres na¬ 
turals), que levam a um estado de consciencia alterado dominado 
por um desejo de fuga sao as causas subjacentes da maioria dos 
episodios de fuga. Em alguns casos, ve-se uma historia de ante- 
cedentes semelhante, apesar de um trauma psicologico nao estar 
presente no infcio do episodio de fuga. Nesses casos, em vez de 
(ou alem de) perigos ou traumas externos, os pacientes costumam 
estar lutando contra emogoes ou impulsos extremos (i.e., medo, 
culpa, vergonha ou impulsos sexuais, suicidas ou violentos de 
grande intensidade) que estao em conflito com os ideais de sua 
consciencia ou seu ego. 

Epidemiologia 

Acredita-se que o transtomo seja mais comum durante desastres na¬ 
turals, tempos de guerra ou perfodos de grande deslocamento social 
ou violencia, apesar de nao haver dados sistematicos neste momen- 
to. Nao existem informagoes adequadas para demonstrar algum vies 
de genero para esse transtorno; contudo, a maior parte dos casos 
descreve homens, principalmente no exercito. A fuga dissociativa 
costuma ser descrita em adultos. 

Diagnostico e caracteristicas clinicas 

A fuga dissociativa e descrita como um transtorno capaz de durar 
de minutos a meses. Alguns pacientes relatam multiplas fugas. Na 
maioria dos casos em que isso foi descrito, um transtomo dissocia¬ 
tive mais cronico, como um transtorno dissociativo de identidade, 
nao foi excluido. 

Em alguns casos extremos de TEPT, os pesadelos podem aca- 
bar com uma fuga real, em que o paciente corre para outra parte da 
casa ou foge para fora. Criangas ou adolescentes podem ser mais 
limitados do que adultos em sua habilidade de fuga. Portanto, as fu¬ 
gas nessa populagao podem ser breves e envolver apenas distancias 
menores. 


Uma adolescente sofria abusos sexuais constantes por seu pai al- 
coolista e outro amigo da famflia. Ela era ameagada, com o abuso 
a seus irmaos mais novos se contasse a qualquer um sobre o que 
ocorria. A garota passou a ter pensamentos suicidas, mas sentia 
que precisava continuar viva para proteger os irmaos. Ela fugiu 
de casa apos ser estuprada por seu pai e varios amigos dele como 
uma forma de “presente de aniversario” a um deles. Viajou para 
outra parte da cidade onde ja havia morado com a ideia de que 
iria encontrar sua avo, com quern havia vivido antes dos abusos 
comegarem. Viajou por transporte publico e andou pelas ruas, apa- 
rentemente sem chamar atengao. Apos cerca de 8 horas, foi parada 


pela policia em uma patrulha. Quando questionada, nao conseguia 
se lembrar de eventos recentes nem dar seu enderego atual, insis- 
tindo que morava com sua avo. Em um exame psiquiatrico ini- 
cial, ela estava consciente de sua identidade, mas acreditava que 
eram dois anos antes, informando sua idade como se tivesse dois 
anos a menos e insistindo que nenhum dos eventos recentes havia 
ocorrido. (Cortesia de Richard J. Loewenstein, M.D., e Frank W. 
Putnam, M.D.) 


Apos o termino da fuga, o paciente pode sofrer de perplexida- 
de, confusao, transe, despersonalizagao, desrealizagao e sintomas de 
conversao, alem de amnesia. Alguns podem terminar a fuga com um 
episodio de amnesia dissociativa generalizada. 

Conforme comega a ficar menos dissociado, o individuo 
com fuga dissociativa pode exibir sintomas de transtorno do humor, 
ideias intensas de suicidio e sintomas de TEPT ou de transtorno de 
ansiedade. Nos casos classicos, uma outra identidade e criada sob 
cujos auspicios o paciente vive por um perfodo de tempo. Muitos 
desses casos anteriores sao mais bem classificados como transtorno 
dissociativo de identidade ou, usando o DSM-5, como outro trans¬ 
torno dissociativo especificado com caracteristicas de transtorno 
dissociativo de identidade. 

Diagnostico diferencial 

Individuos com amnesia dissociativa podem vagar confusos durante 
um episodio de amnesia. Na fuga dissociativa, contudo, ha uma fuga 
propositada do lar ou do local de vivencia costumeiro do individuo, 
normalmente preocupado com uma unica ideia que vem acompa- 
nhada de um desejo de fugir. 

Pacientes com transtorno dissociativo de identidade podem 
apresentar sintomas de fuga dissociativa, que costumam ser recor- 
rentes ao longo de suas vidas. Esses pacientes apresentam multiplas 
formas de amnesias complexas e, em geral, multiplas outras identi- 
dades que se desenvolvem, comegando na infancia. 

Em convulsoes parciais complexas, pacientes ja exibiram 
comportamentos de fuga perambulatoria ou semiproposital, ou 
ambos, durante convulsoes em estados pos-ictais, para os quais 
ocorre amnesia subsequente. Contudo, os pacientes convulsivos 
em uma fuga epileptica frequentemente exibem comportamento 
anormal, incluindo confusao, perseveranga e movimentos anormais 
ou repetitivos. Outras caracteristicas das convulsoes costumam ser 
relatadas na historia clmica, tais como uma aura, anormalidades 
motoras, comportamento estereotipado, alteragoes de percepgao, 
incontinencia e estado pos-ictal. EEGs seriais ou telemetricos, ou 
ambos, costumam mostrar as anormalidades associadas com pato- 
logia comportamental. 

O comportamento divagante durante diversas condigoes me- 
dicas, transtornos toxicos e relacionados a substancias, delirium, 
demencia e smdromes amnesicas organicas poderia ser confundido, 
teoricamente, com fuga dissociativa. Na maioria dos casos, contudo, 
os transtornos somaticos, toxicos, neurologicos ou relacionados a 
substancias podem ser incluidos pela historia, exame fisico, testes 
de laboratorio ou rastreamento toxicologico. O uso de alcool ou de 
substancias pode estar envolvido na precipitagao de um episodio de 
fuga dissociativa. 

As fugas divagantes e propositais podem ocorrer durante a 
fase mamaca do transtomo bipolar ou esquizoafetivo. Pacientes que 
sao mamacos podem nao se lembrar de comportamentos que ocorre- 
ram no estado eutunico ou deprimido, e vice-versa. Na fuga propo- 
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sital devida a mania, porem, o indivfduo costuma estar preocupado 
com ideias grandiosas e chamar atengao para si mesmo em razao 
de seu comportamento inadequado. Nao ocorre apropriagao de uma 
identidade alternativa. 

De maneira semelhante, o comportamento peripatetico pode 
ocorrer em alguns pacientes com esquizofrenia. As memorias dos 
eventos durante episodios divagantes nesses pacientes podem ser di- 
ffceis de verificar devido a seu transtorno de pensamento. Pacientes 
com fuga dissociativa, entretanto, nao demonstram um transtorno de 
pensamento psicotico ou outros sintomas de psicose. 

A simulagao da fuga dissociativa pode ocorrer em individuos 
que estao tentando fugir de uma situagao envolvendo dificuldades 
legais, financeiras ou pessoais, bem como em soldados que estao 
tentando evitar combate ou outros deveres militares desagradaveis. 
Nao ha teste, bateria de testes ou conjunto de experimentos que se- 
jam capazes de distinguir invariavelmente os sintomas dissociativos 
da simulagao. A simulagao de sintomas dissociativos, tais como re¬ 
lates de amnesia para fuga proposital durante um episodio de com¬ 
portamento antis social, pode ser mantida mesmo durante entrevistas 
facilitadas por hipnose ou por farmacos. Muitos individuos que si- 
mulam confessam de forma espontanea ou quando confrontados. No 
contexto forense, o examinador deve sempre considerar cuidadosa- 
mente o diagnostico de simulagao quando se alega fuga. 

Curso e prognostics 

A maioria das fugas e relativamente breve, durando de horas a dias. 
A maior parte dos individuos parece se recuperar, apesar de amnesia 
dissociativa refrataria poder persistir em casos raros. Alguns estudos 
descreveram fugas recorrentes na maioria dos individuos que apre- 
sentam um episodio de fuga dissociativa. Nao ha dados sistematicos 
modemos que tentem diferenciar essa fuga do transtorno dissociati¬ 
ve de identidade com fugas recorrentes. 

Tratamento 

A fuga dissociativa costuma ser tratada com uma psicoterapia ecle- 
tica, orientada psicodinamicamente, que se concentra em ajudar o 
paciente a recuperar a memoria da identidade e da experiencia re- 
cente. A hipnoterapia e as entrevistas facilitadas por farmacos sao 
tecnicas adjuntas frequentemente necessarias para auxiliar a recu- 
peragao de memoria. Os pacientes podem precisar de tratamento 
medico para lesoes sofridas durante a fuga, assim como de alimento 
e descanso. 

Os medicos devem estar preparados para a emergencia de 
ideias e impulsos suicidas ou autodestrutivos, conforme as circuns- 
tancias traumaticas ou estressantes pre-fuga forem reveladas. A 
hospitalizagao psiquiatrica pode ser indicada se o paciente for am- 
bulatorial. 

Os problemas familiares, sexuais, ocupacionais ou legais que 
faziam parte da matriz original que gerou o episodio de fuga podem 
ser substancialmente exacerbados quando a identidade original do 
paciente e sua situagao de vida forem revelados. Assim, tratamento 
familiar e intervengoes de servigos sociais podem ser necessarios 
para ajudar a resolver essas dificuldades complexas. 

Quando a fuga dissociativa envoive a apropriagao de uma 
nova identidade, e util conceitualizar essa identidade como algo 
psicologicamente vital para a protegao da pessoa. Experiences 
traumaticas, memorias, cognigdes, identificagoes, emogoes, ambi- 
goes, autopercepgoes, ou uma combinagao destas, tornaram-se tao 
conflituosas e, ainda assim, tao definitivas que a pessoa so consegue 
resolve-las incorporando-as em uma outra identidade. O objetivo 


terapeutico, nesses casos, nao e nem a supressao da nova identi¬ 
dade, nem uma explicagao fascinada de todos os seus atributos. 
Assim como no transtorno dissociativo de identidade, o clfnico 
deve apreciar a importancia da informagao psicodinamica contida 
na outra personalidade e a intensidade das forgas psicologicas que 
necessitaram de sua criagao. Nesses casos, o desfecho terapeutico 
mais desejavel e a fusao das identidades, com a pessoa trabalhando 
por meio das memorias das experiences que precipitaram a fuga e 
integrando-as. 

TRANSTORNO DISSOCIATIVO DE 
IDENTIDADE 

O transtorno dissociativo de identidade, anteriormente chamado de 
transtorno de multiplas personalidades, tern sido o transtorno disso¬ 
ciativo mais pesquisado de todos. Ele se caracteriza pela presenga de 
duas ou mais identidades distintas ou estados de personalidade. As 
identidades ou os estados de personalidade, as vezes chamados de 
alters, autoestados, alter identidade ou partes , entre outros termos, 
diferem uns dos outros na forma como cada um se apresenta com 
um padrao proprio de percepgao, relacionamento e pensamento so- 
bre o ambiente e o eu; em suma, sua propria personalidade. Trata-se 
da psicopatologia dissociativa paradigmatica, ja que os sintomas de 
todos os outros transtornos dissociativos sao em geral encontrados 
em pacientes com transtorno dissociativo de identidade: amnesia, 
fuga, despersonalizagao, desrealizagao e sintomas semelhantes. 

Ate cerca de 1800, pessoas com transtorno dissociativo de identi¬ 
dade eram encaradas como se sofressem de varios estados de possessao. 
No infeio do seculo XIX, Benjamin Rush baseou-se em relates clfni- 
cos de outros e forneceu uma descrigao clfnica da fenomenologia do 
transtorno dissociativo de identidade. Subsequentemente, Jean-Martin 
Charcot e Pierre Janet descreveram os sintomas do transtorno e reco- 
nheceram sua natureza dissociativa. Tanto Sigmund Freud quanto Eugen 
Bleuler reconheceram os sintomas, apesar de Freud ter-lhes atribufdo 
mecanismos psicodinamicos e Bleuler te-los considerado um reflexo da 
esquizofrenia. Talvez em razao de uma maior apreciagao do problema 
do abuso ffsico e sexual infantil, e talvez devido aos casos descritos na 
mfdia popular (As tres mascaras de Eva, Sybil), a conscientizagao sobre 
o transtorno dissociativo de identidade aumentou. 

Epidemiologia 

Sao poucos os dados existentes sobre o transtorno dissociativo de 
identidade. Estudos clmicos reportam proporgao de mulheres para 
homens de 5 para 1 e de 9 para 1, em casos diagnosticados. 

Etiologia 

O transtorno dissociativo de identidade e fortemente ligado a expe¬ 
riences graves de trauma infantil, via de regra maus-tratos. Os in¬ 
dices de trauma infantil grave para pacientes criangas e adultos com 
transtorno dissociativo de identidade variam de 85 a 97% dos casos. 
Abuso ffsico e sexual sao relatados com maior frequencia como fon- 
tes de trauma infantil. A contribuigao de fatores geneticos so esta 
sendo sistematicamente avaliada agora, mas estudos preliminares 
nao encontraram evidencias de contribuigao genetica significativa. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas 

A caracterfstica principal no diagnostico deste transtorno e a presen¬ 
ga de dois ou mais estados distintos de personalidade. No entanto, 
ha muitos outros sinais e sintomas que definem o transtorno, e, em 
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TABELA 12-6 

Sintomas frequentemente observados em 
associagao ao transtorno dissociativo de identidade 

Sintomas do transtorno de estresse pos-traumatico 
Sintomas intrusivos 
Excitabilidade aumentada 
Sintomas de evitagao e torpor 
Sintomas somaticos 

Sintomas pseudoneurologicos e de conversao 
Episodios tipo convulsao 
Sintomas de dor 

Dor de cabega, abdominal, musculoesqueletica e pelvica 
Sintomas ou transtornos psicofisiologicos 
Asma e problemas respiratorios 
Transtornos pre-menstruais 
Smdrome do intestino irritavel 
Doenga do refluxo gastresofagico 
Memoria somatica 
Sintomas afetivos 

EHumor deprimido, disforia ou anedonia 
Breves mudangas de humor ou instabilidade de humor 
Pensamentos suicidas e tentativas de automutilagao 
Sentimentos de abandono e de desesperanga 
Sintomas obsessivo-compulsivos 
Ruminagoes sobre trauma 
Contagem e canto compulsivos 
Ordenagao 
Lavagem 
Verificagao 


razao da grande diversidade, isso torna o diagnostico dificil. Eles es- 
tao listados na Tabela 12-6, que descreve os muitos outros sintomas 
associados comumente encontrados em pacientes com transtorno 
dissociativo de identidade. 

Exame do estado mental. Um exame do estado mental cui- 
dadoso e detalhado e essencial para realizar o diagnostico. E facil 
confundir pacientes que apresentam esse transtorno com pessoas 
sofrendo de esquizofrenia, transtorno da personalidade borderline 
ou simplesmente simulando. A Tabela 12-7 lista as perguntas que os 
clmicos devem formular para realizar o diagnostico. 

Memoria e sintomas de amnesia. Perturbagoes dissociati- 
vas de memoria se manifestam de varias maneiras basicas e sao com 
frequencia observadas em ambientes clmicos. Como parte do exame 
do estado mental geral, os medicos devem rotineiramente perguntar 
sobre experiences de perda do tempo, perfodos de apagao e gran- 
des falhas de continuidade na memoria de informagoes pessoais. 
Experiences de perda do tempo dissociativas sao muito extensas 
para serem explicadas pelo esquecimento normal e em geral tern um 
imcio e um fim bem demarcados. 

Pacientes com transtorno dissociativo costumam relatar fa¬ 
lhas significativas na memoria autobiografica, especialmente para 
eventos da infancia. Essas falhas costumam ser bem demarcadas e 
nao se enquadram no declmio normal na memoria autobiografica 
para idades mais jovens. 


TABELA 12-7 

Perguntas de exame do estado mental para 
sintomas do processo do transtorno dissociativo de 
identidade 

Se as respostas forem positivas, pega para o paciente descrever 
o evento. 

Certifique-se de especificar que os sintomas nao ocorreram du¬ 
rante um episodio de intoxicagao. 

(1) Seu comportamento e muito diferente em uma situagao 
comparada com outra, de modo que voce quase se sente 
como duas pessoas diferentes? 

(2) Voce sente que ha mais de um de voce? Mais do que uma 
parte de voce? Ao seu lado? Eles parecem estar em conflito 
ou em uma luta? 

(3) Essa parte (ou partes) de voce tern (tern) suas proprias ma¬ 
neiras de pensar, perceber e de se relacionar com o mundo 
e com o eu? Tern (tern) suas proprias memorias, seus pro- 
prios pensamentos e sentimentos? 

(4) Mais de uma dessas entidades assume controle do seu com¬ 
portamento? 

(5) Voce tern pensamentos ou sentimentos (ou ambos) que vem 
de dentro de voce (ou de fora) que nao consegue explicar? 
Que nao se parecem com pensamentos ou sentimentos que 
voce teria? Que se parecem com pensamentos ou sentimen¬ 
tos que nao estao sob seu controle (influencia passiva)? 

(6) Voce ja sentiu que o seu corpo estava envolvido em um 
comportamento que nao parecia estar sob o seu controle? 
Por exemplo, dizendo coisas, indo a lugares, comprando 
coisas, escrevendo, desenhando ou criando coisas, ferindo 
voce mesmo e os outros, e assim por diante? Que o seu cor¬ 
po parecia nao pertencer a voce? 

(7) Voce sente que precisa lutar contra outra parte de voce que 
parece querer fazer ou dizer algo que voce nao deseja fazer 
ou dizer? 

(8) Voce sente que ha uma forga (pressao, parte) dentro de voce 
que tenta impedi-lo de fazer ou dizer algo? 

(9) Voce ouve vozes, sons ou conversas em sua mente? Que 
parecem estar discutindo com voce? Comentando sobre o 
que voce faz? Dizendo para voce fazer ou nao certas coi- 
sas? Para voce se machucar ou machucar os outros? Que 
parecem estar alertando-o ou tentando protege-lo? Que 
tentam reconforta-lo, apoia-lo ou tranquiliza-lo? Que dao 
informagoes importantes sobre coisas? Que discutem ou 
dizem coisas que nao tern nada a ver com voce? Que tern 
nomes? EHomens? Mulheres? Criangas? 

(10) Eu gostaria de falar com essa parte (lado, aspecto, faceta) 
de voce (da mente) que e chamada de "a furiosa" (a Janie, 
a que foi a Atlantic City no fim de semana e gastou muito 
dinheiro, etc.). Essa parte pode vir a tona, por favor? 

(11) Voce costuma sentir como se estivesse fora de si mesmo? 
Dentro de si mesmo? Ao seu lado, observando-se como se 
fosse outra pessoa? 

(12) Voce se sente desconectado de si mesmo ou de seu corpo, 
como se voce (ou o seu corpo) nao fosse real? 

(13) Voce costuma sentir que o mundo ao seu redor nao e real? 
Como se voce estivesse em uma nevoa ou atordoado? 

Como se estivesse pintado? Bidimensional? 

(14) Voce se olha no espelho e nao reconhece quern ve? Ve ou¬ 
tra pessoa la? 

(Adaptada de Loewenstein RJ. An office mental status examination for a 
chronic complex dissociative symptoms and multiple personality disorder. 
Psychiatr Clin North Am. 1991; 14:567, com permissao.) 
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A Sra. A., uma mulher casada de 33 anos, bibliotecaria, apresen- 
tou-se a atenqao psiquiatrica apos descobrir sua filha de 5 anos 
“brincando de medico” com varias crianqas do bairro. Apesar de 
esse evento nao ter tido grandes consequencias, comeqou a sentir 
medo de que sua filha fosse molestada. A paciente foi vista por seu 
internista e foi tratada com um agente ansiolftico e antidepressivos, 
mas com poucas melhoras. Ela buscou consulta psiquiatrica com 
diversos medicos, mas, uma vez mais, os cursos antidepressivos, 
os agentes ansioliticos e a psicoterapia de apoio nao resultaram em 
melhora. Apos a morte de seu pai devido a complicaqoes do alcoo- 
lismo, a paciente se tornou mais sintomatica. Ele havia se distan- 
ciado da famflia desde que a Sra. A. tinha cerca de 12 anos, devido 
a bebida e a seu comportamento antissocial associado. 

Hospitalizaqao psiquiatrica foi precipitada pela prisao da 
paciente por ma conduta publica em uma cidade proxima. Foi en- 
contrada em um hotel, com roupas reveladoras, envolvida em uma 
discussao com um homem. Ela negou ter conhecimento de como 
havia parado no hotel, apesar de o homem insistir que ela teria ido 
ate la sob um nome diferente para um encontro sexual voluntario. 

Quando do exame psiquiatrico, a paciente descreveu amne¬ 
sia para os primeiros 12 anos de sua vida, com a sensaqao de que 
“a vida comeqara aos 12 anos”. Relatou que se lembrava de ter uma 
companheira imaginaria, uma senhora negra, que lhe dava conse- 
lhos e fazia companhia. Revelou que ouvia outras vozes em sua 
cabeqa: varias mulheres e crianqas, assim como a voz de seu pai, 
falando com ela repetidamente de maneira depreciativa. Declarou 
que grande parte de sua vida desde os 12 anos tambem fora pon- 
tuada por episodios de amnesia: no trabalho, em seu casamento, 
no nascimento de seus filhos e na vida sexual com o marido. Re¬ 
latou alteraqoes confusas em habilidades; por exemplo, ouvia com 
frequencia que tocava bem piano, mas nao tinha consciencia de que 
sabia tocar. Seu marido contou que ela sempre fora “esquecida” de 
conversas e atividades familiares. Ele tambem comentou que as ve- 
zes ela falava como uma crianqa; as vezes, adotava um sotaque do 
sul e, outras vezes, ficava brava e provocativa. Ela frequentemente 
nao tinha memoria desses episodios. 

Questionada mais de perto sobre sua infancia, a paciente pa- 
receu entrar em um transe e disse: “Eu nao quero ser trancada num 
armario”, com voz de crianqa. Questionamentos a respeito provo- 
caram rapidas alteraqoes de estado entre alter identidades que di- 
feriam em idade manifesta, tom de voz e conhecimento da historia 
da paciente. Uma falava de maneira brava e cheia de xingamentos 
e parecia irritavel e preocupada com a sexualidade. Ela discutiu 
o episodio do homem no hotel e afirmou que foi quern organizou 
tudo. Gradualmente, os alters descreveram uma historia de caos 
familiar, brutalidade e negligencia durante os primeiros 12 anos de 
vida, ate que sua mae, tambem uma alcoolista, ficou sobria e fugiu 
do marido, levando os filhos com ela. A paciente, nas alter identi¬ 
dades, descreveu episodios de abuso fisico e sexual e de tormenta 
emocional por seu pai, seus irmaos e sua mae. 

Apos a avaliaqao dos familiares, a mae dela tambem se en- 
quadrou em criterios diagnostics para transtorno dissociativo de 
identidade, assim como sua irma mais velha, que tambem havia sido 
molestada. Um irmao enquadrou-se nos criterios diagnostics para 
TEPT, depressao maior e dependencia de alcool. (Adaptada de um 
caso de Richard J. Loewenstein, M.D., e Frank W. Putnam, M.D.) 


Alteraqoes dissociativas na identidade. Alteraqoes dis- 
sociativas clmicas na identidade podem comeqar a se manifestar 
por estranhas references a si mesmo em primeira pessoa do plural 
ou terceira pessoa. Alem disso, os pacientes podem se referir a si 
mesmos usando seu primeiro nome ou fazendo autorreferencias des- 


personalizadas, tais como “o corpo”, ao se descreverem e falarem 
de outros. Eles frequentemente descrevem um profundo senso de 
divisao interna concretizada ou de conflitos internos personalizados 
entre partes de si. Em algumas instancias, essas partes podem ter no- 
mes proprios ou podem ser designadas por seu efeito ou sua funqao 
predominante, por exemplo, “o furioso” ou “a esposa”. Os pacientes 
podem mudar de repente a forma como se referem aos outros, por 
exemplo, “o filho” em vez de “meu filho”. 

Outros sintomas associados. A maioria dos pacientes com 
transtorno dissociativo de identidade se enquadra nos criterios diag- 
nosticos para um transtorno do humor, em geral um dos transtor- 
nos do espectro depressivo. Alteraqoes rapidas e frequentes de hu¬ 
mor sao comuns, mas elas costumam ser causadas por fenomenos 
dissociativos de estresse pos-traumatico, e nao por um verdadeiro 
transtorno cfclico do humor. Pode haver sobreposiqao consideravel 
entre sintomas de ansiedade do TEPT, sono perturbado e sintomas 
de transtorno do humor e disforia. 

Traqos de personalidade obsessivo-compulsivos sao comuns 
no transtorno dissociativo de identidade, e sintomas do transtorno 
obsessivo-compulsivo (TOC) intercorrentes sao frequentemente en- 
contrados em pacientes com transtorno dissociativo de identidade, 
com um subgrapo manifestando sintomas graves de TOC. Os sinto¬ 
mas do TOC costumam ter uma qualidade pos-traumatica: verificar 
varias vezes para se certificar de que ninguem possa entrar na casa 
ou no quarto, lavar-se compulsivamente para aliviar a sensaqao de 
sujeira devido a abuso e contar ou cantar mentalmente repetidas ve¬ 
zes para se distrair da ansiedade de sofrer abuso, por exemplo. 

Apresentaqoes em crianqas e em adolescentes. As 

crianqas e os adolescentes manifestam os mesmos sintomas disso¬ 
ciativos principais e fenomenos clmicos secundarios que os adul- 
tos. As diferenqas relacionadas a idade em autonomia e estilo de 
vida, contudo, podem influenciar significativamente a expressao dos 
sintomas dissociativos nos jovens. As crianqas pequenas, em espe¬ 
cial, tern uma noqao de tempo menos linear e menos contfnua e com 
frequencia nao sao capazes de autoidentificar descontinuidades dis¬ 
sociativas em seu comportamento. Muitas vezes, informantes adi- 
cionais, como professores e parentes, estao disponfveis para ajudar a 
documentar comportamentos dissociativos. 

Diversos fenomenos normais da infancia, como um compa- 
nheiro imaginario e devaneios elaborados, devem ser diferenciados 
da dissociaqao patologica nas crianqas menores. A apresentaqao 
clmica pode ser a de um companheiro imaginario elaborado ou 
autonomo, que assume o controle do comportamento da crianqa, 
frequentemente vivenciado por meio de experiences de influence 
passiva ou pseudoalucinaqoes auditivas, ou ambas, que comandam o 
comportamento da crianqa de certas formas. 

Diagnostico diferencial 

A Tabela 12-8 lista os transtornos mais comuns que devem ser dife¬ 
renciados do transtorno dissociativo de identidade. 

Transtorno dissociativo de identidade facticio, imita- 
tivo e simulado. Relata-se que os indicadores de transtorno 
dissociativo de identidade falsificado ou imitativo incluem indica¬ 
dores tfpicos de outras apresentaqoes factfcias ou simuladas. Estes 
incluem exagero de sintomas, mentiras, uso de sintomas para isen- 
tar-se de comportamento antissocial (p. ex., amnesia apenas para 
mau comportamento), amplificaqao de sintomas quando sob obser- 
vaqao, recusa em permitir contatos colaterais, problemas legais e 
mitomania. Os pacientes com transtorno dissociativo de identidade 
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TABELA 12-8 

Diagnostico diferencial do transtorno dissociativo 
de identidade 

Comorbidade versus diagnostico diferencial 

Transtornos do humor 

Transtornos psicoticos 

Transtornos de ansiedade 

Transtorno de estresse pos-traumatico 

Transtornos da personalidade 

Transtornos neurocognitivos 

Transtornos neurologicos e transtornos convulsivos 

Transtornos de sintomas somaticos 

Transtornos factfcios 

Simulagao 

Outros transtornos dissociativos 
Fenomenos de transe profundo 


genufno costumam se sentir confusos, conflituosos, envergonha- 
dos e preocupados com seus sintomas e historia de trauma. Aque- 
les sem o transtorno genufno em geral apresentam pouca disforia 
quanto a esse transtorno. 

Curso e prognostics 

Pouco se sabe sobre o historico natural do transtorno dissociativo 
de identidade nao tratado. Acredita-se que alguns indivfduos nessa 
situagao continuem a se envolver em relacionamentos abusivos ou 
subculturas violentas, ou ambos, que possam resultar no trauma de 
seus filhos, com o potencial de transmissao adicional do transtorno 
a famflia. Muitos autores acreditam que uma porcentagem dos pa- 
cientes com transtorno dissociativo de identidade nao tratado ou nao 
diagnosticado morra por suicfdio ou como resultado de seus com- 
portamentos de alto risco. 

O prognostico e pior em pacientes com transtornos mentais 
organicos comorbidos, transtornos psicoticos (transtorno nao dis¬ 
sociativo de identidade, pseudopsicose) e doengas clfnicas graves. 
Abuso refratario de substancias e transtornos alimentares tambem 
sugerem um prognostico mais pobre. Outros fatores que normal- 
mente indicam um desfecho mais pobre incluem caracterfsticas 
significativas de personalidade antissocial, atividade criminosa 
atual, abuso contfnuo e vitimizagao atual, com a recusa de deixar 
relacionamentos abusivos. Traumas adultos repetidos com episo- 
dios recentes de transtorno de estresse agudo podem complicar o 
curso clfnico. 

Tratamento 

Psicoterapia. Para ter sucesso com o paciente que apresenta 
transtorno dissociativo de identidade, a psicoterapia requer que o 
medico se sinta confortavel com diversas intervengoes psicotera- 
peuticas e esteja disposto a trabalhar ativamente para estruturar o 
tratamento. Essas modalidades incluem psicoterapia psicanalftica, 
terapia cognitiva, terapia comportamental, hipnoterapia e uma fa- 
miliaridade com psicoterapia e com o manejo psicofarmacologi- 
co do paciente traumatizado. Conforto com tratamento familiar e 
teoria de sistemas e util ao trabalhar com um paciente que sente 
subjetivamente que e um sistema complexo de identidades, com 
aliangas, relacionamentos familiares e conflitos intragrupo. Fun- 


damentos em trabalho com indivfduos que apresentam transtornos 
de sintomas somaticos tambem podem ajudar a compreender os 
diversos sintomas somaticos com os quais essas pessoas em geral 
se apresentam. 

Terapia cognitiva. Muitas distorgoes cognitivas associadas 
com transtornos dissociativos de identidade respondem lentamente 
a tecnicas de terapia cognitiva, e intervengoes bem-sucedidas podem 
levar a disforia adicional. Um subgrupo de pacientes com transtor¬ 
no dissociativo de identidade nao progride alem de um tratamento 
de apoio a longo prazo inteiramente direcionado a estabilizagao de 
suas multiplas dificuldades multiaxiais. Uma vez que possam ser 
tratados, esses pacientes requerem um tratamento a longo prazo com 
foco na contengao dos sintomas e na administragao de sua disfun- 
gao geral de vida, como seria o caso com qualquer outro paciente 
psiquiatrico com doenga grave e persistente. 

H ipnose. As intervengoes hipnoterapeuticas frequentemente po¬ 
dem aliviar impulsos autodestrutivos ou reduzir sintomas, tais como 
flashbacks, alucinagoes dissociativas e experiences de influencia 
passiva. Ensinar auto-hipnose ao paciente pode ajudar com crises 
fora das sessoes. A hipnose pode ser util para acessar estados de al- 
ter personalidades especfficos e seus afetos e memorias. Ela tambem 
e empregada para criar estados de relaxamento mental, nos quais 
eventos negativos podem ser examinados sem grande ansiedade. Os 
medicos que utilizam a hipnose devem ser treinados em seu uso em 
populagoes com trauma. Eles devem estar cientes das controversias 
atuais sobre o impacto da hipnose no relato preciso das memorias e 
devem usar consentimento informado adequado para tal. 

Intervengoes psicofarmacologicas. Os medicamentos an- 
tidepressivos costumam ser importantes na redugao da depressao 
e na estabilizagao do humor. Diversos sintomas de TEPT, sobretu- 
do os intrusivos e de excitabilidade aumentada, sao parcialmente 
responsivos aos medicamentos. Os medicos relatam algum sucesso 
com ISRSs, antidepressivos tricfclicos e inaladores monoaminoxi- 
dase, p-bloqueadores, clonidina, anticonvulsivantes e benzodiazepf- 
nicos na redugao de sintomas intrusivos, excitabilidade aumentada 
e ansiedade em pacientes com transtorno dissociativo de identida¬ 
de. Pesquisas recentes apontam que o a r adrenergico antagonista 
prazosina possa ser util para pesadelos de TEPT. Relatos de caso 
indicam que a agressividade pode responder a carbamazepina em 
alguns indivfduos se anormalidades no EEG estiverem presentes. 
Pacientes com sintomas obsessivo-compulsivos podem responder a 
antidepressivos com eficacia antiobsessiva. Estudos abertos relatam 
que a naltrexona pode ajudar a melhorar os comportamentos recor- 
rentes de um subconjunto de pacientes traumatizados. 

Os neurolepticos atfpicos, tais como risperidona, quetiapina, 
ziprasidona e olanzapina, podem ser mais efetivos e mais bem tole- 
rados do que os neurolepticos tfpicos para ansiedade extrema e sin¬ 
tomas intrusivos de TEPT em pacientes com transtorno dissociativo 
de identidade. Algumas vezes, um paciente extremamente desorga- 
nizado, arrasado e cronicamente doente com transtorno dissociativo 
de identidade que nao respondeu aos testes de outros neurolepticos 
responde de maneira favoravel a um teste de clozapina. 

Eletroconvulsoterapia. Para alguns pacientes, a ECT ajuda 
a melhorar transtornos refratarios do humor sem piorar problemas 
dissociativos de memoria. A experiencia clfnica em cuidados tercia- 
rios para pacientes gravemente doentes com transtorno dissociati¬ 
vo de identidade sugere que um quadro clfnico de depressao maior 
com caracterfsticas melancolicas refratarias e persistentes ao longo 
de todos os estados alterados prediz uma resposta positiva a ECT. 
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TABELA 12-9 

Medicamentos para sintomas associados no 
transtorno dissociativo de identidade 

Medicamentos e tratamentos somaticos para transtorno de estres- 
se pos-traumatico (TEPT), transtornos do humor, transtornos de 
ansiedade e transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (sem agente 
preferido, exceto para sintomas deTOC) 

Fluvoxamina (para apresentagao deTOC) 

Clomipramina (para apresentagao deTOC) 

Antidepressivos tricfclicos 

Inibidores da monoaminoxidase (se o paciente puder manter 
uma dieta segura) 

Eletroconvulsoterapia (para depressao refrataria com caracteris- 
ticas melancolicas persistentes ao longo de todos os alters do 
transtorno dissociativo de identidade) 

Estabilizadores do humor (mais util para TEPT e ansiedade do 
que para mudangas do humor) 

Divalproato 

Lamotrigina 

Benzodiazepmicos orais ou intramusculares 
Medicamentos para problemas de sono 
Baixa dose de trazodona 
Baixa dose de mirtazapina 
Baixa dose de antidepressivos tricfcl icos 
Baixa dose de neurolepticos 

Benzodiazepmicos (frequentemente menos uteis para proble¬ 
mas de sono nessa populagao) 

Zolpidem 

Agentes anticolinergicos (difenidramina, hidroxizina) 
Medicamentos para autoferimentos, adigoes 
Naltrexona 


No entanto, essa resposta costuma ser apenas parcial, como e tipico 
da maioria dos tratamentos somaticos de sucesso na populagao com 
esse transtorno. 

Sintomas-alvo e tratamentos somaticos para transtorno disso¬ 
ciativo de identidade estao listados na Tabela 12-9. 

Tratamentos adjuntos 

Terapia em grupo. Em grupos de terapia que incluem pacien- 
tes de psiquiatria geral, o surgimento de alter personalidades pode 
atrapalhar o processo do grupo ao gerar fascmio excessivo ou assus- 
tar outros pacientes. Relata-se que os grupos de terapia compostos 
apenas de pacientes com transtorno dissociativo de identidade sao 
mais bem-sucedidos, embora os grupos devam ser cuidadosamen- 
te estruturados, ter limites firmes e se focar, de maneira geral, nas 
questoes mais imediatas sobre como lidar e se adaptar a situagao. 

Terapia de familia. Terapias de famflias ou de casais costu- 
mam ser mais importantes para a estabilizagao a longo prazo e para 
tratar processos familiares e conjugais patologicos que sao comuns 
em pacientes com transtorno dissociativo de identidade e seus fa¬ 
miliares. A educagao da familia e demais interessados sobre esse 
transtorno e seu tratamento pode ajudar os membros da familia a 
lidarem de modo mais efetivo com o transtorno e com os sintomas 
de TEPT em seus entes queridos. Intervengoes em grupo para educar 


ou apoiar familiares tambem oferecem beneficio. A terapia sexual 
pode ser uma parte importante do tratamento dos casais, porque 
individuos com o transtorno podem ficar intensamente fobicos de 
manter contato ultimo por perfodos de tempo, e os conjuges podem 
nao ter muita ideia de como lidar com isso de maneira produtiva. 

Grupos de mutua ajuda. Pacientes com transtorno disso¬ 
ciativo de identidade em geral apresentam desfecho negativo para 
grupos de mutua ajuda ou grupos de 12 passos para sobreviventes 
de incesto. Diversas questoes problematicas podem surgir, incluindo 
intensificagao dos sintomas de TEPT devido a discussao do material 
traumatico sem salvaguardas clmicas, exploragao do paciente com 
transtorno dissociativo de identidade por membros predatorios, con- 
taminagao da memoria do paciente por discussoes do trauma pelo 
grupo e um sentimento de alienagao ate dos outros pacientes que 
sofreram trauma e dissociagao. 

Terapias expressivas e ocupacionais. Terapias expressivas e 
ocupacionais, como a a arteterapia e a terapia de movimento, prova- 
ram ser particularmente uteis no tratamento de pacientes com trans¬ 
torno dissociativo de identidade. A arteterapia pode ser usada para 
ajudar a conter e estruturar o transtorno dissociativo de identidade gra¬ 
ve e sintomas de TEPT, assim como para permitir a esses individuos 
maneiras mais seguras de expressar seus pensamentos, sentimentos, 
imagens mentais e conflitos, os quais podem ter dificuldades de verba- 
lizar. A terapia de movimento pode facilitar a normalizagao das sensa- 
goes corporais e da imagem corporal para esses pacientes gravemente 
traumatizados. A terapia ocupacional pode auxiliar o paciente com 
atividades focadas e estruturadas que podem ser completadas com 
sucesso, bem como ajudar no foco e na administragao dos sintomas. 

Dessensibiliza^ao e reprocessamento por movimentos 
oculares (EMDR). A EMDR foi recentemente proposta como 
tratamento adjunto de TEPT. Ha discordancias na literatura quanto 
a utilidade e a eficacia dessa modalidade de tratamento, e estudos 
publicados sobre sua eficacia sao discrepantes. Nao foram realiza- 
dos estudos sistematicos em pessoas com transtorno dissociativo 
de identidade usando EMDR. Relatos de caso sugerem que algu- 
mas pessoas com esse transtorno podem ser desestabilizadas por 
procedimentos de EMDR, em especial aquelas com TEPT agudo e 
com sintomas dissociativos. Algumas autoridades acreditam que a 
EMDR possa ser usada como um adjunto util para fases posteriores 
de tratamento em pacientes ambulatoriais com essa condigao bem 
estabilizados. As diretrizes para o tratamento dessa condigao, da In¬ 
ternational Society for the Study of Trauma and Dissociation preco- 
nizam que a EMDR so pode ser usada nessa populagao por medicos 
que realizaram treinamento avangado de EMDR, tern conhecimento 
e habilidade no tratamento fasico de trauma para transtornos dis¬ 
sociativos e receberam supervisao no uso de EMDR em transtorno 
dissociativo de identidade. 

OUTRO TRANSTORNO DISSOCIATIVO 
ESPECIFICADO OU NAO ESPECIFICADO 

A categoria transtorno dissociativo cobre todas as condigoes carac- 
terizadas por uma resposta dissociativa primaria que nao cumprem 
os criterios diagnosticos para um dos outros transtornos dissociati¬ 
vos do DSM-5. 

Transtorno dissociativo de transe 

O transtorno dissociativo de transe manifesta-se por uma alteragao 
temporaria e marcante no estado de consciencia ou pela perda do 
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senso costumeiro de identidade pessoal sem ser substituido por 
um senso alternado de identidade. Uma variagao disso, o transe de 
possessao, envolve alternancias unicas ou episodicas no estado de 
consciencia, caracterizadas pela troca da identidade costumeira da 
pessoa por uma nova identidade, em geral atribuida a um espirito, 
poder divino, divindade ou outra pessoa. Nesse estado possuido, 
o individuo exibe comportamentos estereotipados e culturalmente 
determinados ou sente que esta sendo controlado pela entidade pos- 
suidora. Deve haver amnesia parcial ou total para o evento. O estado 
de transe ou possessao nao deve ser parte de uma pratica cultural 
ou religiosamente aceita, devendo causar sofrimento ou prejuizo 
funcional em um ou mais dommios habituais. Por fim, o estado dis¬ 
sociative de transe nao deve ocorrer apenas durante o curso de um 
transtomo psicotico nem ser o resultado do uso de qualquer substan- 
cia ou de uma condigao medica geral. 

Lavagem cerebral 

O DSM-5 descreve esse transtorno dissociativo como uma “pertur- 
bagao de identidade devido a persuasao coerciva intensa e prolonga- 
da”. A lavagem cerebral costuma ocorrer em um cenario de reforma 
politica, como foi amplamente descrito na Revolugao Cultural na 
China comunista, prisoes de guerra, tortura de dissidentes politicos, 
refens terroristas e, mais comum no Ocidente, doutrinagao em cultos 
totalitarios. Ela implica que, sob condigoes adequadas de estresse e 
coergao, os individuos podem passar a acatar as demandas de quern 
esta no poder, passando, assim, por grandes alteragoes em sua per- 
sonalidade, suas crengas e seus comportamentos. Pessoas sujeitas a 
tais condigoes podem sofrer danos consideraveis, incluindo perda 
da saude e da vida, e costumam manifestar diversos sintomas pos- 
-traumaticos e dissociativos. 

O primeiro estagio no processo coercivo foi comparado a 
criagao artificial de uma crise de identidade, com o surgimento de 
uma nova pseudoidentidade que manifesta caracteristicas de um 
estado dissociativo. Sob circunstancias de dependencia extrema e 
maligna, enorme vulnerabilidade e perigo a propria existencia, os 
individuos desenvolvem um estado caracterizado por extrema ideali- 
zagao de seus captores, com subsequente identificagao com o agres- 
sor e externalizagao do superego, adaptagao regressiva conhecida 
como infantilismo traumatico, paralisia da vontade e um estado de 
medo paralisante. As tecnicas coercivas que costumam ser utiliza- 
das para induzir tal estado na vitima foram amplamente descritas 
e incluem isolamento do sujeito, degradagao, controle sobre todas 
as comunicagoes e fungoes diarias, indugao de medo e confusao, 
pressao dos pares, atribuigao de rotinas repetitivas e monotonas, im- 
previsibilidade dos suprimentos do ambiente, renuncia de relacio- 
namentos e valores passados e privagoes variadas. Apesar de abuso 
fisico e sexual, tortura, privagao sensorial extrema e negligencia fi- 
sica poderem ser parte desse processo, eles nao sao necessarios para 
definir um processo coercivo. Como resultado, as vitimas manifes- 
tam extensa sintomatologia pos-traumatica e dissociativa, incluindo 
alteragao drastica da identidade, dos valores e das crengas; redugao 
de flexibilidade cognitiva com regressao a percepgoes simplisticas 
de bem contra o mal e de dominagao contra submissao; torpor da 
experiencia e entorpecimento dos efeitos; estados de transe e res- 
ponsividade reduzida ao ambiente; e, em alguns casos, sintomas 
dissociativos mais graves, tais como amnesia, despersonalizagao e 
alteragoes de identidade. 

O tratamento de vitimas de coergao pode variar considera- 
velmente, dependendo de sua origem especifica, das circunstancias 
envolvidas e do cenario em que se busca ajuda. Apesar de nao haver 
estudos sistematicos nesse dominio, os principios basicos envolvem 


validagao da experiencia traumatica e das tecnicas coercivas usadas, 
reenquadramento cognitivo dos eventos, exploragao de psicopato- 
logia e vulnerabilidades preexistentes (quando aplicavel) e tecnicas 
gerais usadas no tratamento de estados pos-traumaticos e dissocia¬ 
tivos. Alem disso, intervengoes e terapias de farmlia podem ser ne- 
cessarias, ao menos em casos de doutrinamento em cultos, porque 
coergao e perturbagao significativas costumam ocorrer. 

Sindrome da memoria recuperada 

Sob hipnose ou durante psicoterapia, o paciente pode recuperar uma 
memoria de uma experiencia ou de um conflito doloroso (sobretudo 
de abuso fisico ou sexual) que e etiologicamente significativa. Quan¬ 
do o material reprimido volta a consciencia, a pessoa pode nao recor- 
dar a experiencia, mas revive-la, acompanhada pela resposta afetiva 
adequada (um processo chamado de ab-reagao). Se o evento relem- 
brado nunca aconteceu, mas a pessoa acredita ser verdade e reage de 
acordo, ele fica conhecido como sindrome da falsa memoria. 

A sindrome levou a processos envolvendo acusagoes de abu¬ 
so infantil. Entretanto, Thomas E. Gutheil descreve a memoria como 
um “fino cordao - insuficientemente forte para aguentar o peso de 
um caso legal”. Mesmo que a memoria do abuso seja real, o perpe- 
trador nao e a pessoa presente, mas a pessoa do passado. Gutheil nao 
acredita que o litigio costume servir aos objetivos psicologicos do 
paciente. As atengoes clinicas provavelmente deveriam tentar ajuda- 
-lo a superar o papel limitador e restritivo de vitima e transcender 
seus traumas passados, trabalhando-os para tentar prosseguir com 
sua vida. 

Sindrome de Ganser 

A sindrome de Ganser e uma condigao mal compreendida carac- 
terizada pelo fornecimento de respostas aproximadas (paralogia) 
junto com um enevoamento da consciencia com frequencia acom- 
panhado de alucinagoes e outros sintomas dissociativos, somato- 
formes ou de conversao. 

Epidemiologia. Foram relatados casos em diversas culturas, 
mas a frequencia geral de tais relatos caiu com o tempo. Os homens 
superam as mulheres em aproximadamente 2 para 1. Tres dos pri- 
meiros quatro casos de Ganser acometeram prisioneiros, levando 
alguns autores a considera-la um transtorno das populagoes penais 
e, portanto, um indicador de simulagao em potencial. 

Etiologia. Alguns casos relatados identificam estressores preci- 
pitantes, tais como conflitos pessoais e revezes financeiros, enquan- 
to outros notam sindromes cerebrais organicas, lesoes encefalicas, 
convulsoes ou doengas psiquiatricas. Explicagoes psicodinamicas 
sao comuns na literatura mais antiga, mas etiologias organicas sao 
enfatizadas em estudos de caso mais recentes. Especula-se que os 
insultos organicos possam agir como estressores agudos, precipitan- 
do a sindrome em individuos vulneraveis. Alguns pacientes relata- 
ram historias significativas de maus-tratos infantis e adversidade. 

Diagnostics e caracteristicas clinicas. O sintoma de pas¬ 
sar pela (vorbeigehen ) resposta correta devido a uma resposta rela- 
cionada, mas incorreta, e a marca da sindrome de Ganser. As respos¬ 
tas aproximadas costumam estar erradas por pouco, mas apresentam 
uma relagao evidente com a pergunta, indicando que ela foi com¬ 
preendida. Quando perguntaram a uma mulher de 25 anos quantos 
anos tinha, ela respondeu: “Eu nao tenho 5”. Se lhe pedissem para 
realizar contas simples (p. ex., 2 + 2 = 5); para fomecer informagoes 
gerais (a capital dos Estados Unidos e Nova York); para identificar 
objetos simples (um lapis e uma chave); ou para nomear as cores 
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(verde e cinza), o paciente com smdrome de Ganser daria respostas 
erroneas, mas compreensfveis. 

Um enevoamento da consciencia tambem ocorre, nonnalmente 
manifesto por desorientagao, amnesia, perda de informagoes pessoais 
e algum prejuizo da nogao de realidade. Alucinagoes visuais e auditi- 
vas ocorrem em cerca de metade dos casos. Exames neurologicos po- 
dem revelar o que Ganser chamava de stigmata histerica, por exemplo, 
uma analgesia nao neurologica ou hiperalgesia alternante. A smdrome 
deve ser acompanhada de outros sintomas dissociativos, como amne¬ 
sias, sintomas de conversao ou comportamentos do tipo transe. 

Diagnostics diferencial. Dada a historia frequente de smdro- 
mes cerebrais organicas, convulsoes, traumas encefalicos e psicose 
na smdrome de Ganser, indica-se uma avaliagao neurologica e cli- 
nica completa. Diagnostics diferenciais incluem demencia orga- 
nica, pseudodemencia depressiva, a confabulagao da smdrome de 
Korsakoff, disfasias organicas e psicoses reativas. Pacientes com 
transtorno dissociativo de identidade ocasionalmente tambem po- 
dem exibir sintomas do tipo Ganser. 

Tratamento. Nao foram conduzidos estudos de tratamentos sis- 
tematicos, dada a raridade dessa condigao. Na maioria dos relatos 
de caso, o paciente foi hospitalizado e recebeu um ambiente prote- 
tor e solidario. Em alguns casos, foi verificado que baixas doses de 
medicamentos antipsicoticos foram beneficas. Confrontagao ou in- 
terpretagoes das respostas aproximadas dos pacientes nao sao produ- 
tivas, mas exploragoes de possiveis estressores podem ajudar. Hipno- 
se e narcossmtese de amobarbital tambem foram usadas com sucesso 
para ajudar pacientes a revelar os estressores subjacentes que prece- 
deram o desenvolvimento da smdrome, com cessagao concomitante 
dos sintomas de Ganser. Em geral, um retorno relativamente rapido 
ao funcionamento ocorre no perfodo de dias, apesar de alguns casos 
necessitarem de um mes ou mais para serem resolvidos. O individuo 
costuma Gear amnesico para o perfodo da smdrome. 
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Medicina psicossomatica 


A 13.1 Introdugao e visao geral 


A medicina psicossomatica tern sido uma area de interesse no campo 
da psiquiatria ha mais de 50 anos. O termo psicossomatico e derivado 
das palavras gregas psique (alma) e soma (corpo). O termo refere-se 
literalmente a como a mente afeta o corpo. E lamentavel que esse 
termo venha sendo usado, pelo menos pelo publico leigo, para des- 
crever um indivfduo com queixas medicas que nao tern causa fisica e 
estao “apenas em sua cabega”. Em parte devido a essa conceituagao 
equivocada, em 1980, o Manual diagnostico e estatistico de trans- 
tornos mentais (DSM), da American Psychiatric Association, supri- 
miu o termo “transtornos psicofisiologicos” (ou psicossomaticos) e o 
substituiu por “fatores psicologicos que afetam as condigoes fisicas” 
(veja a Segao 13.5), e o termo nao reapareceu em edigoes posteriores, 
incluindo a edigao mais recente (DSM-5). No entanto, ele continua 
a ser usado por pesquisadores e e encontrado nos fitulos dos prin¬ 
cipals periodicos da area (p. ex., Psychosomatic Medicine, Psycho- 
somatics e Journal of Psychosomatic Research ). Tambem e usado 
pelas principals organizagoes norte-americanas da area (Academy of 
Psychosomatic Medicine e American Psychosomatic Society), bem 
como por organizagoes internacionais (p. ex., European Association 
for Consultation Liaison Psychiatry and Psychosomatics). Em 2003, 
o American Board of Medical Specialties e o American Board of 
Psychiatric and Neurology aprovaram a especialidade de medicina 
psicossomatica. Essa decisao reconheceu a importancia da area e 
tambem trouxe o termo psicossomatico de volta ao uso comum. 

HISTORIA 

Conforme Edward Shorter discute de forma detalhada em seu resumo 
da historia da doenga psicossomatica, as formas como a doenga se 
apresenta variam ao longo do tempo porque os pacientes escolhem in- 
conscientemente os sintomas que representam as verdadeiras doengas 
somaticas. Em consequencia, as apresentagoes psicossomaticas tern 
variado durante o curso da historia recente. Antes de 1800, os medicos 
nao realizavam avaliagoes clmicas e nao conseguiam distinguir doenga 
somatica de psicogenica. Por isso, diagnosticos de histeria e hipocon- 
dria podiam facilmente ser feitos na presenga de doengas clmicas reais 
e nao sugeriam qualquer apresentagao especifica da doenga. 

Sigmund Freud foi o principal teorico que reuniu psique e 
soma. Ele demonstrou a importancia das emogoes na produgao de 
transtornos mentais e dos disturbios somaticos. Suas primeiras for- 
mulagoes psicanaliticas detalhavam o papel do determinismo psf- 
quico nas reagoes conversivas somaticas. Usando a visao de Freud, 
inumeros profissionais, nas primeiras decadas do seculo XX, ten- 
taram expandir o conhecimento da relagao entre psique e soma. A 


influencia de varios impulsos pre-genitais nao resolvidos no tecido 
de orgaos adultos foi proposta por Karl Abraham, em 1927, a aplica- 
gao da ideia de reagao conversiva dos orgaos sob controle do sistema 
nervoso autonomo foi descrita por Sandor Ferenczi, em 1926, e a 
associagao de um significado simbolico a febre e hemorragia foi su- 
gerida por Georg Groddeck, em 1929. 

No seculo XX, os sintomas de somatizagao mudaram de predo- 
minantemente neurologicos (p. ex., paralisia histerica) para sintomas 
como fadiga e dor cronica. Edward Shorter atribui essa mudanga a tres 
causas: (1) as melhorias nas tecnicas diagnosticas medicas facilitaram a 
exclusao de causas organicas para doenga neurologica; (2) o paradigma 
do sistema nervoso central (SNC) desapareceu; e (3) os papeis sociais 
mudaram (p. ex., o desaparecimento da nogao historica de que e espe- 
rado que mulheres “fracas” tenham episodios de desmaio e paralisia). 

Ainda que os sintomas neurologicos histericos tenham per- 
manecido relativamente menos comuns no seculo XXI, explicagoes 
associadas ao SNC para dor cronica e fadiga estao ganhando proe- 
minencia. Por exemplo, pesquisas sobre a fungao cerebral demons- 
traram disfungao cerebral e possivelmente contribuigoes geneticas 
entre alguns indivfduos com fibromialgia e smdrome de fadiga cro¬ 
nica. Essas sfndromes, embora ainda consideradas por alguns como 
representantes de variantes da somatizagao, sao hoje diagnosticos 
medicos estabelecidos. As principals tendencias conceituais na his¬ 
toria da medicina psicossomatica estao descritas na Tabela 13.1-1. 

TENDENCIAS ATUAIS 

A pratica da medicina psicossomatica evoluiu consideravelmente 
desde suas origens clmicas e passou a focar as doengas psiquiatricas 
que ocorrem no contexto de cuidados da saude fisica. Em grande 
parte, essa evolugao ocorreu em razao da crescente complexidade 
da medicina, do maior conhecimento da relagao entre doenga clrnica 
e doenga psiquiatrica e de um maior reconhecimento de mente e 
corpo como uma entidade unica. Uma consequencia importante foi a 
concessao do status de subespecialidade a medicina psicossomatica. 
A atengao clrnica agora e prestada em inumeros contextos de cui¬ 
dados a saude e utiliza um conjunto de ferramentas diagnosticas 
em constante expansao, alem de muitas intervengoes somaticas e 
psicoterapicas efetivas. As pesquisas nessa area progrediram para 
incluir uma maior compreensao da relagao entre condigoes clmicas 
cronicas e transtornos psiquiatricos e examinaram as relagoes fisio- 
patologicas, a epidemiologia dos problemas clmicos e psiquiatricos 
comorbidos e o papel que intervengoes especfficas desempenham 
nos resultados fisiologicos, clmicos e economicos (Tab. 13.1-2). 

A morbidade psiquiatrica e muito comum em pacientes com 
condigoes clmicas, com uma prevalencia variando de 20 a 67%, 
dependendo da doenga. Pacientes no hospital geral tern taxa mais 
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TABELA 13.1-1 

Principals tendencias conceituais na historia da medicina psicossomatica 


I. Psicanalftica 

Sigmund Freud (1900): Na histeria de conversao, ocorre um envolvimento somatico de origem psicogenica - p. ex., paralisia de 
uma extremidade. A histeria de conversao sempre tem uma causa psfquica primaria e um significado; isto e, representa a expres- 
sao simbolica substitutiva de um conflito inconsciente. Ela envolve orgaos inervados somente pelo sistema nervoso neuromuscu¬ 
lar voluntario ou sensorio-motor. A energia psfquica represada e descarregada por meio de escapes fisiologicos. 

Sandor Ferenczi (1910): O conceito de histeria de conversao e aplicado a orgaos inervados pelo sistema nervoso autonomo; p. ex., 
a hemorragia da colite ulcerativa pode ser descrita como representante de uma fantasia psfquica especffica. 

Georg Groddeck (1910): Considera-se que doengas claramente organicas, como febre e hemorragia, tenham significados psfquicos 
primarios; isto e, elas sao interpretadas como sintomas conversivos que representam a expressao de fantasias inconscientes. 

Franz Alexander (1934, 1968): Os sintomas psicossomaticos ocorrem somente em orgaos inervados pelo sistema nervoso autonomo 
e nao tern significado psfquico especffico (como a histeria de conversao), mas sao o resultado final de estados fisiologicos prolon- 
gados, que sao os acompanhamentos fisiologicos de certos conflitos inconscientes reprimidos especfficos. Apresentou a primeira 
conceitualizagao do modelo biopsicossocial. 

Helen Flanders Dunbar (1936): Imagens especfficas da personalidade consciente estao associadas com doengas psicossomaticas 
especfficas, uma ideia similar a teoria do tipo coronariano A, de Meyer Friedman, de 1959. 

Peter Sifneos, John C. Nemiah (1970): Elaboraram o conceito de alexitimia. Paradas desenvolvimentais na capacidade e na habi- 
lidade de expressar afeto relacionado ao conflito resultam na formagao do sintoma psicossomatico. Conceito de "alexitimia" 
modificado posteriormente por Stoudemire, que defendia o termo "somatotimia", enfatizando as influences culturais no uso da 
linguagem somatica e dos sintomas somaticos para expressar sofrimento afetivo. 

II. Psicofisiologica 

Walter Cannon (1927): Demonstrou os concomitantes fisiologicos de algumas emogoes e o papel importante do sistema nervoso 
autonomo na produgao dessas reagoes. O conceito esta baseado nos designs comportamentais experimentais pavlovianos. 

Harold Wolff (1943): Tentou correlacionar o estresse vital a resposta fisiologica usando testes laboratoriais objetivos. A alteragao 
fisiologica, se prolongada, pode levar a alteragao estrutural. Ele estabeleceu o paradigma de pesquisa basico para os campos da 
psicoimunologia, psicocardiologia e psiconeuroendocrinologia. 

Hans Selye (1945): Em condigoes de estresse, desenvolve-se uma sfndrome de adaptagao geral. Os hormonios adrenocorticais sao 
responsaveis pela reagao fisiologica. 

Meyer Friedman (1959): Teoria da personalidade tipo A como um fator de risco para doenga cardiovascular. O conceito basico foi 
introduzido por Helen Flanders Dunbar em 1936. 

Robert Ader (2007): Na decada de 1970, estabeleceu os conceitos basicos e os metodos de pesquisa para o campo da psiconeuroi- 
munologia. 

III. Sociocultural 

Karen Horney (1939), James Halliday (1948): Enfatizaram a influencia da cultura no desenvolvimento da doenga psicossomatica. 
Acreditavam que a cultura influencia a mae, que, por sua vez, afeta o filho em sua relagao com a crianga - p. ex., amamentagao, 
criagao dos filhos, transmissao de ansiedade. 

Thomas Holmes, Richard Rahe (1975): Correlacionaram a gravidade e o numero de eventos vitais estressantes recentes com a pro- 
babilidade de doenga. 

IV. Teoria dos sistemas 

Adolph Meyer (1958): Formulou a abordagem psicobiologica de avaliagao do paciente que enfatiza a avaliagao integrada dos as- 
pectos desenvolvimentais, psicologicos, sociais, ambientais e biologicos da condigao do paciente. O conceito basico do modelo 
biopsicossocial esta implfcito em sua abordagem. 

Zbigniew Lipowski (1970): E necessaria uma abordagem total da doenga psicossomatica. Fatores externos (ecologicos, infecciosos, 
culturais, ambientais), internos (emocionais), geneticos, somaticos e constitucionais, bem como a historia passada e presente, sao 
importantes e devem ser estudados por pesquisadores que trabalham nos varios campos em que sao treinados. 

George Engel (1977): Cunhou o termo "biopsicossocial" derivado da teoria dos sistemas gerais e baseou-se nas ideias conceituais 
introduzidas muito antes por Alexander e Meyer. 

Leon Eisenberg (1995): Pesquisas psiquiatricas contemporaneas demonstram que a interagao mente-cerebro responde a vetores 
biologicos e sociais, ao mesmo tempo em que e construfda por eles. As principals rotas cerebrais sao especificadas no genoma; 
conexoes detalhadas sao moldadas pelas experiences socialmente mediadas no mundo e, consequentemente, as refletem. 


alta de transtornos psiquiatricos quando comparados com amostras 
na comunidade ou pacientes em cuidados primarios ambulatoriais. 
Por exemplo, comparados com amostras na comunidade, transtornos 
depressivos no hospital geral sao duas vezes mais comuns, e abuso 
de substancia e 2 a 3 vezes mais comum. Ocorre delirium em 18% 
dos pacientes. Igualmente, taxas elevadas sao encontradas em cuida¬ 
dos primarios e cuidados continuados. 

A morbidade psiquiatrica tem graves efeitos em pacientes 
clinicamente doentes e e com frequencia um fator de risco para 
suas condigoes clfnicas. Esta bem definido que depressao e um fa¬ 


tor de risco e um indicador de mau prognostico em doenga arterial 
coronariana. A doenga psiquiatrica piora a morbidade e mortalida- 
de cardfacas em pacientes com historia de infarto do miocardio, 
diminui o controle glicemico nos diabeticos e reduz o retorno ao 
funcionamento naqueles que sofreram AVC. Transtornos depressi¬ 
vos e de ansiedade compoem a incapacidade associada ao AVC. No 
contexto de doenga neurovegetativa, como Parkinson ou Alzheimer, 
depressao, psicose e disturbios comportamentais sao preditores 
significativos de declfnio no funcionamento, institucionalizagao e 
sobrecarga para o cuidador. Pacientes hospitalizados com delirium 
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TABELA 13.1-2 

Resumo dos problemas clmicos em medicina 
psicossomatica 

Tipo de problema clfnico Exemplo 



Sintomas psiquiatricos secun- 
darios a uma condigao clmica 
Sintomas psiquiatricos como 
uma reagao a condigao clmi¬ 
ca ou tratamento 
Complicagoes psiquiatricas de 
condigoes clfnicas e trata- 
mentos 

Fatores psicologicos que preci¬ 
pitant sintomas clfnicos 
Complicagoes clfnicas de 
condigoes psiquiatricas ou 
tratamento 

Coocorrencia de condigoes 
clfnicas e psiquiatricas 


Avaliagao psiquiatrica/psicos- 
social 


Delirium, demencia 

Ansiedade relacionada a qui- 
mioterapia, depressao relacio¬ 
nada a amputagao de membro 
Depressao secundaria a trata¬ 
mento com interferon 

Transtornos somatoformes 

Sfndrome neuroleptica ma¬ 
ligna, abstinencia aguda de 
alcool ou outra substancia 
Recorrencia de transtorno de- 
pressivo no contexto de tra¬ 
tamento para cancer (as con¬ 
digoes ocorrem de maneira 
independente); esquizofrenia 
em um paciente com doenga 
renal em estagio terminal 
Avaliagao da capacidade; ava¬ 
liagao antes da realizagao de 
transplante de orgao 


tem uma probabilidade bem menor de melhorar seu funcionamento, 
comparados com os que nao o apresentam. O delirium esta associa- 
do a resultados piores apos cirurgia, mesmo depois de controlada a 
gravidade da doenga clmica. 

Alem disso, depressao e outros transtornos mentais impactam 
significativamente a qualidade de vida e a capacidade dos pacientes 
de aderir aos regimes de tratamento (p. ex., em indivfduos com diabe¬ 
tes melito). Os transtornos psiquiatricos estao associados a nao adesao 
a terapia antirretroviral, afetando de forma adversa a sobrevivencia de 
pacientes infectados com o virus da imunodeficiencia humana (HIV). 
Transtornos psiquiatricos pioram o prognostico e a qualidade de vida 
de pacientes com cancer. Esses transtornos tambem estao associados 
a nao adesao tanto as orientagoes de sexo seguro e quanto ao uso de 
agulhas estereis em usuarios de drogas injetaveis infectados pelo HIV, 
tendo, assim, importantes implicagoes na saude publica. 

PROCESSO DE AVAUACAO EM MEDICINA 
PSICOSSOMATICA 

A avaliagao psiquiatrica no contexto medico inclui uma avaliagao 
psiquiatrica-padrao, alem de um foco particular na historia medica e 
no contexto dos cuidados em saude mental. Alem da obtengao de uma 
historia psiquiatrica completa, incluindo historias passadas, familiar, 
do desenvolvimento e um exame dos sistemas, a historia medica e o 
tratamento atual devem ser examinados e documentados. Deve ser 
realizado um exame completo do estado mental, incluindo um exame 
cognitivo, e componentes de um exame neurologico e ffsico podem 
ser indicados dependendo da natureza do problema apresentado. 

Outro objetivo importante da avaliagao psiquiatrica e obter 
uma melhor compreensao da experiencia que o paciente tem de sua 


doenga. Em muitos casos, este se torna o foco central da avaliagao 
psiquiatrica e das intervengoes. E frequentemente util desenvolver 
uma compreensao da historia desenvolvimental e pessoal do pacien¬ 
te, alem dos principals conflitos dinamicos, os quais, por sua vez, 
podem ajudar a compreender melhor a experiencia do paciente a res- 
peito de sua doenga. Essa avaliagao pode incluir o uso dos conceitos 
de estresse, tragos de personalidade, estrategias de enfrentamento e 
mecanismos de defesa. As observagoes e hipoteses que sao desen- 
volvidas podem auxiliar a guiar a psicoterapia do paciente com o 
objetivo de diminuir o sofrimento e tambem ser uteis para a equipe 
medica de cuidados primarios em suas interagoes com o paciente. 

Por fim, deve ser feito um relatorio completo sintetizando as in- 
formagoes, incluindo recomendagoes especfficas de avaliagoes adicio- 
nais e para a intervengao. Em situagao ideal, o relatorio deve ser acom- 
panhado por uma discussao com o medico que fez o encaminhamento. 

TRATAMENTOS USADOS EM MEDICINA 
PSICOSSOMATICA 

Inumeras intervengoes tem sido usadas com sucesso em medicina 
psicossomatica. Deve ser dada atengao especffica a doenga clmica e 
aos tratamentos quando sao feitas recomendagoes de medicamentos 
psicotropicos. A psicoterapia tambem desempenha um papel impor¬ 
tante em medicina psicossomatica e pode variar em sua estrutura e 
resultados quando comparada a terapia que ocorre em uma pratica 
de saude mental. 

As recomendagoes de psicofarmacos devem levar em conside- 
ragao varios fatores importantes. Alem de direcionar a atengao para os 
sintomas ativos de um paciente, considerando a historia da doenga e os 
tratamentos, e avaliar o perfil dos efeitos colaterais de um medicamen- 
to em particular, existem varios outros fatores que devem ser observa- 
dos relativos a doenga e ao tratamento clfnico do paciente. E essencial 
que sejam avaliadas as interagoes potenciais entre as substancias e as 
contraindicagoes para o uso de agentes psicotropicos potenciais. Como 
a maioria dos medicamentos psicotropicos usados e metabolizada no 
ffgado, o conhecimento da fungao hepatica e importante. A avaliagao 
geral dos efeitos colaterais, como ganho de peso, risco do desenvolvi¬ 
mento de diabetes e risco cardiovascular, deve ser considerada na es- 
colha dos medicamentos. Alem disso, tambem e importante incorporar 
o conhecimento de dados recentes que descrevam a eficacia e os riscos 
especfficos envolvidos para pacientes com coocorrencia de problemas 
psiquiatricos e ffsicos. Por exemplo, um conhecimento mais aprofun- 
dado dos efeitos colaterais de medicamentos antipsicoticos levantou 
questionamentos quanto a seu uso em pacientes com demencia. 

O uso de intervengoes psicossociais tambem requer adaptagao 
quando utilizadas nessa populagao. Os metodos e os objetivos da in¬ 
tervengao psicossocial usada em pacientes clinicamente doentes sao 
com frequencia determinados pela consideragao de infcio da doenga, 
etiologia, curso, prognostico, tratamento e compreensao da nature¬ 
za dos sintomas psiquiatricos apresentados, alem de pelo conheci¬ 
mento das habilidades de enfrentamento existentes e das redes de 
apoio social. Entretanto, existem muitos dados sobre a eficacia das 
intervengoes psicossociais na abordagem de uma serie de problemas 
identificados, atentando que tais intervengoes, em muitos casos, es¬ 
tao associadas a uma variedade de resultados clmicos positivos. 

Referencias 

Ader R, ed. Psychoneuroimmunology. 4 th ed. New York: Elsevier; 2007. 

Alexander F. Psychosomatic Medicine: Its Principles and Application. New York: 

Norton; 1950. 

Cannon WB. The Wisdom of the Body. New York: Norton; 1932. 






468 Compendio de Psiquiatria 


Chaturvedi SK, Desai G. Measurement and assessment of somatic symptoms. Int 
Rev Psychiatry. 2013;25(l):31-40. 

Escobar J. Somatoform disorders. In: Sadock BJ, Sadock VA, eds. Kaplan & 
Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Vol. 1. Philadelphia: 
Lippincott William & Wilkins; 2009:1927. 

Fava GA, Sonino N. The clinical domains of psychosomatic medicine. J Clin 
Psychiatry. 2005;66:849-858. 

Goodwin RD, Olfson M, Shea S, Lantigua RA, Carrasquilo O, Gameroff MJ, 
Weissman MM. Asthma and mental disorders in primary care. Gen Hosp 
Psychiatry. 2004;25:479-483. 

Hamilton JC, Eger M, Razzak S, Feldman MD, Hallmark N, Cheek S. Somatoform, 
factitious, and related diagnoses in the National Hospital Discharge Survey: 
Addressing the proposed DSM-5 revision. Psychosomatics. 2013;54(2): 142-148. 

Kaplan HI. History of psychosomatic medicine. In: Sadock BJ, Sadock VA, 
eds: Kaplan and Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 8 th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2005:2105. 

Lesperance F, Frasure-Smith N, Theroux P, Irwin M. The association between 
major depression and levels of soluble intercellular adhesion molecule 1, 
interleukin-6, and C-reactive protein in patients with recent acute coronary 
syndromes. Am J Psychiatry. 2004;161:271-277. 

Lipsitt DR. Consultation-liaison psychiatry and psychosomatic medicine: The 
company they keep. Psychosom Med. 2001 ;63:896. 

Matthews KA, Gump BB, Harris KF, Haney TL, Barefoot JC. Hostile behaviors 
predict cardiovascular mortality among men enrolled in the multiple risk factor 
intervention trial. Circulation. 2004;109:66-70. 

Palta P, Samuel LJ, Miller ER, Szanton SL. Depression and oxidative stress: Results 
from a meta-analysis of observational studies. Psychosom Med. 2014;76(1): 12-19. 

Schrag AE, Mehta AR, Bhatia KP, Brown RJ, Frackowiak RS, Trimble MR, Ward 
NS, Rowe JB. The functional neuroimaging correlates of psychogenic versus 
organic dystonia. Brain. 2013;136(3):770-781. 

Shorter E. From Paralysis to Fatigue: A History of Psychosomatic Illness in the 
Modern Era. New York: Free Press; 1992. 


A 13.2 Transtorno de sintomas 
somaticos 


O transtorno de sintomas somaticos, tambem conhecido como hipo- 
condria, e caracterizado por seis meses ou mais de uma preocupaqao 
geral e nao delirante com temores de ter, ou a ideia de que tern, uma 
doenqa grave com base na falsa interpretaqao de sintomas corporais. 
Essa preocupaqao causa sofrimento significativo e prejufzo na vida 
do indivfduo e nao e justificada por outro transtorno psiquiatrico ou 
clfnico. Um subgrupo de indivfduos com transtorno somatoforme 
tern pouco insight a respeito da presenqa desse transtorno. 

EPIDEMIOLOGIA 

Em populates da clfnica medica geral, a prevalencia reportada de seis 
meses desse transtorno e de 4 a 6%, mas pode ser de ate 15%. Homens 
e mulheres sao igualmente afetados. Embora o infcio dos sintomas 
possa ocorrer em qualquer idade, o transtorno aparece com mais fre- 
quencia em pessoas entre 20 e 30 anos. Algumas evidencias indicam 
que esse diagnostico e mais comum entre negros do que entre brancos, 
mas posiqao social, grau de instruqao, genero e estado civil parecem 
nao afetar o diagnostico. As queixas relacionadas a esse transtorno re- 
portadamente ocorrem em cerca de 3% dos estudantes de medicina, 
em geral nos primeiros dois anos, mas costumam ser transitorias. 

ETIOLOGIA 

As pessoas com esse transtorno aumentam e amplificam suas sen- 
saqoes somaticas e tern baixos limiares e baixa tolerancia ao des- 
conforto ffsico. Por exemplo, o que as pessoas normalmente perce- 
bem como pressao abdominal, aquelas com transtorno de sintomas 
somaticos experimentam como dor abdominal. Elas se concentram 


nas sensaqoes corporais, interpretam-nas de forma erronea e ficam 
alarmadas com elas devido a um esquema cognitivo defeituoso. 

O transtorno de sintomas somaticos tambem pode ser entendi- 
do em termos de um modelo de aprendizagem social. Seus sintomas 
sao vistos como um pedido de admissao ao papel de doente feito por 
uma pessoa que esta enfrentando problemas aparentemente insupera- 
veis e insoluveis. O papel de doente oferece um escape que lhe pos- 
sibilita evitar obrigaqoes desagradaveis, adiar desafios indesejados e 
ser dispensada dos deveres e das obrigaqoes habituais. 

O transtorno de sintomas somaticos e, as vezes, uma variante 
de outros transtornos mentais, entre os quais os depressivos e de 
ansiedade estao mais frequentemente inclufdos. Estima-se que 80% 
dos pacientes que o apresentam tenham transtornos depressivos ou 
de ansiedade coexistentes. Aqueles que satisfazem os criterios diag¬ 
nosticos para transtorno de sintomas somaticos podem ser subtipos 
somatizantes desses outros transtornos. 

A escola de pensamento psicodinamico sustenta que desejos 
agressivos e hostis em relaqao a outras pessoas sao transferidos (por 
meio de repressao e deslocamento) para queixas ffsicas. A raiva dos 
pacientes com esse transtorno origina-se de decepqoes, rejeiqoes e 
perdas no passado, mas eles a expressam no presente reivindicando 
a ajuda e a preocupaqao de outras pessoas e depois rejeitando-as 
como ineficientes. 

Esse transtorno tambem e visto como uma defesa contra a 
culpa, um sentimento de maldade inata, uma expressao da baixa 
autoestima e um sinal de egocentrismo excessivo. Assim, a dor e o 
sofrimento somaticos significam redenqao e expiaqao (desfazer) e 
podem ser experimentados como uma puniqao merecida por trans- 
gressoes passadas (reais ou imaginarias) e por um sentimento de 
maldade e pecaminosidade da pessoa. 

DIAGNOSTICO 

De acordo com a 5 a ediqao do Manual diagnostico e estatistico de 
transtornos mentais (DSM-5), os criterios diagnosticos para trans¬ 
torno de sintomas somaticos requerem que os pacientes estejam 
preocupados com a falsa crenqa de que tern uma doenqa grave, com 
base em sua falsa interpretaqao de sinais ou sensaqoes ffsicos (Tab. 
13.2-1). A crenqa deve durar pelo menos seis meses, apesar da au- 
sencia de achados patologicos em exames medicos e neurologicos. 
Os criterios diagnosticos tambem requerem que a crenqa nao tenha 
a intensidade de um delfrio (diagnosticado de modo mais apropriado 
como transtorno delirante) e nao esteja restrita a um sofrimento em 
relaqao a aparencia (diagnosticado de modo mais apropriado como 
transtorno dismorfico corporal). Os sintomas do transtorno de sin¬ 
tomas somaticos devem ser suficientemente intensos para causar 
sofrimento emocional ou prejufzo na capacidade do indivfduo de 
funcionamento em areas importantes da vida. Os clfnicos podem 
especificar a presenqa de insight deficiente; os pacientes nao reco- 
nhecem de forma consistente que suas preocupaqoes com a doenqa 
sejam excessivas. 

CARACTERISTICAS CUNICAS 

Indivfduos com transtorno de sintomas somaticos acreditam que 
tern uma doenqa grave ainda nao detectada, e nao e possfvel serem 
persuadidos do contrario. Eles mantem uma crenqa de que tern uma 
doenqa em particular ou, a medida que o tempo avanqa, podem 
transferir sua crenqa para outra doenqa. As convicqoes persistem 
apesar dos resultados laboratoriais negativos, do curso benigno da 
doenqa alegada ao longo do tempo e das devidas garantias por parte 
dos medicos. No entanto, suas crenqas nao sao suficientemente fixas 
para que sejam delfrios. O transtorno de sintomas somaticos e, com 
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TABELA 13.2-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
de sintomas somaticos 

A. Um ou mais sintomas somaticos que causam afligao ou re- 
sultam em perturbagao significativa da vida diaria. 

B. Pensamentos, sentimentos ou comportamentos excessi- 
vos relacionados aos sintomas somaticos ou associados a 
preocupagoes com a saude manifestados por pelo menos 
um dos seguintes: 

1. Pensamentos desproporcionais e persistentes acerca da 
gravidade dos proprios sintomas. 

2. Nfvel de ansiedade persistentemente elevado acerca 
da saude e dos sintomas. 

3. Tempo e energia excessivos dedicados a esses sinto¬ 
mas ou a preocupagoes a respeito da saude. 

C. Embora algum dos sintomas somaticos possa nao estar 
continuamente presente, a condigao de estar sintomatico e 
persistente (em geral mais de seis meses). 

Especificar se: 

Com dor predominante (anteriormente transtorno doloroso): 

Este especificador e para indivfduos cujos sintomas somaticos 
envolvem predominantemente dor. 

Especificar se: 

Persistente: Um curso persistente e caracterizado por sintomas 
graves, prejufzo marcante e longa duragao (mais de seis meses). 
Especificar a gravidade atual: 

Leve: Apenas um dos sintomas especificados no Criterio B e 
satisfeito. 

Moderada: Dois ou mais sintomas especificados no Criterio B 
sao satisfeitos. 

Grave: Dois ou mais sintomas especificados no Criterio B sao 
satisfeitos, alem da presenga de multiplas queixas somaticas 
(ou um sintoma somatico muito grave). 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

frequencia, acompanhado de sintomas de depressao e ansiedade e 
costuma coexistir com um transtorno depressivo ou de ansiedade. 

Um caso grave de transtorno de sintomas somaticos que des- 
taca aspectos do diagnostico, prognostico e manejo e descrito no 
estudo de caso. 


O Sr. K., um homem branco com pouco mais de 30 anos, consultou 
um clfnico geral queixando-se de problemas gastrintestinais. Os 
principais sintomas apresentados eram uma longa lista de sinto¬ 
mas ffsicos e preocupagoes relacionadas principalmente ao sistema 
gastrintestinal. Estes inclufam dor abdominal, colicas no quadrante 
inferior esquerdo, inchago, sensagao persistente de plenitude no es- 
tomago horas depois de comer, intolerancia alimentar, constipagao, 
diminuigao na resistencia ffsica, palpitagoes e sensagao de que “a 
pele esta ficando amarela” e “nao recebendo oxigenio suficiente”. 
Um exame dos sistemas apresentou disturbios de praticamente 
todo o sistema organico, incluindo visao cansada e nublada, dor 
de garganta e “bolo” na garganta, palpitagoes, batimento cardfaco 
irregular, tontura, dificuldade de respirar e fraqueza geral. 

O paciente relatou que os sintomas se iniciaram antes dos 
30 anos. Por mais de uma decada, tern sido visto por psiquiatras, 
clmicos gerais e todos os tipos de especialistas medicos, incluindo 
cirurgioes. Ele usava a internet constantemente e viajava muito em 


busca de avaliagoes de especialistas, procurando novos procedi- 
mentos e avaliagoes diagnosticas. Ja se submetera a repetidas colo- 
noscopias, sigmoidoscopias e tomografias computadorizadas (TC), 
estudos de imagem por ressonancia magnetica (RM) e ultrassono- 
grafia do abdome os quais nao conseguiram encontrar qualquer pa- 
tologia. Ele estava incapacitado e nao conseguia trabalhar ha mais 
de dois anos devido a sua condigao. 

Cerca de tres anos antes de sua visita a clfnica medica, suas 
queixas abdominais e sua crenga estabelecida de que tinha uma obs- 
trugao intestinal levaram a uma intervengao cirurgica exploratoria 
pela primeira vez, aparentemente com achados negativos. Entretanto, 
de acordo com o paciente, a cirurgia “piorou ainda mais as coisas”, 
e, desde entao, foi operado em pelo menos cinco outras ocasioes. 
Durante essas cirurgias, submeteu-se a colectomias e ileostomias 
subtotals devido a possfveis “aderencias” para excluir obstrugao “me- 
canica”. No entanto, os registros disponiveis de algumas das cirurgias 
nao exibem qualquer patologia especffica que nao seja “constipagao 
intratavel”. As amostras da patologia tambem foram inconclusivas. 

O exame ffsico mostrou um homem bem desenvolvido e 
bem nutrido, que estava afebril. Os exames ffsico e neurologico 
completos foram normals, exceto pelo exame do abdome, que reve- 
lou cicatrizes abdominais multiplas. Uma ileostomia direita estava 
presente, com fezes macias na bolsa e rufdos intestinais ativos. Nao 
havia sensibilidade pontual nem distensao abdominal. Durante o 
exame, o paciente apontou uma area de “rigidez” no quadrante in¬ 
ferior esquerdo que acreditava ser “um musculo apertado estrangu- 
lando seus intestinos”. Contudo, o exame nao apresentou qualquer 
massa palpavel. A pele e as extremidades estavam nos limites nor¬ 
mals, e todas as articulagoes tinham ampla mobilidade e nenhum 
inchago. A musculatura era bem desenvolvida. O exame neurologi¬ 
co estava nos limites normals. O paciente foi agendado para breves 
consultas mensais com o medico de cuidados primarios, durante 
as quais o medico realizava rapidos exames ffsicos, tranquilizava 
o paciente e permitia que falasse sobre os “estressores”. O medico 
evitou testes ou procedimentos diagnosticos invasivos, nao prescre- 
veu medicamentos e evitou dizer ao paciente que os sintomas eram 
mentais ou que “estavam na sua cabega”. O medico de cuidados 
primarios, entao, o encaminhou de volta ao psiquiatra. 

O psiquiatra confirmou uma longa lista de sintomas ffsicos 
que comegaram antes dos 30 anos, a maioria dos quais continuava 
sem explicagao medica. O exame psiquiatrico revelou alguns sin¬ 
tomas de ansiedade, incluindo apreensao, tensao, inquietagao e 
componentes somaticos, como rubor e palpitagoes, que pareciam 
particularmente proeminentes diante de situagoes sociais. Possfveis 
sintomas de depressao inclufam disforia leve, baixa energia e dis¬ 
turbios do sono, todos os quais o paciente atribufa a seus problemas 
“medicos”. O exame do estado mental mostrou que o humor do Sr. 
K. era um tanto sombrio e pessimista, embora ele negasse se sentir 
triste ou deprimido. O afeto era irritavel. Ele estava somaticamen- 
te focado e tinha pouco insight psicologico, se e que tinha algum. 
O exame revelou a presenga de alguns estressores vitais (desem- 
prego, problemas financeiros e questoes familiares) que logo fo¬ 
ram ignorados por ele como se nao tivessem importancia. Mesmo 
continuando a negar que tivesse algum problema psiquiatrico ou 
alguma necessidade de intervengao ou tratamento psiquiatrico, 
concordou com algumas consultas regulares para continuar a ava- 
liar sua situagao. Recusou-se a envolver qualquer pessoa de sua 
famflia nesse processo. Os esforgos para engajar o paciente em 
uma terapia formal, como a cognitivo-comportamental (TCC), ou 
em um tratamento medicamentoso, foram inuteis, portanto ele era 
visto somente para “psicoterapia de apoio”, com a expectativa de 
desenvolver rapport e evitar complicagoes iatrogenicas adicionais. 

Durante o perfodo de follow-up, o paciente foi operado pelo 
menos mais uma vez e continuou a se queixar de inchago abdomi- 
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nal e constipagao, dependendo de laxativos. A crenga de que havia 
obstrugao mecanica dos intestinos continuou a ser firmemente de- 
fendida por ele e beirava o delfrio. A unica medicagao que aceitava 
era uma baixa dose de benzodiazepfnico para ansiedade. Ele conti¬ 
nuou a monitorar sua fungao intestinal 24 horas por dia e a procurar 
a avaliagao de especialistas proeminentes, viajando ate renomados 
centros de especialidades distantes de sua casa em busca de solu- 
goes. (Cortesia de J. I. Escobar, M.D.) 

Embora o DSM-5 especifique que os sintomas devem estar 
presentes por pelo menos seis meses, podem ocorrer manifestagoes 
transitorias apos estresses importantes, com mais frequencia morte 
ou doenga grave de alguem importante para o paciente ou doenga 
grave (talvez com risco de morte) que foi resolvida, mas que o dei- 
xa temporariamente afetado logo em seguida. Estados que duram 
menos de seis meses sao diagnosticados no DSM-5 como “Outros 
transtomos de sintomas somaticos especificados e relacionados”. As 
respostas de transtorno de sintomas somaticos transitorio a estresse 
externo, em geral, tern remissao quando o estresse e resolvido, mas 
podem se tomar cronicas se reforgadas por pessoas no sistema social 
do paciente ou por profissionais da saude. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O transtorno de sintomas somaticos deve ser diferenciado de condigoes 
medicas nao psiquiatricas, sobretudo aquelas que apresentam sintomas 
nao necessariamente diagnosticados com facilidade. Tais doengas in- 
cluem aids, endocrinopatias, miastenia grave, esclerose multipla, doen¬ 
gas degenerativas do sistema nervoso, lupus sistemico eritematoso e 
disturbios neoplasicos ocultos. 

O transtorno de sintomas somaticos e diferenciado de trans¬ 
torno de ansiedade de doenga (um novo diagnostico no DSM-5, dis- 
cutido na Segao 13.3) pela enfase deste ultimo no medo de ter uma 
doenga em vez de uma preocupagao com muitos sintomas. Pacien- 
tes com esse transtorno costumam se queixar de menos sintomas 
do que aqueles com transtorno de sintomas somaticos; sua principal 
preocupagao e com a possibilidade de adoecer. 

O transtorno conversivo e agudo e em geral transitorio e, via de 
regra, envolve um sintoma, em vez de uma doenga em particular. A pre- 
senga ou a ausencia de belle indifference e uma caracterfstica duvidosa 
por meio da qual diferenciar as duas condigoes. Pacientes com trans¬ 
torno dismorfico corporal desejam parecer normais, mas acreditam 
que os outros notem que nao sao, enquanto aqueles com transtorno de 
sintomas somaticos procuram atengao para suas doengas presumidas. 

Tambem pode ocorrer transtorno de sintomas somaticos em 
pacientes que apresentam transtornos depressivos e de ansiedade. 
Aqueles com transtorno de panico podem se queixar de estarem afe- 
tados por uma doenga (p. ex., problemas cardiacos), mas o questio- 
namento atento durante a historia medica costuma descobrir os sin¬ 
tomas classicos de ataque de panico. Crengas de transtorno delirante 
ocorrem na esquizofrenia e em outros transtornos psicoticos, mas 
podem ser diferenciadas de transtorno de sintomas somaticos por 
sua intensidade delirante e pela presenga de outros sintomas psicoti¬ 
cos. Alem disso, os delirios somaticos de pacientes com esquizofre¬ 
nia tendem a ser bizarros e idiossincrasicos e a estar em desacordo 
com seu meio cultural, conforme ilustrado no caso a seguir. 

Um homem de 52 anos queixava-se: “meu intestino esta apodre- 
cendo”. Mesmo depois de uma avaliagao medica abrangente, ele 
nao conseguiu ser tranquilizado de que nao estava doente. 


O transtorno de sintomas somaticos e distinguido de transtor¬ 
no facticio com sintomas fisicos e de simulagao porque os pacientes 
com aquele transtorno realmente sentem, e nao simulam, os sinto¬ 
mas que relatam. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O curso do transtorno e, em geral, episodico; os episodios duram de 
meses a anos e sao separados por periodos de repouso igualmente 
longos. Pode haver uma associagao obvia entre exacerbagoes dos sin¬ 
tomas somaticos e os estressores psicossociais. Embora nao tenham 
sido reportados estudos grandes bem conduzidos, estima-se que um 
tergo a metade de todos os pacientes com transtorno de sintomas so¬ 
maticos acabem tendo melhora significativa. Um bom prognostico 
esta associado a status socioeconomico alto, ansiedade ou depressao 
responsivas ao tratamento, imcio repentino dos sintomas, ausencia de 
um transtorno da personalidade e ausencia de uma condigao medica 
nao psiquiatrica relacionada. A maioria das criangas com o transtor¬ 
no recupera-se no fim da adolescencia ou no imcio da idade adulta. 

TRATAMENTO 

Pacientes com transtorno de sintomas somaticos costumam resistir 
ao tratamento psiquiatrico, embora alguns o aceitem se ocorrer em 
um contexto medico e focar na redugao do estresse e na educagao 
para enfrentamento de doenga cronica. Psicoterapia em grupo fre- 
quentemente os beneficia, em parte porque oferece suporte e inte- 
ragao sociais que parecem reduzir sua ansiedade. Outras formas de 
psicoterapia, como a individual orientada para o insight , a compor- 
tamental, a cognitiva e a hipnose, podem ser uteis. 

Exames fisicos frequentes, agendados com regularidade, aju- 
dam a tranquilizar os pacientes em relagao ao fato de seus medicos 
nao os estarem abandonando e de suas queixas estarem sendo leva- 
das a serio. No entanto, procedimentos diagnosticos e terapeuticos 
invasivos so devem ser realizados quando evidencias objetivas assim 
exigirem. Sempre que possivel, o clmico deve evitar tratar achados 
ambiguos ou incidentais ao exame fisico. 

A farmacoterapia alivia um transtorno de sintomas somaticos 
somente quando o paciente apresenta uma condigao subjacente res- 
ponsiva a drogas, como um transtorno de ansiedade ou um depressi- 
vo. Quando o transtorno de sintomas somaticos e secundario a outro 
transtorno mental primario, este deve ser tratado por si so. Quando 
o transtorno e uma reagao situacional transitoria, os clmicos devem 
ajudar os pacientes a enfrentar o estresse sem reforgar seu compor- 
tamento doentio e o uso que fazem do papel de doente como uma 
solugao para seus problemas. 

OUTRO TRANSTORNO DE SINTOMAS 
SOMATICOS ESPECIFICADO OU NAO 
ESPECIFICADO 

Essa categoria do DSM-5 e usada para descrever condigoes carac- 
terizadas por um ou mais sintomas fisicos inexplicaveis com pelo 
menos seis meses de duragao, os quais estao abaixo do limiar para 
um diagnostico de transtorno de sintomas somaticos. Os sintomas 
nao sao causados ou completamente explicados por outra condigao 
clmica, psiquiatrica ou relacionada ao uso de substancia e causam 
sofrimento significativo ou incapacidade. 

Dois tipos de padroes sintomaticos podem ser vistos em pa¬ 
cientes com outro transtorno de sintomas somaticos especificado ou 
nao especificado: aqueles que tern relagao com o sistema nervoso au- 
tonomo e os que envolvem sensagoes de fadiga ou fraqueza. No que 
por vezes e referido como transtorno de excitagao autonomica, alguns 
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individuos sao afetados com sintomas que estao limitados as fungoes 
corporais inervadas pelo sistema nervoso autonomo. Esses pacientes 
tem queixas relativas aos sistemas cardiovascular, respiratorio, gas- 
trintestinal, urogenital e dermatologico. Outras pessoas reclamam de 
fadiga mental e fisica, fraqueza fisica e exaustao e incapacidade de 
realizar muitas atividades rotineiras devido a seus sintomas. Alguns 
clinicos acreditam que essa smdrome seja a neurastenia, um diagnos- 
tico usado principalmente na Europa e na Asia. A smdrome pode se 
sobrepor a smdrome da fadiga cronica; varios relatos de pesquisa le- 
vantaram a hipotese de que esta ultima envoiva fatores psiquiatricos, 
virologicos e imunologicos. (Veja o Cap. 14, que discute a smdrome 
da fadiga cronica em profundidade.) Outras condigoes inclusas nessa 
categoria nao especificada de transtorno de sintomas somaticos sao 
pseudociese (discutida no Cap. 27) e condigoes que nao satisfazem o 
criterio de seis meses para outros transtornos de sintomas somaticos. 
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▲ 13.3 Transtorno de ansiedade de 
doenga 


O transtorno de ansiedade de doenga e um diagnostico novo no 
DSM-5 que se aplica aquelas pessoas que sao preocupadas com ter 
ou contrair uma doenga. E uma variante do transtorno de sintomas 
somaticos (hipocondria), referido na Segao 13.2. Conforme descrito 
no DSM-5, a maioria dos individuos com hipocondria e agora clas- 
sificada com transtorno de sintomas somaticos; entretanto, em uma 
minoria dos casos, em vez disso se aplica o diagnostico de transtorno 
de ansiedade de doenga. Na descrigao do diagnostico diferencial entre 
os dois, de acordo com o DSM-5, o transtorno de sintomas somaticos 
e diagnosticado quando esses sintomas estao presentes, enquanto no 
de ansiedade de doenga existe pouco ou nenhum sintoma somatico e 


as pessoas estao “principalmente preocupadas com a ideia de estarem 
doentes”. O diagnostico tambem pode ser usado para pessoas que, de 
fato, tem uma doenga clmica, mas cuja ansiedade e desproporcional 
ao diagnostico, e que imaginam o pior resultado possfvel. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia desse transtorno e desconhecida, exceto pelo uso de da¬ 
dos relativos a hipocondria, que mostram uma prevalencia de 4 a 6% 
em uma populagao de clmica medica geral. Em outros levantamentos, 
ate 15% das pessoas na populagao em geral se preocupam com ficar 
doentes e incapacitadas, como consequencia. E esperado que o trans¬ 
torno seja diagnosticado com maior frequencia em idosos do que em 
pessoas mais jovens. Nao existem evidencias ate o momento de que o 
diagnostico seja mais comum entre diferentes ragas ou de que genero, 
condigao social, nfvel de instrugao e estado civil afetem o diagnostico. 

ETIOLOGIA 

A etiologia e desconhecida. O modelo da aprendizagem social des¬ 
crito para o transtorno de sintomas somaticos tambem pode ser apli- 
cado a esse transtorno. Nesse construto, o medo de doenga e enca- 
rado como um pedido para desempenhar o papel de doente feito por 
alguem que esta enfrentando problemas aparentemente insuperaveis 
e insoluveis. O papel de doente proporciona uma fuga que permite 
ao paciente ser dispensado dos deveres e das obrigagoes habituais. 

A visao da escola de pensamento psicodinamica sobre este 
transtorno e similar a relativa ao transtorno de sintomas somaticos. 
Desejos agressivos e hostis em relagao a outras pessoas sao transferi- 
dos para queixas ffsicas menores ou para o medo de doenga fisica. A 
raiva dos pacientes com transtorno de ansiedade de doenga, como na- 
queles com hipocondria, se origina de decepgoes, rejeigoes e perdas 
do passado. Igualmente, o medo de doenga e visto como uma defesa 
contra a culpa, um sentimento de maldade inata, uma expressao da 
baixa autoestima e um sinal de egoismo excessivo. A doenga temida 
tambem pode ser encarada como punigao por transgressoes passadas 
reais ou imaginarias. A natureza das relagoes do paciente com outras 
pessoas significativas em sua vida tambem pode ser relevante. Um 
pai que morreu por uma doenga especifica, por exemplo, pode ser o 
estfmulo para o medo de desenvolver essa doenga na descendencia 
daquele pai. O tipo de medo tambem pode ser simbolico de conflitos 
inconscientes que estao refletidos no tipo de doenga que amedronta a 
pessoa ou no sistema organico escolhido (p. ex., coragao, rins). 

DIAGNOSTICO 

Os principais criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno de 
ansiedade de doenga sao as preocupagoes dos pacientes com a falsa 
crenga de que tem ou irao desenvolver uma doenga grave e a exis- 
tencia de poucos sinais ou sintomas fisicos, ou de nenhum (Tab. 
13.3-1). A crenga deve durar pelo menos seis meses, e nao existem 
achados patologicos nos exames medicos ou neurologicos. A crenga 
nao pode ter a intensidade de um delfrio (diagnosticada de modo 
mais apropriado como transtorno delirante) e nao pode ser um so- 
frimento com a aparencia (mais bem diagnosticada como transtorno 
dismorfico corporal). A ansiedade acerca da doenga deve ser inca¬ 
pacitate e causar sofrimento emocional ou prejufzo na capacidade 
de funcionamento do indivfduo em areas importantes da vida. Al- 
gumas pessoas com o transtorno podem consultar medicos (o tipo 
que busca cuidados), enquanto outras podem nao procura-los (o tipo 
que evita cuidados). A maioria dos pacientes, no entanto, faz visitas 
repetidas a medicos e outros profissionais da saude. 
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TABELA 13.3-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
de ansiedade de doenga 

A. Preocupagao com ter ou contrair uma doenga grave. 

B. Sintomas somaticos nao estao presentes ou, se estiverem, 
sao de intensidade apenas leve. Se outra condigao medica 
esta presente ou se ha risco elevado de desenvolver uma 
condigao medica (p. ex., presenga de forte historia familiar), 
a preocupagao e claramente excessiva ou desproporcional. 

C. Ha alto nfvel de ansiedade com relagao a saude, e o indi- 
vfduo e facilmente alarmado a respeito do estado de saude 
pessoal. 

D. O indivfduo tern comportamentos excessivos relacionados 
a saude (p. ex., verificagoes repetidas do corpo procurando 
sinais de doenga) ou exibe evitagao mal-adaptativa (p. ex., 
evita consultas medicas e hospitais). 

E. Preocupagao relacionada a doenga presente ha pelo menos 
seis meses, mas a doenga especffica que e temida pode mu- 
dar nesse perfodo. 

F. A preocupagao relacionada a doenga nao e mais bem expli- 
cada por outro transtorno mental, como transtorno de sinto¬ 
mas somaticos, transtorno de panico, transtorno de ansieda¬ 
de generalizada, transtorno dismorfico corporal, transtorno 
obsessivo-compulsivo ou transtorno delirante, tipo somatico. 

Especificar se: 

Tipo busca de cuidado: O cuidado medico, incluindo consultas 

ao medico ou realizagao de exames e procedimentos, e utiliza- 

do com frequencia. 

Tipo evitagao de cuidado: O cuidado medico raramente e utilizado. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 

Association. Todos os direitos reservados.) 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Os pacientes com transtorno de ansiedade de doenga, assim como 
aqueles com problemas de sintomas somaticos, acreditam que 
tern uma doenga grave que ainda nao foi diagnosticada e nao po- 
dem ser persuadidos do contrario. Mantem uma crenga de que tern 
uma doenga em particular ou, a medida que o tempo passa, podem 
transferir sua crenga para outra doenga. Suas convicgoes persistem 
apesar dos resultados laboratoriais negativos, do curso benigno da 
doenga alegada e da devida tranquilizagao por parte dos medicos. 
A preocupagao com a doenga interfere em sua interagao com a famf- 
lia, amigos e colegas de trabalho. Frequentemente, sao viciados em 
realizar pesquisas na internet sobre sua doenga temida, inferindo o 
pior das informagoes (ou desinformagoes) que la encontram. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O transtorno de ansiedade de doenga deve ser diferenciado de outras 
condigoes clfnicas. Com muita frequencia, esses pacientes sao rejeita- 
dos como “queixosos cronicos”, e nao sao realizados exames medicos 
mais criteriosos. Indivfduos com transtorno de ansiedade de doenga sao 
diferenciados daqueles com transtomos de sintomas somaticos pela en- 
fase que e dada, naquele transtorno, ao medo de ter uma doenga versus 
a enfase, no caso do transtorno de sintomas somaticos, na preocupagao 
associada a muitos sintomas; mas ambos podem existir em graus va- 
riados em cada um dos transtornos. Indivfduos com transtorno de an¬ 
siedade de doenga costumam se queixar de menos sintomas do que 
os com transtorno de sintomas somaticos. Esse transtorno, em geral, 


tern infcio antes dos 30 anos, enquanto o de ansiedade de doenga tern 
uma idade menos especffica de infcio. O transtorno conversivo e agu- 
do, geralmente transitorio e, via de regra, envolve um sintoma, em vez 
de uma doenga em particular. O transtorno doloroso e cronico, como 
na hipocondria, mas os sintomas estao limitados a queixas de dor. O 
medo de doenga tambem pode ocorrer em pessoas com transtornos de- 
pressivos e de ansiedade. Se um indivfduo satisfizer todos os criterios 
diagnosticos para transtorno de ansiedade de doenga e outro transtorno 
mental importante, como o depressivo maior ou o de ansiedade gene- 
ralizada, devera receber os dois diagnosticos. Pacientes com transtorno 
de panico podem, a princfpio, se queixar de que estao afetados por uma 
doenga (p. ex., problemas cardfacos), mas um questionamento cuida- 
doso durante a coleta da historia medica revela os sintomas classicos 
de um ataque de panico. Crengas delirantes ocorrem na esquizofrenia e 
em outros transtomos psicoticos, mas eles podem ser diferenciados do 
transtorno de ansiedade de doenga por sua intensidade delirante e pela 
presenga de outros sintomas psicoticos. Alem disso, os delfrios somati¬ 
cos de pacientes com esquizofrenia tendem a ser bizarros e idiossincra- 
sicos e a estar em desacordo com seu meio cultural. 

O transtorno de ansiedade de doenga pode ser diferenciado 
do obsessivo-compulsivo pela singularidade das crengas e pela au- 
sencia de tragos comportamentais compulsivos; mas com frequencia 
existe uma qualidade obsessiva no medo dos pacientes. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Visto que o transtorno so foi descrito recentemente, nao existem dados 
fidedignos sobre o prognostico, mas pode-se tomar como base os da¬ 
dos sobre o curso do transtorno de sintomas somaticos, que costuma 
ser episodico; os episodios duram desde meses ate anos e sao separa- 
dos por perfodos de repouso igualmente longos. Assim como ocorre 
com a hipocondria, um bom prognostico esta associado a status so- 
cioeconomico alto, ansiedade ou depressao responsivas ao tratamento, 
infcio repentino dos sintomas, ausencia de um transtorno da personali- 
dade e de uma condigao medica nao psiquiatrica relacionada. 

TRATAMENTO 

Assim como que acontece com o transtorno de sintomas somaticos, 
pacientes com transtorno de ansiedade de doenga em geral resistem 
ao tratamento psiquiatrico, embora alguns o aceitem se ele ocorrer 
em um contexto medico e focar na redugao do estresse e na educa- 
gao para enfrentamento de doenga cronica. Psicoterapia de grupo 
pode ser util especialmente se o grupo for homogeneo, com indivf¬ 
duos que sofram do mesmo transtorno. Outras formas de psicotera¬ 
pia, como a individual orientada para o insight , a comportamental, a 
cognitiva e a hipnose, podem ser uteis. 

O papel dos exames medicos ffsicos agendados com regulari- 
dade e controverso. Alguns pacientes podem se beneficiar por serem 
tranquilizados de que suas queixas estao sendo levadas a serio e de 
que nao tern a doenga que temem. Outros, no entanto, sao resistentes a 
consultar um medico ou, se o fazem, relutam em aceitar o fato de que 
nao ha coisa alguma com que se preocupar. Procedimentos diagnos¬ 
ticos e terapeuticos invasivos somente devem ser realizados quando 
evidencias objetivas assim exigirem. Sempre que possfvel, o clfnico 
deve evitar tratar achados ambfguos ou incidentais ao exame ffsico. 

A farmacoterapia pode ser util no alfvio da ansiedade gerada 
pelo medo que o paciente tern de doenga, especialmente se for uma 
doenga que implique risco de morte; mas e apenas paliativa e nao 
proporciona alfvio duradouro. Este so pode derivar de um programa 
psicoterapico eficaz que seja aceitavel para o paciente, ao qual ele 
esteja disposto e do qual seja capaz de participar. 
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A 13.4 Transtorno de sintomas 
neurologicos funcionais 
(transtorno conversivo) 


O transtorno conversivo, tambem denominado transtorno de sinto¬ 
mas neurologicos funcionais, no DSM-5, e uma doenqa de sintomas 
ou deficits que afetam funqoes motoras ou sensoriais voluntarias, 
sugerindo outra condiqao clfnica, mas que aparenta ser causada 
por fatores psicologicos, pois e precedida por conflitos ou outros 
estressores. Os sintomas ou deficits do transtorno conversivo nao 
sao produzidos de modo intencional e nao sao causados pelo uso de 
substancia, nao estao limitados a sintomas dolorosos ou sexuais, e o 
ganho e primariamente psicologico, e nao social, financeiro ou legal 
(Tab. 13.4-1). 

A smdrome hoje conhecida como transtorno conversivo foi 
originalmente combinada com a smdrome chamada de transtorno 
de somatizagao e foi referida como histeria, reaqao conversiva ou 
reaqao dissociativa. Paul Briquet e Jean-Martin Charcot contribuf- 
ram para o desenvolvimento do conceito de transtorno conversivo 


TABELA 13.4-1 

Sintomas comuns do transtorno conversivo 


Sintomas motores 

Deficits sensoriais 

Movimentos 

Anestesia, especialmente das 

involuntarios 

extremidades 

Tiques 

Anestesia na linha media 

Blefarospasmo 

Cegueira 

Torcicolo 

Visao de tunel 

Opistotono 

Surdez 

Convulsoes 

Sintomas viscerais 

Marcha anormal 

Vomito psicogenico 

Quedas 

Pseudociese 

Astasia-abasia 

Globo farfngeo 

Paralisia 

Desmaio ou sfncope 

Fraqueza 

Retenqao urinaria 

Afonia 

Diarreia 


(Cortesia de Frederick G. Guggenheim, M.D.) 


observando a influencia da hereditariedade no sintoma e a associa- 
qao comum com um evento traumatico. O termo “conversao” foi 
introduzido por Sigmund Freud, que, com base em seu trabalho com 
Anna O, formulou a hipotese de que os sintomas do transtorno con¬ 
versivo refletem conflitos inconscientes. 

EPIDEMIOLOGIA 

Alguns sintomas do transtorno conversivo que nao sao suficiente- 
mente graves para justificar o diagnostico podem ocorrer em ate um 
terqo da populaqao em geral em algum momento durante suas vidas. 
As taxas reportadas desse transtorno variam de 11 em 100 mil a 300 
em 100 mil em amostras da populaqao em geral. Entre populaqoes 
especfficas, sua ocorrencia pode ser ainda mais alta, talvez fazendo 
dele o transtorno de sintomas somaticos mais comum em algumas 
populaqoes. Varios estudos reportaram que 5 a 15% das consultas 
psiquiatricas em um hospital geral e 25 a 30% das internaqoes em 
um hospital para veteranos de guerra envolvem pacientes com diag¬ 
nostico de transtorno conversivo. 

A proporqao de homens e mulheres entre os pacientes adultos 
e de pelo menos 2 para 1 ate 10 para 1; entre as crianqas, e vista 
uma predominance ainda maior em meninas. Os sintomas sao mais 
comuns no lado esquerdo do que no lado direito do corpo em mu¬ 
lheres. Mulheres que apresentam sintomas conversivos tern maior 
probabilidade de desenvolver posteriormente transtorno de sintomas 
somaticos do que aquelas que nao os tiveram. Existe uma associaqao 
entre transtorno conversivo e transtorno da personalidade antissocial 
em homens. Homens com transtorno conversivo com frequence es- 
tiveram envolvidos em acidentes ocupacionais ou militares. O infcio 
do transtorno se da geralmente no fim da infancia ate o infcio da 
idade adulta, sendo raro antes dos 10 anos de idade ou apos os 35 
anos, mas ja foi relatado o infcio na decada dos 90 anos. Quando 
os sintomas sugerem um transtorno conversivo com infcio na meia- 
-idade ou na velhice, a probabilidade de uma condiqao neurologica 
ou outra condiqao clfnica oculta e alta. Sintomas conversivos em 
crianqas com menos de 10 anos costumam estar limitados a proble- 
mas com a marcha ou convulsoes. 

Dados indicam que o transtorno conversivo e mais comum 
entre as populaqdes rurais, pessoas com baixo grau de instruqao, 
com baixo quociente de inteligencia, em grupos com nfvel socioe- 
conomico baixo e em militares que foram expostos a situaqdes de 
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combate. Esse transtorno e mais comumente associado a diagnos- 
ticos comorbidos de transtorno depressivo maior, transtornos de 
ansiedade e esquizofrenia e apresenta frequencia aumentada em 
parentes de probandos que o apresentam. Dados limitados suge- 
rem que sintomas conversivos sao mais observados em parentes de 
pessoas com transtorno conversivo. Foi reportado um risco aumen- 
tado de sua ocorrencia em pares de gemeos monozigoticos, mas 
nao nos dizigoticos. 

COMORBIDADE 

Frequentemente ocorrem disturbios clmicos e, sobretudo, neurologi- 
cos entre pacientes com transtornos conversivos. O que costuma ser 
visto nessas condigoes neurologicas ou clmicas comorbidas e uma 
elaboragao dos sintomas provenientes da lesao organica original. 

Transtornos depressivos, de ansiedade e de sintomas somati- 
cos sao especialmente observados por sua associado com o trans- 
tomo conversivo. Este e relatado na esquizofrenia, mas isso e inco- 
mum. Estudos de pacientes internados em um hospital psiquiatrico 
por transtorno conversivo revelam, quando o estudo e mais aprofun- 
dado, que um quarto ate metade deles tern um transtorno do humor 
clinicamente significativo ou esquizofrenia. 

Transtornos da personalidade tambem acompanham com 
frequencia um transtorno conversivo, em especial o tipo histrioni- 
co (em 5 a 21% dos casos) e o tipo passivo-dependente (9 a 40% 
dos casos). Entretanto, podem ocorrer transtornos conversivos em 
pessoas sem predisposigao para um problema clinico, neurologico 
ou psiquiatrico. 

ETIOLOGIA 
Fatores psicanaliticos 

De acordo com a teoria psicanalitica, o transtorno conversivo e 
causado pela repressao de um conflito intrapsfquico inconsciente 
e pela conversao da ansiedade em um sintoma ffsico. O conflito 
acontece entre um impulso instintivo (p. ex., agressao ou sexuali- 
dade) e a proibigao de sua expressao. Os sintomas possibilitam a 
expressao parcial do desejo ou impeto proibidos, mas a disfargam, 
de modo que os pacientes podem evitar o confronto consciente 
com seus impulsos inaceitaveis; isto e, o sintoma do transtorno 
conversivo tern uma relagao simbolica com o conflito inconsciente 
- por exemplo, vaginismo protege a paciente de expressar desejos 
sexuais inaceitaveis. Esses sintomas tambem permitem aos pacien¬ 
tes comunicarem sua necessidade de atengao e de tratamento espe- 
ciais. Os sintomas podem funcionar como um meio nao verbal de 
controlar ou manipular os outros. 

Teoria da aprendizagem 

Em termos da teoria da aprendizagem condicionada, um sinto¬ 
ma conversivo pode ser visto como um comportamento aprendido 
condicionado classicamente; os sintomas de doenga, aprendidos na 
infancia, sao suscitados como um meio de enfrentamento de uma 
situagao que de outra forma seria impossivel. 

Fatores biologicos 

Cada vez mais os dados implicam fatores biologicos e neuropsico- 
logicos no desenvolvimento de sintomas de transtorno conversivo. 
Estudos preliminares de imagem cerebral encontraram hipometabo- 
lismo do hemisferio dominante e hipermetabolismo do hemisferio 
nao dominante e envoiveram uma comunicagao prejudicada entre 


os hemisferios na causa desse transtorno. Os sintomas podem ser 
causados por uma excitagao cortical excessiva que desencadeia cir- 
cuitos de retorno negativo entre o cortex cerebral e a formagao re¬ 
ticular do tronco encefalico. Por sua vez, niveis elevados de debito 
corticofugal inibem a consciencia do paciente da sensagao corporal, 
o que pode explicar os deficits sensoriais observados em alguns indi- 
viduos afetados. Testes neuropsicologicos, algumas vezes, revelam 
prejmzos sutis na comunicagao verbal, na memoria, na vigilancia e 
na atengao, bem como incongruencia afetiva nesses pacientes. 

DIAGNOSTICO 

O DSM-5 limita o diagnostico de transtorno conversivo aqueles sin¬ 
tomas que afetam uma fungao motora ou sensorial voluntaria, isto 
e, sintomas neurologicos. Os medicos nao conseguem explicar os 
sintomas neurologicos unicamente com base em uma condigao neu- 
rologica conhecida. 

O diagnostico de transtorno conversivo requer que os clmi¬ 
cos encontrem uma associagao necessaria e crftica entre a causa 
dos sintomas neurologicos e fatores psicologicos, embora os sin¬ 
tomas nao possam resultar de simulagao ou transtorno facticio. O 
diagnostico de transtorno conversivo tambem exclui sintomas de 
dor e disfungao sexual e sintomas que ocorrem somente no trans¬ 
torno de sintomas somaticos. O DSM-5 permite a especificagao 
do tipo de sintoma ou deficit visto no transtorno conversivo - por 
exemplo, com fraqueza ou paralisia, com movimentos anormais ou 
com ataques ou convulsoes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Paralisia, cegueira e mutismo sao os sintomas mais comuns no 
transtorno conversivo. Ele pode estar mais comumente associado a 
transtorno da personalidade passivo-agressiva, dependente, antiso¬ 
cial e histrionica. Sintomas de transtornos depressivo e de ansiedade 
com frequencia acompanham os sintomas do transtorno conversivo, 
e os pacientes afetados estao em risco de suicidio. 


O Sr. J. e um homem solteiro de 28 anos que e empregado em uma 
fabrica. Ele foi trazido a emergencia por seu pai, queixando-se 
de ter perdido a visao enquanto estava sentado no banco traseiro 
a caminho de casa depois de uma reuniao familiar. Havia jogado 
voleibol no encontro, mas nao teve nenhum ferimento, a nao ser 
quando foi atingido pela bola na cabega algumas vezes. Como de 
costume, havia relutado em jogar voleibol por falta de habilidades 
atleticas e foi colocado em um time na ultima hora. Recorda que 
teve alguns problemas para enxergar durante o jogo, mas so perdeu 
a visao depois que estava no carro a caminho de casa. Quando che- 
gou ao pronto-socorro, sua visao estava melhorando, embora ainda 
se queixasse de desfocagem e diplopia leve. A visao dupla pode ser 
atenuada fazendo-o focar em objetos a diferentes distancias. 

Ao exame, o Sr. J. estava absolutamente cooperativo, um 
pouco inseguro sobre o porque de isso ter ocorrido e um pouco 
indolente. O exame das pupilas, oculomotor e sensorio-motor ge- 
ral foi normal. Depois da liberagao medica, foi encaminhado a um 
centro de saude mental para avaliagao complementar. 

No centro de saude mental, o paciente tornou a contar a 
mesma historia que havia relatado no pronto-socorro e ainda estava 
acompanhado pelo pai. Comegou a recontar como sua visao co- 
megou a voltar ao normal quando seu pai parou o carro no acosta- 
mento e comegou a conversar com ele sobre os acontecimentos do 
dia. Falou para o pai sobre como tinha-se sentido embaragado e em 
conflito sobre jogar voleibol e como tinha achado que de fato de- 





Medicina psicossomatica 475 


veria jogar devido as pressoes externas. A historia mais detalhada 
do paciente e de seu pai revelou que esse jovem era tfmido quando 
adolescente, particularmente em relagao a participagao atletica. Ele 
nunca havia tido outro episodio de perda visual. Contou que se sen- 
tia ansioso e por vezes nao se sentia bem em seu corpo durante as 
atividades atleticas. 

A discussao com o paciente no centra de saude mental fo- 
cou no papel potencial de fatores psicologicos e sociais na perda 
aguda da visao. Ele ficou bastante perplexo com isso, mas tam¬ 
bem foi receptivo a discussao. Afirmou ter certeza de que comegou 
a enxergar e a se sentir melhor quando seu pai parou o carro no 
acostamento da estrada e conversou com ele. Os medicos admiti- 
ram nao saber a causa da perda da visao e que isso provavelmente 
nao voltaria a acontecer. O jovem e seu pai ficaram satisfeitos com 
a avaliagao clmica e psiquiatrica e concordaram em retornar para 
atendimento caso voltassem a ocorrer os sintomas. O paciente foi 
agendado para um follow-up na clmica psiquiatrica em nfvel ambu- 
latorial. (Cortesia de Michael A. Hollifield, M.D.) 

Sintomas sensoriais 

No transtorno conversivo, anestesia e parestesia sao comuns, 
especialmente das extremidades. Todas as modalidades sensoriais 
podem estar envolvidas, e a distribuigao do transtorno costuma ser 
incompativel com doenga neurologica central ou periferica. Assim, 
os clmicos podem ver a caracterfstica anestesia tipo meia-e-luva das 
maos ou dos pes ou a hemianestesia do corpo comegando precisa- 
mente ao longo da linha media. 

Os sintomas do transtorno conversivo envolvem os orgaos 
dos sentidos e podem produzir surdez, cegueira e visao de tunel. 
Esses sintomas podem ser unilaterais ou bilaterais, mas a avalia¬ 
gao neurologica revela caminhos sensoriais intactos. Na cegueira 
do transtorno conversivo, por exemplo, os pacientes circulam sem 
colidir ou se machucar, suas pupilas reagem a luz, e seus potenciais 
corticais evocados sao normais. 

Sintomas motores 

Os sintomas motores do transtorno conversivo incluem movimentos 
anormais, disturbio da marcha, fraqueza e paralisia. Tremores rftmi- 
cos grosseiros, movimentos coreiformes, tiques e espasmos podem 
estar presentes. Os movimentos costumam piorar quando a atengao 
e voltada para eles. Um disturbio da marcha visto no transtorno con¬ 
versivo e astasia-abasia , que e uma marcha extremamente ataxica e 
cambaleante acompanhada por movimentos truncais grosseiros, ir- 
regulares, movimentos espasmodicos truncais e de balango dos bra- 
90 s. Os pacientes com os sintomas raramente caem; se isso ocorre, 
em geral nao se machucam. 

Outros disturbios motores comuns sao paralisia e paresia 
envolvendo um, dois ou os quatro membros, embora a distribuigao 
dos musculos afetados nao se conforme aos caminhos neurais. Os 
reflexos permanecem normais; os pacientes nao tern fasciculagoes 
ou atrofia muscular (exceto depois de paralisia conversiva de longa 
data); os achados eletromiograficos sao normais. 

Sintomas convulsivos 

Pseudoconvulsao e outro sintoma no transtorno conversivo. Os cli- 
nicos podem achar dificil diferenciar uma pseudoconvulsao de uma 
verdadeira convulsao por meio da observagao clmica isolada. Alem 
do mais, aproximadamente um tergo das pseudoconvulsoes tambem 
tern um transtorno epileptico coexistente. Morder a lingua, inconti¬ 


nentia urinaria e lesoes apos uma queda podem ocorrer em pseudo¬ 
convulsoes, embora esses sintomas em geral nao estejam presentes. 
O reflexo pupilar e de mordedura e mantido apos uma pseudocon¬ 
vulsao, e os pacientes nao tern aumento pos-convulsao nas concen¬ 
trates de prolactina. 

Outras caracteristicas associadas 

Varios sintomas psicologicos tambem foram associados ao transtor¬ 
no conversivo. 

Ganho primario. Os pacientes obtem ganho primario ao man- 
ter os conflitos internos fora de sua consciencia. Os sintomas tern 
valor simbolico; representam um conflito psicologico inconsciente. 

Ganho secundario. Os pacientes acumulam vantagens e be- 
neffcios tangfveis como resultado de estarem doentes; por exemplo, 
ser dispensado de obrigagoes e situagoes vitais dificeis, recebendo 
apoio e assistencia que de outra forma nao estariam disponfveis e 
controlando o comportamento de outras pessoas. 

La belle indifference. La belle indifference e uma atitude ina- 
propriadamente arrogante de um paciente em relagao a sintomas 
graves; isto e, ele parece estar despreocupado com o que parece ser 
um prejuizo importante. A indiferenga branda tambem e vista em 
alguns pacientes medicos com doenga grave que desenvolvem uma 
atitude estoica. A presenga ou ausencia de la belle indifference nao 
e patognomonica de transtorno conversivo, mas com frequencia esta 
associada a condigao. 

Identifica^ao. Pacientes com transtorno conversivo podem 
moldar seus sintomas de forma inconsciente conforme os de alguem 
importante para eles. Por exemplo, um genitor ou uma pessoa que 
morreu recentemente podem servir como modelo para um transtor¬ 
no conversivo. Durante a reagao de luto patologico, as pessoas enlu- 
tadas costumam ter sintomas do morto. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Um dos problemas principals no diagnostico do transtorno conversi¬ 
vo e a dificuldade de descartar definitivamente uma condigao clmi¬ 
ca. Problemas medicos nao psiquiatricos concomitantes sao comuns 
em pacientes hospitalizados com transtorno conversivo, e eviden¬ 
ces de um disturbio neurologico atual ou previo ou uma doenga 
sistemica que afete o cerebro foram reportados em 18 a 64% desses 
pacientes. Estima-se que 25 a 50% dos individuos classificados com 
transtorno conversivo acabem recebendo diagnosticos de problemas 
medicos neurologicos ou nao psiquiatricos que poderiam ter causa- 
do seus primeiros sintomas. Dessa forma, e essencial uma avaliagao 
clmica e neurologica minuciosas em todos os casos. Se puderem ser 
resolvidos por meio de sugestao, hipnose ou amobarbital parenteral 
ou lorazepam, os sintomas provavelmente sao o resultado de trans¬ 
torno conversivo. 

Disturbios neurologicos (p. ex., demencia e outras doengas 
degenerativas), tumores cerebrais e doenga dos ganglios da base 
devem ser considerados no diagnostico diferencial. Por exemplo, 
fraqueza pode ser confundida com miastenia grave, polimiosite, 
miopatias adquiridas ou esclerose multipla. Neurite optica pode 
ser diagnosticada erroneamente como cegueira relacionada a trans¬ 
torno conversivo. Outras doengas que podem causar confusao nos 
sintomas sao a smdrome de Guillain-Barre, a doenga de Creutzfeldt- 
-Jakob, a paralisia periodica e as manifestagoes neurologicas preco- 
ces da aids. Ocorrem sintomas de transtorno conversivo na esqui- 
zofrenia e em transtornos depressivos e de ansiedade, porem esses 
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outros transtornos estao associados a seus proprios sintomas distin- 
tos que, por fim, possibilitam o diagnostics diferencial. 

Sintomas sensorio-motores tambem ocorrem no transtorno de 
sintomas somaticos, mas ele e uma doenga cronica que comega no 
imcio da vida e inclui sintomas em muitos outros sistemas organi- 
cos. Na hipocondria, as pessoas nao tern perda real ou distorgao da 
fungao; as queixas somaticas sao cronicas e nao estao limitadas aos 
sintomas neurologicos, e as atitudes e crengas hipocondriacas carac- 
teristicas estao presentes. Se os sintomas do indivfduo estiverem li- 
mitados a dor, pode ser diagnosticado transtorno doloroso. Pacientes 
cujas queixas estao limitadas a fungao sexual sao classificados com 
uma disfungao sexual em vez de com transtorno conversivo. 

Tanto na simulagao quanto no transtorno factfcio, os sintomas 
estao sob o controle voluntario consciente. A historia de um simu- 
lador e, em geral, mais inconsistente e contraditoria do que a de um 
paciente com transtorno conversivo, e o comportamento fraudulento 
simulador e claramente direcionado para o objetivo. 

A Tabela 13.4-2 lista exemplos de testes importantes que sao 
relevantes para sintomas de transtorno conversivo. 

CURSO E PROGNOSTICS 

O surgimento do transtorno conversivo costuma ser agudo, mas a sin- 
tomatologia tambem pode ir se manifestando em um crescendo. Os 


sintomas ou deficits sao, em geral, de curta duragao, e cerca de 95% 
dos casos agudos tern remissao espontanea, geralmente em duas sema- 
nas em pacientes hospitalizados. Se os sintomas estao presentes ha seis 
meses ou mais, o prognostico para sua resolugao e menos do que 50% 
e vai diminuindo conforme o tempo que estiverem presentes. Ocorre 
recorrencia em um quinto a um quarto das pessoas no espago de um 
ano do episodio. Assim, um episodio e um preditor de episodios fu- 
turos. E esperado bom prognostico se houver imcio agudo, presenga 
de estressores claramente identificaveis na epoca do imcio, intervalo 
curto entre o inicio e a instituigao do tratamento e inteligencia acima 
da media. Paralisia, afonia e cegueira estao associadas a bom prognos¬ 
tico, enquanto tremor e convulsoes sao fatores para mau prognostico. 

TRATAMENTO 

A resolugao do sintoma do transtorno conversivo e, em geral, es¬ 
pontanea, embora provavelmente seja facilitada por terapia de apoio 
orientada para o insight ou terapia comportamental. A caracterfstica 
mais importante da terapia e uma relagao com um terapeuta atencio- 
so e confiavel. Com pacientes resistentes a ideia de psicoterapia, os 
medicos podem sugerir que esta se concentre nos temas de estresse e 
enfrentamento. Dizer a esses pacientes que seus sintomas sao imagi- 
narios com frequencia os faz piorar. Hipnose, ansioliticos e exercfcios 
de relaxamento corporal sao eficazes em alguns casos. Amobarbital 



TABELA 13.4-2 

Achados caracteristicos ao exame fisico no transtorno conversivo 


Condigao 

Teste 

Achados conversivos 

Anestesia 

Mapas de dermatomos 

A perda sensorial nao se adapta ao padrao de distribuigao reconhecido 

Hemianestesia 

Verificar a linha media 

Separagao rfgida da metade do corpo 

Astasia-abasia 

Caminhar, dangar 

Com sugestao, aqueles que nao podem caminhar ainda conseguem dan- 
gar; alteragao dos achados sensoriais e motores com sugestao 

Paralisia, paresia 

Deixar cair a mao paralisada sobre 
a face 

Teste de Hoover 

Verificar a forga motora 

A mao cai proximo a face, nao sobre ela 

Pressao observada na mao do examinador sob a perna paralisada quan- 
do tenta elevar a perna reta 

Fraqueza irrisoria 

Coma 

O examinador tenta abrir os olhos 

Manobra oculocefalica 

Resiste a abertura; o olhar fixo esta afastado do medico 

Os olhos permanecem imoveis, nao se movendo de um lado para o outro 

Afonia 

Pedir que tussa 

Som da tosse essencialmente normal indica que as cordas vocais estao 
se fechando 

Espirros intrataveis 

Observar 

Curtos grunhidos nasais com pouco ou nenhum espirro na fase inspi- 
ratoria; pouca ou nenhuma aerossolizagao das secregoes: expressao 
facial minima; olhos abertos; interrompe quando dorme; diminui 
quando sozinho 

Sfncope 

Teste de inclinagao da cabega para 
cima 

A magnitude das alteragoes nos sinais vitais e a estase venosa nao expli- 
cam a continuidade dos sintomas 

Visao de tunel 

Campos visuais 

Mudanga no padrao com multiplos exames 

Cegueira monocular 
profunda 

Sinai de oscilagao da lanterna 
(Marcus Gunn) 

Campos visuais binoculares 

Ausencia de defeito pupilar aferente 

Visao suficiente no "olho ruim" exclui demarcagao de mancha cega 
fisiologica normal no olho bom 

Cegueira bilateral grave 

"Mexa com os dedos, so estou tes- 
tando a coordenagao" 

Flash ou luz brilhante repentina 
"Olhe para sua mao" 

"Toque seus dedos indicadores" 

O paciente pode comegar a imitar novos movimentos antes de perceber 
o lapso 

O paciente hesita 

O paciente nao olha para a mao 

Mesmo cegos, os pacientes conseguem realizar essa propriocepgao 


(Cortesia de Frederick G. Guggenheim, M.D.) 
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ou lorazepam parenteral podem ser uteis na obtengao de informagoes 
adicionais da historia, sobretudo quando o indivfduo recentemente 
vivenciou um evento traumatico. As abordagens psicodinamicas in- 
cluem psicanalise e psicoterapia orientada para o insight , nas quais os 
pacientes exploram conflitos intrapsfquicos e o simbolismo dos sinto- 
mas do transtorno conversivo. Formas breves e diretas de psicoterapia 
de curta duragao tambem ja foram usadas para tratar o transtorno. 
Quanto mais longa a duragao do papel de doente desses pacientes e 
quanto mais regrediram, mais dificil sera o tratamento. 
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A 13.5 Fatores psicologicos que 
afetam outras condigoes 
medicas 


A medicina psicossomatica tern sido uma area especffica de estudo no 
campo da psiquiatria. Ela esta baseada em dois pressupostos basicos: 
existe uma unidade de mente e corpo; e fatores psicossociais devem 
ser levados em conta quando se consideram os estados da doenga. 

Conceitos derivados do campo da medicina psicossomatica 
influenciaram a emergencia da medicina complementar e alternativa 
(MCA), que se baseia fortemente no exame dos fatores psicologicos 
na manutengao da saude, e o campo da medicina holfstica, com sua 
enfase no exame e no tratamento do paciente como um todo, nao ape- 
nas de sua doenga. Os conceitos da medicina psicossomatica tambem 
influenciaram o campo da medicina comportamental, que integra as 


ciencias do comportamento e a abordagem biomedica para preven- 
gao, diagnostico e tratamento da doenga. Os conceitos psicossomati- 
cos contribufram muito para essas abordagens dos cuidados medicos. 

Os conceitos da medicina psicossomatica estao inclusos na 
entidade diagnostica “Fatores psicologicos que afetam outras condi¬ 
goes medicas”. Essa categoria abrange transtornos ffsicos causados 
ou afetados de forma adversa por fatores emocionais ou psicologi¬ 
cos. Sempre deve estar presente uma condigao clfnica para que seja 
feito o diagnostico. 

CLASSIFICACAO 

Os criterios diagnosticos para “Fatores psicologicos que afetam ou¬ 
tras condigoes medicas” exclufram (1) transtornos mentais classicos 
que tern sintomas ffsicos como parte do transtorno (p. ex., transtorno 
conversivo, no qual um sintoma ffsico e produzido por um conflito 
psicologico); (2) transtorno de sintomas somaticos, no qual os sinto¬ 
mas ffsicos nao estao baseados em patologia organica; (3) hipocondria, 
em que os pacientes tern uma preocupagao exagerada com sua saude; 
(4) queixas ffsicas que frequentemente estao associadas a transtornos 
mentais (p. ex., transtorno distfmico, que costuma ter acompanhamen- 
tos somaticos, como fraqueza muscular, astenia, fadiga e exaustao); 
e (5) queixas ffsicas associadas a transtornos relacionados ao uso de 
substancias (p. ex., tosse associada com dependencia de nicotina). 

TEORIA DO ESTRESSE 

Estresse pode ser descrito como uma circunstancia que perturba, ou 
provavelmente ira perturbar, o funcionamento fisiologico ou psicolo¬ 
gico de umapessoa. Na decada de 1920, Walter Cannon (1871-1945) 
conduziu o primeiro estudo sistematico da relagao entre estresse e 
doenga. Ele demonstrou que a estimulagao do sistema nervoso au- 
tonomo, em particular o sistema simpatico, preparava o organismo 
para a resposta de “luta ou fuga”, caracterizada por hipertensao, ta- 
quicardia e aumento no debito cardfaco. Isso era util no animal, que 
podia lutar ou fugir, mas, na pessoa, que nao podia nenhum dos dois, 
em virtude de ser civilizada, o estresse subsequente resultava em 
doenga (p. ex., produzia um transtorno cardiovascular). 

Na decada de 1950, Harold Wolff (1898-1962) observou que a 
fisiologia do trato gastrintestinal (GI) parecia estar correlacionada a 
estados emocionais especfficos. A hiperfungao estava associada com 
hostilidade, e a hipofungao, com tristeza. Wolff considerava essas 
reagoes inespecfficas e acreditava que a reagao do paciente era deter- 
minada pela situagao vital geral e pela avaliagao perceptual do even¬ 
to estressante. Anteriormente, William Beaumont (1785-1853), um 
cirurgiao militar norte-americano, teve um paciente chamado Alexis 
St. Martin, que se tornou famoso devido a um ferimento por tiro que 
resultou em uma fistula gastrica permanente. Beaumont observou 
que, durante estados emocionais fortemente carregados, a mucosa 
podia se tornar hiperemica ou esbranquigada, indicando que o fluxo 
sangufneo ate o estomago era influenciado pelas emogoes. 

Hans Selye (1907-1982) desenvolveu um modelo de estresse 
que denominou smdrome de adaptagao geral. Esta consistia em tres 
fases: (1) a reagao de alarme; (2) o estagio de resistencia; e (3) o 
estagio de exaustao, no qual a adaptagao ou a resistencia adquirida 
eram perdidas. Ele considerou o estresse uma resposta corporal ines- 
pecffica a uma demanda causada por condigoes agradaveis ou desa- 
gradaveis. Selye acreditava que o estresse, por definigao, nem sem¬ 
pre precisava ser desagradavel. Chamou o estresse desagradavel de 
sofrimento. A aceitagao dos dois tipos de estresse requer adaptagao. 

O corpo reage ao estresse - nesse sentido definido como 
qualquer coisa (real, simbolica ou imaginada) que ameace a sobre- 
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vivencia de um individuo - pondo em movimento um conjunto de 
respostas que busca reduzir o impacto do estressor e recuperar a ho- 
meostase. Muito e conhecido sobre a resposta fisiologica ao estresse 
agudo, mas consideravelmente menos e sabido sobre a resposta ao 
estresse cronico. Muitos estressores ocorrem por um perfodo de tem¬ 
po prolongado ou tern repercussoes de longa duragao. Por exemplo, a 
perda de um conjuge pode ser seguida por meses ou anos de solidao, 
e uma agressao sexual violenta pode ser seguida por anos de apreen- 
sao e preocupagao. Respostas neuroendocrinas e imunes a tais even- 
tos explicam por que e como o estresse pode ter efeitos prejudiciais. 

Respostas dos neurotransmissores ao estresse 

Os estressores ativam sistemas noradrenergicos no cerebro (mais nota- 
damente no locus ceruleus ) e causam a liberagao de catecolaminas do 
sistema nervoso autonomo. Tambem ativam sistemas serotonergicos, 
conforme evidenciado pelo aumento na circulagao da serotonina. Evi¬ 
dences recentes sugerem que, embora os glicocorticoides tenham uma 
tendencia a melhorar o funcionamento global da serotonina, podem 
existir diferengas na regulagao glicocorticoide de subtipos de recep- 
tores de serotonina, o que pode ter implicagoes para o funcionamento 
serotonergico na depressao e em doengas relacionadas. Por exemplo, 
os glicocorticoides podem aumentar agoes mediadas pela serotonina 
5-hidroxitriptamina (5-HT 2 ), contribuindo, assim, para a intensificagao 
de agoes desses tipos de receptores que foram implicados na fisiopa- 
tologia do transtorno depressivo maior. O estresse tambem aumenta 
a neurotransmissao dopaminergica nos caminhos meso-pre-frontais. 

Neurotransmissores aminoacidos e peptidergicos tambem 
estao intricadamente envolvidos na resposta ao estresse. Estudos 
mostraram que o fator liberador de corticotrofina (CRF) (como neu- 
rotransmissor, nao como regulador hormonal do funcionamento do 
eixo hipotalamico-hipofisario-suprarrenal [HHS]), o glutamato (por 
meio de receptores A-metil-D-aspartato) e o acido y-aminobutfrico 
(GABA) desempenham papeis importantes na geragao de resposta 
ao estresse ou na modulagao de outros sistemas responsivos ao es¬ 
tresse, como os circuitos cerebrais dopaminergico e noradrenergico. 

Respostas endocrinas ao estresse 

Em resposta ao estresse, o CRF e secretado pelo hipotalamo para o 
sistema porta hipotalamo-hipofisario. O CRF atua na hipofise ante¬ 
rior para desencadear a liberagao do hormonio adrenocorticotrofico 
(ACTH). Depois que e liberado, o ACTH atua no cortex suprarrenal 
para estimular a sfntese e a liberagao de glicocorticoides. Estes tern 
inumeros efeitos no corpo, mas suas agoes podem ser resumidas em 
poucas palavras como promover o uso de energia, aumentar a ati- 
vidade cardiovascular (a servigo da resposta de luta e fuga) e inibir 
fungoes como crescimento, reprodugao e imunidade. 

Esse eixo HHS esta sujeito ao controle rigoroso d e feedback 
negativo de seus proprios produtos finais (i.e., ACTH e cortisol) 
em multiplos nfveis, incluindo a hipofise anterior, o hipotalamo e 
regioes cerebrais supra-hipotalamicas, como o hipocampo. Alem do 
CRF, existem inumeros secretagogos (i. e, substancias que estimu- 
lam a liberagao de ACTH) que podem evitar a liberagao do CRF e 
agir diretamente para iniciar a cascata de glicocorticoides. Exemplos 
de tais secretagogos incluem catecolaminas, vasopressina e ocito- 
cina. E interessante observar que estressores diferentes (p. ex., es¬ 
tresse pelo frio vs. hipotensao) desencadeiam padroes diferentes de 
liberagao de secretagogos, mais uma vez demonstrando que a nogao 
de uma resposta uniforme ao estresse de um estressor generico e 
uma supersimplificagao. 


Resposta imune ao estresse 

Parte da resposta ao estresse consiste na inibigao do funcionamento 
imune pelos glicocorticoides. Essa inibigao pode refletir uma agao 
compensatoria do eixo HHS para atenuar outros efeitos fisiologi- 
cos do estresse. No entanto, o estresse tambem pode causar ativa¬ 
gao imune por meio de uma variedade de caminhos. O proprio CRF 
pode estimular a liberagao de norepinefrina via receptores do CRF 
localizados no locus ceruleus , o qual ativa o sistema nervoso simpa- 
tico, central e perifericamente, e aumenta a liberagao de epinefrina 
da medula suprarrenal. Alem disso, ligagoes diretas de neuronios 
com norepinefrina fazem sinapse com celulas-alvo imunes. Assim, 
diante de estressores, tambem ocorre ativagao imune profunda, in¬ 
cluindo a liberagao de fatores imunes humorais (citocinas), como 
a interleucina-1 (IL-1) e IL-6. Essas citocinas podem causar maior 
liberagao do CRF, o que, em teoria, serve para aumentar os efeitos 
dos glicocorticoides e, assim, autolimitar a ativagao imune. 

Eventos na vida 

Um evento ou uma situagao na vida, favoraveis ou desfavoraveis 
(sofrimento de Selye), frequentemente ocorrendo por acaso, geram 
desafios aos quais a pessoa precisa responder de forma adequada. 
Thomas Holmes e Richard Rahe construfram uma escala de classi- 
ficagao de reajuste social depois de pedirem a centenas de pessoas 
de diferentes origens classificassem o grau relativo de ajustamento 
exigido por eventos de mudanga na vida. Holmes e Rahe listaram 
43 eventos associados a quantidades variaveis de perturbagao e es¬ 
tresse na vida de pessoas comuns e atribufram a cada um deles um 
determinado numero de unidades: por exemplo, morte do conjuge, 
100 unidades de mudanga na vida; divorcio, 73 unidades; separagoes 
conjugais, 65 unidades; e morte de um membro proximo da famflia, 
63 unidades. O acumulo de 200 ou mais unidades de mudanga na 
vida em um unico ano aumenta o risco de desenvolvimento de um 
transtorno psicossomatico naquele ano. E interessante observar que 
pessoas que enfrentam estresses gerais de forma otimista, em vez de 
pessimista, sao menos sujeitas a experimentar problemas psicosso- 
maticos; caso isso acontega, elas tern mais condigoes de se recupera- 
rem facilmente (Tab. 13.5-1). 

Fatores de estresse especfficos e inespecificos 

Alem dos estresses da vida, como divorcio ou morte do conjuge, alguns 
pesquisadores sugeriram que personalidades e conflitos especfficos es¬ 
tao associados a certas doengas psicossomaticas. Uma personalidade 
especifica ou um conflito inconsciente especifico podem contribuir 
para o desenvolvimento de um problema psicossomatico especifico. 
Pesquisadores identificaram incialmente tipos especfficos de persona¬ 
lidade em conexao com doenga coronariana. Um individuo com uma 
personalidade coronariana e uma pessoa determinada, competitiva, 
agressiva, que e predisposta a doenga arterial coronariana. Meyer Frie¬ 
dman e Ray Rosenman foram os primeiros a definir dois tipos: (1) per¬ 
sonalidade tipo A - semelhante a personalidade coronariana - e (2) tipo 
B - calma, relaxada e nao suscetfvel a doenga coronariana. 

Franz Alexander foi um importante proponente da teoria de 
que conflitos inconscientes especfficos estao associados a proble¬ 
mas psicossomaticos especfficos. Por exemplo, acreditava-se que 
pessoas suscetfveis a ter ulcera peptica tinham fortes necessidades de 
dependencia nao gratificadas; que pessoas com hipertensao essen- 
cial tinham impulsos hostis a respeito dos quais se sentiam culpadas. 
Pacientes com asma bronquica tinham problemas com ansiedade de 
separagao. A teoria do estresse especifico ja nao e mais considerada 
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TABELA 13.5-1 

Escala de classificagao do reajustamento social 


Evento na vida 

Valor medio 

1. Morte do conjuge 

100 

2. Divorcio 

73 

3. Separagao conjugal do parceiro 

65 

4. Detengao na cadeia ou em outra instituigao 

63 

5. Morte de um membro proximo da famflia 

63 

6. Lesao pessoal ou doenga importante 

53 

7. Casamento 

50 

8. Ser demitido do emprego 

47 

9. Reconciliagao conjugal com o parceiro 

45 

10. Aposentadoria 

45 

11. Alteragao importante na saude ou no corn- 

44 

portamento de um membro da famflia 


12. Gravidez 

40 

13. Dificuldades sexuais 

39 

14. Entrada de um novo membro na famflia (por 

39 

meio de nascimento, adogao, um idoso que 


vem morar junto, etc.) 


15. Readaptagoes importantes nos negocios (fu- 

39 

sao, reorganizagao, falencia, etc.) 



(De Holmes T. Life situations, emotions and disease. Psychosom Med. 
1978;9:747, com permissao.) 


um indicador confiavel de quem ira desenvolver qual transtorno; hoje, 
a teoria do estresse nao especffico e mais aceitavel para a maioria dos 
estudiosos da area. Entretanto, estresse cronico, em geral com a varia- 
vel interveniente da ansiedade, predispoe certas pessoas a condigoes 
psicossomaticas. O orgao vulneravel pode estar em qualquer parte do 
corpo. Algumas pessoas sao “reatoras estomacais”, outras sao “reato- 
ras cardiovasculares”, “reatoras dermatologicas”, e assim por diante. 
A diatese ou a suscetibilidade de um sistema organico para reagir ao 
estresse sao provavelmente de origem genetica, mas tambem podem 
resultar de vulnerabilidade adquirida (p. ex., pulmoes enfraquecidos 
pelo tabagismo). De acordo com a teoria psicanalftica, a escolha de 
uma regiao afligida e determinada por fatores inconscientes, um con- 
ceito conhecido como adequagao somatica. Por exemplo, Freud re- 
latou sobre um paciente do sexo masculino com medo de impulsos 
homossexuais que desenvolveu prurido anal e uma mulher com culpa 
pela masturbagao que desenvolveu vulvodmia. 

Outro fator nao especffico e o conceito de alexitimia, desen- 
volvido por Peter Sifneos e John Nemiah, segundo o qual as pessoas 
nao conseguem expressar sentimentos porque nao tern conhecimento 
do proprio humor. Tais pacientes desenvolvem estados de tensao que 
os deixam suscetfveis ao desenvolvimento de doengas somaticas. 

SISTEMAS ORGANICOS ESPECIFICOS 
Sistema gastrintestinal 

Os disturbios GI estao no topo da classificagao das doengas clfni- 
cas associadas com consulta psiquiatrica. Essa hierarquia reflete a 
alta prevalencia de disturbios GI e a ligagao entre transtornos psi- 
quiatricos e sintomas somaticos GI. Uma proporgao significativa 
dos disturbios GI e de disturbios funcionais. Fatores psicologicos 
e psiquiatricos comumente influenciam o infcio, a gravidade e os 
resultados nos disturbios GI funcionais. 


Disturbios gastrintestinais funcionais. A Tabela 13.5-2 
descreve o espectro dos disturbios GI funcionais, que podem incluir 
sintomas identificados no trato GI. 

A historia de caso aqui apresentada ilustra a relagao entre 
doenga psiquiatrica, doenga GI e disturbios GI. 

Um calouro, atleta cross-country na universidade, foi encaminha- 
do para consulta psiquiatrica com queixas de arrotos frequentes e 
ansiedade. O paciente tinha sido um corredor de sucesso no ensino 
medio, mas se esforgou muito em sua adaptagao inicial ao atletis- 
mo universitario. Seu desempenho estava abaixo de seu nfvel quan- 
do estava no ensino medio. A consulta com um gastrenterologista 
nao encontrou uma causa ffsica para suas queixas. 

Na consulta psiquiatrica, o paciente referiu ansiedade acer- 
ca de sua capacidade de competir em nfvel universitario. Muitos 
corredores mais talentosos estavam praticando e correspondendo 
ao que ele anteriormente vivenciara. Ele relatou uma necessida- 
de de arrotar com frequencia e sensagao de plenitude abdominal. 
Quando tentava correr, disse ter dificuldade para respirar, e a sensa¬ 
gao de excesso de gases no estomago o impedia de respirar fundo. 
Confessou preocupagao significativa com insonia e se sentia “ten- 
so” durante o dia. Nao havia historia de uso de alcool ou drogas ou 
de historia psiquiatrica previa. 

Outras informagoes da entrevista eram compatfveis com 
aerofagia e transtorno de adaptagao com ansiedade. Ele foi enca- 
minhado para treino de relaxamento e psicoterapia breve para tratar 
seus sintomas-alvo de ansiedade. A terapia focou na redugao de 
seu medo de fracassar como atleta universitario e na redugao das 
cognigoes disfuncionais acerca de seu desempenho. O terapeuta in- 
formou a equipe tecnica que a ansiedade pelo desempenho contri- 
bufa bastante para os sintomas do paciente. Foram dadas sugestoes 
a equipe tecnica para reduzir a ansiedade pelo desempenho nesse 
atleta. Foi prescrito citalopram, 20 mg. 

Durante as seis semanas seguintes, o paciente relatou me- 
lhora relevante na respiragao, na sensagao de plenitude abdominal, 
na ansiedade e no disturbio do sono. Sua corrida comegou a melho- 
rar, mas ainda nao havia voltado ao nfvel de desempenho esperado. 
Seus treinadores, no entanto, estavam felizes com sua melhora e 
otimistas quanto a sua probabilidade de, no futuro, dar uma contri- 
buigao para o time. (Cortesia de William R. Yates, M.D.) 

Extensos relatos na literatura atestam a ligagao entre estresse, 
ansiedade e responsividade fisiologica do sistema GI. A ansiedade 
pode produzir disturbios na fungao GI por meio de um mecanismo 
central ou via efeitos humorais, como a liberagao das catecolaminas. 
Estudos da estimulagao eletrica sugerem que respostas autonomi¬ 
cas simpaticas podem ser geradas no hipotalamo lateral, uma regiao 
com interagoes neurais dentro do prosencefalo lfmbico. Respostas 
autonomicas parassimpaticas tambem influenciam a fungao GI. Os 
impulsos parassimpaticos originam-se no hipotalamo periventricu¬ 
lar e lateral e viajam ate o nucleo motor dorsal do vago, o principal 
caminho de safda parassimpatica. O vago e modulado pelo sistema 
lfmbico ligando um caminho de resposta entre emogoes-intestino. 

O estresse agudo pode induzir respostas fisiologicas em varios 
orgaos-alvo GI. No esofago, um estresse agudo aumenta o tonus em 
repouso do esfmcter esofagico superior e a amplitude da contragao no 
esofago distal. Tais respostas fisiologicas podem resultar em sintomas 
compatfveis com globo ou sfndrome de espasmo esofagico. No esto¬ 
mago, um estresse agudo induz redugao na atividade motora antral, 
com potencial de produzir nausea funcional e vomitos. No intestino 
delgado, pode ocorrer redugao no funcionamento motor migrante, 
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TABELA 13.5-2 

Disturbios gastrintestinais funcionais 


Disturbios esofagicos funcionais 


Globo 

Ruminaqao 

Dor toracica nao cardfaca 


Nodulo na garganta, resposta transitoria comum a sofrimento emocional 
Regurgitagao repetitiva de conteudos gastricos 

Dor toracica semelhante a angina considerada de origem esofagica; as anormalidades motoras incluem 
contragoes esofagicas de alta amplitude nao especfficas, sobretudo no esofago distal (esofago em 
quebra-nozes), e espasmos motores esofagicos difusos; sintomas particularmente sensfveis a sofri¬ 
mento emocional 


Azia funcional 
Disfagia funcional 


Disturbio esofagico funcional 
nao especificado 

Disturbio gastroduodenal funcional 


Refluxo acido sem anormalidade anatomica ou esofagite 

Dificuldade para engolir solidos ou Ifquidos na ausencia de anormalidade anatomica; pode estar pre¬ 
sente disturbio motor esofagico intermitente 
Outros sintomas esofagicos nao especificados 


Dispepsia funcional 
Aerofagia 

Disturbio intestinal funcional 


Sintomas localizados no epigastrio incluem dor, inchago, saciedade precoce, nausea ou vomitos, fre- 
quentemente associados a azia 
Deglutigao repetitiva do ar e arroto 


Sfndrome do intestino irritavel 

Turbulencia 

Constipagao funcional 


Diarreia funcional 

Disturbio intestinal funcional 
nao especificado 

Dor abdominal funcional 


Veja discussao no texto. 

Inchago, plenitude, borborigmos e flatulencia 

Uma ampla gama de padroes diffceis de classificar; em geral menos de tres movimentos intestinais por 
semana com fezes duras, causando desconforto na defecagao; dor abdominal esta variavelmente pre¬ 
sente; diarreia sugere diagnostico de sfndrome do intestino irritavel 
Fezes soltas ou aguadas mais de 75% das vezes, com frequencia com urgencia ou incontinencia, que 
podem ou nao causar dor, mas sem outros aspectos da sfndrome do intestino irritavel 
Categoria geral para sintomas que nao sao suficientes para permitir urn diagnostico claro de outro dis¬ 
turbio funcional; inclui dor abdominal sintomatica isolada com ou sem mudanga nos habitos fecais, 
muco, urgencia, fezes congestionadas ou soltas, distensao, azia ou borborigmo 


Dor abdominal funcional Dor abdominal difusa sem sintomas que sao diagnosticos de sfndrome do intestino irritavel 

Dor biliar funcional Dor no quadrante superior direito; discinesia do esfincter de Oddi, fibrose ou outras anormalidades 

anatomicas comumente identificadas 


Disturbio anorretal funcional 


Incontinencia funcional 
Dor anorretal funcional 
Defecagao obstrufda 
Disquezia 


Em geral associada a impactagao fecal; deve ser diferenciada de condigoes anatomicas (cicatrizagao) 
ou neurologicas do reto 

Dor retal cronica, intensa e persistente (sfndrome do elevador), ou dor aguda intermitente durante se- 
gundos a minutos que desaparece completamente (proctalgia fugaz) 

Causada por assoalho pelvico espastico (dissinergia do assoalho pelvico; mais comum em mulheres 
jovens e de meia-idade) 

Dificuldade com a evacuagao 


(Adaptada de Drossman DA, Thompson WG, Talley NJ, Funch-Jensen P, Janssens J, Whitehead WE. Identification of sub-groups of functional gastrointestinal 
disorders. Gastroenterol Int. 1990;3:159, com permissao.) 


enquanto, no intestino grosso, a atividade mioeletrica e a motilidade 
podem ser aumentadas diante de estresse agudo. Esses efeitos nos 
intestinos delgado e grosso podem ser responsaveis pelos sintomas 
intestinais associados com smdrome do intestino irritavel (SII). 

Indivfduos com anormalidades na contraqao e sfndromes 
esofagicas funcionais demonstram altas taxas de comorbidade 
psiquiatrica. Os sintomas esofagicos funcionais incluem globo, dis¬ 
fagia, dor toracica e regurgitagao. Esses sintomas podem ocorrer 
em conjunto com anormalidades na contraqao dos musculos lisos 
esofagicos no esofago. Nem todos os que apresentam sintomas eso¬ 
fagicos funcionais exibem anormalidades na contraqao. Os transtor- 
nos de ansiedade ocuparam um lugar de destaque em um estudo da 
comorbidade psiquiatrica no espasmo esofagico funcional, estando 


presentes em 67% dos sujeitos encaminhados a um laboratorio de 
motilidade GI para testes. O transtorno de ansiedade generalizada 
encabeqava a lista dos diagnosticos de transtorno de ansiedade nes- 
sa serie. Muitos nesse estudo ja tinham sintomas de transtorno de 
ansiedade antes do infcio dos sintomas esofagicos. Isso sugere que 
esse transtorno pode induzir alteraqoes fisiologicas no esofago, que 
podem produzir sintomas esofagicos funcionais. 

Ulcera peptica. Ulcera peptica refere-se a ulceraqao da mu¬ 
cosa envolvendo o estomago distal ou o duodeno proximal. Os sin¬ 
tomas de ulcera peptica incluem dor epigastrica corrosiva ou com 
ardencia que ocorre 1 a 3 horas apos as refeiqoes e e aliviada por 
alimentos ou antiacidos. Os sintomas que acompanham podem in- 





Medicina psicossomatica 481 


cluir nausea, vomitos, dispepsia ou sinais de hemorragia GI, como 
hematemese ou melena. As lesoes geralmente sao pequenas, com 
menos de 1 cm de diametro. 

As primeiras teorias identificaram excesso de secregao de aci- 
do gastrico como o fator etiologico mais importante. Infecgao pela 
bacteria Helicobacter pylori foi associada a 95 a 99% das ulceras 
duodenais e a 70 a 90% das ulceras gastricas. Terapia com antibioti- 
cos voltada para H. pylori resulta em cicatrizagao e taxas de cura mui- 
to maiores do que a terapia com antiacidos e bloqueador histamfnico. 

Os primeiros estudos da ulcera peptica sugeriram um papel 
de fatores psicologicos na produgao da vulnerabilidade a ulcera. 
Acreditava-se que esse efeito fosse mediado pelo aumento na excre- 
gao de acido gastrico com o estresse psicologico. Estudos com pri- 
sioneiros de guerra durante a II Guerra Mundial documentaram ta¬ 
xas de formagao de ulcera peptica duas vezes mais altas do que nos 
controles. Evidencias recentes de um papel primario da H. pylori no 
infcio da ulcera peptica sugerem que fatores psicossociais desem- 
penham um papel fundamental na expressao clfnica dos sintomas. 
Eventos estressantes na vida tambem podem reduzir as respostas 
imunes, resultando em uma maior vulnerabilidade a infecgao com 
a bacteria. Nao existe consenso sobre os transtornos psiquiatricos 
especfficos relacionados com ulcera peptica. 

Colite lllcerativa. Colite ulcerativa e uma doenga intestinal 
inflamatoria que afeta sobretudo o intestino grosso. Sua causa e 
desconhecida. O sintoma predominante e diarreia com sangue. As 
manifestagoes extracolonicas podem incluir uvefte, irite, doengas 
cutaneas e colangite esclerosante primaria. O diagnostico e feito 
principalmente por meio de colonoscopia ou proctoscopia. A ressec- 
gao cirurgica de porgoes do intestino grosso ou de todo o intestino 
pode resultar em cura para alguns pacientes. 

Para determinados pacientes, fatores psiquiatricos podem 
desempenhar um papel-chave na apresentagao e na complexidade 
de disturbios como a colite ulcerativa. Alguns profissionais relata- 
ram uma maior prevalencia de personalidades dependentes nesses 
pacientes. No entanto, nao podem ser feitas generalizagoes sobre os 
mecanismos psicologicos dessa doenga. 

Doenga de Crohn. Trata-se de uma doenga inflamatoria do 
intestino que afeta em especial o intestino delgado e o colo. Seus 
sintomas comuns incluem diarreia, dor abdominal e perda de peso. 

Visto que a doenga de Crohn e cronica, a maioria dos estu¬ 
dos de comorbidade psiquiatrica foca em transtornos psiquiatricos 
que ocorrem apos o infcio do disturbio. Um estudo dos sintomas 
psiquiatricos em pacientes com doenga de Crohn antes do infcio 
dos sintomas encontrou altas taxas (23%) de transtorno de panico 
preexistente, comparados com sujeitos-controle e sujeitos com co¬ 
lite ulcerativa. Nao ocorreu comorbidade psiquiatrica preexistente 
estatisticamente significativa nesse estudo. Estudos longitudinais e 
estudos retrospectivos detalhados em disturbios GI cronicos podem 
ser uteis para classificar transtorno psiquiatrico como um fator de 
risco, uma consequencia ou uma associagao casual com um distur¬ 
bio GI especffico. 

Efeitos colaterais de drogas psicotropicas na fungao 
gastrintestinal. Drogas psicotropicas podem produzir altera- 
goes significativas na fungao GI, resultando em efeitos adversos. 
Esses efeitos GI adversos podem produzir varios desafios clfnicos. 
Em primeiro lugar, os pacientes podem optar por descontinuar o 
tratamento necessario devido aos efeitos colaterais GI. Em segun- 
do, os medicos que fazem a prescrigao precisam considerar a pos- 
sibilidade de doenga GI grave ou a exacerbagao de disturbios GI 
funcionais quando se desenvolvem sintomas induzidos pela droga. 


Os clfnicos precisam examinar com atengao o perfil dos efeitos co¬ 
laterais de drogas psicotropicas especfficas ao tratarem pacientes 
com disturbios GI. 

E encontrada serotonina no intestino, e inibidores seletivos da 
recaptagao de serotonina (ISRSs) podem produzir sintomas GI im- 
portantes. Esses efeitos GI adversos tendem a ser observados no inf¬ 
cio da terapia e estao relacionados a dose, com doses mais altas pro- 
duzindo taxas mais altas de efeitos adversos. Nausea e diarreia sao 
efeitos adversos significativos no perfil das composigoes dos ISRSs. 

Os antidepressivos tricfclicos (ATCs) padrao tambem produ- 
zem efeitos GI, em especial boca seca e constipagao. Esses efeitos 
parecem estar principalmente relacionados ao efeito anticolinergico 
das composigoes dos tricfclicos. 

Tratamento 

TRATAMENTO PSICOTROPICO. O uso de drogas psicotropicas 
e comum no tratamento de uma variedade de disturbios GI. Esse tra¬ 
tamento e complicado por perturbagoes na motilidade e na absorgao 
gastricas, e o metabolismo esta relacionado ao disturbio GI subja- 
cente. Muitos efeitos GI de drogas psicotropicas podem ser usados 
para efeitos terapeuticos com disturbios GI funcionais. Um exemplo 
de um efeito colateral benefico seria o uso de ATCs para reduzir a 
motilidade gastrica em SII com diarreia. Os efeitos colaterais GI de 
psicotropicos, no entanto, podem exacerbar um disturbio GI. Um 
exemplo de um efeito adverso potencial seria a prescrigao de ATCs 
para tratar um paciente deprimido com refluxo gastresofagico. 

O tratamento com drogas psicotropicas e complicado por 
doenga hepatica aguda e cronica. A maioria desses agentes e meta- 
bolizada no ffgado. Muitos deles podem estar associados a hepato- 
toxicidade. Quando ocorrem alteragoes agudas na fungao hepatica 
com ATCs, carbamazepina ou antipsicoticos, podera ser necessario 
descontinuar as drogas. Durante perfodos de descontinuagao, po¬ 
dem ser usados lorazepam ou lftio, porque sao excretados pelos rins. 
Tambem pode ser usada eletroconvulsoterapia (ECT) no indivfduo 
com doenga hepatica, embora o anestesista precise escolher cuida- 
dosamente os agentes anestesicos que tenham um risco mfnimo de 
hepatotoxicidade. 

PSICOTERAPIA. A psicoterapia pode ser um componente-chave 
na abordagem de cuidados em etapas do tratamento de SII e outros 
disturbios GI funcionais. Foram usados multiplos modelos diferen- 
tes de psicoterapia. Estes incluem psicoterapia de curta duragao, de 
orientagao dinamica, individual; psicoterapia de apoio; hipnotera- 
pia; tecnicas de relaxamento; e terapia cognitiva. 

FARMACOTERAPIA E MANEJO PSICOTERAPICO COMBINA- 
DOS. A combinagao de farmacoterapia e psicoterapia esta rece- 
bendo cada vez mais atengao em estudos de eficacia para uma varie¬ 
dade de transtornos. Muitos disturbios GI apresentam aos clfnicos 
oportunidades de considerar opgoes de terapia combinada. Como a 
tolerancia GI pode estar limitada nessas populagoes, as estrategias 
de reforgo psicoterapico crescem em importancia. 

Disturbios cardiovasculares 

Esses disturbios sao a causa principal de morte nos Estados Unidos 
e no mundo industrializado. Depressao, ansiedade, comportamen- 
to tipo A, hostilidade, raiva e estresse mental agudo foram avalia- 
dos como fatores de risco para o desenvolvimento e a expressao de 
doenga coronariana. Afeto negativo em geral, baixo nfvel socioeco- 
nomico e pouco suporte social demonstraram ter relagoes significa¬ 
tivas com cada um desses fatores psicologicos individuals, e alguns 
pesquisadores propuseram essas ultimas caracterfsticas como indi- 
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cadores mais promissores de risco psicologico. Dados do Estudo do 
Envelhecimento Normativo, com 498 homens com idade media de 
60 anos, demonstraram uma relagao dose-resposta entre emogoes 
negativas, uma combinagao de ansiedade e sintomas de depressao e 
a incidencia de doenga coronariana. Contudo, no momento, as evi¬ 
dences mais fortes dispomveis referem-se a depressao. 

Estudos de pacientes com doenga arterial coronariana (DAC) 
preexistente tambem demonstram um risco quase duplicado de con- 
sequencias adversas relacionadas com doenga coronariana, incluin- 
do infarto do miocardio (IM), procedimentos de revascularizagao 
para angina instavel e morte, em associagao com depressao. Depres¬ 
sao grave seis meses apos cirurgia de bypass da arteria coronaria 
por enxerto (CABG) ou a persistence de sintomas de depressao, 
mesmo moderados, iniciando antes da cirurgia ate os seis meses de 
follow-up pos-operatorio, sao preditores de risco aumentado de mor¬ 
te durante cinco anos de follow-up. 

Padrao de comportamento tipo A, raiva e hostilida- 

de. A relagao entre um padrao de comportamento caracterizado 
pelo facil surgimento de raiva, impaciencia, agressao, esforgo com¬ 
petitive e urgencia de tempo (tipo A) e DAC demonstrou o padrao 
do tipo A ligado a um risco quase duplicado de incidente IM e mor- 
talidade relacionada a DAC. Terapia de grapo para modificar um pa¬ 
drao de comportamento do tipo A foi associada a redugao na reinfar- 
tagao e na mortalidade em um estudo de 4,5 anos de pacientes com 
IM previo. A terapia para modificagao do comportamento do tipo A 
tambem demonstrou reduzir os episodios de isquemia silenciosa no 
monitoramento eletrocardiografico (ECG) ambulatorial. 

Hostilidade e um componente central do conceito do tipo A. 
Baixa hostilidade esta associada a baixo risco de DAC em estudos 
de populagoes no ambiente de trabalho. Alta hostilidade esta ligada 
a aumento no risco de morte em 16 anos d e follow-up de sobrevi- 
ventes de um IM previo. Alem disso, a hostilidade esta relacionada a 
varios processos fisiologicos, os quais, por sua vez, estao associados 
a DAC, como redugao na modulagao parassimpatica da frequence 
cardfaca e aumentos nas catecolaminas circulantes, na calcificagao 
coronariana e nos nfveis lipfdicos durante conflito interpessoal. No 
entanto, a submissao revelou-se um fator protetor contra risco de 
DAC em mulheres. A fungao dos receptores adrenergicos e regulada 
para baixo em homens hostis, possivelmente uma resposta adaptati- 
va ao aumento no impulso simpatico e a produgao excessiva e croni- 
ca de catecolaminas causada por raiva cronica e frequente. 

Gerenciamento do estresse. Uma metanalise recente de 23 
ensaios randomizados, controlados, avaliou o impacto adicional do 
tratamento psicossocial na reabilitagao a partir de DAC documenta- 
da. Treinamento de relaxamento, gerenciamento do estresse e supor- 
te do grupo social foram as modalidades predominantes de interven¬ 
gao psicossocial. Ansiedade, depressao, fatores de risco biologicos, 
mortalidade e eventos cardfacos recorrentes foram os pontos finais 
estudados. Esses estudos inclufram um total de 2.024 pacientes nos 
grupos de intervengao e 1.156 sujeitos nos grupos-controle. Os 
indivfduos com tratamento psicossocial tiveram maiores redugoes 
no sofrimento emocional, na pressao arterial sistolica, na frequen¬ 
cia cardfaca e no nfvel de colesterol no sangue do que os sujeitos 
da comparagao. Aqueles que nao receberam intervengao psicos¬ 
social tiveram taxas de 70% a mais na mortalidade e 84% a mais 
de eventos cardfacos recorrentes durante dois anos d e follow-up. A 
reabilitagao cardfaca pode reduzir altos nfveis de hostilidade, bem 
como sintomas de ansiedade e depressao, em pacientes apos IM. 
Uma revisao metanalftica de programas psicoeducacionais para pa¬ 


cientes com DAC concluiu que estes levaram a melhora substancial 
na pressao arterial, no colesterol, no peso corporal, no comporta¬ 
mento de fumar, nos exerefeios ffsicos e nos habitos alimentares e a 
redugao de 29% de IM e de 34% na mortalidade, sem atingir efeitos 
significativos no humor e na ansiedade. Esses programas inclufram 
componentes de educagao em saude e gerenciamento do estresse. 

Arritmias cardiacas e morte subita cardfaca. Uma visao 
geral abrangente das arritmias cardiacas esta alem do escopo des- 
ta segao. Entre os muitos subtipos de arritmia cardfaca, de maior 
importance para os psiquiatras sao a disfungao do no sinusal e 
disturbios na condugao atrioventricular (AV) que resultam em bra- 
diarritmias e taquiarritmias, que podem ser letais ou sintomaticas, 
embora benignas. 

Uma vez que a modulagao cardfaca autonomica e profunda- 
mente sensfvel ao estresse emocional agudo, como raiva, medo ou 
tristeza intensa, nao e de causar surpresa que emogoes agudas pos- 
sam estimular arritmias. Na verdade, casos de morte subita cardfaca 
relacionada a estresse emocional subito foram observados ao longo 
da historia em todas as culturas. Dois estudos demonstraram que, 
alem da depressao, um alto nfvel de sintomas de ansiedade eleva 2 a 
5 vezes mais o risco de eventos coronarianos em pacientes apos IM, 
na comparagao com pacientes nao ansiosos. Nfveis altos de sintomas 
de ansiedade estao associados a uma triplicagao no risco de morte 
subita cardfaca. 

Transplante cardfaco. O transplante cardfaco esta disponf- 
vel para cerca de 2.500 pacientes anualmente nos Estados Unidos. 
Ele oferece em tomo de 75% de sobrevivencia em cinco anos para 
pacientes com insuficiencia cardfaca grave, que, de outra forma, 
tern menos de 50% de sobrevivencia em dois anos. Os candidatos 
a transplante cardfaco, via de regra, experimentam uma serie de de- 
safios adaptativos a medida que avangam no processo de avaliagao, 
espera, manejo perioperatorio, recuperagao pos-operatoria e adap- 
tagao de longo prazo a vida com um transplante. Esses estagios de 
adaptagao costumam despertar ansiedade, depressao, elagao e ela- 
boragao do luto. Transtornos do humor sao comuns em receptores 
de transplante, em parte devido a terapia cronica com prednisona. 

Hipertensao. Hipertensao e uma doenga caracterizada por 
pressao arterial elevada de 140/90 mmHg ou acima disso. Ela e pri- 
maria (hipertensao essencial de etiologia desconhecida) ou secunda¬ 
ria a uma doenga clfnica conhecida. Alguns pacientes tern pressao 
arterial labil (p. ex., hipertensao “do jaleco branco”, em que ocor- 
rem elevagoes apenas no consultorio de um medico, relacionadas a 
ansiedade). Os perfis de personalidade associados com hipertensao 
essencial incluem pessoas que tern uma disposigao geral para ser 
agressivas ou que tentam se controlar sem sucesso. O psicanalista 
Otto Fenichel observou que a elevagao na hipertensao essencial esta 
provavelmente conectada a situagao mental de pessoas que aprende- 
ram que agressividade e ruim e precisam viver em um mundo para o 
qual e necessaria uma grande quantidade de agressividade. 

Srncope vasovagal. A sfneope vasovagal e caracterizada por 
perda subita da consciencia (desmaio) causada por uma resposta 
vasodepressora que diminui a perfusao cerebral. A atividade autono¬ 
mica simpatica e inibida, e a atividade do nervo vago paras simpatico 
e aumentada; o resultado e debito cardfaco reduzido, diminuigao da 
resistencia vascular periferica, vasodilatagao e bradicardia. Essa rea- 
gao reduz o enchimento ventricular, diminui o suprimento sangufneo 
do cerebro e leva a hipoxia cerebral e perda da consciencia. Visto 
que os pacientes com sfneope vasomotora em geral se colocam, ou 
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caem, em uma posigao prona, o debito cardfaco reduzido e corrigi- 
do. Elevar as pernas do paciente ajuda a corrigir o desequilfbrio fi- 
siologico. Quando a srncope esta relacionada a hipotensao ortostati- 
ca como um efeito adverso de medicagao psicotropica, os pacientes 
devem ser aconselhados a mudar devagar da posigao sentada para se 
colocarem em pe. Os desencadeantes fisiologicos especfficos da sin- 
cope vasovagal nao foram identificados, mas situagoes agudamente 
estressantes sao fatores etiologicos conhecidos. 

Sistema respiratorio 

O sofrimento psicologico pode se tornar manifesto na respiragao 
perturbada, como na taquipneia vista em transtornos de ansiedade 
ou na respiragao com suspiros no paciente deprimido ou ansioso. 
Disturbios na respiragao podem igualmente perturbar um sentimen- 
to de calma psfquica, como no terror de um paciente asmatico com 
obstrugao grave das vias aereas ou hipoxemia acentuada. 

Asma. A asma e uma doenga episodica, cronica, caracterizada 
por estreitamento da arvore traqueobronquica. Os sintomas incluem 
tosse, chiado, aperto no peito e dispneia. Sintomas noturnos e exa- 
cerbagoes sao comuns. Embora indivfduos asmaticos sejam caracte- 
rizados como pessoas com necessidades excessivas de dependencia, 
nao foi identificado um tipo de personalidade especffico; entretanto, 
ate 30% dessas pessoas satisfazem os criterios para transtorno de 
panico ou agorafobia. O medo de dispneia pode desencadear dire- 
tamente ataques de asma, e altos nfveis de ansiedade estao ligados a 
taxas aumentadas de hospitalizagao e mortalidade relacionadas com 
essa doenga. Certos tragos de personalidade em pacientes com asma 
estao associados com maior uso de corticosteroides e broncodilata- 
dores e com hospitalizagoes mais prolongadas do que seria previsto 
apenas para fungao pulmonar. Esses tragos incluem medo intenso, 
labilidade emocional, sensibilidade a rejeigao e falta de persistencia 
em situagoes diffceis. 

Membros da famflia de pacientes com asma grave tendem a apre- 
sentar taxas de prevalencia mais elevadas do que o previsto de transtor¬ 
nos do humor, transtorno de estresse pos-traumatico, uso de substancias 
e transtorno da personalidade antissocial. Ainda nao se sabe como essas 
condigoes contribuem para a genese ou a manutengao da asma em um 
paciente. O ambiente familiar e social atual interage com uma predis- 
posigao genetica para asma, influenciando o momento e a gravidade do 
quadro clfnico. Essa interagao pode ser especialmente insidiosa em ado- 
lescentes cuja necessidade e medo de separagao emocional da famflia 
com frequencia ficam enredados em batalhas sobre adesao a medicagao 
e outros modos de autocuidados diligentes. 

Sindrome de hiperventila^ao. Pacientes com sfndrome de 
hiperventilagao respiram rapida e profundamente por varios minu- 
tos, muitas vezes sem terem consciencia de que estao fazendo isso. 
Eles logo se queixam de sensagao de sufocagao, ansiedade, tontura 
e vertigem. Tetania, palpitagoes, dor cronica e parestesias na boca 
e nos dedos das maos e dos pes sao sintomas associados. Por fim, 
pode ocorrer srncope. Os sintomas sao causados por uma perda ex- 
cessiva de C0 2 , resultando em alcalose respiratoria. A vasoconstri- 
gao cerebral resulta de baixo nfvel de Pco 2 no tecido cerebral. 

O ataque pode ser abortado fazendo o paciente respirar den- 
tro de um saco de papel (nao plastico) ou segurar a respiragao pelo 
maior tempo possfvel, o que eleva o Pco 2 plasmatico. Outra tecnica 
de tratamento util e faze-lo hiperventilar deliberadamente por 1 ou 
2 minutos e depois lhe descrever a sfndrome. Isso tambem pode ser 
tranquilizador para pessoas que temem ter uma doenga progressiva, 
senao fatal. 


Doenga pulmonar obstrutiva cronica. Doenga pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC) refere-se a um espectro de disturbios 
caracterizados por tres aspectos fisiopatologicos: (1) tosse cronica 
e produgao de escarro; (2) enfisema em geral associado a tabagismo 
ou deficiencia de a r antitripsina; e (3) inflamagao, que produz fibro¬ 
se e estreitamento das vias aereas. Assim como para a asma, as taxas 
de prevalencia para transtorno de panico e transtornos de ansiedade 
sao maiores entre pacientes com DPOC. Transtornos de ansiedade 
ocorrem com taxas de 16 a 34%, que sao maiores do que a taxa de 
15% para a populagao em geral. As taxas de prevalencia de transtor¬ 
no de panico entre pacientes com DPOC variam de 8 a 24%, sendo 
mais elevadas do que a prevalencia geral, de 1,5%. 

Pacientes com DPOC podem se beneficiar do uso de agentes 
simpatomimeticos inalados, mas dois pontos merecem enfase. Pri- 
meiro, o uso de altas doses pode produzir hipocalemia. Segundo, 
sintomas refratarios podem levar a uso excessivo de antagonistas a 2 , 
que tern uma alta incidencia de efeitos colaterais, incluindo tremor, 
ansiedade e interference no sono. 

Uma mulher de 59 anos, fumante, com DPOC reconhecida, apre- 
sentou-se ao pronto-socorro com fadiga cronica e dispneia e uma 
sfndrome aguda de humor deprimido, ideagao suicida e confusao. 
Ela morava sozinha e tinha esvaziado seu tanque suplementar de 
oxigenio, que apenas algumas vezes usava, em uma baixa taxa de 
fluxo. Uma semana antes, para tratar mais agressivamente a pio- 
ra da paciente na produgao de escarro, seu pneumologista havia 
alterado o corticosteroide de 10 mg de prednisona para 10 mg 
de dexametasona ao dia. Os gases no sangue arterial revelaram 
hipoxemia e hipercapnia moderadas e acidose respiratoria croni¬ 
ca compensada - todas essencialmente inalteradas desde estudos 
anteriores. Ao exame, a paciente parecia agitada e nao sabia espe- 
cificar a data, o dia da semana ou o nome de seu medico. O psi- 
quiatra que a atendeu considerou um provavel delirium e solicitou 
verificagao dos eletrolitos sericos, que revelaram glicose sanguf- 
nea de 580 mg/dL. O psiquiatra fez um diagnostico de transtor¬ 
no mental organico e perturbagao do humor secundaria devida a 
hiperglicemia grave. A mudanga para um corticosteroide de alta 
potencia com intensa atividade glicocorticoide havia provocado a 
elevagao massiva do agucar no sangue e, nessa paciente idosa com 
pouca oxigenagao, resultou em delirium e perturbagao do humor. 

A paciente foi hospitalizada e tratada para a hiperglicemia com 
solugao salina intravenosa (IV) e pequenas doses de insulina. No 
dia seguinte, seu estado mental retornou ao normal, e a ideagao 
suicida e o humor deprimido haviam desaparecido. (Cortesia de 
Michael G. Moran, M.D.) 

Sistema endocrino 

E importante conhecer os disturbios endocrinos, nao so porque 
sao disseminados, mas tambem porque podem produzir sintomas 
indistingufveis de doengas psiquiatricas. As manifestagoes ffsicas 
de doenga endocrina fornecem indfcios para o diagnostico, mas 
nem sempre estao presentes. O efeito de endocrinopatias na 
sintomatologia psiquiatrica foi estudado particularmente para 
problemas da tireoide e das glandulas suprarrenais. Sabe-se menos 
sobre as sequelas psiquiatricas de outros disturbios endocrinos, 
como os reprodutivos, acromegalia, tumores secretores de prolactina 
(PRL) e hiperparatireoidismo. 

Hipertireoidismo. O hipertireoidismo, ou tireotoxicose, resul¬ 
ta da superprodugao de hormonio da tireoide pela glandula tireoide. 
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A causa mais comum e bocio exoftalmico, tambem denominado 
doenga de Grave (veja a Lamina Colorida 13.5-1). Bocio nodular 
toxico causa outros 10% de casos entre pessoas de meia-idade e 
idosas. Os sinais ffsicos de hipertireoidismo incluem pulso aumen- 
tado, arritmias, pressao arterial elevada, tremor fino, intolerancia 
ao calor, sudorese excessiva, perda de peso, taquicardia, irregula- 
ridades menstruais, fraqueza muscular e exoftalmia. As caracterfs- 
ticas psiquiatricas incluem nervosismo, fadiga, insonia, labilidade 
do humor e disforia. A fala pode ser pressionada, e os indivfduos 
podem exibir um nfvel de atividade aumentado. Os sintomas cog- 
nitivos incluem deficit de atengao, memoria recente prejudicada e 
uma resposta de alarme exagerada. Pacientes com hipertireoidismo 
grave podem exibir alucinagoes visuais, ideagao paranoide e deli¬ 
rium. Embora alguns sintomas dessa doenga se paregam com os do 
episodio manfaco, raramente foi observada uma associagao entre 
hipertireoidismo e mania; contudo, as duas condigoes podem existir 
no mesmo paciente. 

Os tratamentos para doenga de Grave sao (1) propiltiouracil 
(PTU) e drogas antitireoide, (2) iodo radioativo (RAI) e (3) tireoi- 
dectomia cirurgica. Antagonistas dos receptores P-adrenergicos (p. 
ex., propranolol) podem proporcionar alfvio sintomatico. O trata- 
mento de bocio nodular da tireoide consiste em antagonistas dos 
receptores P-adrenergicos e RAI. O tratamento de tireoidite cons- 
titui-se em um breve curso (algumas semanas) de antagonistas dos 
receptores P-adrenergicos, porque essa condigao tern um ciclo de 
vida curto. Para pacientes com sintomas psicoticos, antipsicoticos 
de potencia media sao preferfveis a drogas de baixa potencia por¬ 
que estas podem piorar a taquicardia. Drogas tricfclicas devem ser 
usadas com cautela, se forem usadas, pela mesma razao. Pacientes 
deprimidos frequentemente respondem aos ISRSs. Em geral, os sin¬ 
tomas psiquiatricos se resolvem com o tratamento bem-sucedido do 
hipertireoidismo. 

Hipotireoidismo. O hipotireoidismo resulta da sfntese inade- 
quada do hormonio da tireoide e e classificado como manifesto ou 
subclmico. No hipotireoidismo manifesto, as concentragoes do hor¬ 
monio da tireoide sao anormalmente baixas, os nfveis do hormonio 
estimulador da tireoide (TSH) sao elevados, e os pacientes sao sinto- 
maticos; no hipotireoidismo subclmico, os pacientes tern concentra¬ 
goes normais do hormonio da tireoide, mas nfveis de TSH elevados. 

Os sintomas psiquiatricos dessa condigao incluem humor 
deprimido, apatia, memoria prejudicada e outros defeitos cogniti- 
vos. Alem disso, o hipotireoidismo pode contribuir para depressao 
refrataria ao tratamento. Uma sfndrome psicotica de alucinagoes 
auditivas e paranoia, loucura mixedematosa, foi descrita em alguns 
pacientes. E necessario tratamento psiquiatrico urgente para aqueles 
que apresentam sintomas psiquiatricos graves (p. ex., psicose ou de¬ 
pressao suicida). Agentes psicotropicos devem ser inicialmente ad- 
ministrados em doses baixas porque a taxa metabolica reduzida dos 
indivfduos com hipotireoidismo pode reduzir o colapso e resultar em 
concentragoes mais elevadas de medicamentos no sangue. 

HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO. O hipotireoidismo sub 
clfnico pode produzir sintomas depressivos e deficits cognitivos, 
embora sejam menos graves do que os produzidos pelo hipotireoi¬ 
dismo manifesto. A prevalencia de depressao durante a vida em pa¬ 
cientes com condigao subclfnica e aproximadamente o dobro da en- 
contrada na populagao em geral. Esses pacientes exibem uma taxa 
mais baixa de resposta a antidepressivos e uma maior probabilidade 
de responder a aumento de liotironina do que os eutiroideos com 
depressao. 


Diabetes melito. O diabetes melito e uma disfungao do meta- 
bolismo e do sistema vascular manifestado por disturbios no proces- 
samento da glicose, dos lipfdeos e das protefnas no corpo. Resulta 
da secregao ou agao prejudicadas da insulina. E tambem um grave 
efeito colateral de longo prazo de drogas antagonistas de serotonina 
e dopamina (ASDs) usadas para tratar psicose. A hereditariedade e 
a historia familiar sao importantes no infcio do diabetes; entretanto, 
o infcio subito com frequencia esta associado a estresse emocional, 
que perturba o equilfbrio homeostatico em pessoas que sao predis- 
postas a doenga. Os fatores psicologicos que parecem ser significa- 
tivos sao aqueles que provocam sentimentos de frustragao, solidao e 
desanimo. Indivfduos com diabetes habitualmente precisam manter 
algum controle alimentar sobre sua doenga. Quando estao deprimi¬ 
dos e desanimados, eles costumam comer em excesso ou beber de 
forma autodestrutiva, fazendo seu diabetes sair do controle. Essa 
reagao e comum sobretudo em pacientes com diabetes juvenil, ou 
tipo 1. Expressoes como “oral”, “dependente”, “buscando atengao 
materna” e “excessivamente passivo” ja foram aplicadas a pessoas 
com essa condigao. 

A psicoterapia de apoio ajuda a obter cooperagao no manejo 
medico dessa doenga complexa. Os terapeutas devem encorajar os 
pacientes a levar uma vida o mais normal possfvel, reconhecendo 
que tern uma doenga cronica, mas administravel. Em pacientes com 
diabetes conhecido, a cetoacidose pode produzir alguma violencia e 
confusao. E mais comum hipoglicemia (em geral ocorrendo quando 
um paciente com diabetes bebe alcool) produzir estados crfticos de 
ansiedade, confusao e perturbagao no comportamento. Um compor- 
tamento inapropriado causado por hipoglicemia deve ser distinguido 
do causado por bebedeira simples. 

Disturbios suprarrenais 

Si'ndrome de Cushing. A sfndrome de Cushing espontanea 
resulta da hiperfungao adrenocortical e pode se desenvolver devido 
a secregao excessiva de ACTH (que estimula a glandula suprarre- 
nal a produzir cortisol) ou devido a patologia suprarrenal (p. ex., 
um tumor suprarrenal produtor de cortisol). A doenga de Cushing, a 
forma mais comum da sfndrome de Cushing espontanea, resulta da 
secregao hipofisaria excessiva de ACTH, via de regra de um adeno¬ 
ma hipofisario. 

As caracterfsticas clfnicas da doenga de Cushing incluem uma 
“face de lua cheia”, ou rosto redondo, devido ao acumulo de tecido adi- 
poso em torno do arco zigomatico. A obesidade truncal, uma aparencia 
de corcova de bufalo, resulta da deposigao de tecido adiposo cervico- 
dorsal. Os efeitos catabolicos do cortisol na protefna produzem desgaste 
muscular, cicatrizagao lenta de feridas, machucados faceis e afinamento 
da pele, originando estrias abdominais (Fig. 13.5-2). Os ossos tornam- 
-se osteoporoticos, por vezes resultando em fraturas patologicas e perda 
de altura. Sintomas psiquiatricos sao comuns e variam desde depressao 
grave ate elagao com ou sem evidencia de caracterfsticas psicoticas. 

O tratamento de tumores produtores de ACTH hipofisario envol- 
ve ressecgao cirurgica ou irradiagao da hipofise. As vezes, sao usados 
medicamentos que antagonizam a produgao de cortisol (p. ex., metirapo- 
na) ou suprimem ACTH (p. ex., antagonistas da serotonina, como cipro- 
eptadina), mas seu sucesso e limitado. 

Hipercortisolismo. Os sintomas psiquiatricos sao inumeros. 
A maioria dos pacientes experimenta fadiga, e aproximadamente 
75% relatam humor deprimido. Destes, cerca de 60% experimentam 
depressao moderada ou grave. A gravidade da depressao nao parece 
ser influenciada pela etiologia subjacente a sfndrome de Cushing. 
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FIGURA 13.5-2 

Smdrome de Cushing. Pernas finas devido a atrofia dos musculos 
da coxa. Alguma obesidade abdominal, com estrias acentuadas. 
(De Douithwaite AH, ed. Fetich's Index of Differential Diagnosis. 7 th 
ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1954, com permissao.) 

Sintomas depressivos ocorrem com mais frequence em pacientes 
do sexo feminino do que nos do sexo masculino com smdrome de 
Cushing. 

Labilidade emocional, irritabilidade, diminuiqao da libido, 
ansiedade e hipersensibilidade a estnnulos sao comuns. Tambem 
foram relatados sintomas somaticos e escores elevados de neuro- 
ticismo no Inventario da Personalidade de Eysenck, com melhora 
significativa apos a normalizaqao dos mveis de cortisol. Pode-se 
desenvolver retraimento social em consequence da vergonha pela 
aparencia fisica. Estima-se que paranoia, alucinagoes e despersona- 
lizagao ocorram em 5 a 15% dos casos. As alteragoes cognitivas sao 
comuns, com 83% dos pacientes experimentando deficits de con- 
centragao e memoria. A gravidade desses deficits esta correlaciona- 
da com os mveis plasmaticos de cortisol e ACTH. 

Sintomas mamacos e psicoticos ocorrem muito menos fre- 
quentemente do que depressao, com uma taxa de 3 a 8% dos pa¬ 
cientes, mas aumentando para ate 40% naqueles com carcinomas 
suprarrenais. No entanto, em casos de hipercortisolismo iatrogeni- 
co e carcinomas suprarrenais, mania e psicose podem predominar. 
Os problemas psiquiatricos em pacientes tratados com prednisona 
tendem a aparecer nas primeiras duas semanas de tratamento, e sua 
ocorrencia e mais comum em mulheres do que em homens. 

A suspensao dos esteroides tambem pode produzir trans- 
tornos psiquiatricos, em particular depressao, fraqueza, anorexia e 
artralgia. Outros sintomas de abstinencia induzida por esteroides 
incluem labilidade emocional, comprometimento da memoria e de¬ 
lirium. Foi observado que os sintomas de abstinencia persistem por 
ate oito semanas apos a suspensao dos corticosteroides. 

Pacientes que apresentam labilidade emocional ou depressao 
em associagao com fraqueza muscular, obesidade, diabetes, machu- 
cados faceis, estrias cutaneas, acne, hipertensao e, nas mulheres, 
hirsutismo e oligomenorreia ou amenorreia se beneficiam de uma 
avaliagao endocrinologica. 


Hiperprolactinemia. A prolactina, produzida pela hipofise 
anterior, estimula a produgao do leite materno e modula o compor- 
tamento materno. Sua produgao e inibida pela dopamina (tambem 
conhecida como fator inibidor da prolactina), produzida pelos neu- 
ronios tuberoinfundibulares do nucleo arqueado do hipotalamo. As 
concentrates normais (5 a 25 ng/mL em mulheres e 5 a 10 ng/ 
mL em homens) flutuam durante o dia, atingindo seu pico durante 
o sono. Exercicios e estresse emocional podem aumentar a concen- 
tragao de prolactina. Medicamentos que bloqueiam a agao da dopa¬ 
mina (p. ex., antipsicoticos) elevam a concentragao de prolactina em 
ate 20 vezes. Todos os antipsicoticos parecem igualmente aumen¬ 
tar as concentrates de prolactina, com excegao da clozapina e da 
olanzapina. Outros farmacos que podem aumentar as concentragoes 
de prolactina incluem os contraceptivos orais, estrogenios, drogas 
triciclicas, antidepressivos serotonergicos e propranolol. Hipotireoi- 
dismo eleva a concentragao de prolactina porque o hormonio libera- 
dor de tireotrofina (TRH) estimula a liberagao da prolactina. Ocorre 
hiperprolactinemia fisiologica em mulheres gravidas e nas que estao 
amamentando; a estimulagao dos mamilos tambem aumenta as con¬ 
centragoes de prolactina. 

Experiences traumaticas na infancia, como ser separado dos 
pais ou viver com um genitor alcoolista, foram relatadas como fa- 
tores que predispoem a hiperprolactinemia. Eventos estressantes 
na vida tambem estao associados com galactorreia, mesmo na au- 
sencia de aumento nas concentragoes de prolactina. Baixos mveis 
dessa substancia estao relacionados a decrescimo na libido. Hiper¬ 
prolactinemia pode causar disfungao sexual, como transtorno eretil 
e anorgasmia. 

Doen^as de pele 

Os problemas psicocutaneos abrangem uma ampla variedade de 
doengas dermatologicas que podem ser afetadas pela presenga de 
sintomas psiquiatricos ou estresse e doengas psiquiatricas nas quais 
a pele e o alvo do pensamento, do comportamento ou da percepgao 
perturbados. Embora ha muitos anos existam suspeitas da ligagao 
entre estresse e varios problemas dermatologicos, poucos estudos 
bem controlados de tratamentos desses problemas avaliaram se a 
redugao do estresse ou o tratamento de comorbidade psiquiatrica 
melhoram seus resultados. Mesmo que evidencias das interagoes 
entre os sistemas nervoso, imune e endocrino tenham melhorado a 
compreensao dos problemas psicocutaneos, ainda sao necessarios 
mais estudos dessas condigoes frequentemente debilitantes e de seu 
tratamento. 

Dermatite atopica. Dermatite atopica (tambem denominada 
eczema atopico ou neurodermatite) e um disturbio cutaneo caracte- 
rizado por prurido e inflamagao (eczema) que costuma iniciar como 
uma erupgao maculopapular, pruritica, eritematosa. Pacientes com 
dermatite atopica tendem a ser mais ansiosos e deprimidos do que 
os grupos de controle clinico e livre de doenga. Ansiedade ou de¬ 
pressao exacerbam essa dermatite, provocando o comportamento 
de cogar, e os sintomas depressivos parecem amplificar a percepgao 
da coceira. Estudos de criangas com dermatite atopica identificaram 
que aquelas com problemas de comportamento tinham doenga mais 
grave. Em famfiias que encorajavam a independence, as criangas 
tinham sintomas menos importantes, enquanto a superprotegao pa¬ 
rental reforgava o comportamento de cogar. 

Psoriase. Psorfase e uma doenga de pele cronica e reincidente, 
com lesoes caracterizadas por escamas prateadas com um eritema 
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brilhante homogeneo sob as escamas. E dificil controlar os efeitos 
adversos da psorfase na qualidade de vida. A doenga pode levar a es- 
tresse, que, por sua vez, pode desencadear mais psorfase. Pacientes 
que relatam o surgimento da doenga em razao de estresse frequente- 
mente descrevem esse estresse resultando da desfiguragao estetica e 
do estigma social da psorfase, e nao de eventos estressantes impor- 
tantes na vida. O estresse relacionado com a psorfase pode ter mais 
a ver com dificuldades sociais inerentes nas relagoes interpessoais 
dos indivfduos afetados do que com a gravidade ou cronicidade da 
doenga. 

Estudos controlados revelaram que pacientes com psorfase 
tern altos nfveis de ansiedade e depressao e comorbidade significa- 
tiva com uma ampla gama de transtomos da personalidade, incluin- 
do os das personalidades esquizoide, evitativa, passivo-agressiva 
e obsessivo-compulsiva. O autorrelato dos pacientes da gravidade 
da psorfase correlacionava-se diretamente com depressao e ideagao 
suicida, e depressao comorbida reduziu o limiar para prurido em pa¬ 
cientes com esse problema. O consumo pesado de alcool (mais de 
80 g diarios de etanol) por pacientes do sexo masculino com psorfa¬ 
se pode predizer um mau resultado do tratamento. 

Escoria^ao psicogenica. Escoriagoes psicogenicas (tam- 
bem denominadas prurido psicogenico ) sao lesdes causadas pelo 
comportamento de cogar ou beliscar em resposta a uma coceira 
ou sensagao cutanea ou pela ansia em remover uma irregulari- 
dade na pele causada por dermatoses preexistentes, como acne. 
As lesdes costumam ser encontradas em areas que o pacien- 
te pode alcangar com facilidade (p. ex., o rosto, parte superior 
das costas e extremidades superiores e inferiores) e tern alguns 
milfmetros de diametro, com crosta ou cicatrizadas, com hipo- 
pigmentagao ou hiperpigmentagao pos-inflamatorias ocasionais. 
O comportamento na escoriagao psicogenica por vezes se 
assemelha a um transtorno obsessivo-compulsivo, uma vez que e 
repetitivo, ritualfstico e redutor da tensao, e os pacientes tentam 
(frequentemente sem sucesso) resistir a escoriagao. A pele e uma 
zona erogena importante, e Freud acreditava ser suscetfvel a im- 
pulsos sexuais inconscientes. 

Prurido localizado 

PRU Rl DO ANAL. A investigagao do prurido anal em geral resul- 
ta em uma historia de irritagao local (p. ex., vermes, secregao irritan- 
te, infecgao fungica) ou fatores sistemicos gerais (p. ex., deficiencias 
nutricionais, intoxicagao com drogas). Contudo, depois de seguir 
um curso normal, o prurido anal com frequencia nao responde as 
medidas terapeuticas e adquire vida propria, aparentemente perpe- 
tuada pelo comportamento de cogar ou pela inflamagao sobreposta. 
Essa e uma queixa penosa que costuma interferir no trabalho e nas 
atividades sociais. A investigagao de muitos pacientes com o proble¬ 
ma revelou que, muitas vezes, desvios da personalidade precedem a 
condigao e que transtornos emocionais frequentemente a precipitam 
e a mantem. 

PRURIDO VULVAR. Como ocorre com o prurido anal, causas ff- 
sicas especfficas, localizadas ou generalizadas, podem ser demons- 
traveis no prurido vulvar, e a presenga de psicopatologia notoria 
nao reduz de forma alguma a necessidade de investigagao medica 
adequada. Em alguns indivfduos, o prazer derivado de esfregar e co- 
gar e consciente - eles o percebem como uma forma simbolica de 
masturbagao -, porem, com maior frequencia, o elemento do prazer 


e suprimido. Algumas pessoas podem apresentar uma longa historia 
de frustragao sexual, que em geral foi intensificada na epoca de inf- 
cio do prurido. 

Hiperidrose. Estados de medo, raiva e tensao podem induzir 
aumento na secregao de suor, que aparece principalmente na palma 
das maos, na sola dos pes e nas axilas. A sensibilidade do suor em 
resposta a emogao serve como base para a medida do suor por meio 
de resposta galvanica da pele (uma ferramenta importante da pes- 
quisa psicossomatica), biofeedback e polfgrafo (teste do detector de 
mentiras). Em condigoes de estresse emocional prolongado, o suor 
excessivo (hiperidrose) pode levar a alteragoes cutaneas secunda- 
rias, erupgoes, bolhas e infecgoes; portanto, essa disfungao pode se 
encontrar subjacente a varias outras condigoes dermatologicas que 
nao estejam primariamente relacionadas as emogoes. Em essencia, 
essa condigao pode ser encarada como um fenomeno de ansiedade 
mediado pelo sistema nervoso autonomo e deve ser diferenciada de 
estados de hiperidrose induzidos por drogas. 

Urticaria. Fatores psiquiatricos foram implicados no desen- 
volvimento de alguns tipos de urticaria. A maioria dos estudos psi¬ 
quiatricos focou na urticaria idiopatica cronica. As primeiras teorias 
psicodinamicas sobre esse problema foram abandonadas porque nao 
pode ser provada qualquer associagao entre um conflito de perso¬ 
nalidade especffico e urticaria. No entanto, indivfduos com a for¬ 
ma idiopatica, cronica, sao frequentemente deprimidos e ansiosos, 
e as mulheres tern maior probabilidade de experimentar sintomas 
psiquiatricos significativos. Se os sintomas psiquiatricos resultam da 
urticaria ou sao um fator causal contribuinte em seu desenvolvimen- 
to ou sua exacerbagao, ainda nao esta claro. Estudos controlados 
encontraram uma associagao entre eventos estressantes na vida e o 
infcio da urticaria. O estresse pode levar a secregao de neuropeptf- 
deos, como o peptfdeo intestinal vasoativo e a substancia P, o que 
pode causar vasodilatagao e contribuir para o desenvolvimento de 
urticaria papular. 

Sistema musculoesqueletico 

Os disturbios musculoesqueleticos sao um grupo diverso de sfndro- 
mes e doengas que tern a presenga de sintomas musculares e articu- 
lares como seu denominador comum. A relevancia desses disturbios 
para os psiquiatras e a correlagao consistentemente observada com 
a doenga psiquiatrica. Muitos pacientes com um problema musculo¬ 
esqueletico exibem sintomas e sinais adicionais que sugerem a pre¬ 
senga de um transtorno psiquiatrico concomitante. Essas condigoes 
psiquiatricas comorbidas podem ser o resultado da resposta psicolo- 
gica do indivfduo a perda e ao desconforto imposto pela doenga ou 
podem ser produzidas pelo efeito do processo da doenga no sistema 
nervoso central (SNC). 

Artrite reumatoide. Artrite reumatoide e uma doenga caracte- 
rizada por dor musculoesqueletica cronica originaria de inflamagao 
nas articulagoes. Seus fatores causativos significativos sao heredita- 
rios, alergicos, imunologicos e psicologicos. 

O estresse pode predispor a artrite reumatoide e a outras 
doengas autoimunes por meio da supressao imune. Depressao e co¬ 
morbida com artrite reumatoide em cerca de 20% dos indivfduos. 
Aqueles que ficam deprimidos tern maior probabilidade de ser 
solteiros, de ter uma duragao mais longa da doenga e de ter uma 
maior ocorrencia de comorbidade clfnica. Indivfduos com artrite 
reumatoide e depressao costumam demonstrar pior estado funcional 
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e relatam mais frequentemente dores nas articulates, experiencia 
de dor pronunciada, uso do sistema de saude, dias acamados e 
incapacidade de trabalhar do que aqueles com medidas objetivas 
semelhantes de atividade artrftica sem depressao. 

Agentes psicotropicos podem ser uteis para uso em alguns 
pacientes. O sono, que e com frequencia perturbado pela dor, pode 
ser auxiliado pela combinagao de droga anti-inflamatoria nao este- 
roide (AINE) e trazodona ou mirtazapina, com o alerta de devida 
cautela em relag ao a hipotensao ortostatica. Drogas triciclicas exer- 
cem efeitos anti-inflamatorios leves independentemente de seu be- 
neficio na alteragao do humor; no entanto, os efeitos anticolinergi- 
cos (proeminentes entre as drogas triciclicas e tambem presentes em 
alguns agentes serotonergicos) podem agravar as membranas secas 
orais e oculares em alguns pacientes com o transtorno. 

Lupus eritematoso sistemico. O lupus eritematoso sistemico 
e uma doenga do tecido conectivo, de etiologia incerta, caracterizada 
por episodios recorrentes de inflamagao destrutiva de diversos 
orgaos, incluindo a pele, as articulagoes, os rins, os vasos sangumeos 
e o SNC. Essa doenga e muito imprevisfvel, com frequencia 
incapacitante e potencialmente desfigurante, e seu tratamento requer 
a administragao de drogas que podem ser toxicas. O psiquiatra pode 
auxiliar na promogao de interagoes positivas entre os pacientes e 
a equipe de tratamento, garantindo uma atitude tolerante por parte 
desses profissionais. Psicoterapia de apoio pode ajudar os pacientes 
a adquirir o conhecimento e a maturidade necessarios para lidar com 
o disturbio da forma mais eficaz possivel. 

Lombalgia. A lombalgia afeta quase 15 milhoes de norte-ame- 
ricanos e e um dos principals motivos de dias perdidos no traba- 
lho e de indenizagoes por incapacidade pagas pelas companhias 
de seguro. Os sinais e sintomas variam de paciente para paciente, 
com mais frequencia consistindo em dor excruciante, movimen- 
tos restringidos, parestesias e fraqueza ou dormencia, todos os 
quais podendo ser acompanhados de ansiedade, medo ou ate mes- 
mo panico. As areas mais afetadas sao as regioes lombar inferior, 
lombossacral ou sacroilfaca. E frequentemente acompanhada por 
ciatica, com a dor irradiando para baixo ate uma ou ambas as na- 
degas ou acompanhando a distribuigao do nervo ciatico. Embora a 
lombalgia possa ser causada por um disco intervertebral rompido, 
uma fratura nas costas, defeitos congenitos na parte inferior da co- 
luna ou uma tensao no musculo ligamentoso, muitos casos sao psi- 
cossomaticos. Os medicos que fazem o exame devem estar alertas 
particularmente aos pacientes que apresentam historia de trauma 
menor nas costas seguido de dor grave incapacitante. Pacientes 
com lombalgia costumam relatar que a dor comegou na epoca do 
trauma ou estresse psicologico, mas outros (talvez 50%) desenvol- 
vem dor de modo gradual por um perfodo de meses. A reagao dos 
pacientes a dor e desproporcionalmente emocional, com ansiedade 
excessiva e depressao. Alem do mais, a dor raramente segue uma 
distribuigao neuroanatomica normal e pode variar em localizagao 
e intensidade. 

O tratamento inclui educar os pacientes sobre o componen- 
te fisiologico (vasoespasmo) e ajuda-los a compreender o trabalho 
da mente e dos conflitos inconscientes que se originam de afetos 
inconscientes, em especial da raiva. O paciente compreende que a 
mente esta substituindo a dor emocional pela dor fisica de modo que 
a mente consciente nao tenha que lidar com o conflito. A atividade 
fisica deve ser retomada o mais rapido possivel, com tratamentos 
como manipulagao espinal e sessoes obrigatorias de fisioterapia usa- 
das minimamente. 


Fibromialgia. A fibromialgia e caracterizada por dor e rigidez 
dos tecidos moles, como musculos, ligamentos e tendoes. As areas 
locais de sensibilidade sao referidas como “pontos acionadores”. 
As areas cervical e toracica sao afetadas com mais frequencia, mas 
a dor pode estar localizada nos bragos, nos ombros, na lombar ou 
nas pernas. Ela e mais comum em mulheres do que em homens. 
A etiologia e desconhecida; no entanto, costuma ser precipitada 
por estresse, que causa espasmo arterial localizado e interfere na 
perfusao de oxigenio nas areas afetadas. O resultado e dor, com os 
sintomas associados de ansiedade, fadiga e incapacidade de dormir 
devido a dor. Nao existem achados laboratoriais patognomonicos. 
O diagnostico e feito apos a exclusao de doenga reumatica ou hipo- 
tireoidismo. E comum encontrar fibromialgia presente na smdrome 
da fadiga cronica e nos transtornos depressivos. 

Analgesicos, como aspirina e acetaminofeno, sao uteis para 
a dor. Alguns individuos podem responder a AINEs. Pacientes com 
casos mais graves podem responder a injegoes de um anestesico (p. 
ex., procama) nas areas afetadas; injegoes de esteroides costumam 
ser injustificadas. A relagao entre estresse, espasmos e dor ainda 
precisa ser explicada. Exercfcios de relaxamento e massagem dos 
pontos acionadores tambem podem ser uteis. Antidepressivos, espe- 
cialmente sertralina, demonstraram resultados encorajadores. Psico¬ 
terapia pode se justificar para pacientes que conseguem ter insight 
da natureza da doenga e tambem os ajuda a identificar e lidar com os 
estressores psicossociais. 

Dores de cabega 

Dores de cabega sao o sintoma neurologico mais comum e uma das 
queixas medicas mais habituais. A cada ano, cerca de 80% da popu- 
lagao tern pelo menos uma dor de cabega, e 10 a 20% vao a medicos 
tendo a dor de cabega como sua queixa principal. Essas dores tam¬ 
bem sao uma causa importante de absenteismo do trabalho e evita- 
gao de atividades sociais e pessoais. 

A maioria das dores de cabega nao esta associada a doenga 
organica significativa; muitas pessoas sao suscetiveis a elas em mo- 
mentos de estresse emocional. Alem disso, em muitos transtornos 
psiquiatricos, incluindo ansiedade e transtornos depressivos, a dor 
de cabega costuma ser um sintoma proeminente. Individuos com do¬ 
res de cabega sao frequentemente encaminhados a psiquiatras por 
medicos de cuidados primarios e neurologistas depois de exaustivos 
exames biomedicos, que, via de regra, incluem imagem por resso- 
nancia magnetica (RM) da cabega. A maior parte dos exames para 
queixas comuns de dor de cabega tern resultados negativos, e tais 
resultados podem ser frustrantes para o paciente e para o medico. 
Medicos nao muito versados em medicina psicologica podem ten- 
tar tranquilizar tais pacientes dizendo-lhes que nao tern nenhuma 
doenga. Entretanto, essa tranquilizagao pode ter o efeito oposto 
- pode aumentar a ansiedade e ate mesmo gerar uma divergencia 
quanto a natureza real ou imaginaria da dor. O estresse psicologico 
costuma exacerbar as dores de cabega, independentemente de sua 
causa subjacente primaria ser fisica ou psicologica. 

Enxaqueca (vascular) e cefaleia em salvas. A enxaqueca 
(vascular) e um transtorno paroxfstico caracterizado por dores de 
cabega unilaterais recorrentes, com ou sem disturbios visuais e gas- 
trintestinais relacionados (p. ex. nausea, vomitos e fotofobia). E pro- 
vavel que sejam causadas por um disturbio funcional na circulagao 
craniana. Podem ser precipitadas por estrogenio no ciclo menstrual, 
o que pode justificar sua prevalencia mais alta em mulheres. Estres¬ 
se tambem e um fator precipitante, e muitas pessoas com enxaqueca 
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sao controladoras em excesso, perfeccionistas e incapazes de supri- 
mir a raiva. As cefaleias em salvas estao relacionadas as enxaquecas. 
Elas sao unilaterais, ocorrem ate oito vezes por dia e estao associa- 
das a miose, ptose e diaforese. 

Enxaquecas e cefaleias em salvas sao mais bem tratadas duran¬ 
te o perfodo prodromico com tartarato de ergotamina e analgesicos. 
A administragao profilatica de propranolol ou verapamil e util quan- 
do as dores de cabega sao frequentes. Sumatriptano e indicado para o 
tratamento de curto prazo da enxaqueca e pode abortar os ataques. Os 
ISRSs tambem sao uteis para profilaxia. A realizagao de psicoterapia 
para diminuir os efeitos do conflito e do estresse, alem de certas tecni- 
cas comportamentais (p. ex., biofeedback ), apresentou bons resultados. 

Cefaleias tensionais (contra^ao muscular). O estresse emo- 
cional com frequencia esta associado a contragao prolongada dos mus- 
culos da cabega e do pescogo, o que, ocorrendo durante varias horas, 
pode contrair os vasos sangumeos e resultar em isquemia. Uma dor 
incomoda e persistente, por vezes parecendo uma fita apertada, muitas 
vezes comega na reagao suboccipital e pode se espalhar pela cabega. O 
couro cabeludo pode se mostrar sensfvel ao toque, e, em contraste com 
a enxaqueca, a dor de cabega costuma ser bilateral e nao esta relacio- 
nada a sintomas precursores, nausea ou vomitos. As cefaleias tensio¬ 
nais podem ser episodicas ou cronicas e precisam ser diferenciadas das 
dores de cabega de enxaqueca, sobretudo com e sem aura. 

As cefaleias tensionais estao frequentemente associadas a 
ansiedade e depressao e ocorrem em algum grau em cerca de 80% 
das pessoas durante perfodos de estresse emocional. Personalidades 
tensas, muito ansiosas e competitivas tern especial suscetibilidade 
ao transtorno. No estagio inicial, as pessoas podem ser tratadas 
com agentes antiansiedade, relaxantes musculares e massagem ou 
aplicagao de calor na cabega e no pescogo; antidepressivos podem 
ser prescritos quando uma depressao subjacente estiver presente. 
A psicoterapia e um tratamento eficaz para pessoas cronicamente 
afetadas por cefaleias tensionais. Aprender a evitar e a lidar melhor 
com a tensao e a abordagem de manejo de longo prazo mais eficaz. 
Biofeedback usando eletromiograma (EMG) dos musculos frontais 
ou temporais pode ajudar alguns individuos. Exercicios de relaxa- 
mento e meditagao tambem beneficiam certos pacientes. 

TRATAMENTO DE DISTURBIOS 
PSICOSSOMATICOS 

Um papel importante dos psiquiatras e de outros medicos que tra- 
balham com pacientes apresentando transtornos psiquiatricos e a 
mobilizagao do individuo para mudar o comportamento de forma a 
otimizar o processo de cura. Isso pode requerer uma mudanga geral 
no estilo de vida (p. ex., parar de fumar). A ocorrencia disso depende 
bastante da qualidade da relagao entre medico e paciente. A falha do 
medico em estabelecer um bom rapport justifica, em grande parte, a 
ineficacia em conseguir que os pacientes mudem. 

Idealmente, medico e paciente colaboram e decidem sobre 
um curso de agao. Por vezes, isso pode parecer uma negociagao na 
qual medico e paciente discutem varias opgoes e chegam a um com- 
promisso sobre um objetivo estabelecido. 

Gerenciamento do estresse e terapia de 
relaxamento 

Os metodos da terapia cognitivo-comportamental estao cada vez mais 
sendo usados para ajudar os individuos a gerenciar melhor suas res- 
postas a eventos estressantes na vida. Esses metodos de tratamento 
estao baseados na nogao de que as avaliagoes cognitivas sobre eventos 


estressantes e os esforgos para seu enfrentamento relacionados a essas 
avaliagoes desempenham um papel importante na determinagao da 
resposta ao estresse. As abordagens da terapia cognitivo-comporta¬ 
mental para o gerenciamento do estresse tern tres objetivos principais: 
(1) ajudar os individuos a ter maior percepgao das proprias avaliagoes 
cognitivas de eventos estressantes, (2) educa-los sobre como suas ava¬ 
liagoes de eventos estressantes podem influenciar respostas emocio- 
nais e comportamentais negativas e auxilia-los a conceitualizar suas 
habilidades para alterar essas avaliagoes e (3) ensinar como desen- 
volver e manter o uso de uma variedade de habilidades cognitivas e 
comportamentais eficazes para gerenciamento do estresse. 

Treinamento em gerenciamento do estresse. Cinco habi¬ 
lidades formam a essencia de quase todos os programas de gerencia¬ 
mento do estresse: auto-observagao, reestruturagao cognitiva, treino de 
relaxamento, gerenciamento do tempo e solugao de problemas. 

AUTO-OBSERVAgAO. E usado um formato de agenda diaria, 
solicitando-se ao paciente que faga registros de como respondeu a 
eventos desafiantes ou estressantes que ocorreram a cada dia. Um 
estresse em particular (p. ex., uma discussao com o conjuge) pode 
precipitar um sinal ou sintoma (p. ex., dor no pescogo). 

REESTRUTURAgAO COGNITIVA. Isso ajuda os participantes a 
perceber, e a mudar, seus pensamentos, crengas e expectativas mal- 
-adaptativos. Os pacientes aprendem a substituir pressupostos nega¬ 
tives por positivos. 

EXERCICIOS DE RELAXAMENTO. Edmund Jacobson desen- 
volveu, em 1938, um metodo denominado relaxamento muscular 
progressivo para ensinar relaxamento sem o uso de instrumentagao, 
como ocorre no biofeedback. Os pacientes sao ensinados a relaxar 
grupos musculares, como aqueles envolvidos em “cefaleias tensio¬ 
nais”. Quando encontravam e tomavam consciencia de situagoes que 
causavam tensao em seus musculos, eram treinados para relaxar. 
Esse metodo e um tipo de dessensibilizagao sistematica - um tipo de 
terapia comportamental. 

Hipnose. A hipnose e eficaz na cessagao do tabagismo e no incre- 
mento da mudanga alimentar. E usada em combinagao com imagina- 
rio aversivo (p. ex., o gosto detestavel dos cigarros). Alguns pacientes 
exibem uma taxa de recafda moderadamente alta e podem precisar 
repetir os programas de terapia hipnotica (em geral 3 a 4 sessoes). 

Biofeedback. Neal Miller publicou, em 1969, seu trabalho pio- 
neiro “Learning of Visceral and Glandular Responses” (Aprendiza- 
gem de respostas viscerais e glandulares), no qual relatou que, em 
animais, varias respostas viscerais reguladas pelo sistema nervoso 
autonomo involuntario podiam ser modificadas por meio da apren- 
dizagem do condicionamento operante realizado em laboratorio. 
Isso conduziu a ideia de que o ser humano e capaz de aprender a 
controlar certas respostas fisiologicas involuntarias (denominadas 
biofeedback ), como vasoconstrigao dos vasos sangumeos, ritmo e 
frequencia cardfacos. Essas alteragoes fisiologicas parecem desem- 
penhar um papel significativo no desenvolvimento e no tratamento 
ou na cura de certos disturbios psicossomaticos. 

O biofeedback e suas tecnicas relacionadas tern sido uteis 
em cefaleias tensionais, enxaquecas e doenga de Raynaud. Embora 
as tecnicas de feedback tenham inicialmente produzido resultados 
encorajadores no tratamento da hipertensao essencial, a terapia de 
relaxamento produziu efeitos a longo prazo mais significativos do 
que o biofeedback. 

GERENCIAMENTO DO TEMPO. Os metodos de gerenciamen¬ 
to do tempo sao concebidos para auxiliar os individuos a recuperar 
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um senso de equilfbrio em suas vidas. 0 primeiro passo no treina- 
mento de habilidades para gerenciamento do tempo e direcionado 
para destacar a percepgao dos padroes atuais de uso do tempo. Para 
atingir esse objetivo, os indivfduos devem ser convidados a manter 
um registro de como passam seu tempo todos os dias, anotando a 
quantidade de tempo passado em categorias importantes, como tra- 
balho, famflia, exercfcios ou atividades de lazer. Ou, entao, pode-se 
pedir que listem as areas importantes em suas vidas e depois fagam 
duas estimativas de tempo: (1) a quantidade de tempo que atualmente 
passam envolvidos nessas atividades e (2) a quantidade de tempo que 
gostariam de passar nessas atividades. Com frequencia, e encontrada 
uma diferenga substancial no tempo que os indivfduos gostariam de 
despender em atividades importantes e a quantidade de tempo que 
realmente passam desempenhando-as. Com a identificagao dessa di- 
ferenga, surge uma maior motivagao para fazer mudangas. 

SOLUGAO DE PROBLEM AS. O passo final e a solugao de pro- 
blemas, no qual o paciente procura aplicar a melhor solugao a situa- 
gao-problema e depois avalia seu progresso com o terapeuta. 
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▲ 13.6 Transtorno facticio 


Pacientes com transtorno facticio simulam, induzem ou agravam a 
doenga para receber atengao medica, independentemente de estarem 
ou nao doentes. Por conseguinte, podem infligir lesoes dolorosas, 
deformantes ou ate mesmo com perigo de morte a si mesmos, a 
seus filhos ou a outros dependentes. A motivagao primaria nao e 
evitar obrigagoes, obter ganho financeiro ou qualquer coisa concre- 
ta. A motivagao e apenas receber cuidados medicos e participar do 
sistema de saude. 

Os transtornos factfcios podem provocar morbidade signifi- 
cativa ou ate mesmo mortalidade. Portanto, mesmo que as queixas 
apresentadas sejam falsificadas, as necessidades clmicas e psiquia- 
tricas desses indivfduos devem ser levadas a serio. Por exemplo, 
uma tecnica do centro cirurgico, filha de um medico, injetou em si 
mesma repetidas vezes, Pseudomonas , o que causou multiplos ata- 
ques de sepse e insuficiencia renal bilateral, que a levaram a morte. 
Tais mortes nao sao incomuns. Em um artigo de 1951, em Lancet, 
Richard Asher cunhou o termo “sfndrome de Munchausen” para se 
referir a uma sfndrome na qual os pacientes enfeitam sua historia 
pessoal, fabricam sintomas cronicamente para obter intemagao hos- 
pitalar e peregrinam de hospital em hospital. A sfndrome recebeu 
o nome do barao Hieronymus Friedrich Freiherr von Munchausen 
(1720-1797), um oficial da cavalaria alema (Fig. 13.6-1). 

EPIDEMIOLOGIA 

Nao existem dados epidemiologicos abrangentes sobre o transtorno 
facticio. Estudos limitados indicam que indivfduos com esse trans- 



FIGURA 13.6-1 

Barao Karl Friedrich Hieronymus von Munchausen (1720-1797). 
Esquerda: O barao usa armadura militar em seu retrato de 1750, 
feito por G. Bruckner. Um nobre que serviu no exercito russo na 
guerra contra os turcos, o barao divertia os amigos exagerando em 
historias de suas aventuras na guerra depois de se aposentar. Suas 
historias ganharam fama quando publicadas por Rudolph E. Ras- 
pe. Direita: O barao aparece como uma caricatura em desenho do 
seculo XIX feito pelo artista Gustave Dore. Assim como o barao, 
pacientes com transtorno factfcio sao pessoas reais que merecem 
respeito, mesmo que frequentemente se apresentem como carica- 
turas. (O retrato e cortesia de Bernhar Wiebel, http://www.Muench- 
hausen.ch. O retrato verdadeiro foi perdido na II Guerra Mundial. 
Caricatura de Gustave Dore. The Adventures of Baron Munchau¬ 
sen,, One Hundred and Sixty Illustrations by Gustave Dore. New 
York: Pantheon Books; 1944.) 
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torno podem representar aproximadamente 0,8 a 1% dos pacientes 
que consultam a psiquiatria. Casos de sinais e sintomas psicologi- 
cos simulados sao relatados com muito menos frequencia do que 
casos de sinais e sintomas fisicos. Um banco de dados de pessoas 
que simulam doengas foi elaborado para alertar os hospitais sobre 
tais pacientes, muitos dos quais viajam de um lugar para outro, bus- 
cam hospitalizagao usando nomes diferentes ou simulam doengas 
diferentes. 

Em torno de dois tergos dos pacientes com smdrome de Mun¬ 
chausen sao homens. Eles tendem a ser brancos, de meia-idade, 
desempregados, nao casados e sem vmculos sociais ou familiares 
significativos. Entre os pacientes diagnosticados com transtorno 
facticio com sinais e sintomas fisicos, preponderam as mulheres, 
que superam os homens em uma proporgao de 3 para 1. Elas, em 
geral, tern entre 20 e 40 anos, com uma historia de emprego ou 
educagao em ocupagoes de enfermagem ou de assistencia a saude. 
Os transtornos facticios fisicos costumam comegar em pacientes na 
decada dos 20 ou 30 anos, embora a literatura contenha casos que 
variam de 4 a 79 anos. 

O transtorno facticio por procuragao (denominado transtorno 
facticio imposto a outro no DSM-5 e mais comumente perpetrado 
por mulheres contra bebes ou criangas pequenas. Raro ou pouco re- 
conhecido, o transtorno representa menos de 0,04%, ou 1.000 em 
3 milhoes, de casos de abuso infantil relatados nos Estados Unidos a 
cada ano. No entanto, existe uma carencia de bons dados epidemio- 
logicos. Esse transtorno e discutido a seguir. 

COMORBIDADE 

Muitas pessoas diagnosticadas com transtorno facticio tern diagnos- 
ticos psiquiatricos comorbidos (p. ex., transtornos do humor, da per- 
sonalidade ou relacionados ao uso de substancias.) 

ETIOLOGIA 
Fatores psicossociais 

Os fundamentos psicodinamicos do transtorno facticio sao pouco 
conhecidos porque e dificil engajar os pacientes em um processo 
psicoterapico exploratorio. Eles podem insistir que seus sintomas 
sao fisicos e que, portanto, um tratamento psicologicamente orien- 
tado e desnecessario. Relatos de caso empfricos indicam que muitos 
deles sofreram abuso ou privagao na infancia, resultando em hos- 
pitalizagoes frequentes durante os primeiros anos do desenvolvi- 
mento. Em tais circunstancias, uma internagao hospitalar pode ter 
sido considerada uma fuga de uma situagao traumatica em casa, e o 
paciente pode ter encontrado uma serie de cuidadores (p. ex., medi¬ 
cos, enfermeiros e funcionarios do hospital) amaveis e atenciosos. 
Alem do mais, as fanulias de origem dos pacientes inclmam uma 
mae rejeitadora ou um pai ausente. A historia habitual revela que o 
indivfduo percebe um ou ambos os genitores como figuras de rejei- 
gao e incapazes de formar relacionamentos proximos. A reprodugao 
de uma doenga genuina, portanto, e usada para recriar o vinculo po- 
sitivo desejado entre pais e filho. Os transtornos sao uma forma de 
compulsao a repetigao, repetindo o conflito basico de necessidade e 
busca de aceitagao e amor, ao mesmo tempo com a expectativa de 
que isso nao va acontecer. Entao, o paciente transforma os medicos 
e os membros da equipe em pais rejeitadores. 

Individuos que procuram procedimentos dolorosos, como 
operagoes cirurgicas e testes diagnosticos invasivos, podem ter uma 
constituigao de personalidade masoquista em que a dor serve como 
punigao por pecados passados, imaginados ou reais. Alguns podem 


tentar dominar o passado e o trauma inicial de uma doenga clmica 
grave ou hospitalizagao assumindo o papel de paciente e reviven- 
do a experiencia dolorosa e assustadora repetidamente por meio de 
multiplas hospitalizagoes. Individuos que simulam doengas psiquia- 
tricas podem ter tido um parente que foi hospitalizado com a doenga 
que estao simulando. Pela identificagao, esperam se reunir com o 
parente de uma forma magica. 

Muitos pacientes tern uma formagao deficiente da identida- 
de e uma autoimagem perturbada, que sao caracterfsticas de uma 
pessoa com transtorno da personalidade borderline. Alguns tern 
personalidades com falso self que assumiram a identidade daqueles 
a sua volta. Se forem profissionais da saude, com frequencia esses 
individuos nao sao capazes de se diferenciar dos pacientes com 
quern entram em contato. A cooperagao ou o encorajamento de ou- 
tras pessoas para que simulem uma doenga factfcia ocorre em uma 
variante rara desse transtorno. Embora a maioria dos pacientes aja 
sozinha, amigos ou parentes participam na fabricagao da doenga em 
alguns casos. 

Os mecanismos de defesa significativos sao repressao, identi¬ 
ficagao com o agressor, regressao e simbolizagao. 

Fatores biologicos 

Alguns pesquisadores propuseram que uma disfungao cerebral pos- 
sa ser um fator nos transtornos facticios. Ja foi levantada a hipotese 
de que uma deficiencia no processamento da informagao contribua 
para a pseudologia fantastica e o comportamento aberrante dos 
pacientes com transtorno de Munchausen; entretanto, nao foi esta- 
belecido nenhum padrao genetico, e estudos eletrencefalograficos 
(EEG) nao observaram anormalidades especfficas em pacientes com 
transtornos facticios. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Transtorno facticio e a imitagao de sinais e sintomas fisicos ou psi- 
cologicos. Os indfcios que despertam suspeita do transtorno sao 
apresentados na Tabela 13.6-1. O exame psiquiatrico deve enfati- 

TABELA 13.6-1 

Sinais que devem despertar suspeita de transtorno 
facticio 

Apresentagao dramatica incomum de sintomas que desafiam a 
compreensao clmica ou psiquiatrica convencional 
Os sintomas nao respondem apropriadamente a tratamento ou 
medicamentos habituais 

Emergencia de sintomas novos e incomuns quando outros sinto¬ 
mas se resolvem 

Avidez para se submeter a procedimentos ou testes ou para rela- 
tar os sintomas 

Relutancia em permitir acesso a fontes colaterais de informagao 
(i.e., recusa em assinar a liberagao de informagoes ou em dar 
informagoes de contato para a familia e amigos) 

Extensa historia medica ou evidencias de multiplas cirurgias 

Alergias a muitos medicamentos 

Profissao medica 

Nao recebe muitas visitas 

Capacidade de prever a progressao incomum dos sintomas ou 
resposta incomum ao tratamento 

(Tabela elaborada por Dora L. Wang, M.D., Seth Powsner, M.D., e Stuart J. 
Eisendrath, M.D.) 
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zar a protegao das informagoes dos amigos, parentes ou de outros 
informantes, porque as entrevistas com fontes externas confiaveis 
frequentemente revelam a falsa natureza da doenga do paciente. 
Embora seja demorada e enfadonha, a verificagao de todos os fatos 
apresentados por ele sobre hospitalizagoes previas e assistencia me- 
dica e essencial. 

A avaliagao psiquiatrica e solicitada com base em uma consulta 
em cerca de 50% dos casos, em geral depois que e levantada a suspeita 
de uma doenga simulada. O psiquiatra frequentemente e chamado para 
confirmar o diagnostico de transtorno facticio. Diante dessas circuns- 
tancias, e necessario evitar um questionamento acusatorio que possa 
provocar truculencia, evasao ou fuga do hospital. Pode existir o perigo 
de provocar franca psicose se for usada uma confrontagao vigorosa; 
em alguns casos, a doenga simulada serve a uma fungao adaptativa e e 
uma tentativa desesperada de evitar maior desintegragao. 

O transtorno facticio foi dividido em dois grapos, dependen- 
do dos tipos de sinais ou sintomas simulados. Existe um transtorno 
marcado por sintomas psicologicos, e outro, por sintomas fisicos. 
Ambos podem ocorrer em conjunto. No DSM-5, nao e feita distin- 
gao entre os dois, e o transtorno e dividido entre o que “e imposto a 
si” e o que “e imposto a outro” (transtorno facticio por procuragao). 
Na discussao a seguir, o quadro clinico de cada um dos sintomas 
psicologicos ou fisicos e considerado de forma separada. 

Transtorno facticio com sinais e sintomas 
predominantemente psicologicos 

Alguns pacientes apresentam sintomas psiquiatricos que sao consi- 
derados uma simulagao. Essa determinagao pode ser dificil e com 
frequencia so e feita depois de uma investigagao prolongada. Os sin¬ 
tomas simulados costumam incluir depressao, alucinagoes, sintomas 
dissociativos e conversivos e comportamento bizarro. Uma vez que 
a condigao nao melhora depois que sao administradas as medidas 
terapeuticas de rotina, o paciente pode receber grandes doses de dro- 
gas psicoativas e submeter-se a eletroconvuloterapia. 

Os sintomas psicologicos facticios se parecem com o feno- 
meno da pseudossimulagao, conceitualizado como satisfazendo a 
necessidade de manter uma autoimagem intacta, a qual seria abalada 
se fossem admitidos problemas psicologicos que estao alem da ca- 
pacidade da pessoa de domina-los por meio do esforgo consciente. 
Nesse caso, o engano e um artificio transitorio de apoio ao ego. 

Achados recentes indicam que sintomas psicoticos facticios 
sao mais comuns do que anteriormente se suspeitava. A presenga de 
psicose simulada como caracterfstica de outros transtornos, como os 
do humor, indica um mau prognostico global. 

Pacientes internados que sao psicoticos e nos quais e consta- 
tado transtorno facticio em que predominam sinais e sintomas psi¬ 
cologicos - ou seja, apenas sintomas psicologicos simulados - em 
geral tern um diagnostico concomitante de transtorno da personali- 
dade borderline. Nesses casos, o resultado parece ser pior do que o 
do transtorno bipolar I ou esquizoafetivo. 

Os pacientes parecem deprimidos e podem explicar sua de¬ 
pressao apresentando uma historia falsa de morte recente de um 
amigo ou parente significativo. Os elementos da historia que podem 
sugerir luto facticio incluem uma morte violenta em circunstancias 
dramaticas e a pessoa morta sendo uma crianga ou um adulto jovem. 
Outros pacientes podem descrever perda de memoria recente ou re- 
mota ou alucinagoes auditivas e visuais. 

Com o fim de produzir sintomas, alguns podem usar subs- 
tancias psicoativas, como estimulantes, para produzir inquietagao e 
insonia, ou alucinogenos, para produzir distorgoes da realidade. As 



TABELA 13.6-2 

Apresentagoes no transtorno facticio com sinais e 
sintomas predominantemente psicologicos 


Luto 

Depressao 

Transtorno de estresse pos- 
-traumatico 
Transtorno doloroso 
Psicose 

Transtorno bipolar I 
Transtorno dissociativo de 
identidade 


Transtorno alimentar 
Amnesia 

Transtorno relacionado ao uso 
de substancia 
Parafilias 
Hipersonia 
Transexualismo 


(Adaptada de Feldman MD, Eisendrath SJ. The Spectrum of Factitious Disor¬ 
ders. Washington, DC: American Psychiatric Press; 1 996, com permissao.) 


combinagoes de substancias psicoativas podem produzir apresenta- 
goes muito incomuns. 

Outros sintomas, que tambem aparecem no tipo fisico de trans¬ 
torno facticio, incluem pseudologia fantastica e impostura. Na pseudo- 
logia fantastica, um material factual limitado e misturado com exten- 
sas fantasias exuberantes. O interesse do ouvinte agrada o paciente e, 
dessa forma, reforga o sintoma. A historia ou os sintomas nao sao as 
unicas distorgoes da verdade. Os pacientes frequentemente fazem rela- 
tos falsos e confidantes sobre outras areas de suas vidas (p. ex., podem 
afirmar a morte de um dos pais, jogar com a compaixao dos outros). 
A impostura costuma estar relacionada a mentira nesses casos. Mui- 
tos pacientes assumem a identidade de uma pessoa de prestigio. Os 
homens, por exemplo, relatam terem sido herois de guerra e atribuem 
suas cicatrizes cirurgicas a ferimentos sofridos durante uma batalha ou 
em outras faganhas dramaticas e perigosas. Tambem podem dizer que 
tern lagos com figuras altamente conceituadas ou renomadas. 

A Tabela 13.6-2 lista as varias smdromes simuladas por pa¬ 
cientes que querem ser considerados portadores de uma doenga 
mental. 


A Sra. MA tinha 24 anos quando se apresentou pela primeira vez, 
em 1973, depois de uma overdose. Relatou uma historia de overdo¬ 
ses recorrentes e tentativas de cortar os pulsos desde 1969 e, quan¬ 
do da internagao, afirmava que era controlada pela mente de sua 
irma, que ficava lhe dizendo para tirar a propria vida. Sua historia 
familiar era negativa. 

Ela foi pega carregando em sua bolsa uma lista dos princi¬ 
pal sintomas de Schneider; comportava-se de forma bizarra, pe- 
gando objetos imaginarios do cesto de lixo e abrindo portas imagi- 
narias na sala de espera. Admitia alucinagoes visuais e apresentava 
quatro dos principais sintomas de sua lista, mas seu estado mental 
reverteu ao normal depois de dois dias. Quando foi apresentada em 
um estudo de caso, a visao de consenso foi de que havia simula- 
do esquizofrenia, mas tinha um grave transtorno da personalidade; 
contudo, o medico a cargo do caso discordou da visao geral, acre- 
ditando que ela era genuinamente psicotica. 

No follow-up, sua visao foi confirmada. Ela foi internada 
em 1975 e se encontrava muda, catatonica, com pensamento em 
grave desordem, e o diagnostico foi mudado para doenga esquizo- 
frenica. A paciente tern sido acompanhada com regularidade desde 
entao e agora apresenta o quadro de um estado esquizofrenico leve; 
usa medicagao regularmente, mas ainda se queixa de alucinagoes 
auditivas, ouvindo a voz de sua irma morta. Ela e uma paciente-dia. 
(Cortesia de Dora Wang, M.D., Deepa N. Nadiga, M.D., e James 
J. Jenson, M.D.) 
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Transtorno facticio cronico com sinais e 
sintomas predominantemente ffsicos 

O transtorno facticio com sinais e sintomas predominantemente fisi- 
cos e o tipo mais conhecido da sfndrome de Munchausen. Tambem 
foi denominado adigao a hospitais, adigao policirurgica - produzin- 
do o assim chamado abdome de tabua de lavar - e sfndrome do pa- 
ciente profissional, entre outros nomes. 

A caracterfstica essencial dos indivfduos com esse transtorno 
e sua capacidade de apresentar sintomas ffsicos de forma tao compe- 
tente que podem ser internados e permanecer em um hospital. Para 
apoiar sua historia, podem simular sintomas que sugerem um dis- 
turbio envolvendo algum sistema organico. Eles sao familiarizados 
com os diagnostics da maioria dos transtornos que habitualmente 
requerem hospitalizagao ou medicagao e podem fornecer historias 
excelentes capazes de enganar ate mesmo clmicos experientes. 
Sao inumeras as apresentagoes clmicas, que incluem hematomas, 
hemoptise, dor abdominal, febre, hipoglicemia, smdromes seme- 
lhantes a lupus, nausea, vomitos, vertigem e convulsoes. A urina 
e contaminada com sangue ou fezes; sao tornados anticoagulantes 
para estimular disturbios hemorragicos; e usada insulina para pro- 
duzir hipoglicemia; e assim por diante. Tais pessoas com frequencia 
insistem em cirurgia e alegam aderencias devido a procedimentos 
cirurgicos previos. Eles podem adquirir um abdome em “grelha” 
ou semelhante a uma tabua de lavar em consequencia de inume- 
ros procedimentos. Sao comuns queixas de dor, sobretudo simu- 
lando colica renal, com os pacientes querendo receber narcoticos. 
Em aproximadamente metade dos casos relatados, esses pacientes 
demandam tratamento com medicamentos especificos, em geral 
analgesics. Depois de hospitalizados, continuam a ser exigentes e 
diffceis. Uma vez que cada teste retoma com um resultado negativo, 
eles podem acusar os medicos de incompetencia, ameagando agao 
judicial, e se tornam, de modo geral, ofensivos. Alguns deixam o 
hospital de repente, pouco antes de acharem que serao confrontados 
com seu comportamento simulador. Entao, procuram outro hospi¬ 
tal na mesma ou em outra cidade e recomegam o ciclo. Os fatores 
predisponentes especificos sao problemas verdadeiros durante a in- 
fancia que exigiram um extenso tratamento medico, ressentimento 
com a profissao medica, emprego como profissional paramedic e 
uma relagao importante com um medico no passado. Veja a Lamina 
Colorida 13.6-2 para dermatite factfcia. 

Transtorno facticio com sinais e sintomas 
psicologicos combinados 

Nas formas combinadas de transtorno facticio, estao presentes si¬ 
nais e sintomas psicologicos e ffsicos. Em um relato representativo, 
um paciente altemava entre simulagao de demencia, luto, estupro e 
convulsoes. 

A Tabela 13.6-3 apresenta uma visao abrangente de uma va- 
riedade de sinais e sintomas que podem ser simulados e confundidos 
com uma doenga genufna. Ela tambem inclui o meio de simulagao e 
os metodos possfveis de detecgao. 

Transtorno facticio por procuragao 

Nesse diagnostic, uma pessoa produz intencionalmente sinais ou 
sintomas ffsicos em outra pessoa que esta sob seus cuidados, daf o 
diagnostic do DSM-5 de transtorno facticio imposto a outro. Um 
objetivo aparente do comportamento e que o cuidador assuma de 
maneira indireta o papel de doente; outro objetivo e se aliviar do 
papel de cuidador fazendo o filho ser hospitalizado. O caso mais co¬ 


mum de transtorno facticio por procuragao envolve uma mae que en- 
gana a equipe medica fazendo-os acreditar que seu filho esta doente. 
O embuste pode envolver uma historia medica falsa, a contaminagao 
de amostras laboratoriais, alteragao de registros ou indugao de le- 
soes e doenga na crianga. 


BC, uma menina de 1 mes de idade, foi admitida para avaliagao de 
febre. Foi solicitada consulta psiquiatrica devido a inconsistencias 
no relato das informagoes medicas feito pela mae, apesar de sua 
apresentagao como uma mae informada e atenta que trabalhava 
como tecnica em um servigo de emergencia medica. A mae de BC 
informou sobre seu diagnostic de cancer ovariano quando estava 
com tres meses de gravidez. Relatou ter passado por uma histerec- 
tomia durante sua cesariana e que vinha fazendo radioterapia no 
hospital local desde o nascimento da crianga. O pediatra telefonou 
para esse hospital com a permissao da mae e ficou sabendo que ela 
teve um cisto de corpo luteo removido aos tres meses de gestagao e 
hidronefrose leve, mas sem cancer ou histerectomia. A mae de BC, 
quando confrontada com isso, disse apenas que poderia precisar de 
um transplante de rim para a hidronefrose. 

Com a exploragao mais aprofundada, foi descoberto que a 
mae havia levado os filhos a inumeros prontos-socorros, fornecen- 
do historias erradas que desencadeavam testagens excessivas. Em 
uma das consultas, disse aos medicos que seu filho de 2 anos tinha 
lupus e hipergamaglobulinemia e, em outra consulta, que ele tinha 
asma e convulsoes. Ela tambem buscou um procedimento cirurgico 
estetico para ele, indo contra as recomendagoes de seu pediatra. 

Os clmicos suspeitaram de que a mae de BC fabricasse os 
sintomas de modo intencional, por exemplo, aquecendo o termo- 
metro, e de que ela nao os induzisse ativamente em seus filhos. Ela 
era assfdua nas consultas medicas e as criangas pareciam saudaveis 
e bem cuidadas, apesar de seu comportamento facticio. A mae ne- 
gou historia psiquiatrica, mas deu permissao para que os clmicos 
fizessem contato com o hospital psiquiatrico local, o qual revelou 
sua historia de depressao, anorexia, transtorno doloroso e tentativa 
de suicfdio que resultou em uma hospitalizagao psiquiatrica. Pos- 
teriormente, ela se submeteu a psicoterapia e farmacoterapia, que 
interrompeu alguns meses antes dessa apresentagao. Durante a in- 
ternagao de BC por causa da febre, sua mae concordou em retomar 
o tratamento psiquiatrico. Foi feito um encaminhamento ao servigo 
social, e o pediatra decidiu agendar consultas regulares de acompa- 
nhamento para as criangas. 


PATOLOGIA E EXAMES LABORATORIAIS 

A testagem psicologica pode revelar patologia subjacente em pa¬ 
cientes individuais. As caracterfsticas que estao super-representadas 
naqueles com transtorno facticio incluem quociente de inteligencia 
normal ou acima da media, ausencia de um transtorno do pensamen- 
to formal, fragil sentimento de identidade, incluindo confusao sobre 
a identidade sexual, ajustamento sexual deficiente, baixa tolerancia 
a frustragao, fortes necessidades de dependencia e narcisismo. Um 
perfil de teste invalido e elevagoes de todas as escalas clmicas no 
Inventario Multifasico de Personalidade de Minnesota-1 (MMPI-2) 
indicam uma tentativa de parecer mais perturbado do que e o caso 
(fake bad). 

Nenhum teste laboratorial ou de patologia e diagnostico de 
transtornos factfcios, embora possam ajudar a confirmar o diag¬ 
nostico demonstrando a simulagao. Entretanto, certos testes (p. ex., 
rastreamento de drogas) podem ajudar a confirmar ou excluir trans¬ 
tornos mentais ou disturbios clmicos especificos. 
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TABELA 13.6-3 

j Apresentagoes do transtorno facticio com sinais e sintomas predominantemente fisicos com os meios de simulagao 
e metodos possiveis de deteegao 

Apresentagao 

Meios de simulagao que foram relatados 

Metodos possiveis de deteegao 

Autoimune 

Smdrome de Goodpas- 

Historia falsa, adicionando sangue a urina 

Lavagem broncoalveolar negativa para celulas com 

ture 


hemossiderina 

Lupus eritematoso sis- 

Erupgao cutanea malar simulada por meio de cosme- 

Teste de anticorpos antinucleares, possibilidade de 

temico 

ticos, simulagao de dor muscular 

remogao da erupgao 

Dermatologica 

Queimaduras 

Agentes qufmicos, como limpador de fogao 

Forma antinatural das lesoes, estrias deixadas por 

Escoriagoes 

Autoinfligidas 

substancias qufmicas, lesao menor nos dedos 
Encontradas em partes acessfveis do corpo, ou uma 

Lesoes 

Injegao de material exogeno, como talco, leite ou 

preponderance de lesoes no lado esquerdo em uma 
pessoa destra 

Marcas de pungao deixadas por agulhas, descoberta 


gasolina 

de seringas 

Endocrina 

Smdrome de Cushing 

Ingestao de esteroides 

Evidencias de uso de esteroides exogenos 

Hipertireoidismo 

Ingestao de tireotoxina ou L-iodotironina 

A absorgao de 1-131 e suprimida na doenga factfcia e 

Hipoglicemia ou insuli- 

(1) Injegao de insulina 

reduzida na doenga de Graves 
(1) Relagao entre insulina e C-peptfdeo maior do que 

noma 

(2) Ingestao de hipoglicemicos orais 

1, deteegao de anticorpos anti-insulina no soro 

Feocromocitoma 

Injegao de epinefrina ou metaraminol 

(2) Nfveis sericos de medicagao hipoglicemica 

A analise das catecolaminas urinarias pode revelar 

Gastrintestinal 

Diarreia 

Ingestao de fenolftalefna ou oleo de rfcino 

apenas epinefrina ou outros achados suspeitos 

Testagem das fezes para laxativos, aumento no peso 

Hemoptise 

Contaminagao da amostra de escarro, trauma autoin- 

das fezes 

Coleta da amostra em observagao, exame da boca 

Colite ulcerativa 

duzido, como cortes na lingua 

Laceragao do colo com agulha de tried 


Hematologica 

Anemia aplastica 

Autoadministragao de agentes quimioterapicos para 

Consulta com hematologia ou oncologia 

Anemia 

suprimir a medula ossea 

Flebotomia autoinduzida 

Estudo do sangue 

Coagulopatia 

Ingestao de varfarina ou outros anticoagulantes 


Doenga infecciosa 

Abscesso abdominal 

Injegao de fezes na parede abdominal 

Patogenos incomuns nos testes microbiologicos 

Smdrome da imunodefi- 

Historia falsa 

Informagoes colaterais 

ciencia adquirida (aids) 

Neoplasica 

Cancer 

Historia medica e familiar falsa, raspar a cabega para 

Informagoes colaterais, exame 

Neurologica 

Paraplegia ou quadriplegia 

simular quimioterapia 

Fingimento, historia fictfcia 

Estudos de imagem, eletromiografia 

Convulsoes 

Fingimento, historia fictfcia 

Videoeletrencefalograma 

Obstetricia/ginecologia 

Hemorragia anteparto 

Feridas de pungao vaginal, uso de sangue falso 

Exame, analise do sangue 

Gravidez ectopica 

Simulagao de dor abdominal, autoinjegao de gonado- 

Ultrassonografia 

Menorragia 

trofina corionica humana 

Uso de sangue roubado 

Tipo sangufneo 

Placenta previa 

Uso intravaginal de alfinete de chapeu 

Exame 

Parto prematuro 

Simulagao de contragoes uterinas, manipulagao do 

Exame 

Ruptura prematura das 

tocodinamometro 

Excregao de urina na vagina 

Exame do Ifquido 

membranas 

Doenga trofoblastica 

Adigao de gonadotrofina corionica humana a urina 



0 continua ) 
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TABELA 13.6-3 

| Apresentagoes do transtorno factfcio com sinais e sintomas predominantemente ffsicos com os meios de simulagao 
e metodos possfveis de detecgao (continuagao) 

Apresentagao 

Meios de simulagao que foram relatados 

Metodos possfveis de detecgao 

Hemorragia vaginal 

Automutilagao com as unhas, lixas de unha, alvejante, 
facas, pingas, pegadores de nozes, vidro, lapis 

Exame 

Corrimento vaginal 

Aplicagao de cinzas de cigarro na roupa mtima 

Exame 

Sistemica 

Feb re 

Aquecer o termometro aproximando-o de uma lampa- 
da ou outra fonte de calor, beber Ifquidos quentes, 
fricgao da boca ou do esfincter anal, registros falsos, 
injegao de pirogenos como fezes, vacinas, hormonio 
da tireoide ou toxoide tetanico 

Medir a temperatura em dois locais diferentes (oral e 
anal), registrando a temperatura da urina que aca- 
bou de ser excretada, a aparencia de pele fria apesar 
das leituras altas no termometro, contagem normal 
de globulos brancos, temperaturas incomumente 
altas ou inconsistentes 

Urinaria 

Bacteriuria 

Contaminagao da uretra ou da amostra 

Patogeno incomum 

Hematuria 

Proteinuria 

Contaminagao da amostra com sangue ou carne, 
ingestao de varfarina, corpos estranhos na bexiga 
(alfinetes) 

Insergao de protefna do ovo na uretra 

Coleta de amostra sob observagao 

Calculos 

Simulagao de colica renal, apresentagao de calculos fei- 
tos de materials exogenos ou insergao deles na uretra 

Relatorio da patologia 


DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 

Qualquer condigao em que sinais e sintomas ffsicos sejam proemi- 
nentes deve ser considerada no diagnostics diferencial, e a possibi- 
lidade de doenga ffsica autentica ou concomitante sempre deve ser 
explorada. Alem disso, uma historia de muitas cirurgias em pacien- 
tes com transtorno factfcio pode predispo-los a complicagoes ou 
doengas reais, necessitando ate mesmo de mais cirurgias. O trans¬ 
torno factfcio encontra-se em um continuum entre os transtomos de 
sintomas somaticos e a simulagao, sendo o objetivo assumir o papel 
de doente. Por um lado, ele e inconsciente e nao volitivo e, por ou- 
tro, e consciente e intencional (simulagao). 

Transtornos conversivos 

Um transtorno factfcio e diferenciado de transtorno conversivo pela 
produgao voluntaria dos sintomas factfcios, pelo curso extremo de 
multiplas hospitalizagoes e pela aparente disposigao das pessoas 
com transtorno factfcio de se submeterem a um numero extraordi- 
nario de procedimentos mutiladores. As que apresentam transtor¬ 
no conversivo em geral nao sao familiarizadas com a terminologia 
medica e as rotinas hospitalares, e seus sintomas tern uma relagao 
temporal direta com conflitos emocionais especfficos ou fazem uma 
referenda simbolica a eles. 

Hipocondria ou transtorno de ansiedade de doenga diferem 
do transtorno factfcio pelo fato de o paciente hipocondrfaco nao ini- 
ciar de forma voluntaria a produgao de sintomas e a hipocondria, via 
de regra, ter um infcio em idade mais avangada. Como ocorre com o 
transtorno conversivo, indivfduos com hipocondria nao costumam se 
submeter a procedimentos potencialmente mutiladores. 

Transtornos da personalidade 

Devido a sua mentira patologica, falta de relacionamentos proximos 
com outras pessoas, comportamento hostil e manipulador e abuso de 
substancia e historia criminal associadas, os indivfduos com trans¬ 
torno factfcio com frequencia sao classificados com transtorno da 


personalidade antissocial. Entretanto, as pessoas antissociais nao se 
voluntariam para procedimentos invasivos ou recorrem a um estilo 
de vida marcado por hospitalizagoes repetidas ou de longa duragao. 

Em razao de sua busca de atengao e de um talento ocasional 
para o drama, os pacientes com transtorno factfcio podem ser clas¬ 
sificados com um transtorno da personalidade histrionica. Mas nem 
todos tern um talento dramatico; muitos sao retrafdos e sem graga. 

A consideragao do estilo de vida caotico do paciente, sua his¬ 
toria de relagoes interpessoais perturbadas, crise de identidade, abu¬ 
so de substancia, atos de automutilagao e taticas manipuladoras po¬ 
dem levar ao diagnostico de transtorno da personalidade borderline. 
Pessoas com transtorno factfcio nao costumam ter as excentricidades 
do vestir, de pensamento ou de comunicagao que caracterizam os 
pacientes com transtornos da personalidade esquizotfpica. 

Esquizofrenia 

O diagnostico de esquizofrenia com frequencia tern base no estilo 
de vida bizarro admitido do paciente, mas aqueles com transtor¬ 
no factfcio em geral nao satisfazem os criterios diagnosticos para 
esquizofrenia, a menos que tenham o delfrio fixo de que estao real- 
mente doentes e ajam de acordo com essa crenga procurando hospi- 
talizagao. Tal pratica parece ser uma excegao; poucos pacientes com 
transtorno factfcio apresentam evidencias de perturbagoes graves do 
pensamento ou delfrios bizarros. 

Simulagao 

Transtornos factfcios devem ser distinguidos de simulagao. Os simu- 
ladores tern um objetivo ambiental obvio e reconhecfvel na produ¬ 
gao dos sinais e sintomas. Eles podem procurar hospitalizagao para 
obter uma indenizagao financeira, fugir da polfcia, evitar o trabalho 
ou meramente obter cama e comida gratis para a noite, mas sempre 
tern um fim aparente para seu comportamento. Alem do mais, esses 
pacientes costumam conseguir parar de produzir seus sinais e sinto¬ 
mas quanto nao sao mais considerados tao proveitosos ou quando o 
risco se toma grande demais. 
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Abuso de substancia 

Embora possam ter uma historia complicada de abuso de substancia, 
pacientes com transtomos facticios devem ser considerados nao apenas 
abusadores de substancia, mas com diagnosticos coexistentes. 

Smdrome de Ganser 

A smdrome de Ganser, uma condigao controversa associada com 
mais frequencia a presidiarios, e caracterizada pelo uso de respos- 
tas aproximadas. Pessoas com a smdrome respondem a perguntas 
simples com respostas surpreendentemente incorretas. Por exemplo, 
quando perguntada sobre a cor de um carro azul, a pessoa responde 
“vermelho” ou “2 mais 2 igual a 5”. Essa smdrome pode ser uma 
variante da simulagao, uma vez que os pacientes evitam punigao 
ou a responsabilidade por suas agoes. Ela pode ser classificada no 
DSM-5 como um tipo de transtorno dissociativo e, na Classifica- 
gao internacional de doengas e problemas relacionados a sau- 
de (CID-10), e classificada como outro transtorno dissociativo ou 
transtorno conversivo. Em contrapartida, indivfduos com transtorno 
facticio com sinais e sintomas em que predominam os aspectos psi- 
cologicos podem intencionalmente dar respostas aproximadas. 

CURSO E PROGNOSTICS 

Via de regra, os transtornos facticios comegam no imcio da idade 
adulta, embora possam aparecer durante a infancia ou adolescencia. 
O imcio do transtorno ou de episodios discretos de busca de tratamento 
pode se seguir a uma doenga, perda, rejeigao ou um abandono real. De 
modo habitual, o paciente ou um parente proximo tiveram uma hos- 
pitalizagao na infancia ou no imcio da adolescencia por uma doenga 
ffsica genuma. Depois disso, um longo padrao de hospitalizagoes su- 
cessivas se inicia insidiosamente e evolui. A medida que o transtorno 
progride, o individuo vai adquirindo conhecimentos sobre medicina e 
hospitais. O imcio do transtorno naqueles que tiveram hospitalizagoes 
precoces por doenga real e mais precoce do que em geral e relatado. 

Os transtornos facticios sao incapacitantes para o paciente e 
com frequencia produzem trauma grave ou reagoes desfavoraveis re- 
lacionadas ao tratamento. E obvio que um curso de hospitalizagoes 
repetidas e de longa duragao seja incompativel com um trabalho voca- 
cional significativo e a manutengao de relagoes interpessoais. O prog¬ 
nostic, na maioria dos casos, e reservado. Alguns pacientes ocasio- 
nalmente passam um tempo na prisao, em geral por crimes menores, 
como arrombamento, vadiagem ou conduta desordeira. Tambem po¬ 
dem ter uma historia de hospitalizagao psiquiatrica intermitente. 

Ainda que nao haja dados adequados disponfveis sobre o des- 
fecho final para os pacientes, e provavel que alguns deles morram 
em consequencia de medicagao, instrumentagao ou cirurgia desne- 
cessarias. Em vista da simulagao frequentemente especializada dos 
pacientes e dos riscos que assumem, alguns podem morrer sem que 
tenha havido suspeita do transtorno. As possiveis caracteristicas 
que indicam um prognostic favoravel sao (1) a presenga de uma 
personalidade depressivo-masoquista; (2) funcionamento em mvel 
fronteirigo, nao continuamente psicotico; e (3) os atributos de um 
transtorno da personalidade antissocial com sintomas mmimos. 

TRATAMENTO 

Nenhuma terapia especffica tern sido efetiva no tratamento de 
transtornos facticios. E um paradoxo clinic que pacientes com os 
transtornos simulem doenga grave e procurem e se submetam a um 
tratamento desnecessario, ao mesmo tempo que negam a si mesmos 
e aos outros sua verdadeira doenga e, assim, evitam um tratamento 


possfvel para ela. Por fim, os pacientes fogem da terapia, deixando 
o hospital de repente ou nao comparecendo as consultas de acom- 
panhamento. 

O tratamento, assim, e mais bem focado no manejo em vez de 
na cura. As diretrizes para o tratamento e manejo do transtorno facti¬ 
cio sao apresentadas na Tabela 13.6-4. Seus ties objetivos principals 
sao (1) reduzir o risco de morbidade e mortalidade, (2) abordar as 
necessidades emocionais subjacentes ou o diagnostico psiquiatrico 
subjacente ao comportamento de doenga facticia e (3) estar atento as 
questoes eticas e legais. Talvez o fator mais importante no manejo 
bem-sucedido seja um reconhecimento precoce do transtorno por 
parte do medico. Dessa forma, os medicos podem prevenir inumeros 
procedimentos diagnosticos dolorosos e potencialmente perigosos 
para esses pacientes. Uma boa ligagao entre os psiquiatras e a equipe 
medica ou cirurgica e fundamental. Embora tenham sido relatados 
na literatura alguns casos de psicoterapia individual, nao existe con- 
senso sobre a melhor abordagem. Em geral, trabalhar em colabora- 
gao com o medico de cuidados primarios do paciente e mais eficaz 
do que trabalhar com ele de maneira isolada. 

As reagoes pessoais dos medicos e dos membros da equipe sao 
muito importantes no tratamento e no estabelecimento de uma alianga 
de trabalho com esses pacientes, os quais invariavelmente evocam sen- 
timentos de inutilidade, perplexidade, traigao, hostilidade e ate mesmo 
desprezo. Em essencia, os membros da equipe sao forgados a abando- 
nar um elemento basico de sua relagao com os pacientes - aceitar a 
veracidade das afirmagoes do paciente. Uma intervengao psiquiatrica 
apropriada e sugerir a equipe formas de permanecerem atentos ao fato 
de que, mesmo que a doenga seja facticia, o individuo esta doente. 

Os medicos devem tentar nao sentir ressentimento quando 
os pacientes humilham sua destreza diagnostica e evitar qualquer 
situagao de desmascaramento que os coloque na posigao de adver¬ 
saries e precipite sua fuga do hospital. A equipe nao deve realizar 


TABELA 13.6-4 

Diretrizes para manejo e tratamento do transtorno 
facticio 

A procura ativa de um diagnostico rapido pode minimizar o ris¬ 
co de morbidade e mortalidade. 

Minimize o dano. Evite testes e procedimentos desnecessarios, 
especialmente se invasivos. Trate de acordo com o julgamento 
clinico, tendo em mente que queixas subjetivas podem ser 
enganadoras. 

Reunioes interdisciplinares regulares para reduzir conflito e ci- 
sao na equipe. Maneje a contratransferencia da equipe. 

Considere a facilitagao da cura por meio do uso da tecnica 
duplo-cega ou de estrategias comportamentais, como auto- 
-hipnose ou biofeedback. 

Conduza o paciente em diregao ao tratamento psiquiatrico de 
uma maneira empatica, sem confrontagao, sem embaragos. 
Evite confrontagao direta agressiva. 

Trate as perturbagoes psiquiatricas subjacentes, como os trans¬ 
tornos do Eixo I e Eixo II. Na psicoterapia, aborde estrategias 
de enfrentamento e conflitos emocionais. 

Indique um prestador de atengao primaria como coordenador de 
todo o tratamento clinico e psiquiatrico. 

Considere a inclusao de profissionais para gerenciamento de 
risco e bioetica desde o inicio. 

Considere a indicagao de um guardiao para decisoes clinicas e 
psiquiatricas. 

Considere um processo por fraude como um desincentivo com- 
portamental. 
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procedimentos desnecessarios ou dar alta repentina aos pacientes, 
atitudes que sao manifestagoes de raiva. 

Os clmicos envolvidos com indivfduos que apresentam trans- 
tornos facticios podem sentir raiva dos pacientes porque eles men- 
tem e os enganam. Portanto, os terapeutas devem estar atentos a 
contratransferencia sempre que suspeitarem de transtorno facticio. 
Com frequencia, o diagnostico e incerto, porque uma causa ffsica 
definitiva nao pode ser inteiramente descartada. Embora o uso de 
confrontagao seja controverso, em algum momento do tratamento os 
pacientes devem ser levados a enfrentar a realidade. A maioria deles 
apenas abandona o tratamento quando seus metodos de obtengao de 
atengao sao identificados e expostos. Em alguns casos, os clmicos 
devem reformular o transtorno facticio como um pedido de ajuda, de 
modo que os pacientes nao vejam as respostas do profissional como 
punitivas. Um papel importante dos psiquiatras que trabalham com 
pessoas que apresentam transtornos facticios e ajudar outros mem- 
bros da equipe no hospital a lidar com sua indignagao por terem sido 
ludibriados. A educagao sobre o transtorno e uma tentativa de enten- 
der as motivagoes do paciente podem ajudar os membros da equipe a 
manter sua conduta profissional diante de frustragao extrema. 

Em casos de transtorno facticio por procuragao, ja foi obtida 
intervengao legal em varias situagoes, em particular com criangas. 
A insensatez do transtorno e a negagao de falsa atuagao por parte 
dos pais sao obstaculos ao sucesso de uma agao na justiga e frequen- 
temente tornam impossfvel a obtengao de provas conclusivas. Em 
tais casos, os servigos de assistencia a crianga devem ser notificados, 
e devem ser feitos arranjos para o monitoramento constante da saude 
da crianga (veja a Tab. 13.6-5 para intervengoes em transtorno facti¬ 
cio pediatrico por procuragao). 

A farmacoterapia dos transtornos facticios e de uso limitado. 
Transtornos mentais importantes, como esquizofrenia, irao respon¬ 
der a medicagao antipsicotica; no entanto, em todos os casos, a me- 
dicagao deve ser administrada com cautela, devido a seu potencial 
para abuso. Os ISRSs podem ser uteis na redugao do comportamento 
impulsivo quando este e um componente maior na atuagao do com¬ 
portamento facticio. 

TABELA 13.6-5 

Intervengoes para transtorno facticio pediatrico 
por procuragao 

O pediatra deve servir como "guardiao" para a utilizagao de 
cuidados medicos. Todos os outros medicos coordenam os cui- 
dados com o guardiao. 

Os servigos de protegao a crianga devem ser informados sempre 
que uma crianga for prejudicada. 

Psicoterapia de farmlia e/ou psicoterapia individual devem ser 
institufdas para o genitor perpetrador e o filho. 

As companhias de seguro de saude, autoridades escolares e 
outras fontes nao medicas devem ser convocadas a relatar pos- 
sfvel uso medico para o medico guardiao. A permissao de um 
dos genitores ou dos servigos de protegao a crianga deve ser 
obtida primeiro. 

Deve ser considerada a possibilidade de internar a crianga em 
uma instituigao hospitalar integral ou parcial para facilitar o 
monitoramento diagnostico dos sintomas e instituir um piano 
de tratamento. 

Podera ser necessario colocar a crianga em outra familia. Ha 
possibilidade de o genitor perpetrador ser afastado do filho por 
meio de um processo criminal e encarceramento. 

(Tabela elaborada por Dora L. Wang, M.D., Seth Powsner, M.D., e Stuart J. 
Eisendrath, M.D.) 
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A 13.7 Transtorno doloroso 


No DSM-IV, o transtorno doloroso garantiu sua propria categoria 
diagnostica, mas no DSM-5 ele e diagnosticado como uma variante 
do transtorno de sintomas somaticos. Sua importancia e tal, no entan¬ 
to, que se justifica sua discussao separada nesse manual. 

Um transtorno doloroso e caracterizado pela presenga de, e 
o foco na, dor em uma ou mais partes do corpo e e suficientemente 
grave para receber atengao clfnica. Fatores psicologicos sao neces- 
sarios na genese, gravidade ou manutengao da dor, que causa sofri- 
mento significativo, prejufzos ou ambos. O medico nao deve julgar 
a dor como “inapropriada” ou “indo alem do que seria o esperado”. 
Em vez disso, o foco fenomenologico e o diagnostico residem na 
importancia dos fatores psicologicos e no grau do prejufzo causado 
pela dor. O transtorno j a foi chamado de transtorno doloroso soma- 
toforme, doloroso psicogenico, doloroso idiopatico e doloroso atfpi- 
co. O transtorno doloroso e diagnosticado como transtorno de sinto¬ 
mas somaticos nao especificado no DSM-5 ou pode ser designado 
como um “especificador” nessa categorizagao. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia do transtorno doloroso parece ser comum. Um tra- 
balho recente indica que a prevalencia em seis meses e ao longo 
da vida e de cerca de 5 e 12%, respectivamente. Estima-se que 10 
a 15% dos adultos nos Estados Unidos tenham alguma forma de 
incapacidade no trabalho devido a dor nas costas em um determi- 
nado ano. Em torno de 3% das pessoas em um hospital geral tern 
dor persistente, com pelo menos um dia por mes com restrigao da 
atividade devido a dor. 

O transtorno doloroso pode se iniciar em qualquer idade. 
A proporgao entre os generos e desconhecida. Ele esta associado 
a outros transtornos psiquiatricos, em especial os afetivos e os de 
ansiedade. A dor cronica parece estar mais frequentemente relacio- 
nada a transtornos depressivos, e a dor aguda, aos de ansiedade. Os 
transtornos psiquiatricos associados podem preceder o transtorno 
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doloroso, podem coocorrer com ele ou resultar dele. Transtornos 
depressivos, dependencia de alcool e dor cronica podem ser mais 
comuns em parentes de individuos com transtorno doloroso cronico. 
Individuos cuja dor esteja associada a depressao grave e aqueles cuja 
dor esteja relacionada a uma doenga terminal, como cancer, estao 
em risco aumentado de suicfdio. Podem existir diferengas em como 
os varios grupos etnicos e culturais respondem a dor, mas a utilidade 
dos fatores culturais para o clinico permanece obscura em relagao ao 
tratamento de individuos com transtorno doloroso devido a falta de 
dados confiaveis e a alta variabilidade individual. 

ETIOLOGIA 
Fatores psicodinamicos 

Pessoas que tern dores no corpo e dores sem causas fisicas identi- 
ficaveis e adequadas podem estar expressando simbolicamente um 
conflito intrap siquico por meio do corpo. Os que sofrem de alexi- 
timia, que nao conseguem articular em palavras seus estados emo- 
cionais internos, expressam seus sentimentos com o corpo. Outros 
individuos podem, inconscientemente, considerar a dor emocional 
como um sinal de fraqueza e falta de legitimidade. Deslocando o 
problema para o corpo, eles podem sentir que tern uma alegagao 
legitima para a satisfagao de suas necessidades de dependencia. 
O significado simbolico dos disturbios corporais tambem pode estar 
relacionado com expiagao de pecados percebidos, com expiagao da 
culpa ou com agressao reprimida. Muitos pacientes tern dor intrata- 
vel irresponsiva porque estao convencidos de que merecem sofrer. 

A dor pode funcionar como um metodo para obtengao de 
amor, uma punigao por delitos e uma forma de expiar a culpa e um 
sentimento inato de maldade. Entre os mecanismos de defesa usados 
por pacientes com transtorno doloroso estao deslocamento, substi- 
tuigao e repressao. A identificagao tern sua contribuigao quando um 
paciente assume o papel de um objeto de amor ambivalente que tam¬ 
bem tern dor, como um dos genitores. 

Fatores comportamentais 

Os comportamentos dolorosos sao reforgados quando recompensados 
e sao inibidos quando ignorados ou punidos. Por exemplo, sintomas 
de dor moderada podem se tornar intensos quando acompanhados 
pelo comportamento solicito e atencioso de outras pessoas, por ganho 
financeiro ou pela esquiva bem-sucedida de atividades desagradaveis. 

Fatores interpessoais 

Dor intratavel foi conceitualizada como um meio de manipulagao e 
obtengao de vantagem nas relagoes interpessoais, como, por exem¬ 
plo, assegurar a dedicagao de um membro da fanulia ou estabilizar 
um casamento fragil. Esse ganho secundario e mais importante para 
pacientes com transtorno doloroso. 

Fatores biologicos 

O cortex cerebral pode inibir o disparo das fibras dolorosas afe- 
rentes. A serotonina e provavelmente o principal neurotransmissor 
nos caminhos inibitorios descendentes, e as endorfinas tambem de- 
sempenham um papel na modulagao da dor pelo sistema nervoso 
central. A deficiencia de endorfina parece se correlacionar com o 
aumento na entrada de estimulos sensoriais. Alguns individuos tern 
transtorno doloroso, em vez de outro transtorno mental, devido as 
anormalidades estruturais ou qmmicas sensoriais e limbicas que os 
predispoem a experimentar dor. 


DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

Os pacientes com transtorno doloroso nao formam um grupo uni¬ 
forme, mas uma colegao heterogenea de pessoas com dor lombar, 
dor de cabega, dor facial atipica, dor pelvica cronica e outros tipos 
de dor. A dor pode ser pos-traumatica, neuropatica, neurologica, ia- 
trogenica ou musculoesqueletica; para satisfazer um diagnostico de 
transtorno doloroso, no entanto, o transtorno deve ter um fator psi- 
cologico julgado como significativamente envolvido nos sintomas 
de dor e suas ramificagoes. 

Pacientes com transtorno doloroso com frequencia tern lon- 
gas historias de cuidados medicos e cirurgicos. Eles visitam muitos 
medicos, solicitam muitos medicamentos e podem ser especial- 
mente insistentes em seu desejo por cirurgia. De fato, podem viver 
preocupados com sua dor e se referem a ela como a fonte de todo 
seu sofrimento. Tais pacientes costumam negar qualquer outra fonte 
de disforia emocional e insistem em que sua vida e feliz, exceto por 
sua dor. Seu quadro clinico pode ser complicado por transtornos re- 
lacionados a substancias, porque tentam reduzir a dor por meio do 
uso de alcool e outras substancias. 

Pelo menos um estudo correlacionou o numero de sintomas 
dolorosos a probabilidade e a gravidade de sintomas de transtor¬ 
nos de sintomas somaticos, depressivo e de ansiedade. O trans¬ 
torno depressivo maior esta presente em cerca de 25 a 50% dos 
pacientes com transtorno doloroso, e sintomas de transtornos 
distimico ou depressivo sao relatados em 60 a 100% dos pacien¬ 
tes. Alguns pesquisadores acreditam que a dor cronica seja qua- 
se sempre uma variante de um transtorno depressivo, uma forma 
mascarada ou somatizada de depressao. Os sintomas depressi¬ 
vos mais proeminentes em pessoas com transtorno doloroso sao 
anergia, anedonia, diminuigao da libido, insonia e irritabilidade; 
variagao diurna do humor, perda de peso e retardo psicomotor 
parecem ser menos comuns. 

Um contador de 54 anos procurou seu medico de fanulia com 
queixas de dor intensa nas costas que apareceu repentinamente en- 
quanto tentava erguer um movel pesado em casa. Ao exame, nao 
apresentou sinais neurologicos, mas nao conseguia se endireitar na 
posigao ereta. 

O paciente foi encaminhado para exame de imagem por 
ressonancia magnetica (RM), que nao revelou anormalidades es¬ 
truturais. Ele foi aconselhado a fazer varias sessoes com um fi- 
sioterapeuta para tratar o que foi diagnosticado como “esforgo na 
coluna”, mas, a medida que a terapia progredia, sua dor se tornava 
mais forte, e ele se queixava de tensao muscular no pescogo, alem 
da dor nas costas, e passava a maior parte de seus dias sentado em 
uma cadeira ou deitado sobre o estrado da cama. 

Por fim, o paciente foi encaminhado a um psiquiatra e fa- 
lou sobre o estresse que estava vivenciando no trabalho desde que 
um assistente em quern confiava foi demitido porque sua empresa 
precisava reduzir o pessoal. Sua carga de trabalho havia aumenta¬ 
do tremendamente como consequencia disso. A formulagao feita 
pelo psiquiatra foi a de que o paciente estava “somatizando” sua 
raiva, transformando o afeto intenso em uma dor que lhe possi- 
bilitava escapar da situagao estressante. Foi iniciado um trabalho 
de psicoeducagao no qual essa dinamica foi explorada. Igualmente 
importante foi afirma-lo no trabalho, explicando que a carga que 
esperavam que ele carregasse era excessiva e que precisava de aju- 
da. Quando isso foi obtido, sua dor nas costas desapareceu em uma 
questao de dias. 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 

Uma dor apenas ffsica pode ser dificil de distinguir de uma dor 
apenas psicogenica, sobretudo porque as duas nao sao mutuamente 
excludentes. A dor ffsica flutua em intensidade e e muito sensfvel 
a influences emocionais, cognitivas, atencionais e situacionais. 
E provavel que uma dor que nao varie e seja insensfvel a qualquer 
desses fatores seja psicogenica. Quando a dor nao aumenta e dimi- 
nui e nao e aliviada nem temporariamente com distragao ou anal¬ 
gesicos, os clfnicos podem suspeitar de um importante componente 
psicogenico. 

O transtorno doloroso deve ser distinguido de outros trans- 
tornos de sintomas somaticos, embora possa haver uma sobreposi- 
gao. Pessoas com preocupagoes hipocondrfacas podem se queixar 
de dor, e aspectos da apresentagao clfnica da hipocondria, como 
preocupagao com o corpo e convicgao de doenga, tambem podem 
estar presentes naqueles com transtorno doloroso. Indivfduos com 
hipocondria tern tendencia a exibir mais sintomas do que os que 
apresentam transtorno doloroso, e seus sintomas tendem a flutuar 
mais do que nos pacientes com transtorno doloroso. O transtorno 
conversivo costuma ser de curta duragao, enquanto o doloroso e 
cronico. Alem disso, dor nao e, por definigao, um sintoma no trans¬ 
torno conversivo. Pacientes simuladores fomecem falsos relatos de 
forma consciente, e suas queixas costumam estar conectadas a ob- 
jetivos claramente reconhecfveis. 

O diagnostico diferencial pode ser dificil porque os pacientes 
com transtorno doloroso com frequencia recebem indenizagao por 
incapacidade ou algum ganho por meio de litfgio. Dores de cabega 
por contragao muscular (tensao), por exemplo, tern um mecanismo 
fisiopatologico responsavel pela dor e, portanto, nao sao diagnosti- 
cadas como transtorno doloroso. Entretanto, os que tern esse trans¬ 
torno nao estao fingindo sentir dor. Como em todos esses transtor- 
nos, os sintomas nao sao imaginarios. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

A dor no transtorno doloroso costuma se iniciar de repente e au- 
mentar em gravidade durante algumas semanas ou alguns meses. 
O prognostico varia, embora o transtorno doloroso possa, com fre¬ 
quencia, ser cronico, penoso e completamente incapacitante. Trans- 
tornos dolorosos agudos tern um prognostico mais favoravel do que 
os cronicos. Uma ampla gama de variabilidade e vista no infcio e 
no curso do transtorno doloroso cronico. Em muitos casos, a dor 
ja esta presente ha anos no momento em que o indivfduo chega ao 
consultorio medico, devido a relutancia do paciente e a tendencia 
dos medicos a ver a dor como um transtorno psiquiatrico. Pessoas 
com transtorno doloroso que retomam a participagao em atividades 
regularmente programadas, apesar da dor, tern um prognostico mais 
favoravel do que aquelas que permitem a transformagao da dor no 
fator determinante de seu estilo de vida. 

TRATAMENTO 

Visto que pode ser impossfvel reduzir a dor, a abordagem do trata- 
mento deve se direcionar para a reabilitagao. O clfnico deve discutir 
o assunto relativo aos fatores psicologicos no infcio do tratamento e 
dizer com franqueza aos pacientes que esses fatores sao importan- 
tes na causa e nas consequencias tanto da dor ffsica quanto da psi¬ 
cogenica. O terapeuta tambem deve explicar como varios circuitos 
cerebrais envoividos nas emogoes (p. ex., o sistema lfmbico) podem 
influenciar as vias sensoriais da dor. Por exemplo, pessoas que ba- 
tem com a cabega quando estao felizes durante uma festa parecem 


sentir menos dor do que quando a batem estando irritadas e no tra- 
balho. No entanto, o terapeuta deve ser capaz de compreender que as 
experiences de dor do paciente sao reais. 

Farmacoterapia 

De modo geral, medicamentos analgesicos nao beneficiam pacientes 
com transtorno doloroso. Alem disso, abuso e dependencia de subs- 
tancias costumam ser problemas importantes para esses pacientes, 
que recebem tratamento analgesico de longa duragao. Sedativos e 
agentes antiansiedade nao sao especialmente beneficos e tambem 
estao sujeitos a abuso, mau uso e efeitos adversos. 

Antidepressivos, como os tricfclicos e os ISRSs, sao os agen¬ 
tes farmacologicos mais eficazes. Ainda permanece controverso se 
os antidepressivos reduzem a dor por meio de sua agao antidepres- 
siva ou se exercem um efeito analgesico direto independente (pos- 
sivelmente estimulando vias eferentes inibitorias da dor). O sucesso 
dos ISRSs apoia a hipotese de que a serotonina seja importante na 
fisiopatologia do transtorno. As anfetaminas, que tern efeitos anal¬ 
gesicos, podem beneficiar alguns pacientes, em especial quando 
usadas como um adjunto dos ISRSs, porem as dosagens devem ser 
monitoradas com muita atengao. 

Psicoterapia 

Alguns dados sobre os resultados indicam que a psicoterapia psi- 
codinamica pode beneficiar pacientes com transtorno doloroso. 
O primeiro passo na psicoterapia e desenvolver uma alianga terapeu- 
tica solida por meio da empatia com o sofrimento do paciente. Os 
clfnicos nao devem confrontar os pacientes que somatizam com co- 
mentarios como “Isso e tudo coisa da sua cabega”. Para o paciente, 
a dor e real, e o medico deve reconhecer essa realidade, mesmo que 
entenda que ela seja em grande parte, de origem intrapsfquica. Um 
ponto de partida util nos aspectos emocionais da dor e examinar suas 
ramificagoes interpessoais na vida do paciente. Em terapia conjugal, 
por exemplo, o psicoterapeuta pode rapidamente chegar a origem 
da dor psicologica e a fungao das queixas ffsicas em relagoes signi- 
ficativas. A terapia cognitiva ja foi usada para alterar pensamentos 
negativos e para estimular uma atitude positiva. 

Outras terapias 

O biofeedback pode ser util no tratamento do transtorno doloroso, 
em particular com dor de enxaqueca, dor miofascial e estados de 
tensao muscular, como dores de cabega tensionais. Hipnose, estimu- 
lagao nervosa transcutanea e estimulagao da coluna dorsal tambem 
ja foram usadas. Bloqueios nervosos e procedimentos cirurgicos 
ablativos sao eficazes para alguns pacientes com transtorno dolo¬ 
roso, mas esses procedimentos precisam ser repetidos, porque a dor 
retorna depois de 6 a 18 meses. 

Programas de controle da dor 

Por vezes, pode ser necessario retirar os indivfduos de seu ambiente 
habitual e coloca-los em um programa ou uma clfnica ambulato- 
rial ou em internagao que faga um atendimento abrangente para o 
controle da dor. As unidades multidisciplinares para a dor utilizam 
muitas modalidades, como terapia cognitiva, comportamental e de 
grupo. Elas oferecem amplo condicionamento ffsico por meio de fi- 
sioterapia e exercfcios e tambem avaliagao vocacional e reabilitagao. 
Os transtornos mentais concomitantes sao diagnosticados e tratados, 
e os pacientes que sao dependentes de analgesicos e hipnoticos sao 
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desintoxicados. Os programas de tratamento multimodais em regi¬ 
me de internagao relatam resultados encorajadores. 
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A 13.8 Psiquiatria conciliar/ 
de ligagao 


Psiquiatria conciliar/de ligagao (C/L) e o estudo, a pratica e o ensino 
da relag ao entre os transtornos clmicos e psiquiatricos. Na psiquiatria 
C/L, os psiquiatras servem como consultores de colegas medicos (ou- 
tro psiquiatra ou, mais comumente, um medico nao psiquiatra) ou de 
outros profissionais da saude mental (psicologo, assistente social ou 
enfermeiro psiquiatrico). Alem disso, os psiquiatras C/L fazem consul- 
tas referentes a pacientes em contextos clmicos ou cirurgicos e acom- 
panham o tratamento psiquiatrico, quando necessario. A psiquiatria 
C/L esta associada a todos os servigos diagnosticos, terapeuticos, de 
pesquisa e ensino que os psiquiatras realizam no hospital geral e serve 
como uma ponte entre a psiquiatria e outras especialidades. 

Nas enfermarias clmicas do hospital, os psiquiatras C/L de- 
sempenham muitos papeis: entrevistador habilidoso e breve, bom 
psiquiatra e terapeuta, professor e medico versado que conhece os 
aspectos clmicos do caso. Esses psiquiatras C/L fazem parte da 
equipe medica que contribui de forma unica para o tratamento me¬ 
dico total do paciente. A abrangencia da psiquiatria C/L e descrita 
naTabela 13.8-1. 

DIAGNOSTICO 

O conhecimento do diagnostico psiquiatrico e essencial para os 
psiquiatras C/L. Tanto demencia quanto delirium frequentemente 
complicam uma doenga clmica, sobretudo entre os pacientes hospi- 
talizados. Ocorre delirium em 15 a 30% desses pacientes. Psicoses e 
outros transtornos mentais frequentemente complicam o tratamento 
de doenga clmica, e o comportamento de doenga desviante, como 
suicfdio, e um problema comum em pacientes que sao organicamen- 
te doentes. Os psiquiatras C/L devem ter conhecimento das muitas 
doengas clmicas que podem ter sintomas psiquiatricos. A prevalen¬ 
ce de doenga mental ao longo da vida em pacientes com doenga ff- 


TABELA 13.8-1 

Abrangencia da psiquiatria conciliar/de ligacao 

1. Entender o impacto da doenga clmica e o sistema no qual e 
tratada e como isso afeta a apresentagao, a experience e o 
impacto da morbidade psiquiatrica e psicossocial. 

2. Conduzir uma avaliagao biopsicossociocultural, criar uma 
formulagao e implantar um tratamento apropriado no con- 
texto do hospital geral, incluindo comunicagao efetiva com 
o resto da equipe de tratamento. 

3. Avaliar as reagoes a doenga e diferenciar a apresentagao de 
depressao e ansiedade no contexto medico. 

4. Entender as trajetorias combinadas da doenga e as questoes 
desenvolvimentais da pessoa com problemas de saude men¬ 
tal e doenga mental. 

5. Capacidade de avaliar e tratar transtornos de sintomas so- 
maticos e transtornos relacionados". 

6. Capacidade de avaliar e manejar transtornos neurocogniti- 
vos comuns, com enfase particular no delirium. 

7. Entender as necessidades particulares de populagoes espe- 
ciais com morbidade psiquiatrica e psicossocial no contexto 
medico, incluindo jovens, idosos, indfgenas e aqueles com 
deficiencias intelectuais. 

8. Avaliar e manejar apresentagoes agudas e emergenciais de 
morbidade psiquiatrica no contexto medico geral. 

(De Royal Australia and New Zealand College of Psychiatry, com permissao.) 

sica cronica e de mais de 40%, em particular com abuso de substan- 
cia e transtornos do humor e de ansiedade. Entrevistas e observagoes 
clmicas seriais sao os instrumentos para diagnostico do psiquiatra 
C/L. Os objetivos do diagnostico sao identificar (1) transtornos men¬ 
tais e as respostas psicologicas a doenga ffsica, (2) as caracterfsticas 
da personalidade dos pacientes e (3) as tecnicas de enfrentamento 
caracterfsticas de cada um para recomendar a intervengao terapeuti- 
ca mais apropriada as suas necessidades. 

TRATAMENTO 

A principal contribuigao dos psiquiatras C/L para o tratamento medi¬ 
co e uma analise abrangente da resposta do paciente a doenga, dos re- 
cursos psicologicos e sociais, do estilo de enfrentamento e da doenga 
psiquiatrica, caso haja alguma. Ao discutir o piano, o psiquiatra C/L 
apresenta sua avaliagao do paciente aos profissionais da saude nao 
psiquiatras. As recomendagoes do psiquiatra devem ser diretrizes de 
agao claras e concretas. O psiquiatra C/L pode recomendar uma te- 
rapia especffica, sugerir areas para maior investigagao medica, infor- 
mar medicos e enfermeiros sobre seus papeis nos cuidados psicosso- 
ciais ao paciente, recomendar uma transference para uma instituigao 
psiquiatrica para tratamento psiquiatrico de longo prazo ou sugerir 
ou realizar psicoterapia breve na enfermaria medica. 

Os psiquiatras C/L precisam lidar com uma ampla gama de 
transtornos psiquiatricos, sendo os sintomas mais comuns ansieda¬ 
de, depressao e desorientagao. Problemas com o tratamento corres- 
pondem a 50% das solicitagoes de consulta feitas ao psiquiatra. 

Problemas comuns em C/L 

Tentativa ou ameaca de suicfdio. As taxas de suicfdio sao 
mais elevadas em pessoas com doenga clmica do que naquelas sem 
problemas clmicos ou cirurgicos. Fatores de alto risco para suicfdio 
sao homens acima de 45 anos, falta de suporte social, dependence de 
alcool, tentativa de suicfdio previa ou doenga clmica catastrofica, es- 
pecialmente se acompanhada de dor intensa. Se estiver presente risco 
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de suicidio, o paciente devera ser transferido para uma unidade psi- 
quiatrica, ou deverao ser iniciados cuidados de enfermagem 24 horas. 

Depressao. Conforme mencionado, o risco de suicidio deve ser 
avaliado em todos os pacientes depressivos. Depressao sem ideagao 
suicida nao e incomum em individuos hospitalizados, e o tratamento 
com medicamentos antidepressivos pode ser iniciado, se necessario. 
Deve ser feita uma avaliagao cuidadosa das interagoes medicamen- 
tosas antes de ser feita a prescrigao, o que deve ser realizado em co- 
laboragao com o medico de cuidados primarios do paciente. Antide¬ 
pressivos devem ser empregados com cautela em pacientes cardfacos 
devido aos efeitos colaterais de condugao e hipotensao ortostatica. 

Agitagao. Agitagao esta frequentemente relacionada a presenga 
de um transtorno cognitivo ou associada com suspensao de drogas 
(p. ex., opioides, alcool, hipnoticos sedativos). Os medicamentos 
antipsicoticos (p. ex., haloperidol) sao muito uteis para agitagao ex- 
cessiva. Restrigoes ffsicas devem ser usadas com grande cautela e 
somente como ultimo recurso. O paciente deve ser examinado quan¬ 
to a alucinagoes de comando ou ideagao paranoide as quais esteja 
respondendo de maneira agitada. Reagoes toxicas aos medicamen¬ 
tos que causam agitagao sempre devem ser descartadas. 

Alucinagoes. A causa mais comum de alucinagoes e delirium 
tremens , que em geral comega 3 a 4 dias apos a hospitalizagao. Pa¬ 
cientes em unidades de tratamento intensivo (UTI) que experimen- 
tam isolamento sensorial podem responder com atividade alucina- 
toria. Condigoes como transtorno psicotico breve, esquizofrenia e 
transtomos neurocognitivos estao associadas a alucinagoes e respon- 
dem com rapidez a medicamentos antipsicoticos. Formigamento, le- 
vando o paciente a acreditar que insetos estao rastejando sobre sua 
pele, esta frequentemente associado a cocainismo. 

Transtornos do sono-vigilia. Uma causa comum de insonia 
em pacientes hospitalizados e dor, a qual, quando tratada, resolve o 
problema para dormir. Despertar muito cedo pela manha esta asso¬ 
ciado a depressao, e a dificuldade em adormecer esta relacionada a 
ansiedade. Dependendo da causa, agentes antiansiedade ou antide¬ 
pressivos podem ser prescritos. 

Confusao. Delirium 6 a causa mais comum de confusao e de- 
sorientagao entre pacientes hospitalizados em hospitais gerais. As 
causas sao inumeras e estao relacionadas a estado metabolico, acha- 
dos neurologicos, abuso de substancia e doenga mental, entre muitas 
outras. Podem ser usadas pequenas doses de antipsicoticos quando 
ocorrer agitagao maior em conjungao com o estado confuso; no en- 
tanto, sedativos, como benzodiazepinicos, podem piorar a condigao e 
causar smdrome do por do sol (ataxia, desorientagao). Se a privagao 
sensorial for um fator contribuinte, o ambiente podera ser modificado 
de modo que o paciente tenha sinais sensoriais (p. ex., radio, relogio, 
sem cortinas em volta da cama). A Tabela 13.8-2 lista as causas pro- 
vaveis de estados confusionais que requerem atengao urgente. 

Nao adesao ou recusa a consentir com o procedimento. 

Questoes como nao adesao e recusa a consentir com um procedi¬ 
mento podem, as vezes, ser rastreadas ate a relagao do paciente e 
seu medico assistente, a qual deve ser explorada. Uma transferencia 
negativa em relagao ao medico e uma causa comum de nao adesao. 
Os pacientes que temem a medicagao ou um procedimento com fre- 
quencia respondem bem a educagao e tranquilizagao. Aqueles cuja 
recusa em dar consentimento esta relacionada a prejuizo no julga- 
mento podem ser declarados incompetentes, mas somente por um 
juiz. Transtorno cognitivo e a principal causa de prejuizo no julga- 
mento em individuos hospitalizados. 


Sem base organica para os sintomas. O psiquiatra C/L e 
muitas vezes chamado quando o medico nao consegue encontrar 
evidencias de doenga clfnica ou cirurgica que justifiquem os sinto¬ 
mas do paciente. Nesses casos, devem ser consideradas varias con¬ 
digoes psiquiatricas, incluindo transtornos conversivo, de sintomas 
somaticos, factfcios e simulagao. Anestesia em luva-e-bota com 
sintomas do sistema nervoso autonomo e vista no transtorno con¬ 
versivo; estao presentes muitas queixas corporais no transtorno de 
sintomas somaticos; ocorre desejo de estar no hospital no transtorno 
factfcio; e ganho secundario obvio e observado em pacientes que 
estao simulando (p. ex., casos de indenizagao). 

Psiquiatria C/L em situates especiais 

Unidades de tratamento intensivo. Todas as UTIs lidam 
com pacientes que experimentam ansiedade, depressao e delirium. 
As UTIs tambem impoem estresse alto demais a equipe e aos pa¬ 
cientes, o qual esta relacionado a intensidade dos problemas. Os 
pacientes e tambem os membros da equipe com frequencia presen- 
ciam paradas cardfacas, mortes e desastres medicos, o que os dei- 
xa autonomicamente excitados e psicologicamente defensivos. Os 
enfermeiros de UTI e seus pacientes experimentam nfveis bastante 
altos de ansiedade e depressao. Em consequencia, sao comuns esgo- 
tamento e altas taxas de rotatividade. 

O problema do estresse entre a equipe da UTI recebe muita 
atengao, sobretudo na literatura de enfermagem. Muito menos aten¬ 
gao e dada a equipe de funcionarios, em especial aqueles no servigo 
de cirurgia. Todas as pessoas nas UTIs devem ser capazes de lidar 
de maneira direta com seus sentimentos sobre suas experiencias ex- 
traordinarias e circunstancias emocionais e ffsicas diffceis. Grupos 
de apoio regulares nos quais as pessoas podem discutir seus senti¬ 
mentos sao importantes para a equipe da UTI e os demais funciona¬ 
rios. Esses grupos protegem os membros da equipe da morbidade 
psiquiatrica previsfvel que alguns poderiam experimentar e tambem 
protegem seus pacientes da perda da concentragao, da redugao de 
energia e de comunicagoes psicomotoras retardadas que, se nao fos¬ 
se assim, alguns membros da equipe exibiriam. 

Unidades de hemodialise. As unidades de hemodialise apre- 
sentam um paradigma de contextos de tratamento medico modemos 
e complexos. Os pacientes estao enfrentando uma doenga debilitan- 
te, limitante e para toda a vida; eles sao totalmente dependentes de 
um grupo multidisciplinar de cuidadores para ter acesso a uma ma- 
quina que controla seu bem-estar. A dialise e agendada tres vezes 
por semana e leva de 4 a 6 horas; dessa forma, perturba toda a rotina 
previa de vida dos pacientes. 

Nesse contexto, antes de tudo, os pacientes lutam contra a 
doenga. Invariavelmente, contudo, tambem precisam se adaptar a 
um nfvel de dependencia de outras pessoas talvez nunca antes expe- 
rimentado desde sua infancia. De modo previsfvel, os que entram em 
dialise lutam por sua independence; regridem a estados da infancia; 
demonstram negagao ao agir contra as ordens medicas (quebran- 
do sua dieta ou faltando as sessoes); demonstram raiva direciona- 
da contra os membros da equipe; negociam e se defendem; ou se 
tornam infantilizados e obsequiosos. No entanto, e mais frequente 
serem receptivos e corajosos. As determinantes das respostas dos pa¬ 
cientes para que entrem em dialise incluem estilos de personalidade 
e experiencias previas com essa ou outra doenga cronica. Pacientes 
que tiveram tempo para reagir e se adaptar a sua insuficiencia renal 
cronica se defrontam com menos trabalho psicologico de adaptagao 
do que aqueles com insuficiencia renal recente e dependencia da 
maquina. 
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TABELA 13.8-2 

Alguns sinais de causas de estados confusionais agudos que demandam atengao urgente 


Disturbios metabolicos 

1. Hipoglicemia: historia de diabetes ou alcoolismo; nfvel reduzido de consciencia, instavel, suado, talvez combativo 

2. Hiperglicemia: historia de diabetes; queixas de aumento da sede e da urina ou sintomas semelhantes a gripe 

3. Hiponatremia: doenga subjacente, como cancer de pulmao, AVC recente, infecgoes pulmonares cronicas, insuficiencia cardfaca, 
cirrose, uso de diureticos 

4. Hipernatremia: desidratagao em razao de ingestao inadequada de Ifquidos ou perda excessiva de Ifquidos sem reposigao 

5. Hipercalcemia: transtorno subjacente, como cancer metastatico nos ossos, sarcoidose, cancer das celulas pulmonares e renais, mie- 
loma multiplo e/ou imobilizagao prolongada 

6. Hipoxia: suprimento inadequado de oxigenio no cerebro devido a fungao pulmonar ou cardfaca deficiente ou envenenamento por 
monoxido de carbono 

7. Hipercarbia: historia de doenga pulmonar cronica; pode usar oxigenio em casa 

8. Encefalopatia hepatica: historia de doenga hepatica cronica ou alcoolismo; provavelmente icterfcia; ascite 

9. Uremia: historia de doenga renal, aumento da prostata, incapacidade recente de passagem da urina 

10. Deficiencia de tiamina (encefalopatia de Wernicke): graus variaveis de oftalmoplegia, ataxia e perturbagao mental; historia de 
deficiencia nutricional secundaria a alcoolismo, em particular de tiamina; como a tiamina restante no corpo e rapidamente usada 
quando o paciente recebe glicose intravenosa, urn alcoolista deve receber de imediato tiamina intramuscular antes da infusao de gli- 
cose para prevenir precipitagao dessa encefalopatia; se nao tratada, a condigao progride rapidamente para urn disturbio de memoria 
permanente (smdrome de Korsakoff) e, em alguns casos avangados, morte 

11. Hipotireoidismo: historia de fadiga progressiva, constipagao, sensibilidade ao frio, ganho de peso, engrossamento do cabelo e da 
pele, lentidao mental; o exame mostra temperatura anormalmente baixa e coragao aumentado e pulso baixo; pode ser precipitado 
pelos efeitos do Iftio na fungao da tireoide 

12. Hipertireoidismo: o paciente pode ser hiperativo ou apatico; a historia pode revelar perda rapida de peso, diarreia, intolerance ao 
calor e instabilidade emocional; o exame mostra bocio, cabelo fino sedoso, pele quente e umida, proptose e olhar arregalado, tre¬ 
mor fino, pulso rapido ou irregular; em pacientes idosos, podem estar aparentes fraqueza e insuficiencia cardfaca 

Doenga sistemica 

1. Debito cardfaco reduzido devido a varias causas, como insuficiencia cardfaca congestiva, arritmia, embolia pulmonar e infarto do 
miocardio; infarto do miocardio agudo apresenta confusao como principal sintoma em 13% das pessoas idosas; pacientes idosos 
nao se queixam de dor tfpica; frequentemente se queixam de indigestao; os sinais vitais podem ser anormais e o paciente pode pare- 
cer doente (coloragao acinzentada, fraco, nauseado, suado) e confuso 

2. Pneumonia: historia recente de urn resfriado, ficando acamado e fazendo aspiragao; febre pode nao estar aparente, mas taquicardia 
ou hipotensao sao evidentes ao exame dos sinais vitais 

3. Infecgao no trato urinario: sobretudo em pacientes com cateteres urinarios colocados, hipertrofia prostatica, diabetes, bexiga neurogenica 

4. Anemia: especialmente com perda aguda de sangue (lesao, sangramento intestinal), doenga cronica, malignidade gastrintestinal oculta 

5. Emergences cirurgicas agudas: infarto do intestino, apendicite e volvulo sao comuns e com frequence presentes somente com con¬ 
fusao e nenhuma outra queixa 

6. Hipertensao: aumento sustentado ou rapido na pressao arterial pode causar encefalopatia; costuma haver historia de pressao arterial 
elevada; pode ocorrer em pacientes que fazem uso de antidepressivos inibidores da MAO que ingeriram alimento contendo tiramina 

7. Vasculites: p. ex., lupus eritematoso sistemico; surge confusao a partir de envolvimento cerebral ou tratamento com esteroides 

8. Doenga e infecgao febril podem causar confusao no idoso 

Disturbios do sistema nervoso central 

1. Hematoma subdural e epidural: pode ou nao ter historia de trauma cerebral; estado mental flutuante frequentemente presente; pode 
nao ter sinais neurologicos focais 

2. Convulsao: convulsao nao testemunhada pode ser sugerida se o paciente foi encontrado no chao com evidencia de incontinencia ou 
vomito; historia de problema convulsivo ou alcoolismo 

3. AVC: historia de ataques isquemicos transitorios ou AVC; pode nao ter sinais, exceto confusao 

4. Infecgao: meningite (bacteriana, fungica ou tuberculosa), encefalite viral 

5. Tumor primario ou metastatico: com uma massa crescente, a pressao intracraniana elevada pode causar compressao local de estrutu- 
ras vitais ou herniagao do cerebro; em idosos, a atrofia cerebral permite mais espago dentro do cranio de forma que os sintomas nao 
aparecem ate que a massa esteja consideravelmente grande 

6. Hidrocefalia de pressao normal: apresenta uma trfade de disturbio da marcha, incontinencia e demencia; a cirurgia pode ser curativa 

Drogas e medicagao 

1. Quase todos os medicamentos sao capazes de causar confusao em idosos; os mais comumente implicados incluem aqueles com for¬ 
tes efeitos anticolinergicos (medicamentos antidepressivos, antipsicoticos e antiparkinsonianos e muitas preparagoes sem prescrigao 
medica), sedativos hipnoticos (barbituricos, benzodiazepfnicos), medicamentos cardfacos (digoxina, propranolol, lidocafna, quinidi- 
na), anti-hipertensivos, anticonvulsivantes, cimetidina, analgesicos nao narcoticos e narcoticos e corticosteroides 

2. Alcool: ocorre intoxicagao e sfndrome de abstinencia em pacientes jovens, mas a saude debilitada dos idosos pode colocar os pa¬ 
cientes geriatricos em maior risco 

3. Abuso de droga: muito menos comum em idosos, mas ocorre intoxicagao cronica com brometos, tranquilizantes menores (em espe¬ 
cial meprobamato, barbituricos) 


(De SL Minden. Elderly psychiatric emergengy pacients. In: Bassuk EL, Birk AW, eds. Emergency Psychiatry. New York: Plenum; 1984:360, com permissao.) 
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Embora pouco tenha sido escrito sobre os fatores sociais, os 
efeitos da cultura na reagao a dialise e ao manejo da unidade de 
dialise sao considerados importantes. As unidades sao administra- 
das com pulso firme, o que e coerente com o manejo dos pacientes; 
existem contingencias claras para falhas no comportamento; e apoio 
psicologico adequado encontra-se dispomvel para os membros da 
equipe, que tendem a produzir os melhores resultados. 

As complicates do tratamento com dialise podem incluir 
problemas psiquiatricos como depressao, e suicidio nao e raro. Os 
problemas sexuais podem ser neurogenicos, psicogenicos ou re- 
lacionados a disfungao gonadal e atrofia testicular. Demencia na 
dialise e uma condigao rara que evidencia perda da memoria, deso- 
rientagao, distonias e convulsoes. O transtomo ocorre em pacientes 
que vem recebendo tratamento com dialise ha muitos anos. A causa 
e desconhecida. 

O tratamento psicologico de pacientes em dialise enquadra- 
-se em duas areas. Primeiro, e importante a preparagao cuidadosa 
antes da dialise, incluindo o trabalho de adaptagao a doenga cronica, 
especialmente diante de negagao e expectativas irrealistas. Antes da 
dialise, todos os pacientes devem passar por uma avaliagao psicos- 
social. Segundo, depois de estarem inseridos em um programa de 
dialise, precisam de investigagoes em perfodos especificos sobre a 
adaptagao que nao encorajem a dependencia ou o papel de doente. 
Os membros da equipe devem ser sensiveis a probabilidade de de¬ 
pressao e problemas sexuais. Sessoes em grupo funcionam bem para 
apoio, e grupos de mutua ajuda para os pacientes recuperam uma 
rede social util, a autoestima e o autodommio. Quando necessario, 
drogas triciclicas ou fenotiazinas podem ser usadas para individuos 
em dialise. A assistencia psiquiatrica e mais eficaz quando breve e 
orientada para o problema. 

O uso de unidades de dialise caseiras melhorou a atitude em 
relagao ao tratamento. Pacientes tratados em casa conseguem inte- 
grar o tratamento a sua vida diaria com mais facilidade e se sentem 
mais autonomos e menos dependentes dos outros para seus cuidados 
do que aqueles que sao tratados no hospital. 

Unidades cirurgicas. Alguns cirurgioes acreditam que pa¬ 
cientes que esperam morrer durante uma cirurgia frequentemente 
morrerao. Essa crenga agora parece ser menos supersticiosa do que 
parecia. Chase Patterson Kimball e outros estudaram o ajustamen- 
to psicologico pre-morbido de pacientes programados para cirurgia 
e demonstraram que aqueles apresentando depressao ou ansiedade 
evidentes e os que as negam tern maior risco de morbidade e mor- 
talidade do que aqueles que, com depressao ou ansiedade similares, 
conseguem expressa-las. Resultados ainda melhores ocorrem nas 
pessoas com uma atitude positiva em relagao a uma cirurgia imi- 
nente. Os fatores que contribuem para um melhor resultado da ci¬ 
rurgia sao consentimento informado e educagao, de forma que os 
pacientes saibam o que podem esperar sentir, onde estarao (p. ex., 
e util mostrar aos pacientes a sala de recuperagao), qual perda de 
fungao esperar, os tubos e aparelhos que estarao colocados e como 
lidar com a dor prevista. Se o paciente nao puder falar ou enxergar 
apos a cirurgia, sera util explicar antes dela o que podera fazer para 
compensar essas perdas. Se estados pos-operatorios como confusao, 
delirium e dor puderem ser previstos, estes deverao ser discutidos 
com o paciente antecipadamente para que nao os experimente como 
injustificados ou como sinais de perigo. 

Questoes relativas a transplante. Os programas de trans- 
plante tem-se expandido na ultima decada, e os psiquiatras C/L de- 
sempenham um papel importante ao ajudarem os pacientes e suas 
fanhlias a lidar com os muitos aspectos psicossociais envolvidos: 


(1) quais e quando as pessoas em uma lista de espera irao receber or- 
gaos, (2) ansiedade acerca do procedimento, (3) medo da morte, (4) 
rejeigao do orgao e (5) adaptagao a vida depois do sucesso do trans¬ 
plante. Apos o procedimento, os pacientes necessitam de cuidados 
complexos, e obter adesao a medicagao podera ser dificil sem psi- 
coterapia de apoio. Isso e particularmente relevante para individuos 
que receberam transplante de figado em consequencia de hepatite 
C provocada por comportamento sexual promiscuo e viciados em 
drogas que usam agulhas contaminadas. 

Terapia em grupo com pessoas que ja passaram por proce- 
dimentos de transplante similares beneficia os membros, os quais 
conseguem se apoiar mutuamente e compartilhar informagoes e 
sentimentos sobre estressores particulares relativos a sua doenga. 
Os grupos podem ser conduzidos ou supervisionados pelo psiquia- 
tra. Os psiquiatras devem estar atentos sobretudo a complicagoes 
psiquiatricas. No espago de um ano do transplante, quase 20% dos 
pacientes experimentam depressao maior ou transtorno de adapta¬ 
gao com humor depressivo. Em tais casos, e importante a avalia¬ 
gao de ideagao e risco de suicidio. Alem da depressao, outros 10% 
experimentam sinais de transtomo de estresse pos-traumatico, com 
pesadelos e ataques de ansiedade relacionados ao procedimento. 
Outras questoes referem-se ao fato de o orgao transplantado ser 
proveniente de um cadaver ou de um doador vivo que pode ou nao 
ter relagao com o paciente. Sessoes de consulta pre-transplante com 
os doadores potenciais de orgaos os ajudam a lidar com medos as- 
sociados a cirurgia e preocupagoes sobre quern recebera seu orgao 
doado. Algumas vezes, doador e receptor podem ser aconselhados 
juntos, como em casos em que um irmao esta doando um rim para 
outro. Gmpos de apoio de pares com doadores e receptores tambem 
ja foram usados para facilitar o enfrentamento de questoes relativas 
ao transplante. 

PSICO-ONCOLOGIA 

A psico-oncologia procura estudar o impacto do cancer no funcio- 
namento psicologico e o papel que variaveis psicologicas e com- 
portamentais desempenham no risco de cancer e na sobrevivencia. 
Uma caracterfstica da pesquisa em psico-oncologia tern sido estudos 
de intervengao que procuram influenciar o curso da doenga em pa¬ 
cientes com cancer. Um estudo de referencia realizado por David 
Spiegel identificou que mulheres com cancer de mama metastatico 
que receberam terapia de grupo semanal sobreviveram, em media, 
18 meses mais do que as pacientes-controle designadas de forma 
aleatoria para cuidados rotineiros. Em outro estudo, pacientes com 
melanoma maligno que receberam intervengao estruturada de gru¬ 
po exibiram uma recorrencia de cancer mais baixa estatisticamente 
significativa e uma taxa mais baixa de mortalidade do que aqueles 
que nao receberam essa terapia. Pacientes com melanoma maligno 
que receberam intervengao de grupo tambem exibiram linfocitos 
granulares e celulas natural killer (NK) bem maiores, assim como 
indicagoes de acrescimo na atividade das celulas NK, sugerindo um 
aumento na resposta imune. Outro estudo usou uma intervengao 
comportamental em grupo (relaxamento, imaginario guiado e trei- 
namento em biofeedback) para pacientes com cancer de mama, que 
demonstraram maior atividade das celulas NK e respostas de linfo¬ 
citos estimulados com mitogeno do que os controles. 

Uma vez que novos protocolos de tratamento, em muitos 
casos, transformaram o cancer de uma doenga incuravel para uma 
doenga cronica e frequentemente curavel, os aspectos psiquiatricos 
do cancer - as reagoes ao diagnostico e ao tratamento - sao cada vez 
mais importantes. Pelo menos metade das pessoas que o contraem 
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nos Estados Unidos a cada ano esta viva cinco anos depois. Nos 
dias atuais, um numero estimado de 3 milhoes de sobreviventes de 
cancer nao tem evidencia da doenqa. 

Aproximadamente metade de todos os pacientes com cancer 
tem transtomos mentais. Os grupos maiores sao aqueles com trans- 
torno de adaptaqao (68%), e transtorno depressivo (13%) e delirium 
(8%) sao os diagnostics seguintes mais comuns. A maioria desses 
transtomos e considerada reativa ao conhecimento de ter cancer. 

Quando as pessoas tomam conhecimento de que tem cancer, 
suas reagoes psicologicas incluem medo da morte, de desfigura- 
mento e incapacidade; medo de abandono e perda da independen¬ 
ce; medo de perturbagao nas relates, no desempenho de seu papel 
e em sua posigao financeira; e negagao, ansiedade, raiva e culpa. 
Embora pensamentos e desejos suicidas sejam frequentes nessas 
pessoas, a verdadeira incidence de suicldio e apenas ligeiramente 
maior do que na populagao em geral. 

Os psiquiatras devem fazer uma avaliagao minuciosa dos 
problemas psiquiatricos e clmicos em cada paciente. Deve ser dada 
atengao especial a fatores familiares, em particular conflitos intrafa- 
miliares e abandono e exaustao da famllia. 
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Smdrome da fadiga cronica e fibromialgia 


SINDROME DA FADIGA CRONICA 

A smdrome da fadiga cronica (SFC) (chamada de encefalomieli- 
te mialgica no Reino Unido e no Canada) e caracterizada por seis 
meses ou mais de fadiga grave e debilitante, frequentemente acom- 
panhada de mialgia, dores de cabega, faringite, febre baixa, recla- 
magoes cognitivas, sintomas gastrintestinais e nodulos linfaticos fra- 
geis. Continua a busca por uma causa infecciosa para essa smdrome, 
devido a alta porcentagem de pacientes que relatam infcio repentino 
apos doenga grave tipo gripe. 

A smdrome da fadiga cronica debilitante tern sido uma importante 
smdrome clfnica para a psiquiatria e a neurologia desde o perfodo pos- 
-Guerra de Secessao, no seculo XIX. Nessa epoca, a condigao era conhe- 
cida como neurastenia ou astenia neurocirculatoria. A frequencia do trans- 
torno diminuiu em meados do seculo XX, mas ele reapareceu nos Estados 
Unidos na decada de 1980. Em 1988, os Centros de Controle e Prevengao 
de Doengas dos Estados Unidos (CDC) definiram criterios diagnostics es¬ 
pecfficos para a SFC. O transtorno e citado na Classificagao internacional 
de doengas e problemas relacionados a saude, 10 a edigao (CID-10), como 
uma condigao mal definida de etiologia desconhecida sob o tftulo “Mal-es- 
tar e Fadiga”, sendo subdividida em astenia e deficiencia nao especificada. 

Epidemiologia 

A incidencia e a prevalencia exatas da SFC sao desconhecidas, mas 
a incidencia varia de 0,007 a 2,8% na populagao adulta em geral. A 
doenga e observada principalmente em jovens adultos (dos 20 aos 
40 anos). Tambem ocorre em criangas e em adolescentes, mas com 
incidencia menor. As mulheres tambem apresentam duas vezes mais 
chances de serem afetadas do que os homens. 

Nos Estados Unidos, estudos mostram que cerca de 25% da 
populagao adulta em geral sente fadiga com duragao de duas se- 
manas ou mais. Quando ela persiste alem dos seis meses, e defini¬ 
da como fadiga cronica. Os sintomas da fadiga cronica costumam 
coexistir com outras doengas, tais como fibromialgia, smdrome do 
intestino irritavel e transtorno da articulagao temporomandibular. 

Etiologia 

A causa do transtorno e desconhecida. O diagnostico so pode ser feito 
depois de todas as outras causas clmicas e psiquiatricas da doenga de 
fadiga cronica terem sido exclufdas. Estudos cientfficos nao valida- 
ram sinais patognomonicos ou testes diagnosticos para essa condigao. 

Os pesquisadores tentaram implicar o virus Epstein-Barr 
(EBV) na origem etiologica da SFC. No entanto, a infecgao por EBV 
e associada com anticorpos especfficos e linfocitose atfpica, que estao 
ausentes na SFC. Os resultados dos testes para outros agentes virais, 
como os enterovirus, herpesvirus e retrovirus, foram negativos. Alguns 


pesquisadores encontraram marcadores nao especfficos de anormali- 
dades imunes em pacientes com SFC, por exemplo, respostas de pro- 
liferagao reduzida de linfocitos sangufneos, mas essas respostas sao 
semelhantes as detectadas em alguns pacientes com depressao maior. 

Diversos relatos demonstraram perturbagoes no eixo hipo- 
talamico-hipofisario-suprarrenal (HHS) em pacientes apresentando 
SFC com hipocortisolismo. Em razao disso, o cortisol exogeno tern 
sido usado para reduzir a fadiga, mas com resultados ambfguos. 
Citocinas como o interferon (IFN)-a e a interleucina (IL)-6 estao 
sendo investigadas como possfveis fatores etiologicos. Foram des- 
cobertos nfveis elevados dessas substancias no cerebro de alguns 
pacientes com SFC. 

Alguns estudos de ressonancia magnetica (RM) encontraram 
uma redugao volumetrica nas materias cinza e branca regionais em 
pacientes com a smdrome. 

A SFC pode ser familiar. Em um estudo, a correlagao entre 
pares de gemeos para gemeos monozigoticos foi mais de 2,5 vezes 
maior do que na correlagao entre gemeos dizigoticos. Contudo, sao 
necessarios mais estudos. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas 

Em razao de a SFC nao ter caracteristicas patognomonicas, o diag¬ 
nostico e diffcil. Os medicos devem tentar delinear o maior numero 
de sinais e sintomas possfvel para facilitar o processo. Apesar de a 
fadiga cronica ser a reclamagao mais comum, a maioria dos pacien¬ 
tes tern muitos outros sintomas (Tab. 14-1). Conforme o desenrolar 
da historia do paciente, os medicos costumam pensar em diversos es¬ 
tados de doenga que se enquadram na variedade de transtornos neu- 
rologicos, metabolicos ou psiquiatricos que expliquem o sofrimento 
daquele indivfduo. Na maioria dos casos, porem, nao surge qualquer 
imagem clara de transtorno algum a partir apenas da historia. 

O exame ffsico tambem e uma fonte inconfiavel de certeza 
diagnostica. Alem da fadiga, por exemplo, os pacientes podem recla- 
mar de calor ou de frio com temperatura corporal normal, enquanto 
outros podem reclamar de sensibilidade dos nodulos linfaticos na 
ausencia de aumento destes. Esses e outros achados ambfguos nao 
confirmam nem excluem o transtorno. 

Os criterios diagnosticos dos CDC para a SFC, que estao lis- 
tados na Tabela 14-2, incluem fadiga por pelo menos seis meses, 
prejufzo de memoria ou concentragao, dor de garganta, aumento ou 
sensibilidade dos nodulos linfaticos, dor muscular, artralgias, dor 
de cabega, problemas para dormir e mal-estar apos atividade ffsica. 
A fadiga, o sintoma mais obvio, e caracterizada por severa exaustao 
ffsica e mental, suficiente para causar redugao de 50% nas atividades 
do indivfduo. O infcio costuma ser gradual, mas alguns pacientes 
apresentam infcio agudo, semelhante a gripe. 
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TABELA 14-1 

Sinais e sintomas relatados por pacientes com 
smdrome da fadiga cronica 


Fadiga ou exaustao 

Visao dupla 

Dor de cabega 

Sensibilidade a luzes brilhantes 

Mal-estar 

Dormencia e/ou formigamento 

Perda de memoria recente 

nas extremidades 

Dor muscular 

Episodios de desmaio 

Dificuldade de concentragao 

Vertigem 

Dor nas articulagoes 

Tontura 

Depressao 

Falta de coordenagao 

Dor abdominal 

Insonia 

Dor nos nodulos linfaticos 

Febre ou sensagao de febre 

Dor de garganta 

Calafrios 

Falta de repouso no sono 

Suores noturnos 

Fraqueza muscular 

Ganho de peso 

Gosto amargo ou metalico 

Alergias 

Problema de equilfbrio 

Sensibilidades qufmicas 

Diarreia 

Palpitagoes 

Constipagao 

Falta de folego 

Inchago 

Erupgao no rosto e nas bochechas 

Ataques de panico 

Intumescimento das extremida¬ 

Dor nos olhos 

des ou das palpebras 

Coceira nos olhos 

Queimagao ao urinar 

Visao borrada 

Disfungao sexual 

Perda de cabelo 


Em alguns casos, ha uma correlagao entre SFC e hipotensao 
neuralmente mediada, uma disfungao do sistema nervoso autonomo. 
Foi sugerido que pacientes com sintomas de SFC passem por um teste 
de inclinagao ortostatica para delinear sintomas atribuiveis a hipoten¬ 
sao para que possam ser encaminhados a farmacoterapia adequada. 


Uma mulher de 55 anos e indicada a um especialista em doenga 
neuromuscular por seu medico para avaliagao e tratamento da fadi¬ 
ga cronica. Os sintomas duraram cerca de dois anos e depois piora- 
ram. Sua principal reclamagao e uma fadiga debilitante, a qual cha- 
ma de “fraqueza”. Ela tambem tern sensagoes de dor nos musculos 
e nas articulates, que e exacerbada sempre que “se forga” a ficar 
mais ativa. Medicina interna e avaliagoes reumatologicas completas 
nao forneceram achados definidos, exceto uma elevagao persisten- 
temente baixa da taxa de sedimentagao, a cerca de 35 mm. Ela esta 
tomando prednisona, 20 mg por dia, e deseja prosseguir com esse 
medicamento, mas o reumatologista e contra. Isso gerou conflito 
entre ela e o medico, e ele recusou-se a realizar novas consultas 
para receitar esse farmaco. Seu medico queria encaminha-la a um 
psiquiatra, mas ela recusou. 

A paciente tinha bons modos, vestia-se com elegancia e fa- 
lava de maneira articulada. Era moderadamente obesa e se movia 
devagar, ate com esforgo, ao entrar no consultorio. Ela iniciou a 
entrevista e controlou os estagios iniciais da interagao explicando 
que precisava tomar prednisona, ou ia “morrer”. Antes de comegar 
a utilizar prednisona diariamente, cerca de um ano atras, ela estava 
quase imovel; sentava-se em casa, em uma cadeira grande, exigia 
cuidado constante do marido, que era um advogado proeminente 
na cidade. “Isso quase arruinou sua carreira”, ela explicou. “Ele 


TABELA 14-2 

Criterios dos Centros de Controle e Prevengao de 
Doengas para a smdrome da fadiga cronica 

A. Fadiga grave nao explicada por mais de seis meses: 

(1) Com imcio novo ou definido 

(2) Nao devida a esforgo contmuo 

(3) Nao resolvida com repouso 

(4) Com comprometimento funcional 

B. Presenga de quatro ou mais dos novos sintomas a seguir: 

(1) Memoria ou concentragao prejudicadas 

(2) Dor de garganta 

(3) Sensibilidade dos nodulos linfaticos 

(4) Dor muscular 

(5) Dor em diversas articulagoes 

(6) Novo padrao de dores de cabega 

(7) Sono sem repouso 

(8) Mal-estar pos-esforgo fisico com duragao maior do que 
24 horas 


nao podia trabalhar. Tinha que vir para casa cuidar de mim varias 
vezes ao dia.” 

Enquanto falava, durante os estagios iniciais da entrevista, o 
tema entrou nas questoes psicossomaticas. 

“Nao diga que esta tudo na minha cabega”, ela disse vigo- 
rosamente. “Porque nao esta”, completou. “E verdade que eu tive 
algumas... dificuldades quando era mais nova”, continuou. “Mas 
isso nao tern nada a ver com o que esta acontecendo agora.” Ela 
parou e encarou o medico nos olhos. “Olhe para mim!”, ela disse. 
“Eu parego deprimida para voce? Eu parego ansiosa? Eu parego um 
paciente psiquiatrico?” O medico teve de admitir que ela nao exibia 
sinais nem sintomas psiquiatricos claros e presentes. 

A julgar pela historia medica da paciente, estava claro que 
era bastante saudavel, exceto pelos sintomas neuropsiquiatricos da 
fadiga. Alem da prednisona, ela tomava um medicamento inibidor 
seletivo da recaptagao de serotonina (ISRS), em pequenas doses, e 
outro para dormir, todas as noites, alem de um inibidor da enzima 
de conversao da angiotensina (IECA), para hipertensao. 

A paciente nao demonstrou sinais de exaustao que sugeris- 
sem estressores incomuns ou marcadores de psicopatologia. Apesar 
de nao ter uma carreira fora de casa, ela costumava ser bem ativa na 
comunidade como voluntaria ou membro de diversos comites. Seu 
relacionamento com o advogado era seu segundo casamento, e eles 
estavam juntos havia 20 anos. Seus sintomas de fadiga desenvolve- 
ram-se insidiosamente ao longo dos ultimos 2 a 3 anos e tomaram-se 
tao profundos que ela deixou todas as atividades comunitarias para 
ficar em casa. Mesmo com a prednisona, que afirmou ter “realizado 
milagres”, a paciente nao havia retornado a seu nfvel de funciona- 
mento pre-morbido em termos de sair de casa e continuar seu traba- 
lho de voluntaria ou de membro de comites comunitarios. (Adaptado 
de Randolph B. Schiffer, M.D., e James W. Albers, M.D., Ph.D.) 


Diagnostic*) diferencial 

A fadiga cronica deve ser diferenciada de disturbios endocrinos 
(p. ex., hipotireoidismo), neurologicos (p. ex., esclerose multipla 
[EM]), infecciosos (p. ex., smdrome da imunodeficiencia adquirida 
[aids], mononucleose infecciosa) e transtomos psiquiatricos (p. ex., 
transtomos depressivos). O processo de avaliagao e complexo, e um 
esquema diagnostico esta listado na Tabela 14-3. 
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TABELA 14-3 

Abordagem a avaliacao da fadiga cronica 


Historico 

► Registre as circunstancias medicas e psicossociais no infcio dos sintomas. 

► Avalie a saude ffsica e psicologica anterior. 

► Busque pistas de problemas medicos subjacentes (p. ex., febre, perda de peso, dispneia). 

► Avalie o impacto dos sintomas no estilo de vida do paciente. 

Os sintomas caracterfsticos da smdrome da fadiga cronica (SFC) incluem fadiga, mialgia, artralgia, memoria e concentragao prejudica- 
das e sono sem descanso. 


Exame ffsico 

► Busque anormalidades que sugiram urn problema medico 
subjacente: 

► Hipotireoidismo 

► Hepatite cronica 

► Anemia cronica 

► Doenga neuromuscular 

► Smdrome da apneia do sono 

► Malignidade oculta, etc. 

O exame ffsico em pacientes com SFC nao costum a apresentar 
anormalidades. 

Investigagao de laboratorio 

► Testes de rastreamento: 

► Urinalise 

► Contagem sangufnea e diferencial 

► Taxa de sedimentagao dos eritrocitos 

► Testes de fungao renal 

► Investigagoes adicionais conforme indicagao (p. ex., estu- 
do do sono) 

O diagnostico de SFC e principalmente de exclusao de condiqoes 
alternativas. 


Exame do estado mental 

► Historia pregressa ou familiar de transtorno psiquiatrico, nota- 
velmente depressao ou ansiedade 

► Historia pregressa de episodios frequentes de sintomas sem 
explicagao medica 

► Historia pregressa de abuso de alcool ou de substancia 

► Sintomas atuais: depressao, ansiedade, pensamentos autodes- 
trutivos e uso de farmacos sem receita medica 

► Sinais atuais de retardo psicomotor 

► Analise o sistema de apoio psicossocial 

Pacientes com SFC tern sintomas de depressao , mas nao culpa , 

ideias de suicfdio ou retardo psicomotor perceptfvel. 

► Testes de fungao hepatica 

► Calcio, fosfato 

► Glicose sangufnea aleatoria 

► Testes de fungao da tireoide (incluindo nfvel de hormonio esti- 
mulador da tireoide [TSH]) 


Smdrome da fadiga cronica 

► Fadiga nao explicada, persistente ou com recafdas , com duragao de seis ou mais meses consecutivos que seja de infcio novo ou de- 
finido; nao e o resultado de esforgo contfnuo; nao e aliviada substancialmente com repouso; e resulta em redugao significativa de 
nfveis anteriores de atividades ocupacionais, sociais ou pessoais; e 

Presenqa de mais quatro dos sintomas a seguir simultaneamente: (1) comprometimento da memoria de curto prazo ou da concentragao; 
(2) dor de garganta; (3) nodulos linfaticos cervicais ou axilares sensfveis; (4) dor muscular ou multiarticular; (5) dores de cabega; (6) 
sono sem descanso; e (7) mal-estar pos-esforgo ffsico. 


(Extrafda de Hickie JB, Lloyd AR, Wakefield D. Chronic fatigue syndrome: Current perspectives on evaluation and management. Med J Aust. 1995;163:315, 
com permissao.) 


Ate 80% dos pacientes com SFC enquadram-se nos criterios 
diagnosticos para depressao maior. A correlagao e tao alta que mui- 
tos psiquiatras acreditam que todos os casos dessa smdrome sejam 
transtornos depressivos, mas esses pacientes raramente relatam sen- 
timentos de culpa, ideias de suicfdio ou anedonia e exibem pouca 
ou nenhuma perda de peso. Tambem, em geral, nao se encontra ne- 
nhuma historia familiar de depressao ou outra carga genetica para 
transtornos psiquiatricos, e poucos, se algum, eventos estressantes 
ocorreram na vida do paciente que pudessem precipitar ou dar conta 
de uma doenga depressiva. Alem disso, apesar de alguns indivfduos 
responderem aos medicamentos antidepressivos, muitos acabam se 
tornando refratarios a todos os agentes psicofarmacologicos. Inde- 
pendentemente do rotulo diagnostico, contudo, a comorbidade de¬ 
pressiva requer tratamento com antidepressivos, terapia cognitivo- 
-comportamental ou uma combinagao de ambos. 

Curso e prognostics 

Recuperagao espontanea e rara em pacientes com SFC, mas melhoras 
ocorrem. Atualmente, a maioria dos relatos sobre o curso e o prog¬ 
nostic© se baseia em pequenas amostras. Em um estudo, 63% dos pa¬ 


cientes com a smdrome, acompanhados por ate quatro anos, relataram 
melhoras. Indivfduos com melhor prognostico nao tiveram doenga 
psiquiatrica previa ou concomitante, sao capazes de manter contatos 
sociais e continuam a trabalhar, mesmo que em nfvel reduzido. 

Tratamento 

O tratamento da SFC e principalmente de apoio. Primeiro, os me¬ 
dicos devem estabelecer vinculo e nao rejeitar as reclamagoes dos 
pacientes como algo sem fundamento. As reclamagoes nao sao 
imaginarias. Um exame medico cuidadoso faz-se necessario, e uma 
avaliagao psiquiatrica e indicada, tendo ambos o objetivo de excluir 
outras causas dos sintomas. 

Nao ha tratamento medico eficaz conhecido. Os agentes anti- 
virais e os corticosteroides nao sao uteis, apesar de alguns pacientes 
terem exibido redugao na fadiga com o medicamento antiviral aman- 
tadina. O tratamento sintomatico (p. ex., analgesicos para artralgias 
e dor muscular) e a abordagem habitual, mas anti-inflamatorios nao 
esteroides (AINEs) nao sao eficazes. Os pacientes devem ser en- 
corajados a continuar suas atividades diarias e a resistir a fadiga o 
maximo possfvel. Uma carga de trabalho reduzida e muito melhor 
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do que ausencia de trabalho. Diversos estudos relataram um efeito 
positivo com terapia de exercfcios dosados. 

Tratamento psiquiatrico e desejavel, sobretudo quando a de- 
pressao se faz presente. Em muitos casos, os sintomas melhoram 
bastante quando os pacientes realizam psicoterapia. Terapia cogni- 
tivo-comportamental e especialmente util. A terapia busca ajudar os 
pacientes a superar e a corrigir ideias equivocadas, como o medo 
de que qualquer atividade que provoque fadiga piore a doenga. Os 
agentes farmacologicos, em especial os antidepressivos com quali- 
dades nao sedativas, como a bupropiona, podem ser uteis. Relatou- 
-se que a nefazodona reduzia dor e melhorava o sono e a memoria 
em alguns pacientes. Analepticos (p. ex., anfetamina ou metilfenida- 
to) podem ajudar a reduzir a fadiga. A Tabela 14-4 contem recomen- 
dagoes para uma abordagem geral a farmacoterapia. 

Grupos de mutua ajuda auxiliaram pacientes com SFC. Eles 
se beneficiam da dinamica de grupo, de dar esperanga, oferecer 
identificagao, compartilhar experiences e fornecer informagoes. A 
coesao dos membros nesses grupos tambem aumenta a autoestima, 
que normalmente e baixa nesses indivfduos, que costumam sentir 
que seus medicos nao os levam a serio. Por esse motivo, muitas pes- 
soas com a sfndrome usam vitaminas, minerais e produtos herbaceos 

TABELA 14-4 

Recomendagoes para uma farmacoterapia 
criteriosa da fadiga cronica 

► Estabelega uma estrutura de tratamento colaborativa entre 
paciente e medico. 

► Evite encerrar o diagnostico prematuramente. 

► Determine qual farmaco sem receita medica o paciente ja 
esta tomando por conta propria e avalie de perto sua intera- 
gao com o medicamento proposto. 

► Discuta o papel dos medicamentos e identifique objetivos 
claros de tratamento: 

Smdromes psiquiatricas 

Dommios de sofrimento sintomatico (p. ex., dor musculo- 
esqueletica, baixa qualidade de sono, fadiga, mudangas 
cognitivas subjetivas e sintomas de humor ou ansiedade) 

► A escolha do agente deve se basear em: 

Perfil do efeito colateral previsto 
Preferencia do paciente 

Contraindicagoes medicas ao uso de um medicamento es- 
pecffico 

► Comece a terapia na menor dose possfvel, aumentando-a 
gradualmente; observe e discuta os efeitos colaterais du¬ 
rante o tratamento, esclarecendo questoes de preocupagao 
medica significativas. 

► Experimente um ensaio completo da dose ideal conhecida do 
medicamento ou ate o efeito clfnico maximo ficar evidente. 

► Deve ocorrer discussao contfnua da resposta especffica do 
paciente, esclarecendo suas expectativas sobre o tratamento. 

► Nao continue o tratamento indefinidamente sem evidencia 
de resposta clfnica clara; se necessario, descontinue-o e rea- 
valie durante um estado sem influencia de farmacos. 

► Evite a polifarmacia; avalie a resposta ao tratamento de um 
agente por vez. 

► Enquadre a farmacoterapia com respeito a outros aspectos do 
piano de tratamento; use os medicamentos como cenario de 
um contexto para a estrutura de tratamento multidimensional. 

(Extrafda de Demitrack MA. Psychopharmacological principles in the treat¬ 
ment of chronic fatigue syndrome. In: Demitrack MA, Abbey SE, eds. Chron¬ 
ic Fatigue Syndrome. New York: Guilford; 1996:281, com permissao.) 


variados ou metodos de tratamento que se encaixam na categoria 
de medicina alternativa. Nem estes, nem outros tonicos gerais nao 
identificados foram revisados por pares na literatura medica e sao de 
pouca ou nenhuma ajuda. 

FIBROMIALGIA 

A fibromialgia e caracterizada por dor e rigidez dos tecidos moles, 
como musculos, ligamentos e tendoes. As areas locais de sensibili- 
dade sao conhecidas como “pontos de ativagao”. As areas cervical e 
toracica sao as mais afetadas, mas a dor pode se localizar nos bragos, 
nos ombros, na regiao lombar ou nas pernas. 

Comorbidade 

Ha uma sobreposigao significativa de comorbidades entre pacien¬ 
tes com fibromialgia e transtornos psiquiatricos, como depressao, 
panico e ansiedade e transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). 
A fibromialgia costuma estar presente na SFC e nos transtornos 
depressivos. O infcio da comorbidade psiquiatrica costuma ocorrer 
mais de um ano antes do infcio da fibromialgia. 

Ha tambem comorbidade relevante entre pacientes com fibro¬ 
mialgia e problemas reumatologicos, como artrite reumatoide, lupus 
sistemico e outros. Contudo, a sintomatologia da fibromialgia nao 
se correlaciona bem com atividade de doenga das condigoes clfnicas 
associadas quando tais doengas estao presentes. 

Epidemiologia 

A fibromialgia costuma afetar mais mulheres (3%) do que homens 
(1%), sobretudo aquelas em idade economicamente ativa. Na verdade, 
o diagnostico de fibromialgia esta associado com incapacidade de tra- 
balhar a taxas de ate 50% em cenarios de atengao primaria. Ha cerca 
de 5 milhoes de norte-americanos de 18 anos ou mais com a doenga. 

Etiologia 

A etiologia da fibromialgia ainda nao esta clara. Contudo, ela cos¬ 
tuma ser precipitada pelo estresse, que causa espasmos arteriais lo- 
calizados, interferindo na perfusao de oxigenio nas areas afetadas. 

Diagnostico e caracteristicas clfnicas 

O diagnostico de fibromialgia e feito apos a exclusao de doenga reu- 
matica ou hipotireoidismo. De acordo com os criterios de 2010 do 
American College of Rheumatology, os pacientes devem ter dor es- 
palhada, por pelo menos tres meses, em pontos frageis predefinidos 
quando da apalpagao. Os sintomas dessa doenga sao quase sempre 
mais amplos do que apenas dor e incluem reclamagoes de fadiga, 
fraqueza muscular, perturbagao do sono e debilidade de certos do¬ 
mmios cognitivos, como a concentragao (Tab. 14-5). 

Tratamento 

Diversos medicamentos psicotropicos costumam ser prescritos para 
fibromialgia, especialmente antidepressivos. A pregabalina, um 
agente antiepileptico, foi aprovada pela Food and Drug Administra¬ 
tion (FDA), nos Estados Unidos, para o tratamento de dor associada 
com fibromialgia. Uma tfpica dosagem de pregabalina consiste em 
150 mg tres vezes ao dia. Um amplo espectro de outros analgesicos, 
incluindo aspirina e acetaminofeno, e prescrito para esses pacientes. 
Alguns podem responder aos AINEs. Pacientes com casos mais gra¬ 
ves podem responder a injegoes de um anestesico (p. ex., procafna) 
na area afetada; injegoes de esteroides costumam ser contraindica- 
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TABELA 14-5 

Criterios diagnosticos de fibromialgia do American College of Rheumatology 


O paciente satisfaz os criterios diagnosticos para fibromialgia se as tres condigoes seguintes forem cumpridas: 

1. Indice de dor generalizada (WPI) > 7 e escala de gravidade dos sintomas (SS) >5 ou WPI 3-6 e escala SS > 9. 

2. Os sintomas tern estado presentes em nfveis semelhantes ha pelo menos tres meses. 

3. O paciente nao apresenta outro problema que possa explicar a dor. 

Determ inagao 


1. WPI: note as areas em que sentiu dor na ultima semana. Em 


Ombro, esquerdo 
Ombro, direito 
Brago superior, esquerdo 
Brago superior, direito 
Antebrago, esquerdo 
Antebrago, direito 


Quadril (nadega, trocanter), 
Quadril (nadega, trocanter), 
Perna superior, esquerda 
Perna superior, direita 
Perna inferior, esquerda 
Perna inferior, direita 


quantas areas sentiu dor? A pontuagao varia de 0 a 19. 
esquerdo Mandibula, esquerda Costas, superior 

direito Mandibula, direita Costas, inferior 

Torax Pescogo 

Abdome 


2. Escala SS: 

Fadiga 

Acorda sem descanso 
Sintomas cognitivos 

Para cada urn dos tres sintomas anteriores, indique o nfvel de gravidade na ultima semana usando a escala a seguir: 

0 = sem problema 

1 = poucos sintomas 

2 = problemas moderados, consideraveis, frequentemente presentes e/ou em nfvel moderado 

3 = grave: problemas constantes, contfnuos, com consequencias para a qualidade de vida 
Considerando os sintomas somaticos em geral, indique se o paciente apresenta*: 

0 = nenhum sintoma 

1 = poucos sintomas 

2 = numero moderado de sintomas 

3 = grande quantidade de sintomas 

A pontuagao na escala SS e a soma da gravidade dos tres sintomas (fadiga, acordar sem descanso, sintomas cognitivos) mais a extensao 
(gravidade) dos sintomas somaticos em geral. A pontuagao final varia de 0 a 12. 


*Sintomas somaticos que podem ser considerados: dor muscular, smdrome do intestino irritavel, fadiga/cansago, pensar no problema ou lembrar-se dele, fra- 
queza muscular, dor de cabega, dores/caibras no abdome, dormencia/formigamento, tontura, insonia, depressao, constipaqao, dor no abdome superior, nau¬ 
sea, nervosismo, dor no peito, visao enevoada, febre, diarreia, boca seca, coceira, ofegancia, fenomeno de Raynaud, urticaria/coceira, zumbido nos ouvidos, 
vomitos, azia, ulceras orais, perda/mudanga de gosto, convulsoes, olhos secos, perda de folego, perda de apetite, erupqao, sensibilidade ao sol, dificuldades 
de audigao, facilidade de gerar hematomas, perda de cabelo, urinagao frequente, urinagao dolorosa e espasmos da bexiga. 

(Extrafda de Wolfe F, Clauw DJ, Ftzcharles MA, Goldenberg DL, Katz RS, Mease P, Russell AS, Russell IJ, Winfield JB, Yunus MB. The American College of 
Rheumatology preliminary diagnostic criteria for fibromyalgia and measurement of symptom severity. Arthritis Care Res. 2010;62(5):607, com permissao.) 


das. O ISRS e antidepressivo duloxetina, um inibidor da recaptagao 
de serotonina-epinefrina (IRSN), ja foi relatado como eficaz no tra- 
tamento de pacientes com esse problema. A experiencia indica, con- 
tudo, que os beneffcios dessas terapias nao sao nem duradouros, nem 
associados com a volta ao trabalho. 

Pianos de tratamento nao farmacologicos normalmente in- 
cluem regimes de exercfcios dosados e programas de reabilitagao, 
com beneffcios sintomaticos modestos. A massagem dos pontos de 
ativagao tambem pode ser util. A psicoterapia ajuda os pacientes a 
compreender a natureza do disturbio, alem de ajuda-los a identificar 
e lidar com estressores psicossociais. 
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Transtornos alimentares 


A 15.1 Anorexia nervosa 


A expressao anorexia nervosa e derivada do termo grego para “per- 
da do apetite” e de uma palavra latina implicando origem nervosa. 
A anorexia nervosa e uma smdrome caracterizada por tres criterios 
essenciais. O primeiro e uma inanigao autoinduzida ate um grau sig- 
nificativo - um comportamento. O segundo e uma busca incessante 
por magreza ou um medo morbido de engordar- uma psicopatolo- 
gia. O terceiro criterio e a presenga de sinais e sintomas resultantes 
da inanigao - uma sintomatologia fisiologica. Essa smdrome, com 
frequencia, mas nem sempre, esta associada a disturbios da imagem 
corporal, a percepgao do indivfduo de que ele e angustiantemente 
grande apesar da inanigao medica obvia. A distorgao da imagem 
corporal e perturbadora quando presente, mas nao patognomonica, 
invariavel ou necessaria para o diagnostic. Existem dois subtipos 
de anorexia nervosa: restritiva e compulsao alimentar purgativa. 
O tema em ambos e a enfase altamente desproporcional colocada 
na magreza como uma fonte vital, as vezes a unica fonte, de autoes- 
tima, sendo o peso e, ate certo ponto, a forma ffsica transformados 
na preocupagao principal e desgastante que toma conta dos pensa- 
mentos, humor e comportamentos durante o dia inteiro. 

Aproximadamente metade das pessoas anorexicas ira perder 
peso reduzindo de forma drastica sua ingestao alimentar. A outra me¬ 
tade nao so fara dieta como tambem se envolvera com regularidade em 
compulsao alimentar seguida de comportamentos purgativos. Alguns 
pacientes rotineiramente purgam depois de ingerir pequenas quantida- 
des de comida. A anorexia nervosa e muito mais prevalente em mulhe- 
res do que em homens e em geral tern seu imcio na adolescencia. As 
hipoteses de um transtomo psicologico subjacente em mulheresj ovens 
com a smdrome incluem conflitos em torno da transigao da juventude 
para a idade adulta. Questoes psicologicas relacionadas a sentimentos 
de desamparo e dificuldade em estabelecer autonomia tambem foram 
sugeridas como contribuintes para o desenvolvimento da condigao. 
Podem ocorrer sintomas bulimics como um transtorno separado (bu¬ 
limia nervosa, que sera discutida na Segao 15.2) ou como parte da ano¬ 
rexia nervosa. As pessoas com um dos transtornos sao excessivamente 
preocupadas com o peso, alimentos e a forma do corpo. O desfecho da 
anorexia nervosa varia de uma recuperagao espontanea a um curso com 
aumento e diminuigao na intensidade ate a morte. 

EPIDEMIOLOGIA 

A anorexia nervosa foi reportada mais frequentemente durante as 
ultimas decadas, com relatos crescentes do transtorno em meninas e 
meninos pre-puberes. A epoca mais comum de imcio e na metade da 
adolescencia, mas ate 5% dos pacientes anorexics tern o imcio do 


transtomo no comego da decada dos 20 anos. A idade mais comum de 
imcio e entre 14 e 18 anos. Estima-se que a anorexia nervosa ocorra 
em aproximadamente 0,5 a 1% das meninas adolescentes. E 10 a 20 
vezes mais frequente em mulheres do que em homens. A prevalencia 
de mulheres jovens com alguns sintomas de anorexia nervosa que nao 
preenchem os criterios diagnostics e estimada em cerca de 5%. Em- 
bora o transtorno tenha sido inicialmente reportado com mais frequen¬ 
cia entre as classes mais altas, estudos epidemiologies recentes nao 
mostram essa distribuigao. Ele parece ser mais frequente em pafses 
desenvolvidos e pode ser mais observado entre mulheres j ovens em 
profissoes que requerem magreza, como modelo ou bailarina. 

COMORBIDADE 

A Tabela 15.1-1 lista as condigoes psiquiatricas comorbidas associa- 
das com anorexia nervosa. De modo geral, essa condigao esta asso¬ 
ciada a depressao em 65% dos casos, fobia social em 35% dos casos, 
e transtorno obsessivo-compulsivo em 25% dos casos. 

ETIOLOGIA 

Fatores biologicos, sociais e psicologicos estao implicados nas cau- 
sas de anorexia nervosa. Algumas evidencias apontam para taxas 
mais elevadas de concordancia nos gemeos homozigoticos do que 
nos gemeos dizigoticos. Irmas de pacientes com anorexia nervosa 
tern probabilidade de ser afetadas, porem essa associagao pode refle- 
tir influencias sociais mais do que fatores genetics. Transtornos do 
humor mais graves sao mais comuns em membros da fanhlia do que 
na populagao em geral. Neuroquimicamente, turnover e atividade 
reduzida da norepinefrina sao sugeridos pelos nfveis reduzidos de 
3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG) na urina e no lfquido cere¬ 
brospinal (LCS) de alguns pacientes com anorexia nervosa. Uma 
relagao inversa e vista entre MHPG e depressao nesses pacientes; 
um aumento no MHPG esta associado a uma redugao na depressao. 

Fatores biologicos 

Opioides endogenos podem contribuir para a negagao da fome em indivf- 
duos com anorexia nervosa. Estudos preliminares mostram ganho de peso 
substancial em alguns pacientes que recebem antagonistas opiaceos. A 
inanigao acarreta muitas alteragoes bioquimicas, algumas das quais tam¬ 
bem estao presentes na depressao, como hipercortisolemia e nao supres- 
sao pela dexametasona. A fungao da tireoide tambem e suprimida. Essas 
anormalidades sao corrigidas pela realimentagao. A inanigao pode pro- 
duzir amenorreia, que reflete a redugao nos nfveis hormonais (hormonios 
luteinizante, folfculo-estimulante e liberador de gonadotrofina). Algumas 
pacientes com anorexia nervosa, no entanto, podem se tornar amenorrei- 
cas antes de uma perda de peso significativa. Varios estudos de tomografia 
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TABELA 15.1-1 

Concludes psiquiatricas comorbidas associadas 
com anorexia nervosa 


Diagnostico 

Anorexia 
nervosa tipo 
restritivo (%) 

Anorexia nervosa 
tipo compulsao 
alimentar 
purgativa (%) 

Qualquer transtorno afetivo 

57 

100 

Transtorno depressivo inter- 

29 

44 

mitente 

Depressao maior 

57 

66 

Depressao menor 

0 

11 

Mania/hipomania 

0 

33 

Qualquer transtorno de 

57 

67 

ansiedade 

Transtorno fobico 

43 

11 

Transtorno de panico 

29 

22 

Transtorno de ansiedade 

14 

11 

generalizada 

Transtorno obsessivo-com- 

14 

56 

pulsivo 

Abuso/dependencia de 

14 

33 

substancia 

Droga 

14 

22 

Alcool 

0 

33 

Esquizofrenia 

0 

0 

Qualquer codiagnostico 

71 

100 

3 ou mais codiagnosticos 

71 

100 

Mulher 

100 

89 

Solteiro 

71 

89 

Idade (x ± DP) 

23,6 ± 10,8 

25,0 ± 6,4 

N° de codiagnosticos 

2,3 ±2,5 

3,8 ± 1,4 

(x ± DP) 


DP, desvio-padrao. 


computadorizada (TC) revelam espagos aumentados com LCS (sulcos e 
ventriculos aumentada) em pacientes anorexicos durante a inanigao, um 
achado que e revertido pelo ganho de peso. Em um estudo com tomografia 
por emissao de positrons (PET), o metabolismo do nucleo caudado era 
mais alto no estado anorexico do que depois da realimentagao. 

Alguns autores propuseram uma disfungao no eixo hipotalamico- 
-hipofisario (neuroendocrina). Alguns estudos apresentaram evidencias 
de disfungao na serotonina, dopamina e norepinefrina, tres neurotrans- 
missores envolvidos na regulagao do comportamento de alimentagao no 
nucleo paraventricular do hipotalamo. Outros fatores humorais que po- 
dem estar envolvidos incluem o fator liberador de corticotrofina (CRH), 
o neuropeptfdeo Y, o hormonio liberador de gonadotrofina e o hormonio 
estimulador da tireoide. A Tabela 15.1-2 lista as alteragoes neuroendocri- 
nas associadas com anorexia nervosa. 

Fatores sociais 

Indivfduos com anorexia nervosa encontram apoio para suas praticas na 
enfase que a sociedade coloca na magreza e no exercfcio. Nao existe uma 
constelagao familiar especffica para esse problema, mas algumas eviden¬ 
cias indicam que esses indivfduos tern relagoes proximas, mas problema- 
ticas, com seus pais. As famflias de criangas que apresentam transtornos 
alimentares, especialmente os subtipos de compulsao alimentar purgati- 
va, podem exibir hostilidade, caos e isolamento e baixos nfveis de con- 
forto e empatia. Um adolescente com um transtorno alimentar grave pode 
tender a desviar sua atengao de relates conjugais tensas. 

Interesses vocacionais e nao vocacionais interagem com outros 
fatores de vulnerabilidade para aumentar a probabilidade de desenvolvi- 
mento de transtornos alimentares. Em mulheres jovens, a participagao em 
escolas de ballet rigorosas aumenta a possibilidade de desenvolvimento 
de anorexia nervosa em pelo menos sete vezes. Em meninos do ensino 
medio, a luta esta associada a uma prevalencia de 17% para sfndromes de 
transtorno alimentar completo ou parcial durante a temporada de lutas, 
com uma minoria desenvolvendo um transtorno alimentar e nao melho- 
rando de maneira espontanea no fim do treinamento. Embora essas ati- 
vidades atleticas provavelmente selecionem, antes de tudo, jovens per- 
feccionistas e perseverantes, as pressoes relativas ao peso e a forma do 



Alteragoes neuroendocrinas na anorexia nervosa e inanigao experimental 


Hormonio 

Anorexia nervosa 

Perda de peso 

Hormonio liberador da corticotrofina (CRH) 

Aumentado 

Aumentado 

Nfveis plasmaticos de cortisol 

Levemente aumentados 

Levemente aumentados 

Diferenga do cortisol diurno 

Embotada 

Embotada 

Hormonio luteinizante (LH) 

Reduzido, padrao pre-pubere 

Reduzido 

Hormonio folfculo-estimulante (FSH) 

Reduzido, padrao pre-pubere 

Reduzido 

Hormonio do crescimento (GH) 

Regulagao deficiente 

Nfveis basais aumentados e resposta limitada a 
sondas farmacologicas 

Mesmo 

Somatomedina C 

Reduzida 

Reduzida 

Tiroxina (T 4 ) 

Normal ou levemente reduzida 

Normal ou levemente reduzida 

Tri-iodotironina (T 3 ) 

Levemente reduzida 

Levemente reduzida 

T 3 reverso 

Levemente aumentado 

Levemente aumentado 

Hormonio estimulador da tireotrofina (TSH) 

Normal 

Normal 

Resposta do TSH ao hormonio liberador de tireotro¬ 
fina (TRH) 

Retardada ou embotada 

Retardada ou embotada 

Insulina 

Liberagao retardada 

- 

C-peptfdeo 

Reduzido 

- 

Vasopressina 

Secregao desacoplada de desafio osmotico 

- 

Serotonina 

Fungao aumentada com recuperagao do peso 


Norepinefrina 

Turnover reduzido 

Turnover reduzido 

Dopamina 

Resposta embotada a sondas farmacologicas 

- 
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corpo geradas nesses meios sociais reforgam a probabilidade de que esses 
fatores predisponentes sejam canalizados para transtornos alimentares. 

Uma orientagao gay em homens e um fator predisponente com- 
provado, nao em razao da orientagao sexual propriamente, mas porque 
as normas de magreza, ainda que magreza muscular, sao muito fortes na 
comunidade gay, apenas um pouco menos do que para mulheres hete- 
rossexuais. No entanto, uma orientagao lesbica pode ser um pouco mais 
protetora porque as comunidades lesbicas sao mais tolerantes quanto a 
pesos mais elevados e a uma distribuigao natural mais normativa da for¬ 
ma corporal do que suas contrapartidas heterossexuais femininas. 

Fatores psicologicos e psicodinamicos 

A anorexia nervosa parece ser uma reagao a demanda de que os ado- 
lescentes se comportem de forma mais independente e aumentem seu 
funcionamento social e sexual. Individuos com o transtorno substituem 
as preocupagoes adolescentes normais por outras preocupagoes, que sao 
semelhantes a obsessoes, com a alimentagao e o ganho de peso. Esses 
individuos carecem de um senso de autonomia e individualidade. Muitos 
deles experimentam seu corpo como, de certa forma, sob o controle de 
seus pais, de modo que sua autoinanigao pode ser um esforgo para obter 
validagao como uma pessoa unica e especial. Somente por meio de atos 
de extraordinaria autodisciplina e que um individuo anorexico pode de- 
senvolver um senso de autonomia e individualidade. 

Os clinicos psicanaliticos que tratam pacientes com anorexia ner¬ 
vosa concordam que esses jovens pacientes nao conseguiram se separar 
psicologicamente de suas maes. O corpo pode ser percebido como se fos¬ 
se habitado pela introjegao de uma mae intrusiva e nao empatica. A inani- 
gao pode, de modo inconsciente, ter o significado de parar o crescimento 
desse objeto interno intrusivo e, assim, destrui-lo. Com frequencia, um 
processo de identificagao projetiva esta envolvido nas interagoes entre o 
paciente e sua familia. Muitos pacientes anorexicos acham que os desejos 
orais sao avidos e inaceitaveis, portanto esses desejos sao projetivamen- 
te repudiados. Outras teorias focaram em fantasias de gravidez oral. Os 
pais respondem a recusa a se alimentar com desespero, controlando se 
o paciente esta de fato comendo. Este pode, entao, ve-los como pessoas 
que tern desejos inaceitaveis e objetivamente rejeita-los; ou seja, outras 
pessoas podem ser vorazes e governadas pelo desejo, mas nao o paciente. 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS CLINICAS 

O inicio da anorexia nervosa costuma ocorrer entre 10 e 30 anos 
de idade. Ela esta presente quando (1) o individuo voluntariamente 
reduz e mantem um grau doentio de perda de peso ou nao consegue 
ganhar peso proporcional ao crescimento; (2) o individuo experi- 
menta um medo intenso de engordar, tern uma busca incessante por 
magreza apesar da inanigao medica obvia, ou ambos; (3) o individuo 
experimenta sintomatologia medica significativa relacionada a ina¬ 
nigao, de forma frequente, mas nao exclusiva, funcionamento anor- 
mal do hormonio reprodutivo, mas tambem hipotermia, bradicardia, 
ortostase e reservas de gordura corporal severamente reduzidas; e 
(4) os comportamentos e a psicopatologia estao presentes por pelo 
menos tres meses. Os criterios diagnosticos da 5 a edigao do Manual 
diagnostico e estatfstico de transtornos mentais (DSM-5) para ano¬ 
rexia nervosa sao apresentados na Tabela 15.1-3. 

Um medo intenso de ganhar peso e ficar obeso esta presente 
em todos os individuos com o transtorno e, sem duvida, nenhuma 
contribui para a falta de interesse em, e ate mesmo resistencia a tera- 
pia. Um comportamento mais aberrante direcionado para a perda de 
peso ocorre em segredo. Pessoas com anorexia nervosa em geral se 
recusam a fazer refeigoes com sua familia ou em lugares publicos. 
Elas perdem peso reduzindo drasticamente sua ingestao alimentar 
total, com diminuigao desproporcional dos alimentos com alto teor 
de carboidratos e gordura. 


TABELA 15.1-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para anorexia 
nervosa 

A. Restrigao da ingesta calorica em relagao as necessidades, 
levando a um peso corporal significativamente baixo no con- 
texto de idade, genera, trajetoria do desenvolvimento e sau- 
de fisica. Peso significativamente baixo e definido como um 
peso inferior ao peso mmimo normal ou, no caso de criangas 
e adolescentes, menor do que o minimamente esperado. 

B. Medo intenso de ganhar peso ou de engordar, ou compor¬ 
tamento persistente que interfere no ganho de peso, mesmo 
estando com peso significativamente baixo. 

C. Perturbagao no modo como o proprio peso ou a forma cor¬ 
poral sao vivenciados, influencia indevida do peso ou da 
forma corporal na autoavaliagao ou ausencia persistente de 
reconhecimento da gravidade do baixo peso corporal atual. 

Nota para codificagao: O codigo da CID-9-MC para anorexia 

nervosa e 307.1, atribufdo independentemente do subtipo. 

O codigo da CID-10-MC depende do subtipo (ver a seguir). 

Determinar o subtipo: 

(F50.01)Tipo restritivo: Durante os ultimos tres meses, o 
individuo nao se envolveu em episodios recorrentes de com¬ 
pulsao alimentar ou comportamento purgativo (i.e., vomitos 
autoinduzidos ou uso indevido de laxantes, diureticos ou 
enemas). Esse subtipo descreve apresentagoes nas quais a 
perda de peso seja conseguida essencialmente por meio de 
dieta, jejum e/ou exercicio excessivo. 

(F50.02)Tipo compulsao alimentar purgativa: Nos ultimos tres 
meses, o individuo se envolveu em episodios recorrentes de 
compulsao alimentar purgativa (i.e., vomitos autoinduzidos 
ou uso indevido de laxantes, diureticos ou enemas). 

Especificar se: 

Em remissao parcial: Depois de terem sido preenchidos previa- 
mente todos os criterios para anorexia nervosa, o Criterio A 
(baixo peso corporal) nao foi mais satisfeito por um periodo 
sustentado, porem ou o Criterio B (medo intenso de ganhar 
peso ou de engordar ou comportamento que interfere no ga¬ 
nho de peso), ou o Criterio C (perturbagoes na autopercepgao 
do peso e da forma) ainda esta presente. 

Em remissao completa: Depois de terem sido preenchidos pre- 
viamente todos os criterios para anorexia nervosa, nenhum 
dos criterios foi mais satisfeito por um perfodo sustentado. 
Especificar a gravidade atual: 

O mvel mmimo de gravidade baseia-se, em adultos, no fndice 
de massa corporal (IMC) atual ou, para criangas e adolescen¬ 
tes, no percentil do IMC. Os intervalos abaixo sao derivados 
das categorias da Organizagao Mundial da Saude para baixo 
peso em adultos; para criangas e adolescentes, os percentis do 
IMC correspondentes devem ser usados. O nivel de gravidade 
pode ser aumentado de maneira a refletir sintomas clmicos, o 
grau de incapacidade funcional e a necessidade de supervisao. 
Leve: IMC > 1 7 kg/m 2 
Moderada: IMC 16-16,99 kg/m 2 
Grave: IMC 15-15,99 kg/m 2 
Extrema: IMC < 15 kg/m 2 

(Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

Como j a foi mencionado, o termo anorexia e erroneo porque 
a perda do apetite costuma ser rara ate o fim do transtorno. Uma 
evidencia de que os pacientes estao constantemente pensando em 
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FIGURA 15.1-1 

Uma paciente com anorexia nervosa. (Cortesia de Katherine Halmi, 
M.D.) 


comida e sua paixao por colecionar receitas e a preparagao de refei- 
goes para outras pessoas. Alguns nao conseguem controlar de forma 
contmua sua restrigao voluntaria da ingestao alimentar e, por isso, 
tem ataques de compulsao alimentar. Esses ataques, via de regra, 
ocorrem em segredo e em geral a noite e com frequencia sao segui- 
dos de vomito autoinduzido. Os pacientes abusam de laxantes e diu¬ 
reticos para perder peso, e exercicios ritualfsticos, andar de bicicleta, 
caminhar e correr excessivamente sao atividades comuns. 

Pacientes com o transtorno exibem comportamento peculiar 
em relagao a comida. Escondem comida por toda a casa e frequente- 
mente carregam grandes quantidades de doces nos bolsos e em bol- 
sas. Quando estao fazendo as refeigoes, tentam se livrar da comida 
em seus guardanapos ou escondem nos bolsos. Cortam a carne em 
pequenos pedagos e passam grande parte do tempo reorganizando- 
-os no prato. Se forem confrontados por seu comportamento pecu¬ 
liar, costumam negar que ele seja estranho ou entao se recusam cate- 
goricamente a discutir o assunto. 

Comportamento obsessivo-compulsivo, depressao e ansieda- 
de sao outros sintomas psiquiatricos de anorexia nervosa observados 
clinicamente de forma mais frequente. Os pacientes tendem a ser rf- 
gidos e perfeccionistas, e queixas somaticas, sobretudo desconforto 
epigastrico, sao comuns. Pode ocorrer roubo compulsivo, em geral 
de doces e laxantes, mas ocasionalmente de roupas ou outros itens. 

Um pobre ajustamento sexual e com frequencia descrito em pa¬ 
cientes com o transtorno. Muitos adolescentes com anorexia nervosa 
tem seu desenvolvimento psicossocial atrasado; em adultos, interesse 
por sexo acentuadamente reduzido costuma acompanhar o imcio do 
problema. Uma minoria dos pacientes anorexicos tem historia pre- 
-morbida de promiscuidade, abuso de substancia ou ambos, mas du¬ 
rante o transtorno apresentam redugao no interesse por sexo. 

Os pacientes em geral recebem atengao medica quando sua 
perda de peso se torna aparente. A medida que ela fica mais pro¬ 
funda, aparecem sinais fisicos, como hipotermia (em torno de 35° 
C), edema dependente, bradicardia, hipotensao e lanugem (apare- 
cimento de pelo semelhante ao do periodo neonatal), e os pacientes 
apresentam uma variedade de alteragoes metabolicas (Fig. 15.1-1). 
Algumas pacientes com anorexia nervosa recebem atengao medi¬ 
ca devido a amenorreia, que frequentemente surge antes que a per¬ 
da de peso seja perceptivel. Alguns pacientes induzem vomito ou 
abusam de purgativos e diureticos; tal comportamento e motivo de 
preocupagao relacionada com alcalose hipocalemica. Tambem pode 
ser observado prejuizo na eliminagao de agua (diurese). 


Alteragoes eletrocardiograficas (ECG), como o achatamen- 
to ou a inversao da onda T, depressao do segmento ST e prolon- 
gamento do intervalo QT, foram observadas no estagio emaciado 
da anorexia nervosa. As alteragoes no ECG tambem podem resultar 
da perda de potassio, o que pode levar a morte. Dilatagao gastrica 
e uma complicagao rara desse transtorno. Em alguns pacientes, a 
aortografia apresentou uma smdrome da arteria mesenterica supe¬ 
rior. Outras complicagoes medicas dos transtornos alimentares estao 
listadas naTabela 15.1-4. 

SUBTIPOS 

A anorexia nervosa foi dividida em dois subtipos clmicos: a catego- 
ria de restrigao alimentar e a categoria de purgagao. Na categoria de 
restrigao alimentar, presente em cerca de 50% dos casos, a inges¬ 
tao alimentar e muito restrita (em geral com tentativas de consumir 
menos de 300 a 500 calorias por dia e nenhum grama de gordu- 
ra), e o paciente pode ser incansavel e compulsivamente hiperativo, 
com lesoes esportivas por esforgo excessivo. No subtipo purgativo, 
os individuos alternam tentativas de dieta rigorosa com compulsao 
intermitente ou episodios de purgagao. A purgagao representa uma 
compensagao secundaria para as calorias indesejadas, muitas vezes 
realizada por meio de vomito autoinduzido, com frequencia por uso 
de laxantes, menos frequentemente por diureticos, e algumas vezes 
com emeticos. Existem casos de purgagao repetitiva sem compulsao 
alimentar previa, apos a ingestao de bem poucas calorias. Ambos os 
tipos podem ser socialmente isolados e com sintomas de transtorno 
depressivo e diminuigao do interesse sexual. Exercfcio em excesso e 
tragos perfeccionistas tambem sao comuns em ambos os tipos. 

Uma nova categoria diagnostica no DSM-5 e o transtorno de 
compulsao alimentar (veja a Segao 15.3), caracterizado por ataques 
episodicos com a ingestao de quantidades excessivas de comida, 
mas sem purgagao ou comportamento compensators similar. 

Aqueles que praticam compulsao alimentar e purgagao com- 
partilham muitas caracteristicas com as pessoas que tem bulimia 
nervosa sem anorexia nervosa. Individuos com compulsao e pur¬ 
gagao sao propensos a ter famflias nas quais alguns membros sao 
obesos, e eles mesmos tem historias de maior peso corporal antes 
do transtorno do que as pessoas com o tipo restritivo. Pessoas com 
compulsao alimentar-purgagao tem maior probabilidade de estar as- 
sociadas a abuso de substancia, transtornos do controle de impulsos 
e transtornos da personalidade. As que apresentam anorexia nervosa 
restritiva costumam ter tragos obsessivo-compulsivos em relagao a 
comida e outros assuntos. Algumas com anorexia nervosa podem 
purgar, mas nao tem compulsao. 

Pessoas com anorexia nervosa tem altas taxas de transtorno de¬ 
pressivo maior comorbido; foi relatado transtorno depressivo maior ou 
transtorno distfmico em ate 50% dos pacientes com anorexia nervosa. 
A taxa de suicfdio e mais alta em pessoas com anorexia nervosa do tipo 
compulsao alimentar-purgagao do que naquelas com o tipo restritivo. 

Individuos com anorexia nervosa sao frequentemente reser- 
vados, negam seus sintomas e resistem ao tratamento. Em quase to- 
dos os casos, os parentes ou amigos proximos precisam confirmar a 
historia do paciente. O exame do estado mental costuma mostrar um 
indivfduo alerta, com conhecimentos sobre o tema da nutrigao e que 
e preocupado com alimentos e peso. 

O paciente deve passar por um exame ffsico geral e neuro- 
logico completo. Se estiver vomitando, uma alcalose hipocalemica 
pode estar presente. Uma vez que a maioria dos pacientes esta desi- 
dratada, os nfveis de eletrolitos sericos devem ser determinados no 
infcio e periodicamente. Podera ser necessaria hospitalizagao para 
lidar com as complicagoes clmicas. 
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TABELA 15.1-4 

Complicates medicas dos transtornos alimentares 


Transtorno e sistema afetado Consequencia 


Anorexia nervosa 

Sinais vitais 
Geral 

Sistema nervoso central 

Cardiovascular 

Renal 

Hematologico 

Gastrintestinal 

Metabolico 

Endocrino 


Bulimia nervosa e compulsao 

Metabolico 

Renal 

Cardiovascular 

Dentario 

Gastrintestinal 

Musculoesqueletico 


Bradicardia, hipotensao com acentuadas alteragoes ortostaticas, hipotermia, poiquilotermia 
Atrofia muscular, perda de gordura corporal 

Atrofia cerebral generalizada, com ventrfculos aumentados, diminuigao da massa cortical, convulsoes, 
eletrencefalograma anormal 

Edema periferico (inanigao), diminuigao no diametro cardfaco, estreitamento da parede ventricular es- 
querda, resposta reduzida as demandas de exercfcios, sfndrome da arteria mesenterica superior 
Azotemia pre-renal 

Anemia resultante de inanigao, leucopenia, medula ossea hipocelular 
Esvaziamento gastric retardado, dilatagao gastrica, lipase e lactase intestinal reduzidas 
Hipercolesterolemia, hipoglicemia nao sintomatica, enzimas hepaticas elevadas, densidade mineral 
ossea reduzida 

Baixo nfvel de hormonio luteinizante e de hormonio folfculo-estimulante, baixo nfvel de estrogenio ou 
testosterona, tiroxina baixa/normal, baixa tri-iodotironina, tri-iodotironina reversa aumentada, cortisol 
elevado, hormonio do crescimento elevado, diabetes insfpido parcial, prolactina aumentada 
alimentar e anorexia nervosa tipo purgativa 

Alcalose e acidose hipocalemica, hipocloremia, desidratagao 
Azotemia pre-renal, insuficiencia renal aguda e cronica 
Arritmias, toxicidade miocardica por emetina (ipeca) 

Perda do esmalte na superffcie da lingua, multiplas caries 

Glandulas parotidas inchadas, nfveis elevados de amilase serica, distensao gastrica, sfndrome do intesti- 
no irritavel, melanose coli devida a abuso de laxantes 
Caibras, tetania 


Uma mulher jovem que pesava 10% acima do peso medio, mas sauda- 
vel em outros aspectos, funcionando bem e aplicada ao trabalho como 
estudante universitaria, ingressou na equipe de atletismo, comegou a 
treinar horas por dia, muito mais do que seus companheiros de equipe, 
comegou a se perceber como gorda e achava que seu desempenho 
melhoraria se perdesse peso. Ela iniciou dieta e reduziu seu peso para 
87% do “peso ideal” para sua idade de acordo com as tabelas tra- 
dicionais. Quando atingiu seu ponto maximo de perda de peso, seu 
desempenho na verdade decaiu, e ela se esforgou ainda mais em seu 
regime de treinamento. Comegou a se sentir apatica e morbidamente 
temerosa de engordar. Sua ingestao alimentar tomou-se restritiva, e 
parou de comer qualquer coisa que contivesse gordura. Seus ciclos 
menstruais tomaram-se limitados e infrequentes, mas nao cessaram. 
(Cortesia de Arnold E. Andersen, M.D., e Joel Yager, M.D.) 


PATOLOGIA E EXAMES LABORATORIAIS 

Um hemograma completo com frequencia revela leucopenia com lin- 
focitose relativa em pacientes emaciadas com anorexia nervosa. Se 
estiver presente compulsao alimentar e purgagao, a determinagao dos 
eletrolitos series revela alcalose hipocalemica. As concentragoes se- 
ricas de glicemia de jejum sao frequentemente baixas durante a fase 
emaciada, e as concentragoes sericas de amilase salivar costumam ser 
elevadas se a paciente estiver vomitando. O ECG pode apresentar al¬ 
teragoes no segmento ST e na onda T, que sao, em geral, secundarias 
a disturbios eletrolfticos; pacientes emaciadas tern hipotensao e bra- 
dicardia. Garotas jovens podem ter um nfvel alto de colesterol serico. 
Todos esses valores voltam ao normal com reabilitagao nutricional 
e cessagao dos comportamentos de purga. As alteragoes endocrinas 
que podem ocorrer, como amenorreia, hipotireoidismo leve e hiper- 
secregao do hormonio liberador da corticotrofina, sao causadas pela 
condigao abaixo do peso e voltam ao normal com o ganho de peso. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial de anorexia nervosa e complicado pela ne- 
gagao dos sintomas por parte das pacientes, pelo sigilo em tomo de 
seus rituais alimentares bizarros e por sua resistencia em procurar 
tratamento. Assim, pode ser diffcil identificar o mecanismo da perda 
de peso e os pensamentos ruminativos associados da paciente sobre 
distorgoes da imagem corporal. 

Os clfnicos devem averiguar se a paciente tern alguma 
doenga clfnica que possa justificar a perda de peso (p. ex., tumor ce¬ 
rebral ou cancer). Perda de peso, comportamentos alimentares pe¬ 
culiars e vomitos podem ocorrer em diversos transtornos mentais. 
Os transtornos depressivos e a anorexia nervosa tern varias caracte- 
rfsticas em comum, como sentimentos depressivos, crises de choro, 
disturbios do sono, ruminagbes obsessivas e pensamentos suicidas 
ocasionais. Os dois transtornos, no entanto, tern varias caracterfs- 
ticas distintivas. De modo geral, uma paciente com um transtorno 
depressivo tern apetite reduzido, enquanto uma com anorexia ner¬ 
vosa afirma ter apetite normal e sentir fome; somente nos estagios 
graves dessa doenga as pacientes realmente tern redugao no apetite. 
Em contraste com a agitagao depressiva, a hiperatividade vista na 
anorexia nervosa e planejada e ritualfstica. A preocupagao com re- 
ceitas, o conteudo calorico dos alimentos e o preparo de banquetes 
gourmet 6 tfpica de pacientes com anorexia nervosa, mas esta au- 
sente nos que sofrem de um transtorno depressivo. Nos transtornos 
depressivos, os pacientes nao tern medo intenso da obesidade ou 
perturbagao da imagem corporal. 

Flutuagoes no peso, vomitos e manejo peculiar do alimen- 
to podem ocorrer no transtorno de sintomas sintomaticos. Em raras 
ocasioes, uma paciente preenche os criterios diagnostics tanto para 
transtorno de sintomas somaticos como para anorexia nervosa; nesse 
caso, os dois diagnostics devem ser feitos. De modo geral, a perda 
de peso no transtorno de sintomas somaticos nao e tao grave quanto 
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na anorexia nervosa, nem uma paciente com transtorno de sintomas 
somaticos expressa um temor morbido de se tornar obesa, como e co¬ 
mum naquelas com anorexia nervosa. Amenorreia por tres meses ou 
mais e incomum no transtorno de sintomas somaticos. 

Em pacientes com esquizofrenia, os delfrios sobre comida 
raramente estao relacionados ao conteudo calorico. E mais prova- 
vel que acredite que o alimento esteja envenenado. Indivfduos com 
esquizofrenia raramente tern preocupagao com a possibilidade de 
se tornarem obesos e nao apresentam a hiperatividade que e vista 
naqueles com anorexia nervosa. Pacientes com esquizofrenia tern 
habitos alimentares bizarros, mas nao a smdrome inteira da anorexia 
nervosa. 

A anorexia nervosa deve ser diferenciada da bulimia nervo¬ 
sa, um transtorno no qual ocorre compulsao alimentar episodica, 
seguida de humor deprimido, pensamentos autodepreciativos e vo- 
mito autoinduzido, enquanto os pacientes mantem seu peso em uma 
variagao normal. Pacientes com bulimia nervosa raramente perdem 
15% de seu peso, mas as duas condigoes com frequencia coexistem. 

Sao encontradas condigoes raras de etiologia desconhecida 
nas quais a hiperatividade do nervo vago causa alteragoes nos pa- 
droes alimentares que estao associadas com perda de peso, as vezes 
em grau elevado. Em tais casos, sao observados bradicardia, hipo- 
tensao e outros sinais e sintomas parassimpatomimeticos. Visto que 
o nervo vago esta relacionado ao sistema nervoso enterico, comer 
pode estar associado a desconforto gastrico, como nausea ou incha- 
go. Os pacientes geralmente nao perdem o apetite. O tratamento e 
sintomatico, e drogas anticolinergicas podem reverter a hipotensao e 
a bradicardia, que podem representar risco de morte. 

CURSO E PROGNOSTICS 

O curso da anorexia nervosa varia enormemente - recuperagao 
espontanea sem tratamento, recuperagao depois de uma variedade 
de tratamentos, um curso flutuante de ganhos de peso seguido por 
recafda e um curso de deterioragao gradual resultando em morte 
causada por complicagoes da inanigao. Um estudo que examinou os 
subtipos de pacientes com o transtorno verificou que aquelas com 
o tipo restritivo pareciam ter menos probabilidade de se recuperar 
do que as com o tipo compulsao alimentar-purgagao. A resposta de 
curto prazo das pacientes a quase todos os programas de tratamento 
hospitalar e boa. No entanto, aquelas que recuperaram peso sufi- 
ciente com frequencia continuam a ter preocupagao com alimentos e 
com seu peso corporal, tern relagoes sociais pobres e exibem depres- 
sao. Em geral, o prognostico nao e bom. Estudos mostraram uma 
variagao nas taxas de mortalidade de 5 a 18%. 

Os indicadores de um resultado favoravel sao admissao da 
fome, redugao da negagao e imaturidade e melhora na autoestima. 
Fatores como neuroticismo infantil, conflito parental, bulimia ner¬ 
vosa, vomitos, abuso de laxativos e varias manifestagoes comporta- 
mentais (p. ex., sintomas obsessivo-compulsivos, histericos, depres- 
sivos, psicossomaticos, neuroticos e de negagao) foram relacionados 
a um mau prognostico em alguns estudos. 

Estudos de resultados em 10 anos nos Estados Unidos mos¬ 
traram que cerca de um quarto das pacientes tern recuperagao com- 
pleta e que outra metade melhora de forma marcante com um fun- 
cionamento razoavelmente bom. O outro um quarto inclui uma taxa 
global de 7% de mortalidade e aquelas que estao funcionando de 
maneira precaria com uma condigao cronica de peso insuficiente. 
Estudos suecos e ingleses durante um perfodo de 20 e 30 anos mos- 
tram uma taxa de mortalidade de 18%. Aproximadamente metade 
das pacientes com anorexia nervosa acabara tendo os sintomas de 
bulimia, geralmente no primeiro ano apos o imcio da anorexia. 


TRATAMENTO 

Em vista das complicadas implicagoes psicologicas e medicas da 
anorexia nervosa, e recomendado um piano de tratamento abrangen- 
te, incluindo hospitalizagao, quando necessario, e terapia individual 
e familiar. Sao usadas abordagens comportamental, interpessoal e 
cognitiva, e, em muitos casos, pode ser indicada medicagao. 

Hospitalizagao 

A primeira preocupagao no tratamento de anorexia nervosa e recu¬ 
perar o estado nutricional das pacientes. Desidratagao, inanigao e 
desiquilibrio eletrolftico podem comprometer gravemente a saude 
e, em alguns casos, levar a morte. A decisao de hospitalizar uma pa¬ 
ciente esta baseada em sua condigao medica e na quantidade de es- 
trutura necessaria para assegurar sua cooperagao. Em geral, pacien¬ 
tes com anorexia nervosa que estejam 20% abaixo do peso esperado 
para sua altura sao recomendadas para programas com internagao 
hospitalar, e aquelas com peso 30% abaixo do esperado requerem 
hospitalizagao psiquiatrica por 2 a 6 meses. 

Os programas com internagao psiquiatrica para pacientes 
com anorexia nervosa geralmente usam uma combinagao de uma 
abordagem de manejo comportamental, psicoterapia individual, 
educagao e terapia familiar e, em alguns casos, medicamentos psico- 
tropicos. O sucesso do tratamento e promovido pela habilidade dos 
membros da equipe de manter uma abordagem firme, mas apoiado- 
ra, das pacientes, com frequencia por meio de uma combinagao de 
reforgadores positivos (elogio) e reforgadores negativos (restrigao de 
exercfcios). O programa precisa ter alguma flexibilidade para uma 
individualizagao do tratamento que atenda as necessidades e capaci- 
dades cognitivas das pacientes. Estas deverao se tornar participantes 
abertas ao tratamento para que haja sucesso a longo prazo. 

A maioria das pacientes nao esta interessada em tratamento 
psiquiatrico e ate mesmo resiste a ele; elas sao trazidas contraria- 
das ao consultorio medico por parentes ou amigos angustiados. As 
pacientes raramente aceitam a recomendagao de hospitalizagao sem 
discutir ou criticar o programa proposto. Enfatizar os beneffcios, 
como o alfvio da insonia e dos sinais e sintomas depressivos, pode 
ajudar a convence-las a se intemar de forma voluntaria. O apoio e a 
confianga dos parentes nos medicos e na equipe de tratamento sao 
essenciais quando devem ser executadas recomendagoes rigorosas. 
As famflias devem ser alertadas de que as pacientes irao resistir a in¬ 
ternagao e, durante as primeiras semanas de tratamento, farao apelos 
dramaticos para obter o apoio familiar a fim de serem liberadas do 
programa hospitalar. Internagao compulsoria ou involuntaria deve 
ser feita somente quando houver risco de morte em razao de com¬ 
plicagoes da desnutrigao. Em raras ocasioes, as pacientes provam 
que a opiniao do medico sobre o provavel fracas so do tratamento 
ambulatorial esta errada. Elas podem ganhar uma quantidade espe- 
cffica de peso a cada consulta ambulatorial, mas esse comportamen- 
to e incomum, e um perfodo de cuidados hospitalares geralmente e 
necessario. 

Manejo hospitalar. As consideragoes a seguir aplicam-se ao 
manejo geral de pacientes com anorexia nervosa durante um pro¬ 
grama de tratamento com hospitalizagao. As pacientes devem ser 
pesadas diariamente, no imcio da manha, depois de esvaziarem a 
bexiga. A ingestao diaria de lfquidos e o debito urinario devem ser 
registrados. Se estiverem ocorrendo vomitos, a equipe medica deve 
monitorar os nfveis sericos de eletrolitos regularmente e estar atenta 
ao desenvolvimento de hipocalemia. Como o alimento e com fre¬ 
quencia regurgitado depois das refeigoes, a equipe deve controlar o 
vomito tomando o banheiro inacessfvel por pelo menos 2 horas apos 
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as refeigoes ou com o acompanhamento de um atendente no banhei- 
ro para impedir a oportunidade de vomitar. A constipagao nessas 
pacientes e melhorada quando comegam a comer normalmente. Al- 
gumas vezes, podem ser dados amaciantes de fezes, mas nunca la- 
xativos. Se ocorrer diarreia, isso em geral significa que as pacientes 
estao fazendo uso clandestino de laxativos. Devido a rara compli- 
cagao de dilatagao do estomago e a possibilidade de sobrecarga cir- 
culatoria quando as pacientes comegam a ingestao imediata de uma 
quantidade enorme de calorias, a equipe hospitar deve lhes dar cerca 
de 500 calorias acima da quantidade necessaria para manter seu peso 
atual (via de regra 1.500 a 2.000 calorias por dia). E aconselhavel 
distribuir essas calorias em seis refeigoes iguais durante todo o dia, 
de modo que as pacientes nao precisem comer uma grande quanti¬ 
dade de alimento de uma so vez. Pode ser recomendavel lhes dar um 
suplemento alimentar liquido, como Sustagen, porque assim podem 
ficar menos apreensivas com o fato de ganharem peso lentamente 
com a formula do que ingerindo comida. Depois que recebem alta 
do hospital, os clmicos costumam achar necessario continuar com 
supervisao ambulatorial dos problemas identificados nas pacientes 
e em suas familias. 

Psicoterapia 

Terapia cognitivo-comportamental. Os princfpios da 
terapia cognitivo-comportamental podem ser aplicados tanto no 
contexto hospitalar quanto no ambulatorial e se revelaram eficazes 
para indugao do ganho de peso. O monitoramento e um componen- 
te essencial dessa terapia. As pacientes sao ensinadas a monitorar 
sua ingestao alimentar, seus sentimentos e emogoes, seus compor- 
tamentos de compulsao e purga e seus problemas nas relagoes inter- 
pessoais. Aprendem a reestruturagao cognitiva para identificar pen- 
samentos automaticos e desafiar suas crengas pessoais. A solugao 
de problemas e um metodo especifico em que aprendem a refletir 
e a criar estrategias para lidar com seus problemas interpessoais e 
relacionados a comida. A vulnerabilidade das pacientes em depen- 
der do comportamento anorexico como um meio de enfrentamento 
pode ser trabalhada se conseguirem aprender a usar essas tecnicas 
de forma eficaz. 

Psicoterapia dinamica. A psicoterapia dinamica suportiva- 
-expressiva e por vezes usada no tratamento de pacientes com ano¬ 
rexia nervosa, mas sua resistencia pode tomar o processo dificil e 
trabalhoso. Uma vez que as pacientes encaram seus sintomas como 
a essentia de sua excepcionalidade, os terapeutas devem evitar o in- 
vestimento excessivo em tentar mudar o comportamento alimentar. 
A fase inicial do processo psicoterapico deve ser direcionada para 
o desenvolvimento de uma alianga terapeutica. As pacientes podem 
vivenciar interpretagoes precoces como se outra pessoa estivesse lhes 
dizendo o que realmente sentem e, assim, minimizando e invalidando 
suas proprias experiences. No entanto, os terapeutas que empatizam 
com o ponto de vista das pacientes e assumem um interesse ativo 
no que elas pensam e sentem lhes transmitem a nogao de que sua 
autonomia e respeitada. Acima de tudo, os psicoterapeutas devem ser 
flexiveis, persistentes e estaveis diante das tendencias das pacientes a 
frustrar os esforgos empregados para ajuda-las. 

Terapia familiar. Uma analise familiar deve ser realizada com 
todos os pacientes com anorexia nervosa que morem com suas fa- 
nulias, o que e usado como uma base para um julgamento clinico 
sobre o tipo de terapia ou aconselhamento familiar recomendado. 
Em alguns casos, a terapia de fanulia nao e possivel, mas aspectos 
das relagoes familiares poderao ser abordados na terapia individual. 
Algumas vezes, sessoes de aconselhamento breves com os membros 


da famflia imediata e a dimensao necessaria da terapia familiar. Em 
um estudo controlado de terapia de fanulia em Londres, pacientes 
anorexicas com menos de 18 anos se beneficiaram da terapia fami¬ 
liar, enquanto aquelas com mais de 18 anos tiveram piores resul- 
tados do que com a terapia-controle. Nao foram relatados estudos 
controlados sobre a combinagao de terapia individual e de fanulia; 
contudo, na pratica, a maioria dos clmicos realiza terapia individual 
e alguma forma de aconselhamento familiar no manejo de pacientes 
com anorexia nervosa. 

Farmacoterapia 

Estudos farmacologicos ainda nao identificaram medicamentos que 
produzam uma melhora definitiva dos sintomas centrais da anorexia 
nervosa. Alguns relatos apoiam o uso de ciproeptadina, uma droga 
com propriedades anti-histammicas e antisserotonergicas, para pa¬ 
cientes com o tipo restritivo de anorexia nervosa. Tambem foi re- 
portado algum beneficio com amitriptilina. Outros medicamentos 
que foram experimentados por pacientes com anorexia nervosa com 
resultados variaveis incluem clomipramina, pimozida e clorpromazi- 
na. Ensaios de fluoxetina resultaram em alguns relatos de ganho de 
peso, e agentes serotonergicos podem produzir respostas positivas 
em alguns casos. Em pacientes com anorexia nervosa e transtornos 
depressivos coexistentes, a condigao depressiva deve ser tratada. 
Existem preocupagoes acerca do uso de drogas triciclicas em pacien¬ 
tes deprimidas e de baixo peso com anorexia nervosa, que podem ser 
vulneraveis a hipotensao, arritmia cardiaca e desidratagao. Depois 
que foi atingido um estado nutricional adequado, o risco de efeitos 
adversos graves por drogas triciclicas pode reduzir; em algumas pa¬ 
cientes, a depressao melhora com o ganho de peso e com o estado 
nutricional normalizado. 
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A 15.2 Bulimia nervosa 


A bulimia nervosa e caracterizada por episodios de compulsao ali- 
mentar combinados com formas inapropriadas de interromper o ga- 
nho de peso. O desconforto ffsico - por exemplo, dor abdominal ou 
nausea - interrompe a compulsao alimentar, que e frequentemente 
acompanhada de sentimentos de culpa, depressao ou autoindigna- 
qao. Diferentemente das pacientes com anorexia nervosa, aquelas 
com bulimia nervosa em geral mantem um peso corporal normal. 

A expressao bulimia nervosa deriva dos termos para “fome de 
boi”, em grego, e “envolvimento nervoso”, em latim. Para algumas 
pacientes, a bulimia nervosa pode representar uma tentativa fracassa- 
da de anorexia nervosa, compartilhando o objetivo de ficarem muito 
magras, mas ocorrendo em pessoas com menos capacidade de man- 
ter uma semi-inanigao prolongada ou fome extrema, como as que 
apresentam anorexia nervosa restritiva classica. Para outras, a com¬ 
pulsao alimentar representa episodios de “ingestao forgada” de ceder 
aos ataques de fome gerados pelo esforgo de restringir a ingestao 
visando manter um nfvel de magreza socialmente desejavel. Outras, 
ainda, usam a compulsao alimentar como um meio de se automedi- 
car em momentos de sofrimento emocional. Independentemente da 
razao, a compulsao alimentar provoca panico quando os indivfduos 
percebem que sua ingestao alimentar esta fora de controle. A com¬ 
pulsao alimentar indesejada leva a tentativas secundarias de evitar o 
ganho de peso temido por meio de uma variedade de comportamen- 
tos compensatorios, como purgagao ou exercfcios em excesso. 

EPIDEMIOLOGIA 

Bulimia nervosa e mais prevalente do que anorexia nervosa. As esti- 
mativas de bulimia variam de 1 a 4% em mulheres jovens. Conforme 
ocorre com a anorexia nervosa, a bulimia nervosa e mais comum em 
mulheres do que em homens, mas seu infcio costuma ser mais no fim 
da adolescencia comparado ao infcio da anorexia. O infcio tambem 
pode ocorrer no comego da idade adulta. Cerca de 20% das estudan- 
tes universitarias experimentam sintomas bulfmicos transitorios em 
algum momento durante a epoca da universidade. Embora a bulimia 
esteja frequentemente presente em mulheres jovens com peso nor¬ 
mal, elas por vezes tern uma historia de obesidade. Em pafses indus- 
trializados, a prevalencia e de cerca de 1% na populagao em geral. 
Nos Estados Unidos, essa condigao pode ser mais prevalente entre as 
hispanicas e as negras do que entre as brancas nao hispanicas. 


ETIOLOGIA 
Fatores biologicos 

Alguns pesquisadores tentaram associar os ciclos de compulsao e pur¬ 
gagao a varios neurotransmissores. Como os antidepressivos frequen¬ 
temente beneficiam pacientes com bulimia nervosa, e como a seroto- 
nina foi associada a saciedade, a serotonina e a norepinefrina foram 
implicadas. Visto que os nfveis plasmaticos de endorfina sao elevados 
em algumas pacientes com bulimia nervosa que vomitam, o sentimento 
de bem-estar apos o vomito que algumas delas experimentam pode ser 
mediado pela elevagao dos nfveis de endorfina. E encontrada frequencia 
aumentada de bulimia nervosa em parentes em primeiro grau de pessoas 
com o transtorno. 

Pesquisas recentes usando exame de imagem por ressonancia 
magnetica (RM) sugerem que o comer excessivo na bulimia nervosa 
pode resultar de uma percepgao exagerada dos sinais de fome relacio- 
nados ao gosto doce mediados pela regiao insular anterior direita do 
cerebro. 

Fatores sociais 

Pacientes com bulimia nervosa, assim como aquelas com anorexia ner¬ 
vosa, tendem a ser pessoas com alto desempenho e a responder as pres- 
soes sociais de ser esbeltas. Assim como aquelas com anorexia nervosa, 
muitas com bulimia nervosa sao deprimidas e tern maior depressao fami¬ 
liar, mas as famflias das que tern bulimia sao em geral menos proximas e 
com mais conflitos do que as daquelas com anorexia. As que sofrem com 
bulimia descrevem seus pais como negligentes ou rejeitadores. 

Fatores psicologicos 

Pacientes com bulimia nervosa, assim como aquelas com anorexia ner¬ 
vosa, tern dificuldades com as demandas da adolescencia, mas as com 
bulimia nervosa sao mais extrovertidas, irritadas e impulsivas do que 
aquelas com anorexia. Dependencia de alcool, furtos em lojas e labili- 
dade emocional (incluindo tentativas de suicfdio) estao associados com 
bulimia. Essas pessoas em geral experimentam seu habito de comer des- 
controlado como mais egodistonico do que as com anorexia e procuram 
ajuda mais prontamente. 

Pacientes com bulimia nervosa carecem do controle do superego 
e da forga de ego das suas contrapartidas com anorexia nervosa. Suas 
dificuldades no controle dos impulsos sao com frequencia manifesta- 
das por dependencia de substancia e relates sexuais autodestrutivas, 
alem de pela compulsao alimentar e purga que caracterizam o transtor¬ 
no. Muitas pacientes com bulimia nervosa tern historia de dificuldades 
de separagao dos cuidadores, manifestadas pela ausencia de objetos 
transicionais durante seus primeiros anos na infancia. Alguns clfnicos 
observaram que essas pacientes usam o proprio corpo como objeto tran- 
sicional. O esforgo pela separagao de uma figura materna e encenado 
na ambivalencia em relagao a comida; comer representa um desejo de 
se fundir com o cuidador, e regurgitar expressa inconscientemente um 
desejo de separagao. 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS CUNICAS 

A bulimia nervosa esta presente quando (1) episodios de compulsao 
alimentar ocorrem com relativa frequencia (uma vez por semana ou 
mais) por pelo menos tres meses; (2) sao praticados comportamen- 
tos compensatorios depois da compulsao alimentar para impedir o 
ganho de peso, sobretudo vomito autoinduzido, abuso de laxativos, 
diureticos, enemas, abuso de emeticos (80% dos casos) e, menos 
comumente, dieta severa com exercfcios extenuantes (20% dos ca¬ 
sos); (3) o peso nao e reduzido de forma drastica como na anorexia 
nervosa; e (4) a paciente tern um medo morbido de obesidade, um 





Transtornos alimentares 517 



TABELA 15.2-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para bulimia nervosa 


A. Episodios recorrentes de compulsao alimentar. Um episodic* de compulsao alimentar e caracterizado pelos seguintes aspectos: 

1. Ingestao, em um perfodo de tempo determinado (p. ex., dentro de cada perfodo de duas horas), de uma quantidade de alimen- 
to definitivamente maior do que a maioria dos indivfduos consumiria no mesmo perfodo sob circunstancias semelhantes. 

2. Sensagao de falta de controle sobre a ingestao durante o episodio (p. ex., sentimento de nao conseguir parar de comer ou con- 
trolar o que e o quanto esta ingerindo). 

B. Comportamentos compensatorios inapropriados recorrentes a fim de impedir o ganho de peso, como vomitos autoinduzidos; uso 
indevido de laxantes, diureticos ou outros medicamentos; jejum; ou exercfcio em excesso. 

C. A compulsao alimentar e os comportamentos compensatorios inapropriados ocorrem, em media, no mfnimo uma vez por semana 
durante tres meses. 

D. A autoavaliagao e indevidamente influenciada pela forma e pelo peso corporais. 

E. A perturbagao nao ocorre exclusivamente durante episodios de anorexia nervosa. 

Especificar se: 

Em remissao parcial: Depois de todos os criterios para bulimia nervosa terem sido previamente preenchidos, alguns, mas nao todos os 
criterios, foram preenchidos por um perfodo de tempo sustentado. 

Em remissao completa: Depois de todos os criterios para bulimia nervosa terem sido previamente preenchidos, nenhum dos criterios 
foi preenchido por um perfodo de tempo sustentado. 

Especificar a gravidade atual: 

O nfvel mfnimo de gravide baseia-se na frequencia dos comportamentos compensatorios (ver a seguir). O nfvel de gravidade pode ser 
elevado de maneira a refletir outros sintomas e o grau de incapacidade funcional. 

Leve: Media de 1 a 3 episodios de comportamentos compensatorios inapropriados por semana. 

Moderada: Media de 4 a 7 episodios de comportamentos compensatorios inapropriados por semana. 

Grave: Media de 8 a 13 episodios de comportamentos compensatorios inapropriados por semana. 

Extrema: Media de 14 ou mais comportamentos compensatorios inapropriados por semana. 

(Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 


fmpeto incessante pela magreza, ou ambos, e uma autoavaliagao 
desproporcional que depende do peso e da forma corporal. Ao fazer 
um diagnostico de bulimia nervosa, os clfnicos devem explorar a 
possibilidade de que a paciente tenha passado por um episodio ante¬ 
rior breve ou prolongado de anorexia nervosa, que esta presente em 
aproximadamente metade daquelas com bulimia nervosa. A com¬ 
pulsao alimentar em geral precede o comportamento de vomitar em 
cerca de um ano. Os criterios diagnosticos do DSM-5 para bulimia 
nervosa estao listados na Tabela 15.2-1. 

Os vomitos sao comuns e costumam ser induzidos pela insergao 
de um dedo no fundo da garganta, embora algumas pacientes consigam 
vomitar quando querem. O vomito reduz a dor abdominal e a sensa¬ 
gao de inchago e permite que continuem a comer sem medo de ga- 
nhar peso. O conteudo acido do vomito pode causar danos ao esmalte 
dos dentes, um achado nada incomum em pessoas com o transtorno. 
Depressao, por vezes denominada angustia pos-compulsao, frequen- 
temente se segue ao episodio. Durante os episodios de compulsao ali¬ 
mentar, as pacientes comem doces, alimentos com alto teor calorico e, 
em geral, macios ou texturizados, como bolos e massas. Algumas pre- 
ferem alimentos volumosos sem levar em conta o sabor. O alimento e 
comido rapidamente as escondidas e as vezes nem mesmo e mastigado. 


Annie e uma mulher holandesa de 26 anos que trabalha como en- 
fermeira em um hospital municipal e mora sozinha. Ela acordava a 
noite, ia ate a cozinha e comegava a comer qualquer alimento que 
estivesse ao alcance das maos. So parava depois de uma hora ou 
duas, quando nao conseguia encontrar mais comida. As crises de in¬ 
gestao excessiva continuaram por cinco anos, ate que ela consultou 
o clfnico geral, que a encaminhou para tratamento psiquiatrico am- 
bulatorial para uma depressao relacionada as crises de compulsao. 
Essas crises de ingestao excessiva, descontrolada, eram precedidas 
de uma sensagao de grande tensao e seguidas de relaxamento, em¬ 


bora isso estivesse associado a vergonha e afligao. Durante o ano 
anterior a seu encaminhamento, a frequencia da ingestao excessiva 
tinha aumentado para duas ou tres vezes por semana. A crise cos- 
tumava aparecer a noite, depois de apenas algumas horas de sono. 
Apos comer tudo o que conseguia encontrar, ela se sentia inchada, 
mas nao vomitava. Tentava se livrar da comida tomando grandes 
quantidades de laxativos. Seu peso era instavel, mas conseguia 
mante-lo dentro dos limites normais apenas fazendo jejuns entre 
as crises de ingestao excessiva. Annie desprezava a obesidade, mas 
nunca tinha sido realmente magra. Suas crises de ingestao excessiva 
a faziam se sentir cada vez mais desanimada e aflita. Ela pensou 
ate mesmo em cometer suicfdio ingerindo uma superdosagem dos 
comprimidos para dormir que o clfnico geral havia prescrito em ra- 
zao de seu sono interrompido. Annie conseguia realizar seu trabalho 
adequadamente e havia tirado apenas alguns dias de licenga medica. 

Annie foi criada em um vilarejo, onde seu pai era professor. 
Depois do ensino medio, ela se formou enfermeira e teve varios em- 
pregos em alas geriatricas. Sempre foi muito sensfvel, temerosa de 
crfticas e com baixa autoestima. Esforgava-se muito para correspon- 
der as expectativas e se sentia frustrada diante de pequenas crfticas. 
Apaixonou-se mais de uma vez, mas nunca se atreveu a envolver-se 
porque temia rejeigao e possivelmente um relacionamento sexual. 
Tinha apenas alguns amigos mais proximos porque tinha dificulda- 
de em se envolver em relacionamentos mais fntimos. Com frequen¬ 
cia, sentia-se tensa e desconfiada quando estava em grupo. Evitava 
ir a reunioes ou festas porque temia ser criticada ou rejeitada. 

Ao exame, Annie parecia quieta e reticente. Seu humor era le- 
vemente deprimido, e ela chorou em silencio quando descreveu suas 
dificuldades. Nao houve suspeita de caracterfsticas psicoticas. Ela era 
saudavel em outros aspectos e tinha peso na media. Percebia o proprio 
peso como um pouco acima do que preferia ter. Disse ter medo de se 
tomar obesa. (Cortesia da Statistical International Classification of 
Diseases and Problems Related to Health, 10 th ed. Casebook) 
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A maioria das pacientes com bulimia nervosa esta em sua varia- 
gao normal de peso, mas algumas podem estar abaixo do peso ou com 
sobrepeso. Essas pacientes sao preocupadas com sua imagem corporal 
e aparencia, com a forma como os outros as veem e com sua atrativi- 
dade sexual. A maioria e sexualmente ativa, em comparagao com as 
pacientes que apresentam anorexia nervosa, que nao sao interessadas 
em sexo. Pica e discussoes durante as refeigoes sao por vezes reveladas 
nas historias de pacientes com bulimia nervosa. 

A bulimia nervosa ocorre em pessoas com altas taxas de 
transtomos do humor e transtornos do controle de impulsos. Tam¬ 
bem e reportada a ocorrencia de bulimia naquelas em risco de trans¬ 
tornos relacionados ao uso de substancia e a uma variedade de trans¬ 
tomos da personalidade. Pacientes com essa condigao tambem tern 
taxas mais elevadas de transtornos de ansiedade, transtorno bipolar 
I, transtornos dissociativos e historia de abuso sexual. 

Subtipos 

Evidencias indicam que as pessoas bulimicas que purgam diferem 
daquelas com compulsao alimentar que nao purgam, uma vez que estas 
ultimas tendem a ter menor perturbagao da imagem corporal e menos an¬ 
siedade em relagao a alimentagao. Aquelas com bulimia nervosa que nao 
purgam tendem a ser obesas. Tambem existem diferengas fisiologicas 
entre pessoas com bulimia que purgam e aquelas que nao purgam. Devi- 
do a todas essas diferengas, o diagnostico de bulimia nervosa e dividido 
em subtipos: tipo purgativo, para aquelas que regularmente se engajam 
em vomito autoinduzido ou no uso de laxantes ou diureticos, e tipo nao 
purgativo, para aquelas que usam dieta restritiva, jejum ou exercfcios 
vigorosos, mas nao se engajam com regularidade em purga. As pacientes 
que purgam podem ter um curso diferente daquelas que tern compulsao 
alimentar e depois fazem dieta ou exercfcios. 

Pacientes com o tipo purgativo podem estar em risco para certas 
complicagoes medicas, como hipocalemia por vomito ou abuso de la- 
xativos e alcalose hipocloremica. Aquelas que vomitam repetidamente 
estao em risco de rupturas gastricas ou esofagicas, embora essas com¬ 
plicagoes sejamraras. 

PATOLOGIA E EXAMES LABORATORIAIS 

A bulimia nervosa pode resultar em anormalidades eletrolfticas e 
graus variados de inanigao, ainda que isso possa nao ser tao obvio 
quando em pacientes de baixo peso com anorexia. Portanto, mesmo 
pacientes de peso normal com bulimia nervosa devem se subme¬ 
ter a estudos laboratoriais de eletrolitos e metabolismo. Em geral, a 
fungao da tireoide permanece intacta na bulimia nervosa, mas as pa¬ 
cientes podem apresentar nao supressao em um teste de supressao da 
dexametasona. Desidratagao e disturbios eletrolfticos tern grandes 
chances de ocorrer em pacientes com bulimia nervosa que purgam 
regularmente. Essas pacientes costumam exibir hipomagnesemia e 
hiperamilasemia. Embora nao seja uma caracterfstica diagnostica 
central, muitas pacientes com esse transtorno tern disturbios mens- 
truais. Hipotensao e bradicardia ocorrem em alguns casos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico de bulimia nervosa nao pode ser feito se os compor- 
tamentos de compulsao alimentar e purgagao ocorrerem exclusiva- 
mente durante episodios de anorexia nervosa. Em tais casos, o diag¬ 
nostico sera anorexia nervosa, tipo compulsao alimentar purgativa. 

Os clfnicos devem se certificar de que as pacientes nao tern 
doenga neurologica, como convulsoes equivalentes a epilepsia, tu- 
mores do sistema nervoso central, sfndrome de Kluver-Bucy ou sfn- 
drome de Kleine-Levin. As caracterfsticas patologicas manifestadas 


pela sfndrome de Kliiver-Bucy sao agnosia visual, lamber e morder, 
exame de objetos por meio da boca, incapacidade de ignorar qual- 
quer estfmulo, comportamento sexual alterado (hipersexualidade) e 
habitos alimentares alterados, em especial hiperfagia. A sfndrome e 
extremamente rara e e improvavel que cause um problema no diag¬ 
nostico diferencial. A sfndrome de Klein-Levin consiste em hiper- 
sonia periodica durando de 2 a 3 semanas e hiperfagia. Como na 
bulimia nervosa, o infcio costuma ocorrer durante a adolescencia, 
mas a sfndrome e mais comum em homens do que em mulheres. 

Pacientes com bulimia nervosa que tern transtorno afetivo 
sazonal concomitante e padroes de depressao atfpica (com inges- 
tao excessiva e sono excessivo em meses com pouca luz) podem 
manifestar piora sazonal com caracterfsticas de bulimia nervosa e 
depressivas. Nesses casos, os ataques costumam ser muito mais gra¬ 
ves durante os meses do invemo. Terapia com luz brilhante (10.000 
lux por 30 minutos no infcio da manha, a 45 a 55 cm dos olhos) pode 
ser um componente util do tratamento abrangente de um transtorno 
alimentar com transtorno afetivo sazonal. 

Algumas pacientes com bulimia nervosa - talvez 15% - 
apresentam multiplos comportamentos compulsivos comorbidos, 
incluindo abuso de substancia, e falta de capacidade de se contro- 
lar em areas diversas, como na administragao do proprio dinheiro 
(resultando em compras impulsivas e compulsivas) e em relagoes 
sexuais (muitas vezes resultando em vfnculos passionals breves e 
promiscuidade). Elas exibem automutilagao, emogoes caoticas e pa¬ 
droes de sono caoticos. Com frequencia, satisfazem os criterios para 
transtorno da personalidade borderline e outros transtornos mistos 
da personalidade e, nao raramente, transtorno bipolar II. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

A bulimia nervosa e caracterizada por taxas mais elevadas de recu- 
peragao parcial e completa em comparagao com a anorexia nervosa. 
Conforme observado na segao de tratamento, aquelas que sao tratadas 
apresentam melhores resultados do que as que nao o sao. As pacientes 
que nao sao tratadas tendem a permanecer cronicas ou, com o tempo, 
podem apresentar pequenos graus de melhora, mas em geral inexpres- 
sivos. Em um estudo, com follow-up de 10 anos, de pacientes que pre- 
viamente haviam participado de programas de tratamento, o numero 
de mulheres que continuaram a preencher todos os criterios para buli¬ 
mia nervosa declinou a medida que a duragao do follow-up aumentou. 
Em torno de 30% continuaram a se engajar em compulsao alimentar 
ou comportamentos de purgagao recorrentes. Historia de uso de subs¬ 
tancia e duragao mais longa do transtorno na apresentagao prediziam 
piores resultados. Cerca de 40% das mulheres estavam completamente 
recuperadas no follow-up. A taxa de mortalidade para bulimia nervosa 
foi estimada em 2% por decada, de acordo com o DSM-5. 

TRATAMENTO 

A maioria das pacientes com bulimia nervosa nao complicada nao 
requer hospitalizagao. Em geral, essas pacientes nao sao tao sigilosas 
em relagao a seus sintomas quanto as com anorexia nervosa. Assim, 
o tratamento ambulatorial em geral nao e diffcil, mas a psicoterapia e 
com frequencia turbulenta e pode ser prolongada. Algumas pacientes 
obesas com bulimia que fizeram psicoterapia prolongada tern resul¬ 
tados surpreendentemente bons. Em alguns casos - quando a com¬ 
pulsao alimentar esta fora de controle, o tratamento ambulatorial nao 
funciona ou a paciente exibe sintomas adicionais, como suicidalida- 
de e abuso de substancia -, a hospitalizagao pode se fazer necessaria. 
Alem disso, disturbios eletrolfticos e metabolicos resultantes de pur¬ 
gagao intensa podem precisar de atendimento hospitalar. 
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Psicoterapia 

Terapia cognitivo-comportamental. A terapia cognitivo- 
-comportamental (TCC) deve ser considerada o tratamento de re¬ 
ferenda, de primeira linha, para bulimia nervosa. Os dados que 
apoiam a eficacia da TCC estao baseados na adesao estrita a trata- 
mentos implementados com rigor, altamente detalhados e de acordo 
com o manual, que incluem cerca de 18 a 20 sessoes por 5 a 6 me- 
ses. A TCC implementa inumeros procedimentos cognitivos e com- 
portamentais para (1) interromper o ciclo comportamental autossus- 
tentavel de compulsao alimentar e dieta e (2) alterar as cognises 
disfuncionais do individuo; crengas sobre comida, peso, imagem 
corporal; e autoconceito global. 

Psicoterapia dinamica. O tratamento psicodinamico de pa- 
cientes com bulimia nervosa tern tido sucesso limitado. As formula¬ 
tes psicodinamicas revelaram uma tendencia a concretizar meca- 
nismos de defesa introjetivos e projetivos. De forma analoga a cisao, 
as pacientes dividem o alimento em duas categorias: itens que sao 
nutritivos e aqueles que nao sao saudaveis. O alimento designado 
como nutritivo pode ser ingerido e retido porque, de forma incons- 
ciente, simboliza boas introjegoes, mas alimentos sem qualidade es¬ 
tao inconscientemente associados a mas introjegoes e, portanto, sao 
expelidos por meio de vomito, com a fantasia inconsciente de que 
toda a destrutividade, o odio e a maldade estao sendo evacuados. As 
pacientes podem se sentir temporariamente bem depois de vomitar 
devido a evacuagao fantasiada, mas o sentimento associado de “es- 
tar tudo bem” dura pouco porque tern como base uma combinagao 
instavel de cisao e projegao. 

Outras modalidades. Ensaios controlados mostraram que 
uma variedade de novas formas de administrar e facilitar a terapia 
cognitivo-comportamental e eficaz para bulimia nervosa. Algumas 
foram incorporadas a programas de “cuidados graduais”, incluindo 
plataformas baseadas na internet, programas facilitados por compu- 
tador, programas melhorados por e-mail e administrate de terapia 
cognitivo-comportamental via telemedicina ate areas remotas. 

Farmacoterapia 

Medicamentos antidepressivos, entre eles os inibidores seletivos da 
recaptagao de serotonina (ISRSs), como a fluoxetina, revelaram- 
-se uteis no tratamento da bulimia. Esse fato pode estar baseado na 
elevagao dos niveis centrais de 5-hidroxitriptamina. Medicamentos 
antidepressivos podem reduzir compulsao alimentar e purgagao in- 
dependentemente da presenga de transtomo do humor. Dessa forma, 
os antidepressivos tern sido usados com sucesso para ciclos de com- 
pulsao-purga particularmente dificeis que nao respondem a psicote¬ 
rapia isolada. Imipramina, desipramina, trazodona e inibidores da 
monoaminoxidase (IMAOs) tern sido uteis. Em geral, a maioria dos 
antidepressivos tern sido efetiva em dosagens que costumam ser usa- 
das no tratamento de transtornos depressivos. No entanto, as dosa¬ 
gens de fluoxetina eficazes na redugao da compulsao alimentar po¬ 
dem ser mais elevadas (60 a 80 mg por dia) do que aquelas utilizadas 
para os transtornos depressivos. O medicamento e util em pacientes 
com transtornos depressivos e bulimia nervosa comorbidos. Carba- 
mazepina e litio nao apresentaram resultados expressivos como tra¬ 
tamento para compulsao alimentar, mas foram usados no tratamento 
de bulimia nervosa com transtornos do humor comorbidos, como 
transtorno bipolar I. Evidencias indicam que o uso de antidepressi¬ 
vos de forma isolada resulta em uma taxa de 22% de abstinencia da 
compulsao alimentar e purgagao; outros estudos mostram que TCC 
e medicamentos sao a combinagao mais eficaz. 
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▲ 15.3 Transtomo de compulsao 
alimentar e outros 
transtornos alimentares 


TRANSTORNO DE COMPULSAO ALIMENTAR 

Indivfduos com transtorno de compulsao alimentar se engajam em 
compulsao alimentar recorrente durante a qual ingerem uma quanti- 
dade anormalmente grande de comida em um curto perfodo de tempo. 
Diferentemente da bulimia nervosa, pacientes com esse transtorno 
nao tern comportamento compensators inapropriado apos um epi- 
sodio de compulsao alimentar (p. ex., uso de laxante). Os episodios 
de compulsao alimentar com frequencia ocorrem privadamente, em 
geral incluem alimentos com denso conteudo calorico, e, ao acontece- 
rem, a pessoa sente que nao consegue controlar sua ingestao. 

Epidemiologia 

O transtorno de compulsao alimentar e o transtomo alimentar mais 
comum. Ele aparece em aproximadamente 25% dos pacientes que 
procuram atengao medica para obesidade eem50a75% daqueles 
com obesidade grave (fndice de massa corporal [IMC] acima de 40). 
E mais comum em mulheres (4%) do que em homens (2%). 

Etiologia 

A causa do transtorno de compulsao alimentar e desconhecida. Es- 
tilos de personalidade impulsiva e extrovertida estao associados ao 
transtorno, assim como pessoas que comegam uma dieta com teor 
muito baixo de calorias. Tambem pode ocorrer compulsao alimentar 
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durante perfodos de estresse. Ela pode ser usada para reduzir a an- 
siedade ou aliviar humor deprimido. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas 

Para o diagnostico de transtorno de compulsao alimentar, os episo- 
dios de compulsao devem ser caracterizados por quatro aspectos: (1) 
comer de modo mais rapido do que o normal e ate se sentir descon- 
fortavelmente saturado, (2) comer grandes quantidades de alimen- 
to na ausencia da sensagao ffsica de fome, (3) comer sozinho e (4) 

TABELA 15.3-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
de compulsao alimentar 

A. Episodios recorrentes de compulsao alimentar. Urn episodio 
de compulsao alimentar e caracterizado pelos seguintes 
aspectos: 

1. Ingestao, em urn perfodo determinado (p. ex., dentro 
de cada perfodo de duas horas) de uma quantidade de 
alimento definitivamente maior do que a maioria das 
pessoas consumiria no mesmo perfodo sob circunstan- 
cias semelhantes. 

2. Sensagao de falta de controle sobre a ingestao durante o 
episodio (p. ex., sentimento de nao conseguir parar de 
comer ou controlar o que e o quanto se esta ingerindo). 

B. Os episodios de compulsao alimentar estao associados a 
tres (ou mais) dos seguintes aspectos: 

1. Comer mais rapidamente do que o normal. 

2. Comer ate se sentir desconfortavelmente cheio. 

3. Comer grandes quantidades de alimento na ausencia 
da sensagao ffsica de fome. 

4. Comer sozinho por vergonha do quanto se esta co- 
mendo. 

5. Sentir-se desgostoso de si mesmo, deprimido ou muito 
culpado em seguida. 

C. Sofrimento marcante em virtude da compulsao alimentar. 

D. Os episodios de compulsao alimentar ocorrem, em media, 
ao menos uma vez por semana durante tres meses. 

E. A compulsao alimentar nao esta associada ao uso recorren- 
te de comportamento compensatorio inapropriado como 
na bulimia nervosa e nao ocorre exclusivamente durante o 
curso de bulimia nervosa ou anorexia nervosa. 

Especificar se: 

Em remissao parcial: Depois de terem sido previamente satis- 
feitos os criterios plenos do transtorno de compulsao alimen¬ 
tar, a hiperfagia ocorre a uma frequencia media inferior a um 
episodio por semana por um perfodo de tempo sustentado. 

Em remissao completa: Depois de terem sido previamente 
satisfeitos os criterios plenos do transtorno de compulsao ali¬ 
mentar, nenhum dos criterios e mais satisfeito por um perfodo 
de tempo sustentado. 

Especificar a gravidade atual: 

O nfvel mfnimo de gravidade baseia-se na frequencia de episo¬ 
dios de compulsao alimentar (ver a seguir). O nfvel de gravi¬ 
dade pode ser ampliado de maneira a refletir outros sintomas 
e o grau de incapacidade funcional. 

Leve: 1 a 3 episodios de compulsao alimentar por semana. 
Moderada: 4 a 7 episodios de compulsao alimentar por semana. 
Grave: 8 a 13 episodios de compulsao alimentar por semana. 
Extrema: 14 ou mais episodios de compulsao alimentar por 
semana. 

(Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


sentir-se culpado ou desgostoso com o episodio. Esses episodios de¬ 
vem ocorrer ao menos uma vez por semana durante tres meses. As 
diretrizes do DSM-5 sao apresentadas naTabela 15.3-1. 

Aproximadamente metade dos indivfduos com transtorno de 
compulsao alimentar e obesa. Alem disso, indivfduos obesos com 
transtorno de compulsao alimentar tern um infcio mais precoce de 
obesidade do que aqueles sem o transtorno. Existe maior probabi- 
lidade de pacientes com esse transtorno terem uma historia de peso 
instavel com episodios frequentes de oscilagao do peso (ganho ou 
perda de mais de 10 kg). O transtorno pode estar associado a in- 
sonia, menarca precoce, dor no pescogo ou no ombro e na regiao 
lombar, dor muscular cronica e transtomos metabolicos. 

Diagnostico diferencial 

Transtorno de compulsao alimentar e bulimia nervosa compartilham 
a mesma caracterfstica central de compulsao alimentar recorrente. 
Entretanto, o transtorno de compulsao alimentar e distinto da bu¬ 
limia nervosa porque os pacientes com transtorno de compulsao 
alimentar nao reportam comportamento compensatorio recorrente 
como vomito, abuso de laxante ou dieta excessiva. Esse transtorno 
e distinto da anorexia nervosa porque os pacientes nao exibem um 
fmpeto excessivo por magreza e tern peso normal ou sao obesos. 

A prevalencia do transtorno de compulsao alimentar e mais 
elevada em populagoes acima do peso (3%) do que na populagao 
em geral (aproximadamente 2%). No entanto, existem algumas dis- 
tingoes. Indivfduos obesos com transtorno de compulsao alimentar 
tern maior ingestao calorica durante episodios de compulsao e nao 
compulsao, maior patologia do transtorno alimentar (i.e., mais in¬ 
gestao emocional, habitos alimentares caoticos) e taxas mais altas 
de transtornos psiquiatricos comorbidos. Esse transtorno tambem e 
mais prevalente nas famflias do que a obesidade. 

Curso e prognostico 

Pouco se sabe sobre o curso do transtorno compulsivo alimentar. 
Obesidade grave e um efeito de longo prazo em mais de 3% dos 
indivfduos com o transtorno. Um estudo prospective em mulheres 
na comunidade com transtorno de compulsao alimentar sugeriu que, 
com cinco anos d e follow-up, menos de um quinto da amostra ainda 
tinha sintomas de transtorno alimentar clinicamente significativos. 

Tratamento 

Psicoterapia. A TCC e o tratamento psicologico mais efetivo 
para o transtorno de compulsao alimentar. Ela demonstrou levar a 
redugoes na compulsao alimentar e nos problemas associados (p. 
ex., depressao); contudo, estudos nao apresentaram perda de peso 
acentuada em consequencia dessa terapia, e TCC combinada com 
tratamentos psicofarmacologicos, como ISRSs, mostra melhores 
resultados do que isoladamente. Exercfcios tambem demonstraram 
reduzir a compulsao alimentar quando associados com TCC. A psi¬ 
coterapia interpessoal tambem demonstrou ser eficaz no tratamento 
do transtorno compulsivo alimentar; entretanto, a terapia foca mais 
nos problemas interpessoais que contribuem para o transtorno em 
vez de nos disturbios do comportamento alimentar. 

Grupos de mutua ajuda. Grupos de mutua ajuda, como os 
Comedores Compulsivos Anonimos (CCA), revelaram-se uteis para 
pacientes com transtorno de compulsao alimentar. Para o tratamento 
de obesidade moderada, organizagoes como os Vigilantes do Peso 
podem ser extremamente uteis e nao envolvem modismos comuns 
ou solugoes rapidas. 
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Farmacoterapia. Sintomas de compulsao alimentar podem 
se beneficiar de tratamento medicamentoso com diversos ISRSs, 
desipramina, imipramina e sibutramina. Os medicamentos ISRSs 
que demonstraram melhora no humor e na compulsao alimentar 
incluem fluvoxamina, citalopram e sertralina. Alguns estudos mos- 
traram que tratamento com ISRSs em alta dose (p. ex., fluoxetina 
60 a 100 mg) com frequencia resultava inicialmente em perda de 
peso. No entanto, a perda de peso em geral tinha curta duragao, 
mesmo quando o medicamento era continuado, e o peso sempre 
retornava quando era descontinuado. Anfetamina e drogas seme- 
lhantes a anfetamina podem ajudar, mas sao de pouca utilidade a 
longo prazo. 

A maioria, mas nao todos os estudos, mostra que o medi¬ 
camento adicionado a TCC e mais eficaz do que o medicamen¬ 
to isoladamente. Por exemplo, estudos indicam que a TCC teve 
melhores resultados do que fluvoxamina ou desipramina como 
monoterapia para o transtorno de compulsao alimentar; entretan- 
to, quando TCC foi usada em combinagao com esses agentes, foi 
constatada maior melhora em termos de perda de peso, comparada 
ao uso isolado de TCC. 

OUTRO TRANSTORNO ALIMENTAR 
ESPECIFICADO 

A categoria diagnostica “outro transtorno alimentar especificado” 
pode ser usada para condigoes alimentares que podem causar so- 
frimento, mas que nao satisfazem plenamente os criterios para um 
transtorno alimentar classificado. As condigoes inclusas nessa ca¬ 
tegoria incluem a smdrome do comer noturno, o transtorno de pur¬ 
gagao e formas abaixo do limiar da anorexia nervosa, da bulimia 
nervosa e do transtorno de compulsao alimentar. 

Smdrome do comer noturno 

A smdrome do comer noturno e caracterizada pelo consumo exces- 
sivo de alimentos depois de uma refeigao noturna. O indivfduo em 
geral tern pouco apetite durante o dia e sofre de insonia. 

Epidemiologia. A smdrome do comer noturno ocorre em apro- 
ximadamente 2% da populagao em geral; no entanto, tern uma pre- 
Valencia mais elevada entre pacientes com insonia, obesidade (10 
a 15%), transtornos alimentares e outros transtornos psiquiatricos. 
O transtorno em geral comega no infcio da idade adulta. 

Etiologia. Pouco se sabe sobre a causa da smdrome do comer 
noturno; entretanto, os hormonios melatonina, leptina, grelina e cor¬ 
tisol foram estudados em sua relagao com a smdrome. Ela tambem 
parece ocorrer nas famflias. Os pacientes com a smdrome tern pro- 
babilidade cinco vezes maior de ter um parente em primeiro grau 
com a mesma condigao. 

Diagnostico e caracteristicas clinicas 

O diagnostico da smdrome do comer noturno inclui episodios recor- 
rentes de hiperfagia ou ingestao noturna; falta de desejo por comida 
pela manha; e insonia. Os sintomas devem persistir por pelo menos 
tres meses e nao podem ser secundarios a outra condigao clfnica ou 
mental. 

Pacientes com a smdrome do comer noturno em geral con- 
somem uma grande porgao de sua ingestao calorica diaria apos a 
refeigao da noite. Eles tambem tern maior probabilidade de acordar 
durante a noite e de comer ao acordar. A ingestao noturna tende a 
ocorrer durante o sono do movimento nao rapido dos olhos (nao 


REM) e costuma ser de curta duragao. Os pacientes tambem tern 
tendencia a baixa eficiencia do sono e acreditam que so conseguem 
dormir se comerem. Humor deprimido e comum entre eles, espe- 
cialmente durante a noite e a madrugada. 

Diagnostico diferencial. A smdrome do comer noturno e co¬ 
mum entre pacientes com outros transtornos alimentares, em parti¬ 
cular bulimia nervosa e transtorno de compulsao alimentar. Embora 
possa ser encontrado na bulimia e no transtorno de compulsao ali¬ 
mentar, o comer noturno e um sinal caracterfstico dessa smdrome. 
Alem disso, a quantidade de alimento consumida durante os episo¬ 
dios de ingestao, via de regra, e mais baixa na smdrome do comer 
noturno do que na bulimia nervosa e no transtorno de compulsao 
alimentar. Diferentemente de outros transtornos alimentares, indi- 
vfduos com a smdrome do comer noturno nao sao excessivamente 
preocupados com imagem corporal e peso. Eles tambem tern maior 
risco de obesidade e smdrome metabolica. 

O transtorno alimentar relacionado ao sono e caracterizado 
por episodios recorrentes de ingestao involuntaria durante a noite. 
Esses episodios podem provocar graves consequencias, como inges¬ 
tao de alimentos ou substancias nao comestfveis, comportamentos 
perigosos ao procurar ou preparar o alimento e lesao relacionada ao 
sono. Os episodios de ingestao em geral ocorrem depois que o in¬ 
divfduo ja foi dormir e podem acontecer enquanto esta inconsciente 
ou dormindo. O transtorno alimentar relacionado ao sono tambem 
tern alta comorbidade com sonambulismo, smdrome das pemas in- 
quietas e apneia obstrutiva do sono, condigoes que raramente sao 
encontradas entre pacientes com a smdrome do comer noturno. Epi¬ 
sodios de transtorno alimentar relacionado ao sono foram reportados 
depois do uso de certos medicamentos, como zolpidem, triazolam, 
olanzapina e risperidona. 

Curso e prognostico. A idade de infcio da smdrome do comer 
noturno oscila entre o fim da adolescencia e o fim da decada dos 20 
anos e tern um curso duradouro, com perfodos de remissao com o 
tratamento. Pacientes que experimentam pobre qualidade de sono 
tern mais probabilidade de desenvolver diabetes, obesidade, hiper- 
tensao e doenga cardiovascular. 

Tratamento. Varios estudos apresentaram resultados positivos 
em pacientes tratados com ISRSs, os quais mostraram melhoras no 
despertar durante a noite, na ingestao noturna e na ingestao calorica 
tarde da noite. A perda de peso e a redugao na ingestao noturna foram 
associadas a uma adigao de topiramato aos regimes medicamentosos. 

Em pacientes com depressao maior e smdrome do comer no¬ 
turno comorbidas, a terapia com luz brilhante demonstrou reduzir o 
humor deprimido. A TCC tambem se mostrou util. 

Transtorno de purgagao 

O transtorno de purgagao e caracterizado pelo comportamento re- 
corrente de purgagao depois de consumir uma pequena quantidade 
de alimento em pessoas de peso normal que tern uma visao distor- 
cida de seu peso ou de sua imagem corporal. O comportamento de 
purgagao inclui vomito autoinduzido e abuso de laxantes, enemas 
e diureticos. Para fazer o diagnostico, o comportamento nao deve 
estar associado com anorexia nervosa. O transtorno de purgagao e 
diferenciado da bulimia nervosa porque o comportamento de purga¬ 
gao ocorre depois da ingestao de pequenas quantidades de comida 
ou lfquido, e nao em consequencia de um episodio de ingestao com- 
pulsiva. Os episodios de ingestao compulsiva devem ocorrer pelo 
menos uma vez por semana durante um perfodo de tres meses antes 
que o diagnostico seja feito. 
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A 15.4 Obesidade e smdrome 
metabolica 


Obesidade e uma doenqa cronica manifestada pelo excesso de gor- 
dura corporal. Ela e geralmente medida por meio do indice de massa 
corporal (IMC), mas um metodo mais preciso e a analise da com- 
posiqao corporal, tambem conhecida como analise da impedancia 
biometrica (BIA). O excesso de gordura corporal em geral resulta de 
uma maior quantidade de calorias ingeridas do que queimadas. Em 
indivfduos saudaveis, a gordura corporal - que e diferente do IMC 
- varia de acordo com o genero. Ela oscila de 10 a 13% de gordura 
essencial ate 25 a 31%, em media, do peso corporal nas mulheres. 
Nos homens, oscila de 2 a 5% de gordura essencial ate 18 a 24%, em 
media. A epidemia mundial de obesidade resultou em um aumento 
alarmante na morbidade e mortalidade associadas. Embora seja, em 
grande parte, ffsica, a manifestaqao da obesidade e seus estados co- 
morbidos tern ramifica^oes psicologicas devastadoras. O diagnosti- 
co de obesidade usando o IMC e discutido mais adiante. 

COMORBIDADE 

Evidencias mostram uma correlaqao entre obesidade e transtornos 
psiquiatricos. De fato, entre os indivfduos obesos que procuram trata- 
mento, existe uma maior prevalencia de doenqa psiquiatrica morbida, 
de 40 a 60%. Os transtornos associados a obesidade incluem trans- 
tomos alimentares (particularmente transtomo de compulsao alimen- 


tar), por uso de substancia, psicoticos (esquizofrenia), do humor, de 
ansiedade, da personalidade, de deficit de atenqao/hiperatividade 
(TDAH) e de estresse pos-traumatico (TEPT). 

Existem dois transtornos alimentares que podem estar associa¬ 
dos a obesidade: bulimia nervosa e transtorno de compulsao alimentar. 
Estes sao distintos em suas caracterfsticas clfnicas e apresentam algu- 
mas semelhanqas. Ambos estao associados a psicopatologia significa- 
tiva e precisam de uma abordagem multimodal para assegurar o su- 
cesso. E importante observar que nem todos os pacientes com bulimia 
nervosa sao obesos; eles podem ter sobrepeso ou peso normal. Veja as 
Seqoes 15.2 e 15.3 para uma discussao mais aprofundada da bulimia 
nervosa e do transtorno de compulsao alimentar, respectivamente. 

EPIDEMIOLOGIA 

As taxas de obesidade continuam a crescer em proporqoes epidemicas 
nos Estados Unidos e em outras naqoes industrializadas, represen- 
tando uma grave ameaqa de saude publica para milhoes de pessoas. 
Nos Estados Unidos, aproximadamente 36% dos adultos sao obesos. 
A prevalencia de obesidade e mais alta nas populates de minorias, de 
modo particular entre mulheres negras nao hispanicas. Mais de metade 
desses indivfduos, acima de 40 anos de idade, e obesa, e mais de 80% 
estao acima do peso. A prevalencia de obesidade em adolescentes nos 
Estados Unidos tambem aumentou de 15%, no ano 2000 para cerca de 
35%, em 2012, enquanto as taxas de prevalencia para crianqas acima 
do peso entre 6 e 11 anos variam de 14 a 25% nos ultimos anos. 

A obesidade tambem tern efeitos economicos. Em nfvel 
individual, os gastos medicos sao aproximadamente 42% maiores 
com uma pessoa obesa, comparados aos gastos com uma pessoa de 
peso normal. Em nfvel nacional, os custos atribufdos ao sobrepeso 
(IMC 25 a 29,9) e a obesidade (IMC acima de 30) correspondem a 
9,1% dos custos com assistencia medica nos Estados Unidos, e, se a 
tendencia atual continuar, a obesidade representara 16% dos custos 
com assistencia a saude nos Estados Unidos ate 2030. 

ETIOLOGIA 

Pessoas sem etiologia medica acumulam gordura ingerindo mais 
calorias do que sao gastas como energia; assim, a ingestao calorica 
excede sua dissipaqao. Para reduzir a gordura corporal, devem ser 
consumidas menos calorias ou devem ser queimadas mais calorias. 
Um erro de nao mais do que 10% na ingestao ou queima provocaria 
uma alteraqao de cerca de 13 kg no peso corporal em um ano. 

Saciedade 

Saciedade e a sensaqao que resulta quando a fome e satisfeita. As pessoas 
param de comer no fim de uma refeiqao porque se reabasteceram dos nu- 
trientes que tinham se esgotado. Ficam com fome novamente quando os 
nutrientes recuperados por refeiqoes anteriores sao mais uma vez esgota- 
dos. Parece plausfvel que um sinal metabolico, derivado do alimento que 
foi absorvido, seja transportado pelo sangue ate o cerebro, onde ativa ce- 
lulas receptoras, provavelmente no hipotalamo, para produzir saciedade. 
Alguns estudos mostraram evidencias de disfunqao no envolvimento da se- 
rotonina, da dopamina e da norepinefrina na regulaqao do comportamento 
alimentar no hipotalamo. Outros fatores hormonais que podem estar envol- 
vidos incluem o fator liberador de corticotrofina (CRF), o neuropeptfdeo Y, 
o hormonio liberador da gonadotrofina e o hormonio estimulador da ti- 
reoide. Uma substancia recentemente encontrada, a obestatina, que e pro- 
duzida no estomago, e um hormonio que, em experimentos com animais, 
produz saciedade e pode ter uso potencial como um agente para perda de 
peso em humanos. A fome resulta de um decrescimo na potencia dos sinais 
metabolicos, secundario ao esgotamento de nutrientes essenciais. 
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Os receptores canabinoides estao relacionados ao apetite e sao es- 
timulados com o uso de Cannabis (maconha). Foi desenvolvido um anta- 
gonista inverso do receptor canabinoide que bloqueia o apetite. 

Ocorre saciedade logo apos o infcio de uma refeigao e antes que 
o conteudo calorico total da refeigao tenha sido absorvido; portanto, a 
saciedade e apenas um mecanismo regulatorio que controla a ingestao 
alimentar. O apetite, definido como o desejo por alimentos, tambem esta 
envolvido. Uma pessoa com fome pode comer ate a satisfagao plena se 
houver comida disponivel, mas o apetite tambem pode induzir uma pes¬ 
soa a comer alem do ponto de saciedade. O apetite pode ser aumenta- 
do por fatores psicologicos, como pensamentos ou sentimentos, e um 
apetite anormal pode resultar em um aumento anormal na ingestao ali¬ 
mentar. A ingestao tambem e afetada pelos receptores canabinoides, os 
quais, quando estimulados, aumentam o apetite. A maconha age sobre 
esse receptor, o que explica a “larica” associada ao uso da maconha. 
Uma substancia chamada rimonabant e um agonista inverso do receptor 
canabionoide, significando que ela bloqueia o apetite. Ela foi retirada do 
mercado devido aos efeitos adversos; entretanto, em teoria, os agonistas 
inversos do receptor canabinoide podem ter uso clfnico. 

O sistema olfatorio pode desempenhar um papel na saciedade. Ex- 
perimentos demonstraram que a forte estimulagao dos bulbos olfatorios 
no nariz com o cheiro de comida por meio do uso de um inalador satu- 
rado com um aroma particular produz saciedade por aquela comida. Isso 
pode ter implicates para a terapia da obesidade. 

Fatores geneticos 

A existencia de inumeras formas de obesidade herdada em animais e a 
facilidade com que a adiposidade pode ser produzida pela reprodugao 
seletiva deixam claro que fatores geneticos desempenham um papel na 
obesidade. Deve-se presumir que esses fatores tambem sejam importan- 
tes na obesidade humana. 

Cerca de 80% dos indivfduos obesos tern historia familiar de obe¬ 
sidade. Esse fato pode ser explicado nao so pelos fatores geneticos como 
tambem, em parte, pela identificagao com pais obesos e aprendizagem 
de metodos orais para o enfrentamento da ansiedade. No entanto, estu- 
dos mostram que gemeos identicos criados separados podem ser ambos 
obesos, uma observagao que sugere um papel da hereditariedade. Ate o 
momento, nao foi encontrado um marcador genetico da obesidade. A 
Tabela 15.4-1 lista os fatores geneticos que afetam o peso corporal. 

Fatores desenvolvimentais 

No infcio da vida, o tecido adiposo cresce pelo aumento no numero e 
no tamanho das celulas. Depois que o numero de adipocitos foi defi¬ 
nido, nao parece ser suscetfvel a mudangas. A obesidade que se inicia 
no comego da vida e caracterizada por tecido adiposo com um numero 
aumentado de adipocitos de tamanho aumentado. A obesidade que se 
inicia na vida adulta, no entanto, resulta unicamente de um aumento no 
tamanho dos adipocitos. Em ambos os casos, a redugao do peso produz 
redugao no tamanho das celulas. O grande numero e o tamanho dos adi¬ 
pocitos em pacientes com diabetes juvenil pode ser um fator importante 
em suas dificuldades amplamente reconhecidas com a redugao de peso e 
a persistencia da obesidade. 

A distribuigao e a quantidade de gordura variam nos indivfduos, 
e a gordura em diferentes partes do corpo tern caracterfsticas diferentes. 
As celulas de gordura em torno da cintura, dos flancos e do abdome (a 
chamada “barriguinha”) sao mais ativas metabolicamente do que as que 
se encontram nas coxas e nos gluteos. O primeiro padrao e mais comum 
em homens e tern maior correlagao com doenga cardiovascular do que 
este ultimo. As mulheres, cuja distribuigao da gordura esta nas coxas e 
nos gluteos, podem se tornar obcecadas por produtos milagrosos que sao 
anunciados para reduzir a gordura nessas areas (a chamada “celulite”, 
que nao e um termo medico), porem nao existe preparado aplicavel ex- 
ternamente para reduzir esse padrao de gordura. Os homens com gordura 



TABELA 15.4-1 

Fatores geneticos que afetam o peso corporal 


Descrigao do fator genetico 


Leptina 


Neuropeptfdeo Y 


Grelina 


Melanocortina 


Carboxipeptidase E 


Protefnas desaco- 
pladoras mito- 
condriais 


Protefna tubby 


Altamente expressa em areas do hipotalamo 
que controlam o comportamento de ali¬ 
mentagao, a fome, a temperatura corporal 
e o gasto de energia. Os mecanismos pe¬ 
los quais a leptina suprime a ingestao ali¬ 
mentar e exerce seus efeitos no metabolis- 
mo sao, em grande parte, desconhecidos. 

Sintetizado em muitas areas do cerebro; e 
um estimulador potente do comportamen¬ 
to de alimentagao. A leptina parece supri- 
mir a ingestao alimentar, em parte, pela 
inibigao da expressao do neuropeptfdeo Y. 

Um peptfdeo acilado com 28 aminoacidos 
secretado essencialmente pelo estomago. 
A grelina circula no sangue e ativa os 
neuronios do neuropeptfdeo Y no nucleo 
arqueado hipotalamico, estimulando, as- 
sim, a ingestao alimentar. 

Atua em certos neuronios hipotalamicos 
que inibem a alimentagao. Perturbagoes 
direcionadas do receptor de melanocorti- 
na-4 em ratos estao associadas ao desen- 
volvimento de obesidade. 

Enzima necessaria para o processamento da 
pro-insulina e talvez de outros hormonios, 
como o neuropeptfdeo Y. Ratos com mu- 
tagoes nesse gene gradualmente tornam- 
-se obesos a medida que envelhecem e 
desenvolvem hiperglicemia, que pode ser 
suprimida pelo tratamento com insulina. 

Inicialmente descobertas na gordura marrom 
e depois identificadas na gordura branca 
e nas celulas musculares. Podem desem¬ 
penhar um papel importante no gasto de 
energia e na regulagao do peso corporal. 

Altamente expressa no nucleo paraventri¬ 
cular do hipotalamo e em outras regioes 
do cerebro. Ratos com mutagoes de 
ocorrencia natural ou geneticamente 
modificada no gene tubby mostram infcio 
agudo de obesidade, mas os mecanismos 
envolvidos nao sao conhecidos. 


(Adaptada de Comuzzie AG, Williams JT, Martin LJ, Blanger J. Searching for ge¬ 
nes underlying normal variation in human adiposity. / Mol Med. 2001 ;79:57.) 


abdominal podem tentar reduzir a medida de sua cintura com aparelhos 
que exercitam os musculos abdominais, mas o exercfcio nao tern ne- 
nhum efeito sobre esse tipo de gordura. 

Um hormonio denominado leptina, que e composto por celulas 
adiposas, atua como um termostato da gordura. Quando o nfvel sanguf- 
neo de leptina e baixo, mais gordura e consumida; quando alto, menos 
gordura e consumida. Mais pesquisas sao necessarias para determinar se 
isso pode levar a novas formas de administrar a obesidade. 

Fatores relacionados com atividade fisica 

A redugao acentuada na atividade fisica em sociedades prosperas pare¬ 
ce ser o fator principal no aumento da obesidade como um problema de 
saude publica. A inatividade fisica restringe o gasto de energia e pode 
contribuir para o aumento da ingestao alimentar. Embora a ingestao ali- 
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TABELA 15.4-2 

Doenq:as que podem explicar alguns casos de 
obesidade 

Obesidades geneticas (dismorficas) 

Autossomica recessiva 
Ligada ao X 

Cromossomica (p. ex., smdrome de Prader-Willi) 

Obesidades neuroendocrinas 
Smdromes hipotalamicas 
Smdrome de Cushing 
Hipotireoidismo 

Smdrome do ovario policfstico (smdrome de Stein-Leventhal) 

Pseudo-hipoparatireoidismo 

Hipogonadismo 

Deficiencia do hormonio do crescimento 
Insulinoma e hiperinsulinismo 
Obesidades iatrogenicas 
Drogas (psiquiatricas) 

Cirurgia hipotalamica (neuroendocrina) 

(Adaptada de Bray GA. An approach to the classification and evaluation of 
obesity. In: Bjorntorp P, Brodoff BN, eds. Obesity. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 1992.) 

mentar aumente com o aumento no gasto de energia devido a uma ampla 
gama de demandas energeticas, a ingestao nao diminui proporcionalmen- 
te quando a atividade ffsica cai abaixo de um determinado nfvel mfnimo. 

Fatores relacionados com lesao cerebral 

A destruiqao do hipotalamo ventromedial pode produzir obesidade em 
animais, mas essa e provavelmente uma causa muito rara de obesidade 
em humanos. Existem evidencias de que o sistema nervoso central, par- 
ticularmente nas areas hipotalamicas lateral e ventromedial, se ajusta a 
ingestao alimentar em resposta as mudanqas nas demandas de energia de 
forma a manter as reservas de gordura em uma linha basica por meio de 
um ponto definido especffico. Esse ponto definido varia de uma pessoa 
para outra e depende da altura e da compleiqao corporal. 

Fatores relacionados a saude 

Em apenas um pequeno numero de casos, a obesidade e consequencia de 
doenqa identificavel. Tais casos incluem uma variedade de transtornos 
geneticos raros, como a smdrome de Prader-Willi, alem de anormali- 
dades neuroendocrinas (Tab. 15.4-2). A obesidade hipotalamica resulta 
de danos a regiao ventromedial do hipotalamo (VMH), que foi estuda- 
da amplamente em animais de laboratorio e e um centra conhecido de 
regulaqao do apetite e do peso. Em humanos, os danos a VMH podem 
resultar de trauma, cirurgia, malignidade ou doenqa inflamatoria. 

Algumas formas de depressao, em particular o transtorno afetivo 
sazonal, estao associadas ao ganho de peso. A maioria das pessoas que 
vivem em climas sazonais relata aumento no apetite e no peso durante 
os meses de outono e inverno, com decrescimo na primavera e no verao. 
Pacientes deprimidos em geral perdem peso, mas alguns ganham. 

Outros fatores clmicos 

Uma variedade de transtornos clmicos esta associada com obesidade. 
A doenqa de Cushing esta associada a uma distribuiqao de gordura ca- 
racterfstica e face de lua cheia (Fig. 15.4-1). Mixedema esta relacio- 
nado com ganho de peso, embora nao invariavelmente. Outros trans¬ 
tornos neuroendocrinos incluem distrofia adiposo-genital (smdrome de 
Frohlich), que e caracterizada por obesidade e anormalidades sexuais 
e esqueleticas. 


Drogas psicotropicas 

O uso prolongado de medicamentos esteroides esta vinculado a 
ganho de peso significativo, como ocorre com o uso de diversos 
agentes psicotropicos. Pacientes tratados para depressao maior, dis- 
turbios psicoticos e transtorno bipolar costumam ganhar de 3 a 10 
quilos, tendo ganhos ainda maiores com o uso cronico. Isso pode 
produzir a chamada smdrome metabolica discutida mais adiante. 

Fatores psicologicos 

Embora os fatores psicologicos sejam evidentemente cruciais para 
o desenvolvimento de obesidade, nao se sabe como eles resultam 
nessa condiqao. O mecanismo de regulaqao alimentar e suscetf- 
vel a influencia ambiental, e fatores culturais, familiares e psico- 
dinamicos demonstraram contribuir para o desenvolvimento de 
obesidade. Ainda que muitos pesquisadores tenham proposto que 
historias familiares especfficas, fatores precipitantes, estruturas de 
personalidade ou conflitos inconscientes causem obesidade, pes¬ 
soas acima do peso podem padecer de qualquer transtorno psiquia- 
trico possfvel e sao provenientes de uma variedade de ambientes 
perturbados. Muitos pacientes obesos sao pessoas emocionalmente 
perturbadas que, devido a viabilidade do mecanismo de ingestao 
excessiva em seus ambientes, aprenderam a usar a hiperfagia como 
um meio de enfrentamento dos problemas psicologicos. Alguns 
podem apresentar sinais de transtorno mental grave quando atin- 
gem o peso normal porque ja nao tern mais aquele mecanismo de 
enfrentamento. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CUNICAS 

O diagnostico de obesidade, se feito de uma forma sofisticada, en- 
volve a avaliaqao da gordura corporal. Como isso raramente e pra- 
tico, recomenda-se o uso da altura e do peso para calcular o IMC. 



FIGURA 15.4-1 

Smdrome de Cushing. "Rosto de lua cheia" com boca de "peixe-sol". 
(De Douthwait AH, ed. French's Index of Differential Diagnosis. 7 th 
ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1954:513, com permissao.) 
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FIGURA 15.4-2 

Quadro do fndice de massa corporal (IMC). Para determi- 
nar o IMC, encontre o peso do paciente, na parte superior 
do grafico, e sua altura, a esquerda. Siga as duas catego- 
rias ate o meio do grafico ate que elas se cruzem. Esse 
ponto representa o IMC do paciente. 


A Figura 15.4-2 apresenta um quadro para a determinagao do IMC a 
partir da altura e do peso. 

Na maioria dos casos de obesidade, nao e possivel identificar 
a etiologia precisa, dada a profusao das posslveis causas e suas in- 
tera 9 oes. Casos de obesidade secundaria (descritos na Tab. 15.4-3) 
sao raros, mas nao devem ser negligenciados. 

Os padroes alimentares habituais de muitas pessoas obesas 
com frequencia parecem semelhantes aos padroes encontrados na 


obesidade experimental. Saciedade prejudicada e um problema par- 
ticularmente importante. Pessoas obesas parecem ter suscetibilidade 
descomedida aos sinais de comida em seu ambiente, a palatabilidade 
dos alimentos e a incapacidade de parar de comer se o alimento es- 
tiver dispomvel. Pessoas obesas costumam ser suscetiveis a todos os 
tipos de estlmulos externos a ingestao alimentar, mas permanecem 
relativamente irresponsivas aos sinais internos habituais de fome. Al- 
gumas nao conseguem distinguir entre fome e outros tipos de disforia. 



Medicamentos psiquiatricos e altera^oes o peso corporal 


Tendencia a aumentar o apetite e 

peso corporal 

Maior 

Intermediaria 

Menor 

Drogas antidepressivas 

Amitriptilina 

Doxepina 

Amoxapina 


Imipramina 

Desipramina 


Mirtazapina 

Trazodona 


Nortriptilina 

Tranilcipromina 

Fluoxetina 3 


Fenelzina 

Sertralina 3 

Bupropiona 3 

Estabilizadores do humor 

Trimipramina 

Venlafaxina 3 

Lftio 

Acido valproico 

Drogas antipsicoticas 

Carbamazepina 

Topiramato 

Clorpromazina 

Haloperidol 

Ziprasidona 

Aripiprazol 

Clozapina 

Trifluoperazina 

Molindona 3 

Tioridazina 

Perfenazina 


Mesoridazina 

Tiotixeno 


Olanzapina 

Sertindol 

Risperidona 

Flufenazina 



a Pode reduzir o apetite e facilitar a perda de peso. 

(Adaptada de Allison DB, MentoreJF, Heo M, Chandler FP, Capeller JC, Infante MC, Weiden PJ. Antip¬ 
sychotic-induced weight gain: A comprehensive research synthesis. Am ) Psychiatry. 1999; 156:1 686; 
e Bernstein JG. Management of psychotropic drug-induced obesity. In: Bjorntorp P, Brodoff BN, eds. 
Obesity. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 1992.) 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 
Outras sindromes 

A smdrome do comer notumo, em que as pessoas comem excessiva- 
mente depois que ja fizeram sua refeigao noturna, parece ser preci- 
pitada por circunstancias estressantes na vida e, depois de presente, 
tende a recorrer ate que o estresse seja amenizado. O comer noturno 
tambem pode ocorrer em consequencia do uso de sedativos para 
dormir, os quais podem produzir sonambulismo e ingestao alimen- 
tar. Isso foi reportado por pacientes com o uso de zolpidem. (Veja 
a Segao 15.3 para uma discussao mais detalhada da smdrome do 
comer noturno.) 

O transtomo de compulsao alimentar e caracterizado pela in¬ 
gestao compulsiva e repentina de quantidades muito grandes de ali- 
mento em um curto perfodo de tempo, em geral com grande agitagao 
subsequente e autocondenagao. A compulsao alimentar tambem pa¬ 
rece representar uma reagao ao estresse. Em contraste com a smdro¬ 
me do comer noturno, esses ataques de ingestao alimentar excessiva 
nao sao periodicos e estao associados com muito mais frequencia 
a circunstancias precipitantes especfficas. A smdrome de Pickwick 
existe quando uma pessoa esta 100% acima do peso desejavel e tern 
patologia respiratoria e cardiovascular associada. 

Transtomo dismorfico corporal (dismorfofobia) 

Algumas pessoas obesas sentem que seus corpos sao grotescos e re- 
pugnantes e que as outras pessoas as veem com hostilidade e despre- 
zo. Esse sentimento esta intimamente relacionado a autoconsciencia 
e ao funcionamento social prejudicado. Pessoas obesas emocio- 
nalmente sadias nao tern disturbios da imagem corporal, e apenas 
uma minoria das pessoas obesas neuroticas tern tais disturbios. O 
transtorno esta limitado sobretudo a pessoas que sao obesas desde 
a infancia; mesmo entre elas, menos de metade sofre do transtorno. 
(Veja a Segao 10.2 para uma discussao completa do transtomo dis¬ 
morfico corporal.) 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

Efeitos na saude 

A obesidade tern efeitos adversos na saude e esta associada a uma 
ampla gama de doengas (Tab. 15.4-4). Existe uma forte correla- 
gao entre obesidade e transtornos cardiovasculares. A hipertensao 
(pressao arterial acima de 140/90 mmHg) e tres vezes mais elevada 
em pessoas que estao acima do peso, e a hipercolesterolemia (co- 
lesterol no sangue acima de 240 mg/dL) e duas vezes mais comum. 
Estudos mostram que a pressao arterial e os mveis de colesterol po¬ 
dem ser reduzidos com a redugao do peso. O diabetes, que apresenta 
claros determinantes geneticos, pode frequentemente ser revertido 
com a redugao do peso, em especial o diabetes tipo 2 (diabetes meli- 
to de imcio tardio ou nao insulino-dependente). 

De acordo com dados do National Intitutes of Health, homens 
obesos, independentemente do habito de fumar, tern maior mortalida- 
de por cancer de colo, reto e prostata do que homens de peso normal. 
Mulheres obesas tern maior mortalidade por cancer de bexiga, vesfcula 
biliar, mama (pos-menopausa), utero (incluindo colo do utero e endo- 
metrio) e ovarios do que mulheres de peso normal. 

Longevidade 

Estudos fidedignos indicam que, quanto mais sobrepeso tern a pes¬ 
soa, maior sera seu risco de morte. Uma pessoa que reduz o peso 


TABELA 15.4-4 

Problemas de saude provavelmente causados ou 
exacerbados pela obesidade 

Coragao 

Doenga cardfaca coronariana prematura 
Hipertrofia ventricular esquerda 
Angina de peito 

Morte subita (arritmia ventricular) 

Insuficiencia cardfaca congestiva 
Sistema vascular 
Hipertensao 

Disturbio cerebrovascular (infarto cerebral ou hemorragia) 

Estase venosa (com edema nas extremidades inferiores, veias 
varicosas) 

Sistema respiratorio 
Apneia do sono obstrutiva 
Smdrome de Pickwick (hipoventilagao alveolar) 

Policitemia secundaria 

Hipertrofia ventricular direita (por vezes levando a insuficiencia) 
Sistema hepatobiliar 
Colelitfase e colecistite 
Esteatose hepatica 
Fungoes hormonais e metabolicas 
Diabetes melito (dependente de insulina) 

Gota (hiperuricemia) 

Hiperlipidemias (hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia) 

Rins 

Proteinuria e, em obesidade muito grave, nefrose 
Trombose da veia renal 
Articulagoes, musculos e tecido conectivo 
Osteoartrite dos joelhos 
Esporao do calcanhar 

Osteoartrose da coluna vertebral (em mulheres) 

Agravamento de falhas posturais preexistentes 
Neoplasia 

Em mulheres: risco aumentado de cancer de endometrio, 
mama, colo do utero, ovarios, bexiga e passagens biliares 
Em homens: risco aumentado de cancer de colo, reto e prostata 

(Reproduzida de VanitallieTB. Obesity: Adverse effects on health and longe¬ 
vity. Am J Clin Nutr. 1 979;32:2723, com permissao.) 

ate mveis aceitaveis tern um declfnio na mortalidade ate as taxas 
normais. A redugao do peso pode ser uma medida de salvamento 
da vida de pacientes com obesidade extrema, definida como peso 
duas vezes acima do peso recomendavel. Tais pacientes podem ter 
insuficiencia cardiorrespiratoria, sobretudo quando estao dormindo 
(apneia do sono). 

Inumeros estudos demonstraram que a redugao em 30% ou 
mais na ingestao calorica em animais de laboratorio, jovens ou de 
meia-idade, impede ou retarda doengas cronicas relacionadas a ida- 
de e prolonga significativamente o tempo de vida. Os mecanismos 
pelos quais esse efeito e mediado nao sao conhecidos, mas podem 
incluir redugoes na taxa metabolica, estresse oxidativo e inflamagao; 
melhora na sensibilidade a insulina; e alteragoes na fungao neuroen- 
docrina e do sistema nervoso simpatico. Ainda nao se sabe se a res- 
trigao calorica de longa duragao com nutrigao adequada desacelera o 
envelhecimento em humanos. 

Prognostico 

O prognostico para redugao do peso e reservado, e o curso da obe¬ 
sidade tende a progressao inexoravel. Dos pacientes que perdem 
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quantidades significativas de peso, 90% acabam recuperando. O 
prognostics e particularmente ruim para aqueles que se tomam obe- 
sos na infancia. Obesidade com imcio na juventude tende a ser mais 
grave, mais resistente ao tratamento e e mais provavel que esteja 
associada a perturbagao emocional do que a obesidade adulta. 

Discriminate) com o obeso. Individuos com sobrepeso e 
obesos estao sujeitos a preconceito e discriminagao significativos 
nos Estados Unidos e em outras nagoes industrializadas. Em uma 
cultura em que os ideais de beleza exaltam a magreza e sao alta- 
mente irrealistas, as pessoas acima do peso sao acusadas por sua 
condigao e estao sujeitas a provocagoes, preconceito e discrimina¬ 
gao (por vezes denominada gordofobia ). A renda e o poder aquisiti- 
vo sao prejudicados em pessoas acima do peso, e condigdes sociais 
desfavoraveis, como a ausencia de relates romanticas, sao mais 
comuns. Alem disso, os individuos obesos se defrontam com aces- 
so limitado aos cuidados de saude e podem receber diagnostics e 
tratamento tendenciosos por parte das operadoras de saude clrnica 
e mental. 

TRATAMENTO 

Conforme mencionado, muitos pacientes tratados rotineiramente 
para obesidade podem desenvolver ansiedade ou depressao. Foi re- 
latada alta incidencia de transtornos emocionais entre pessoas obe- 
sas submetidas a tratamento hospitalar de longo prazo com jejum ou 
com rigorosa restrigao calorica. Pacientes obesos com psicopatolo- 
gia extensa, aqueles com historia de transtorno emocional durante a 
dieta e aqueles em meio a uma crise vital devem tentar redugao do 
peso com cautela e com supervise atenta. 


Dieta 

A base da redugao de peso e simples - estabelecer um deficit calorico 
com a ingestao calorica abaixo do debito. A forma mais simples de 
reduzir a ingestao calorica e por meio de uma dieta de baixas calo- 
rias. Essa estrategia requer uma quantidade adequada de ingestao de 
protema com ingestao balanceada de carboidratos e gordura e deve 
ser feita com supervise medica. Os melhores efeitos a longo pra¬ 
zo sao atingidos com uma dieta balanceada que contenha alimentos 
prontamente acessfveis. Para a maioria das pessoas, a dieta redutora 
mais satisfatoria consiste em seus alimentos habituais em quantidades 
determinadas com o auxflio de tabelas dos valores alimentares, que 
estao dispomveis em livros tradicionais sobre dieta. Essa dieta oferece 
a melhor chance de manutengao da perda de peso a longo prazo. Gor- 
duras totais nao modificadas sao usadas para perda de peso a curto 
prazo, mas tern morbidade associada, incluindo hipotensao ortostati- 
ca, diurese de sodio e balango de nitrogenio prejudicado. 

Dietas cetogenicas sao dietas com alto teor gorduroso e proteico 
usadas para promover perda de peso. Elas tern alto conteudo de coles- 
terol e produzem cetose, que esta associada a nausea, hipotensao e le- 
targia. Muitas pessoas obesas acham tentador usar uma dieta nova ou 
ate mesmo bizarra. A Tabela 15.4-5 contem detalhes e comparagdes dos 
varios tipos de dietas. Seja qual for a eficacia, essas dietas podem ter, em 
grande parte, resultados devido a sua monotonia. Quando uma pessoa in- 
terrompe uma dieta e retorna a alimentagao habitual, os incentivos para 
comer em excesso sao multiplicados. 

Em geral, o melhor metodo de perda de peso e uma dieta balan¬ 
ceada de 1.100 a 1.200 calorias. Ela pode ser seguida por longos perfo- 
dos, mas deve ser suplementada com vitaminas, particularmente ferro, 
acido folico, zinco e vitamina B 6 . 



TABELA 15.4-5 
Tipos de dietas 


Tipo de dieta 

Deficit calorico 

Perda de peso 

Medidas suplementares 
importantes 

Conteudo 

Dieta de baixas calorias 

-500 a -1.000 cal/dia 

0,5-1 kg/sem 

O registro da dieta e 
muito importante para 

0 sucesso 

Carboidrato 55% 

Protema 15% 

Gordura < 30% 

Dieta de muito baixas 
calorias 

800 cal/dia 

15-25% em 8-12 sem 

Suporte e monitoramento 
dos eletrolitos 

Protema 70-100 g/dia subs- 
tituigao total de vitaminas/ 
minerais/eletrolitos 

Jejum 

Dietas populares 

< 200 cal/dia 

50% da perda de 
peso e peso da agua 

Perigoso e nao e mais 
feito 

Lfquidos 

1. Dieta de South Beach/ 
New Diet Revolution/ 
Zone diet 

< 30 g de carb/dia 

9 kg em 6 meses 

Diffci 1 de acompanhar 
por um longo perfodo 
de tempo. Efeitos car- 
dfacos ou renais preci- 
sam ser avaliados 

Alta gordura, baixo 
carboidrato 

2. Vigilantes do Peso/ 
Jenny Craig/Nutrisystem 

O objetivo e oferecer 
uma grande variedade 
de opgoes, mantendo 
um balango energetico 
negativo 

V 2 -I kg/sem 

Demonstrou reduzir 
colesterol e pressao 
arterial 

Gorduras modificadas, redu¬ 
gao balanceada de nutrien- 
tes, 20-30% de gordura, 15- 
20% de protema, 55-60% 
de carboidrato 

3. Programa Ornish/Pro- 
grama Pritikin 

Principalmente dieta vege- 
tariana, sem cafema, sem 
restrigao calorica, apenas 
um tipo de alimento 


Combina meditagao, 
redugao do estresse e 
cessagao do tabagismo 

Gordura muito baixa, 

<10-19% calorias de gordu- 
ra/20% protema e 70% car¬ 
boidratos complexos, como 
frutas e graos 
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Exercfcio 

O aumento na atividade ffsica e uma parte importante de um regime 
para perda de peso. Como o gasto calorico na maioria das formas 
de atividade ffsica e diretamente proporcional ao peso corporal, 
as pessoas obesas gastam mais calorias do que as de peso normal 
com a mesma quantidade de atividade. Alem do mais, o aumento na 
atividade ffsica pode, na verdade, reduzir a ingestao alimentar por 
pessoas antes sedentarias. Essa combinagao de aumento no gasto ca¬ 
lorico e decrescimo na ingestao alimentar faz do aumento da ativida¬ 
de ffsica um aspecto altamente recomendavel de qualquer programa 
de redugao de peso. O exercfcio tambem ajuda a manter a perda de 
peso. Ele e essencial no tratamento da sfndrome metabolica. 

Mudan^a no estilo de vida 

Uma mudanga no estilo de vida capacita o paciente a estabelecer 
objetivos no manejo do peso. As estrategias simples de modificagao 
do estilo de vida que devem ser encorajadas incluem: 
Comportamento pessoal durante uma refeigao: 

► Comer lentamente e saborear cada porgao 

► Mastigar 30 vezes antes de engolir 

► Largar o garfo entre as mastigagoes 

► Retardar a ingestao por 2 a 3 minutos e conversar 

► Adiar um lanche por 10 minutos 

► Servir a comida em um prato menor 

► Dividir as porgoes ao meio para que seja permitida outra porgao 
Reduzir os estfmulos alimentares: 

► Comer somente em um local designado 

► Sair da mesa assim que terminar de comer 

► Nao combinar a alimentagao com outras atividades (p. ex., ler 
ou assistir a televisao) 

► Nao colocar travessas de comida na mesa 

► Estocar em casa opgoes de alimentos mais saudaveis 

► Fazer compras de alimentos depois de uma refeigao completa 

► Planejar as refeigoes 

► Fazer um diario alimentar para associar a ingestao a episodios 
de fome e nao fome 

► Substituir os lanches por outras atividades 


Farmacoterapia 

Varios medicamentos, alguns mais eficazes que outros, sao usa- 
dos para tratar obesidade. A Tabela 15.4-6 lista os medicamentos 
atualmente disponfveis para esse uso. O tratamento medicamentoso 
e eficaz porque suprime o apetite, mas pode-se desenvolver tole- 
rancia a esse efeito apos algumas semanas de uso. Pode ser usado 
um perfodo experimental inicial de quatro semanas com um medi- 
camento especffico; a seguir, se o paciente responder com perda de 
peso, o medicamento podera ser continuado para ver se ocorre o 
desenvolvimento de tolerancia. Se continuar efetivo, podera ser uti- 
lizado por um perfodo de tempo mais longo ate que seja alcangado 
o peso desejado. 

Orlistat. Um medicamento para perda de peso aprovado pela 
Food and Drug Administration (FDA) para uso a longo prazo e o 
orlistat, um inibidor seletivo da lipase gastrica e pancreatica que 
reduz a absorgao da gordura da dieta (que e, entao, excretada nas 
fezes). Em ensaios clfnicos, o orlistat (120 mg, tres vezes ao dia), em 
combinagao com uma dieta com baixas calorias, induziu perdas de 
aproximadamente 10% do peso inicial nos seis primeiros meses, as 
quais foram, em geral, mantidas de forma satisfatoria por perfodos 
de ate 24 meses. Devido a seu mecanismo de agao periferica, o or¬ 
listat, de modo geral, esta livre dos efeitos no sistema nervoso cen¬ 
tral (i.e., aumento nos batimentos cardfacos, boca seca, insonia) que 
estao associados a maioria dos medicamentos para perda de peso. 
Seus principais efeitos adversos sao gastrintestinais; os pacientes 
precisam consumir 30% ou menos calorias de gordura para prevenir 
eventos adversos que incluem fezes oleosas, flatulencia com secre- 
gao e urgencia fecal. 

Siblltramina. A sibutramina e uma (3-feniletilamina que inibe 
a recaptagao de serotonina e norepinefrina (e dopamina ate certo 
ponto). Foi aprovada pela FDA em 1997 para perda de peso e manu- 
tengao da perda de peso (i.e., uso prolongado). 

Lorcaserina. A lorcaserina foi aprovada pela FDA para trata¬ 
mento da obesidade em adultos. Trata-se de um agonista seletivo da 
serotonina que suprime o apetite e reduz a ingestao alimentar. Um 
ensaio duplo-cego, controlado com placebo, mostrou que pacientes 
obesos perderam aproximadamente 4% mais de seu peso corporal 
em um ano enquanto usavam lorcaserina, comparados com os con- 



TABELA 15.4-6 

Medicamentos comuns para o tratamento da obesidade 


Nome generico 

Variagao habitual da dosagem (mg/dia) 

Anfetamina e dextroanfetamina 

12,5-20 

Metanfetamina 

10-15 

Benzofetamina 

75-150 

Fendimetrazina 

105 

Hidrocloreto de fentermina 

18,75-37,5 

Resina 

15-30 

Hidrocloreto de dietilpropiona 

75 

Mazindol 

3-9 

Sibutramina 

10-15 

Orlistat 

360 

Lorcaserina 

10 duas vezes ao dia 

Fentermina-topiramato 

3,75-15 fentermina 


23-92 topiramato 
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troles. Alem disso, a perda de peso foi mantida em 70% dos pacien- 
tes que a usaram por dois anos. Outro ensaio mostrou que indivfduos 
obesos que receberam lorcaserina 10 mg 1 a 2 vezes por dia junto 
com programas nutricionais e de exercicios perderam 6% de seu 
peso corporal depois de um ano. A dosagem recomendada e de 10 
mg duas vezes ao dia. Se o paciente nao obtem redugao de 5% de 
seu peso corporal em 12 semanas de intervengao, o tratamento com 
esse farmaco deve ser descontinuado. Os efeitos colaterais do farma- 
co incluem cefaleias, tontura, fadiga, nausea, boca seca e constipa- 
gao. Efeitos colaterais raros, mas graves, incluem um desequilfbrio 
qufmico (smdrome da serotonergica), pensamentos suicidas, proble- 
mas psiquiatricos e problemas com a memoria ou a compreensao. 
Gestantes nao devem utiliza-lo. 

Fentermina-topiramato. A fentermina-topiramato foi aprova- 
da pela FDA para tratamento de manejo do peso junto com dieta e 
exercfcio. Ela combina doses mais baixas de fentermina de liberagao 
imediata, um farmaco para perda de peso prescrito para uso de curta 
duragao, e topiramato com liberagao controlada, um anticonvulsi- 
vante. Os pacientes devem iniciar com a dose mais baixa (3,75 mg 
de fentermina/23 mg de topiramato de liberagao estendida) e depois 
aumentar para a dose recomendada (7,5 mg/46 mg). Em algumas cir- 
cunstancias, os pacientes podem ter sua dose aumentada para a dose 
mais alta (15 mg/92 mg). Em ensaios clmicos, os pacientes demons- 
traram uma media de perda de peso variando de 7% (dose mais baixa) 
a 9% (dose recomendada), em comparagao com aqueles recebendo 
placebo. Os efeitos colaterais incluem parestesia, boca seca, paladar 
alterado, aumento na frequencia cardfaca, possfveis defeitos congeni- 
tos e problemas psiquiatricos (depressao, pensamentos suicidas, me¬ 
moria e concentragao prejudicadas). Se nao houver uma redugao de 
3% no peso corporal depois de 12 semanas usando a dose recomenda¬ 
da, a dosagem podera ser aumentada para a mais alta. Se nao houver 
uma redugao de 5% no peso corporal depois de 12 semanas com a 
dose mais alta, o tratamento com o farmaco deve ser descontinuado. 

Cirurgia 

Gastroplastia. A gastroplastia vertical com bandagem (GVB) 
e uma operagao unicamente restritiva que envolve a criagao de um 
pequeno reservatorio, ou bolsa gastrica, medindo 12 a 20 mL de vo¬ 
lume, que esvazia os resfduos do estomago por meio de uma safda 
calibrada ou com bandagem. Em media, os pacientes perdem cerca 
de 18 a 22 quilos do peso corporal em excesso entre o primeiro e 
segundo ano pos-operatorios. Podem ocorrer vomitos, desequilfbrio 
eletrolftico e obstrugao. Uma smdrome denominada dumping , que 
consiste em palpitagoes, fraqueza e sudorese, pode se seguir aos 
procedimentos cirurgicos em alguns pacientes se ingerirem grandes 
quantidades de carboidratos em uma unica refeigao. Devido a essas 
complicagoes, atualmente a GVB so e realizada em poucos centros 
nos Estados Unidos. 

Bypass gastrico. Desde o infcio da decada de 1990, o bypass 
gastrico (Fig. 15.4-3) substituiu em grande parte a GVB como a ope¬ 
ragao de escolha. O procedimento envolve a divisao do estomago em 
duas bolsas - uma pequena bolsa superior e uma bolsa “remanescen- 
te” inferior maior - e, entao, o rearranjo do intestino delgado para se 
conectar a ambas. A perda de peso esperada e, em media, 70% do 
excesso de peso corporal, com a perda maxima ocorrendo aos tres 
anos apos a operagao (Fig. 15.4-4). As principals complicagoes dessa 
cirurgia ocorrem principalmente durante o perfodo perioperatorio. 



FIGURA 15.4-3 

Bypass gastrico em Y de Roux (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P, 
eds. Kaplan & Sadock Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com permissao.) 

A mortalidade e menor que 0,5% e e, sobretudo, devida a embolia 
pulmonar ou sepse secundaria a um vazamento anastomotico. De- 
ficiencias de vitamina B 12 e ferro podem estar presentes e requerem 
suplementagao oral. Todos os pacientes precisam tomar multivitami- 
nas no pos-operatorio e ser acompanhados a intervalos regulares para 
avaliagao nutricional. Cerca de 10 a 15% deles nao conseguirao atin- 
gir uma perda de peso relevante ou irao recuperar uma quantidade 
significativa do peso perdido depois de 2 ou 3 anos. Is so, em geral, se 
deve ao consumo de carboidratos, como batatas fritas ou outros sal- 
gadinhos. O tratamento psicologico de comportamentos alimentares 
anormais e essencial para prevenir o ganho de peso. 

Bandagem gastrica. A banda gastrica ajustavel laparoscopica 
foi aprovada pela FDA em 2002 e e uma das operagoes menos inva- 
sivas para obesidade, porque nao envolve cortes do estomago ou do 
intestino. O procedimento envolve a colocagao de uma banda em tor- 
no da parte superior do estomago, criando um estomago menor acima 
da banda e um estomago maior abaixo dela (Fig. 15.4-5). O estoma¬ 
go menor permite que o paciente se sinta satisfeito mais rapidamen- 
te, reduzindo, assim, a quantidade de alimento ingerida. A perda de 
peso media e em torno de 37 a 50% do peso corporal em excesso. As 
complicagoes estao relacionadas a movimento da banda, erosao, mau 
funcionamento e deslizamento (formagao de hernia no estomago pela 
banda). A melhora no design da banda e as tecnicas mais recentes de 
colocagao parecem estar reduzindo as complicagoes. 

Outros metodos. A remogao cirurgica de gordura (lipectomia) 
nao tern efeito de longo prazo na perda de peso, assim como a lipo- 
aspiragao, que tern valor apenas por motivos esteticos. Atualmente, 
e recomendada cirurgia bariatrica em indivfduos que tern complica¬ 
goes de saude graves relacionadas com obesidade e IMC acima de 
35 kg/m 2 (ou IMC acima de 40 kg/m 2 na ausencia de complicagoes 
de saude importantes). Antes da cirurgia, os candidatos devem ter 
tentado perder peso usando opgoes mais tradicionais e mais seguras 
de dieta, exercicios e medicamentos para perda de peso. 

Psicoterapia 

Os problemas psicologicos das pessoas obesas variam, e nao exis- 
te um tipo de personalidade em particular que seja mais propenso 
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FIGURA 15.4-4 

A. Fotografia pre-operatoria de uma mulher que perdeu 63 quilos apos cirurgia de bypass gastrico laparoscopico com deflagao significativa 
e ma qualidade da pele. B. Fotografia pos-operatoria apos lifting vertical estendido da coxa demonstra maior firmeza da pele e melhora 
extraordinaria na aparencia da coxa. (De Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th 
ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com permissao.) 


a obesidade. Alguns pacientes respondem a terapia psicodinamica 
orientada para o insight , mas esse tratamento nao tem tido muito 
sucesso. A descoberta das causas inconscientes da ingestao exces- 
siva pode nao alterar o comportamento das pessoas que comem de- 
mais em resposta ao estresse, embora possa servir para acrescentar 
outros metodos de tratamento. Anos depois de uma psicoterapia de 
sucesso, muitas pessoas que comem em excesso continuam a faze-lo 
diante de situates de estresse. As pessoas obesas parecem particu- 
larmente vulneraveis a dependencia excessiva de um terapeuta, e a 
regressao desmedida que pode ocorrer durante essas psicoterapias 
deve ser monitorada com cuidado. 



FIGURA 15.4-5 

Banda gastrica laparoscopica ajustavel. (De Sadock BJ, Sadock VA, 
Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychia¬ 
try. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009, com 
permissao.) 


Modificagao do comportamento tem sido a mais bem-sucedi- 
da de todas as abordagens terapeuticas para obesidade e e conside- 
rada o metodo de escolha. Os pacientes sao ensinados a reconhecer 
sinais externos que estao associados a alimentagao e a fazer registros 
diarios dos alimentos consumidos em circunstancias particulares, 
como quando estao no cinema ou assistindo a televisao, ou durante 
certos estados emocionais, como ansiedade ou depressao. Eles tam- 
bem sao ensinados a desenvolver novos padroes alimentares, como 
comer devagar, mastigar bem a comida, nao ler enquanto comem e 
nao comer entre as refei^oes ou quando nao estao sentados. Terapias 
de condicionamento operante que usam recompensas, como o elo- 
gio ou roupas novas, para refo^ar a perda de peso tambem tiveram 
sucesso. A terapia de grupo ajuda a manter a motiva^o, a promover 
a identifica^ao entre os membros que perderam peso e a fornecer 
educagao sobre nutrigao. 

Abordagem abrangente 

O National Heart, Lung, and Blood Institute formulou recomenda- 
5 oes fundamentais para pacientes e o publico referentes a perda de 
peso. Essas recomenda^oes estao listadas na Tabela 15.4-7. 

SINDROME METABOLICA 

A smdrome metabolica consiste em um grupo de anormalidades 
metabolicas associadas a obesidade e que contribui para um risco 
aumentado de doen 9 a cardiovascular e diabetes tipo 2. A smdrome 
e diagnosticada quando um paciente tem tres ou mais dos seguintes 
fatores de risco: (1) obesidade abdominal, (2) nfvel alto de triglice- 
rfdeos, (3) nfvel baixo de colesterol HDL, (4) hipertensao e (5) nfvel 
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TABELA 15.4-7 

Recomendagoes fundamentals para um peso saudavel 


► Perda de peso para baixar a pressao arterial elevada em pessoas com sobrepeso ou obesas com hipertensao. 

► Perda de peso para baixar nfveis elevados de colesterol total, lipoprotefna de baixa densidade (colesterol LDL) e triglicerfdeos e ele- 
var nfveis baixos de lipoprotefna de alta densidade (colesterol HDL) em pessoas com sobrepeso ou obesas com dislipidemia. 

► Perda de peso para baixar nfveis elevados de glicose no sangue em pessoas com sobrepeso ou obesas com diabetes tipo 2. 

► Usar o fndice de massa corporal (IMC) para classificar sobrepeso e obesidade e estimar o risco relativo de doenga, comparados com 
o peso normal. 

► A circunferencia da cintura deve ser usada para avaliar o conteudo de gordura abdominal. 

► O objetivo inicial da terapia para perda de peso deve ser reduzir o peso corporal em aproximadamente 10% da linha de base. Com 
o sucesso, e se justificado, podera ser tentada uma perda adicional. 

► A perda de peso deve ser cerca de Vi a 1 kg por semana por um perfodo de 6 meses, com a estrategia posterior baseada na quanti- 
dade de peso perdido. 

► Dietas de baixa caloria (DBC) para perda de peso em pessoas com sobrepeso e obesas. Reduzir a gordura como parte de uma DBC 
e uma maneira pratica de reduzir calorias. 

► Reduzir apenas a gordura alimentar sem reduzir calorias nao e suficiente para a perda de peso. Entretanto, a redugao da gordura 
alimentar, junto com a redugao de carboidratos na dieta, pode ajudar a reduzir calorias. 

► Uma dieta planejada individualmente para ajudar a criar um deficit de 500 a 1.000 kcal/dia deve ser parte integrante de qualquer 
programa que vise atingir uma perda de peso de Vi a 1 kg por semana. 

► A atividade ffsica deve fazer parte de uma terapia abrangente para perda de peso e um programa de controle do peso porque (1) 
contribui de forma modesta para a perda de peso em adultos com sobrepeso ou obesos, (2) pode reduzir a gordura abdominal, (3) 
aumenta a aptidao cardiorrespiratoria e (4) pode ajudar na manutengao da perda de peso. 

► A atividade ffsica deve ser parte integrante da terapia para perda de peso e manutengao do peso. No infcio, devem ser encorajados 
nfveis moderados de atividade ffsica por 30 a 45 minutos, 3 a 5 dias por semana. Todos os adultos devem estabelecer um objetivo 
a longo prazo de acrescentar pelo menos 30 minutos ou mais de atividade ffsica de intensidade moderada na maioria dos dias da 
semana, ou preferencialmente em todos. 

► E recomendada a combinagao de uma dieta de calorias reduzidas e o aumento da atividade ffsica porque isso produz uma perda de 
peso que tambem pode resultar em redugao na gordura abdominal e em aumento na aptidao cardiorrespiratoria. 

► Terapia comportamental e um adjunto util quando incorporada ao tratamento para perda de peso e manutengao do peso. 

► A terapia para perda de peso e manutengao do peso deve empregar a combinagao de DBCs, aumento da atividade ffsica e terapia 
comportamental. 

► Depois do sucesso na perda de peso, a probabilidade de manutengao dessa perda e reforgada por um programa que consiste em tera¬ 
pia alimentar, atividade ffsica e terapia comportamental, o qual deve ser continuado indefinidamente. Tambem pode ser usada terapia 
medicamentosa. No entanto, ainda nao foi estabelecida a seguranga e a eficacia dos medicamentos alem de 1 ano de tratamento. 

► Um programa de manutengao do peso deve ser uma prioridade apos os 6 meses iniciais de terapia para perda de peso. 


(Formulada pelo Obesity Education Institute, National Institute of Health.) 


elevado de glicose sangufnea de jejum. A Tabela 15.4-8 lista os cri- 
terios conforme apresentados pela Organizagao Mundial da Saude 
(OMS). Acredita-se que a sfndrome ocorra em cerca de 30% da po- 
pulagao norte-americana, mas tambem e muito conhecida em outros 
pafses industrializados em todo o mundo. 

A causa da sfndrome e desconhecida, mas obesidade, resis¬ 
tencia a insulina e vulnerabilidade genetica estao envoividas. O tra¬ 
tamento implica perda de peso, exercfcios e o uso de estatinas e anti- 
-hipertensivos, quando necessario, para reduzir os nfveis lipfdicos e 
a pressao arterial, respectivamente. Devido ao risco aumentado de 
mortalidade, e importante que a sfndrome seja reconhecida de forma 
precoce e tratada. 

Medicamentos antipsicoticos de segunda geragao (atfpicos) 
foram considerados uma causa de sfndrome metabolica. Em pa- 
cientes com esquizofrenia, o tratamento com esses medicamentos 
pode causar aumento rapido no peso corporal nos primeiros meses 
de terapia, o que pode continuar por mais de um ano. Alem disso, 
resistencia a insulina originando diabetes tipo 2 foi associada a um 
perfil lipfdico aterogenico. 

Clozapina e olanzapina sao as duas drogas mais implicadas, 
mas outros antipsicoticos atfpicos tambem podem estar envolvidos. 

Pacientes com a prescrigao de medicamentos antipsicoticos 
de segunda geragao devem ser monitorados periodicamente com he- 
moglobina Ale e nfveis glicemicos de jejum no sangue no infcio do 
tratamento e durante seu curso. Os perfis lipfdicos tambem devem 


ser obtidos. A Tabela 15.4-9 lista procedimentos de rastreamento 
para pacientes que estao utilizando esses medicamentos. 

As reagoes psicologicas a sfndrome metabolica dependem 
dos sinais e sintomas experimentados pelo paciente. Aqueles que 

TABELA 15.4-8 

Criterios clmicos da Organizagao Mundial da 
Saude para smdrome metabolica 

Resistencia a insulina, identificada por 1 dos seguintes: 

► Diabetes tipo 2 

► Glicemia de jejum alterada 

► Tolerancia a glicose prejudicada 

► Ou, para aqueles com nfveis glicemicos de jejum normais 
(< 100 mg/dL), absorgao da glicose abaixo do menor quartil 
para a populagao em investigagao sob condigoes hiperinsu- 
linemicas, euglicemicas 

Mais algum dos seguintes: 

► Medicamento anti-hipertensivo e/ou hipertensao (>140 
mmHg sistolico ou > 90 mmHg diastolico) 

► Triglicerfdeos plasmaticos > 150 mg/dL (> 1 ,7 mmol/L) 

► IMC > 30 kg/m 2 e/ou relagao cintura:quadril > 0,9 em ho- 
mens, > 0,85 em mulheres 

► Taxa de excregao de albumina urinaria > 20 jig/min ou 
razao albumina:creatina > 30 mg/g 
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TABELA 15.4-9 

Rastreamento dos pacientes antes de prescrever 
antipsicoticos 

► Historia pessoal de obesidade 

► Historia familiar de obesidade 

► Diabetes 

► Dislipidemias 

► Hipertensao 

► Doenga cardiovascular 

► fndice de massa corporal 

► Circunferencia da cintura na altura do umbigo 

► Pressao arterial 

► Glicose plasmatica de jejum 

► Perfil lipfdico de jejum 

(Dados da American Diabetes Association; 2004.) 

sofrem essencialmente de obesidade precisam lidar com questoes 
de autoestima por estarem com sobrepeso, alem do estresse por 
participarem de programas para perda de peso. Em muitos casos de 
obesidade, a ingestao alimentar e uma forma de satisfazer neces- 
sidades profundas de dependencia. Quando e perdido peso, alguns 
indivfduos ficam deprimidos ou ansiosos. Foram reportados casos 
de psicose em alguns pacientes significativamente obesos durante 
ou depois do processo de perda de uma grande quantidade de peso. 
Outras discrepancias metabolicas, em particular variagoes do agu- 
car no sangue, podem vir acompanhadas de irritabilidade ou outras 
alteragoes do humor. Por fim, fadiga e uma ocorrencia comum em 
pacientes com essa smdrome. A medida que a condigao melhora, 
sobretudo se exercfcios fizerem parte do regime, a fadiga, por fim, 
diminui, mas os pacientes podem ser mal diagnosticados com trans- 
torno distfmico ou smdrome da fadiga cronica se nao forem conside- 
radas as causas metabolicas da fadiga. 
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Sono normal e transtornos do sono-vigiiia 


A 16.1 Sono normal 


O sono e um dos comportamentos humanos mais significativos, ocu- 
pando aproximadamente um tergo da vida. Trata-se de um compor- 
tamento universal demonstrado em toda especie animal estudada, de 
insetos a mamfferos. E um processo que o cerebro requer para um fun- 
cionamento adequado. Privagao prolongada do sono leva a prejufzos 
ffsicos e cognitivos graves, podendo levar a morte. Ele pode parecer 
um processo passivo, mas costuma estar associado com alto grau de 
ativagao cerebral. Existem diversos tipos distintos de sono que diferem 
quantitativa e qualitativamente. Cada tipo tern caracterfsticas unicas, 
importancia funcional e mecanismos regulatorios. Privar uma pessoa 
seletivamente de um tipo especifico de sono produz rebote compensa¬ 
tors quando o indivfduo pode dormir a vontade. O sono e relevante 
sobretudo para a psiquiatria, visto que perturbagoes do sono podem 
ocorrer em praticamente todas as doengas psiquiatricas e costumam 
fazer parte dos criterios diagnostics para transtornos especificos. 

Os gregos antigos atribufam a necessidade de dormir ao deus 
Hypnos (sono) e a seu filho, Morfeu, tambem uma criatura da noite, que 
trazia sonhos em forma humana. Os sonhos exerceram um importante 
papel na psicanalise. Freud acreditava que os sonhos fossem a “estrada 
real para o inconsciente”. Eles figuraram em destaque na arte e na litera- 
tura desde a antiguidade ate os dias atuais. 

ELETROFISIOLOGIA DO SONO 

O sono e composto de dois estados fisiologicos: sono nao REM e 
sono REM. No sono nao REM, que e composto dos estagios 1 a 4, a 
maioria das fungoes ffsicas e nitidamente menor do que na vigflia. O 
sono REM e um tipo de sono qualitativamente diferente, caracteri- 
zado por altos nfveis de atividade cerebral e fisiologica semelhantes 
aos da vigflia. Cerca de 90 minutos apos o infcio do sono, o nao 
REM passa ao primeiro episodio REM da noite. A latencia de 90 mi¬ 
nutos do REM e um achado consistente em adultos sadios; encurta- 
mento da latencia do REM ocorre em transtornos como narcolepsia 
e transtornos depressivos. 

Para aplicagoes clfnicas e de pesquisa, o sono e em geral clas- 
sificado em perfodos de 30 segundos, com estagios definidos pela 
pontuagao visual de tres parametros: eletrencefalograma (EEG), 
eletro-oculograma (EOG) e eletromiograma (EMG) registrados 
abaixo do queixo. O EOG registra os movimentos rapidos conjuga- 
dos dos olhos, que sao a caracterfstica identificadora do estado do 
sono (pouco ou nenhum movimento dos olhos ocorre no sono nao 
REM); o padrao de EEG consiste em atividade rapida, aleatoria e de 
baixa voltagem, com ondas de serrote (Fig. 16.1-1); o EMG mostra 
uma redugao marcante no tonus muscular. Os criterios definidos por 


Allan Rechtschaffen e Anthony Kales em 1968 sao aceitos na prati- 
ca clfnica e em pesquisas ao redor do mundo (Tab. 16.1-1). 

Em pessoas sadias, o sono nao REM e um estado hipoati- 
vo em relagao a vigflia. A frequencia cardfaca costuma baixar a 5 a 
10 batidas por minuto abaixo do nfvel de repouso acordado e e muito 
regular. A respiragao e afetada da mesma forma, e a pressao arterial 
tambem tende a baixar, com poucas variagoes minuto a minuto. O po- 
tencial muscular em repouso da musculatura corporal e mais baixo no 
sono REM do que quando desperto. Movimentos corporais episodicos 
e involuntarios estao presentes no sono nao REM. Ha muito poucos, 
ou nenhum, REM, e raramente ha eregoes penianas nos homens. O 
fluxo sangufneo pela maioria dos tecidos, incluindo o cerebral, e ligei- 
ramente reduzido. 

As porgoes mais profundas do sono nao REM (estagios 3 e 4) as 
vezes sao associadas com caracterfsticas incomuns de despertar. Quan¬ 
do as pessoas sao acordadas de 30 minutos a 1 hora apos o infcio do 
sono (em geral no sono com ondas lentas), elas estao desorientadas, 
e seu pensamento e desorganizado. Breves despertares do sono com 
ondas lentas tambem estao associadas com amnesia para eventos que 
ocorrem durante o despertar. A desorganizagao durante o despertar dos 
estagios 3 ou 4 pode resultar em problemas especificos, incluindo enu- 
rese, sonambulismo e pesadelos ou terrores notumos do estagio 4. 

Mensuragoes poligraficas durante o sono REM demonstram 
padroes irregulares, as vezes semelhantes aos padroes de excitagao 
quando desperto. Se os pesquisadores nao estivessem cientes do 
estagio comportamental e acabassem gravando diversas medidas 
fisiologicas (alem do tonus muscular) durante perfodos REM, certa- 
mente concluiriam que a pessoa ou o animal estudados estariam em 
um estagio desperto ativo. Em razao dessa observagao, o sono REM 
tambem foi chamado de sono paradoxal. Pulso, respiragao e pressao 
arterial nos seres humanos Ream todos elevados durante o sono REM 
(muito mais do que no nao REM e frequentemente mais elevados do 
que quando acordados). Ainda mais impressionante do que o nfvel ou 
a frequencia e a variabilidade minuto a minuto. O oxigenio no cere¬ 
bro aumenta durante o sono REM. A resposta ventilatoria aos nfveis 
mais elevados de dioxido de carbono (C0 2 ) e deprimida durante o 
sono REM, de modo que nenhum aumento no volume corrente ocor¬ 
re conforme aumenta a pressao parcial do dioxido de carbono (Pco 2 ). 
A termorregulagao fica alterada durante o sono REM. Diferentemen- 
te da condigao homeotermica da regulagao de temperaturas durante 
o estado desperto ou o sono nao REM, uma condigao pecilotermica 
(um estado em que a temperatura do animal varia com as alteragoes 
na temperatura do ambiente) prevalece durante o sono REM. A pe- 
cilotermia, que e uma caracterfstica dos repteis, resulta em uma in- 
capacidade de responder a alteragoes na temperatura ambiente com 
tremores ou suores, dependendo de qual seja a resposta apropriada 
para manter a temperatura do corpo. Quase todo perfodo REM em 
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Estagios do sono humano 


Acordado (olhos abertos) 


| 50 [iV 


Acordado (olhos fechados) 


Estagio I 


Ondas do vertex 




Estagio II 


-Complexo K 


Fuso de sono 

--—j 



Sono de ondas lentas (Estagios III e IV) 



Ondas em dente de serra 




FIGURA 16.1-1 

Padroes de eletrencefalograma para estagios do sono e da vigflia dos seres humanos. REM, movimento rapido dos olhos. (Extrafda de Butkov 
N. Atlas of Clinical Polysomnography. Medford, OR: Synapse Media; 1996, com permissao.) 



TABELA 16.1-1 

Estagios do sono - criterios eletrofisiologicos 



Eletrencefalograma 

Eletro-oculograma 

Eletromiograma 

Acordado 

Nao REM 

Atividade de baixa voltagem e frequencia mista; ativi- 
dade alfa (8-13 cps) com olhos fechados 

Movimentos dos olhos e pis- 
cadas dos olhos 

Atividade tonica e movimentos 
musculares elevados 

Estagio 1 

Atividade de baixa voltagem e frequencia mista; ativi¬ 
dade teta (3-7 cps), ondas agudas do vertex 

Movimentos lentos dos olhos 

Atividade tonica ligeiramente 
reduzida em comparagao com 
estagio desperto 

Estagio II 

Frequencia mista de baixa voltagem com fusos de sono 
(complexos de 12-14 cps) e complexos K (onda agu- 
da negativa, seguida de onda lenta positiva) 

Nenhum movimento ocular 

Baixa atividade tonica 

Estagio III 

Ondas lentas (< 2 cps) de alta amplitude (> 75 mV) 
ocupando de 20 a 50% do perfodo 

Nenhum movimento ocular 

Baixa atividade tonica 

Estagio IV 

Ondas lentas de alta amplitude ocupando >50% do 
perfodo 

Nenhum movimento ocular 

Baixa atividade tonica 

Sono REM 

Atividade de baixa voltagem e frequencia mista; ondas 
em dente de serra, atividade teta e atividade alfa lenta 

REMs 

Atonia com contragoes fasicas 


cps, ciclos por segundo; REM, movimento rapido dos olhos. 

(Criterios extraidos de Rechtschaffen A, Kales A. A Manual of Standardized Terminology , Techniques, and Scoring System for Sleep Stages of Human Subjects. 
UCLA, Los Angeles: Brain Information Service/Brain Research Institute; 1968, com permissao.) 
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Perfodo de sono total 


Latencia Latencia 
do sono do REM 



FIGURA 16.1-2 

Padrao de sono em um sujeito jovem e sau- 
davel. REM, movimento rapido dos olhos. 
(Extrafda de Gillian JC, Seifritz E, Zoltoltoski 
RK, Salin-Pascual RJ. Basic science of sle¬ 
ep. In: Sadock BJ, Sadock VA, eds. Kaplan 
& Sadock's Comprehensive Textbook of 
Psychiatry. 7 th ed. Vol. 1. Philadelphia: Lip- 
pincott Williams & Wilkins; 2000:199, com 
permissao.) 


homens e acompanhado de eregao peniana parcial ou completa. Esse 
achado e clinicamente significativo na avaliagao das causas da im- 
potencia; o estudo da tumescencia peniana noturna e um dos exames 
laboratoriais do sono mais requisitados. Outra alteragao ffsica que 
ocorre durante o sono REM e a quase total paralisia dos musculos es- 
queleticos (posturais). Emrazao dessa inibigao motora, o movimento 
corporal e ausente durante o sono REM. Provavelmente a caracte- 
rfstica mais distinta do sono REM sejam os sonhos. Pessoas desper- 
tadas durante esse perfodo com frequencia (de 60 a 90% das vezes) 
relatam que estavam sonhando. Os sonhos que ocorrem durante o 
sono REM costumam ser abstratos e surreais. Eles tambem ocorrem 
durante o sono nao REM, mas costumam ser lucidos e propositados. 

A natureza cfclica do sono e regular e confiavel; um perfodo 
REM ocorre a cada 90 ou 100 minutos durante a noite (Fig. 16.1-2). 
O primeiro perfodo REM tende a ser o mais curto, normalmente du- 
rando menos de 10 minutos; perfodos REM posteriores podem durar 
ate 15 a 40 minutos cada. A maioria dos perfodos REM acontece no 
ultimo tergo da noite, enquanto a maior parte do estagio 4 do sono se 
da no primeiro tergo da noite. 

Esses padroes de sono mudam ao longo da vida da pessoa. No 
perfodo neonatal, o sono REM representa mais de 50% do perfodo 
total do sono, e o padrao EEG passa do estado alerta diretamente 
ao estado REM sem passar pelos estagios 1 a 4. Os recem-nascidos 
dormem cerca de 16 horas por dia, com breves perfodos despertos. 
Aos 4 meses, o padrao muda, de modo que a porcentagem total de 
sono REM cai para menos de 40%, e o sono ocorre com um perfodo 
inicial nao REM. No infcio da vida adulta, a distribuigao dos esta¬ 
gios do sono e como segue: 

NAO REM (75%) 

Estagio 1: 5% 

Estagio 2: 45% 

Estagio 3: 12% 

Estagio 4: 13% 

REM (25%) 

Essa distribuigao permanece relativamente constante na ve- 
lhice, apesar de haver uma redugao tanto no sono de ondas lentas 
quanto no sono REM nos idosos. 

REGULACAO DO SONO 

A maioria dos pesquisadores acredita que nao exista apenas um cen- 
tro simples de controle do sono, mas um pequeno numero de siste- 
mas ou centros interconectados que se localizam no tronco encefali- 
co e que se ativam e se inibem mutuamente. Muitos estudos tambem 
sustentam o papel da serotonina na regulagao do sono. A inibigao 
da sfntese de serotonina ou a destruigao do nucleo de rafe dorsal do 
tronco cerebral, que contem quase todos os corpos serotonergicos do 
cerebro, reduzem o sono por um perfodo consideravel. A sfntese e a 


liberagao de serotonina por neuronios serotonergicos sao influencia- 
das pela disponibilidade dos aminoacidos precursores desse neuro- 
transmissor, tal como L-triptofano. A ingestao de grandes quantida- 
des de L-triptofano (1 a 15 g) reduz a latencia do sono e o despertar 
noturno. No entanto, a deficiencia dessa substantia e associada com 
menos tempo de sono REM. Os neuronios que contem norepinefri- 
na, com corpos celulares localizados no locus ceruleus, exercem um 
importante papel no controle dos padroes de sono normals. Drogas 
e intervengoes que aumentam o disparo desses neuronios noradre- 
nergicos reduzem nitidamente o sono REM (neuronios REM-off) e 
aumentam a vigflia. Nos seres humanos com eletrodos implantados 
(para controle de espasmos), a estimulagao eletrica do locus ceru¬ 
leus perturba profundamente todos os parametros do sono. 

A acetilcolina no cerebro tambem esta envolvida no sono, 
em particular na produgao do sono REM. Em estudos com animais, 
a injegao de agonistas muscarfnicos colinergicos nos neuronios da 
formagao reticular pontina (neuronios REM-on) resulta em uma 
mudanga do estado desperto ao sono REM. Perturbagoes na ativi- 
dade colinergica central estao associadas com alteragoes do sono 
observadas no transtorno depressivo maior. Comparados com pes¬ 
soas saudaveis ou com controles psiquiatricos nao deprimidos, os 
pacientes que estao deprimidos apresentam perturbagoes nftidas dos 
padroes de sono REM. Essas perturbagoes incluem latencia encur- 
tada de REM (60 minutos ou menos), uma porcentagem maior de 
sono REM e uma mudanga na distribuigao de REM da ultima me- 
tade a primeira metade da noite. A administragao de um agonista 
muscarfnico, como a arecolina, a pacientes deprimidos durante o 
primeiro ou segundo perfodos nao REM resulta em um infcio rapido 
do sono REM. A depressao pode estar associada com supersensi- 
bilidade subjacente a acetilcolina. Farmacos que podem reduzir o 
sono REM, como os antidepressivos, produzem efeitos beneficos na 
depressao. De fato, cerca de metade dos pacientes com transtorno 
depressivo maior apresenta melhora temporaria quando e privada de 
sono ou quando o sono e restringido. No entanto, a reserpina, um 
dos poucos farmacos que aumentam o sono REM, tambem produz 
depressao. Pacientes com demencia do tipo Alzheimer apresentam 
perturbagao do sono caracterizada por sono REM e sono de ondas 
lentas reduzidos. A perda de neuronios colinergicos na porgao basal 
do prosencefalo foi apontada como causa dessas mudangas. 

A secregao de melatonina da glandula pineal e inibida por 
luz clara, entao as concentragoes sericas mais baixas de melatonina 
ocorrem durante o dia. O nucleo supraquiasmatico do hipotalamo 
pode agir como o local anatomico de um marca-passo circadiano 
que regula a secregao de melatonina e a condugao do cerebro a um 
ciclo sono-vigflia de 24 horas. Evidencias mostram que a dopamina 
tern um efeito de alerta. Drogas que aumentam concentragoes de 
dopamina no cerebro tendem a produzir excitagao e vigflia. Por sua 
vez, bloqueadores de dopamina, como a pimozida e as fenotiazinas, 
tendem a aumentar o tempo de sono. Uma suposta tendencia home- 
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ostatica para dormir, talvez na forma de uma substancia endogena 
- processo S pode se acumular durante perfodos de vigilia e in- 
duzir o sono. Outro componente - processo C - pode agir como um 
regulador da temperatura corporal e da duragao do sono. 

FUNCOES DO SONO 

As fungoes do sono foram examinadas de diversas maneiras. A 
maioria dos pesquisadores conclui que o sono exerce uma fungao 
homeostatica restaurativa e parece ser essencial ao funcionamento 
normal da termorregulagao e da conservagao de energia. Como o 
sono nao REM aumenta apos exercicio e fome, esse estagio pode 
estar associado com a satisfagao de necessidades metabolicas. 

Privagao de sono 

Perfodos prolongados de privagao do sono podem levar a desorgani- 
zagao do ego, alucinagoes e delfrios. Privar as pessoas de sono REM 
acordando-as no imcio desses ciclos aumenta o numero de perfodos 
REM e a quantidade de sono REM (aumento de rebote) quando po¬ 
dem dormir sem interrupgoes. Pacientes privados de REM podem 
exibir irritabilidade e letargia. Em estudos com ratos, a privagao de 
sono produz uma smdrome que inclui aparencia debilitada, lesoes de 
pele, aumento de ingesta alimentar, perda de peso, aumento de gasto 
de energia, redugao na temperatura corporal e morte. As alteragoes 
neuroendocrinas incluem aumento de norepinefrina e redugao dos 
niveis de tiroxina no sangue. 

Necessidade de sono 

Algumas pessoas tern sono naturalmente curto, necessitando de me- 
nos de 6 horas de sono por noite para funcionar de maneira adequa- 
da. Pessoas com sono longo precisam dormir mais de 9 horas por 
noite para funcionamento adequado. Estas tern mais perfodos REM 
e mais movimentos rapidos dos olhos em cada perfodo (conhecidos 
como densidade REM) do que aquelas que tern sono curto. As vezes, 
esses movimentos sao considerados uma medida da intensidade do 
sono REM e estao relacionados com a vivacidade do sonho. Pessoas 
com sono curto costumam ser eficientes, ambiciosas, socialmente 
adaptadas e satisfeitas. Pessoas com sono longo tendem a ser um 
pouco deprimidas, ansiosas e socialmente retraidas. A necessidade 
de sono aumenta com o trabalho fisico, exercicio, doenga, gravidez, 
estresse mental geral e atividade mental aumentada. Os perfodos 
REM aumentam apos esthnulos psicologicos fortes, como situagoes 
dificeis de aprendizado e estresse, e apos o uso de farmacos ou dro- 
gas que reduzem as catecolaminas do cerebro. 

Ritmo sono-vigilia 

Sem pistas extemas, o relogio natural do corpo segue um ciclo de 25 
horas. A influencia de fatores extemos (como o ciclo dia-noite, roti- 
nas diarias, perfodos de refeigao e outros sincronizadores externos) 
habitua a pessoa ao relogio de 24 horas. O sono tambem e influencia- 
do por ritmos biologicos. Em um perfodo de 24 horas, os adultos dor- 
mem uma ou duas vezes. Esse ritmo nao esta presente ao nascimento, 
desenvolvendo-se ao longo dos primeiros 2 anos de vida. Algumas 
mulheres exibem alteragoes no padrao de sono durante fases do ciclo 
menstrual. Sonecas em diferentes perfodos do dia diferem bastan- 
te em suas proporgoes de sono REM e nao REM. Em alguem que 
dorme normalmente a noite, uma soneca na manha ou ao meio dia 
inclui bastante sono REM, enquanto uma soneca no meio da tarde ou 
no inicio da noite tern muito menos sono REM. Um ciclo circadiano 
aparentemente afeta a tendencia a ter sono REM. Os padroes de sono 


nao sao os mesmos do ponto de vista fisiologico quando as pessoas 
dormem de dia ou durante o perfodo em que estao acostumadas a 
ficar acordadas; os efeitos psicologicos e comportamentais do sono 
tambem diferem. Em um mundo de industrias e comunicagoes que 
costuma funcionar 24 horas por dia, essas interagoes estao se tornan- 
do cada vez mais significativas. Mesmo em pessoas que trabalham a 
noite, interferencias com os diversos ritmos podem produzir proble- 
mas. O exemplo mais comum e o jet lag, em que, apos viajarem do 
leste ao oeste, as pessoas tentam convencer seus corpos a dormir em 
um perfodo fora de sincronia com alguns ciclos corporais. A maioria 
das pessoas adapta-se em alguns dias, mas algumas precisam de mais 
tempo. Particularidades no corpo dessas pessoas parecem envolver 
perturbagao e interferencia no ciclo de longo prazo. 
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▲ 16.2 Transtornos do sono-vigilia 


O sono e regulado por diversos mecanismos basicos, e, quando esses 
sistemas param de funcionar de maneira correta, ocorrem os trans¬ 
tornos do sono. A princfpio, os mais interessados nos transtornos do 
sono eram psiquiatras, psicologos e neurologistas. As ultimas tres 
decadas viram descobertas que transformaram a medicina do sono 
em uma area verdadeiramente multidisciplinar. Pesquisas que ilus- 
tram as consequencias medicas da respiragao perturbada do sono 
atrafram muitos especialistas em medicina interna e pneumologia 
para o campo. As pesquisas endocrinologicas e de ritmos circadia- 
nos relacionadas ao transtorno do sono-vigilia passaram da bancada 
do laboratorio para a beira do leito. Ainda assim, a seriedade dos 
transtornos do sono continua sendo pouco reconhecida pelo publico 
em geral e pela ampla maioria dos clmicos. 
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Os transtornos do sono sao perigosos e caros para tratar. Pes- 
quisas de apneia obstrutiva do sono verificam sua contribuigao para 
hipertensao, insuficiencia cardfaca e AVC. As pesquisas ligam mui- 
tas catastrofes industrials de importancia a sonolencia. A sonolencia 
e uma condigao grave e potencialmente letal que afeta nao apenas 
o indivfduo, mas sua famflia, seus colegas e a sociedade em geral. 
De fato, acidentes com vefculos automotores relacionados a sono 
representam uma grande preocupagao de seguranga publica, sendo 
que alguns estados nos Estados Unidos decretaram estatutos crimi¬ 
nals para dissuadir as pessoas de dirigir com sono. Os transtornos 
do sono representam um custo anual direto estimado em 16 bilhoes 
de dolares nos Estados Unidos, com os custos indiretos podendo 
chegar a mais de 100 bilhoes de dolares. A Tabela 16.2-1 lista os 
termos usados nesta segao para diagnosticar e descrever os trans- 
tomos do sono. 

CLASSIFICAGAO DOS TRANSTORNOS DO 
SONO NO DSM-5 

A 5 a edigao do Manual diagnostico e estatistico de transtornos men¬ 
tals (DSM-5), da American Psychiatric Association (APA), lista 10 
transtornos ou grupos de transtornos como transtornos do sono-vigf- 
lia. Classifica os transtornos do sono com base nos criterios diagnos- 
ticos clmicos e na etiologia presumida. Esses transtornos descritos 
no DSM-5 representam apenas uma fragao dos transtornos do sono 
conhecidos; eles estabelecem uma estrutura de avaliagao clfnica. 
As classificagoes dos transtornos do sono-vigflia de acordo com o 
DSM-5 incluem os seguintes: 

1. Transtomo de insonia 

2. Transtomo de hipersonolencia 

3. Narcolepsia 

4. Transtornos do sono relacionados a respiragao 

a. Apneia e hipopneia obstrutivas do sono 

b. Apneia central do sono 

i. Apneia central do sono tipo idiopatica 

ii. Respiragao de Cheyne-Stokes 

iii. Apneia central do sono comorbida com uso de opioides 

c. Hipoventilagao relacionada ao sono 

5. Transtornos do sono-vigflia do ritmo circadiano: 

a. Tipo fase do sono atrasada 

b. Tipo fase do sono avangada 

TABELA 16.2-1 

Medidas polissonograficas comuns 

Latencia do sono: perfodo de tempo desde o apagar das luzes ate 
o surgimento do estagio 2 do sono 

Despertar cedo na manha: tempo continuamente acordado des¬ 
de o ultimo estagio do sono ate o fim do registro de sono (em 
geral as 7h) 

Eficiencia do sono: perfodo total dormido ou perfodo total do 
registro do sono x 100 

Indice de apneia: numero de apneias maiores do que 10 segun- 
dos por hora de sono 

Indice de mioclono noturno: numero de movimento periodicos 
da perna por hora 

Latencia do movimento rapido dos olhos (REM): perfodo de tem¬ 
po desde o infcio do sono ate o primeiro perfodo REM da noite 

Perfodo REM no infcio do sono: sono REM nos primeiros 10 mi¬ 
nutes do sono 


c. Tipo sono-vigllia irregular 

d. Tipo sono-vigflia nao de 24 horas 

e. Tipo trabalho em turnos 

f. Tipo nao especificado 

6. Parassonias 

7. Transtornos de despertar do sono nao REM 

a. Tipo sonambulismo 

b. Tipo terror no sono 

8. Transtomo do pesadelo 

9. Transtomo comportamental do sono REM 

10. Sfndrome das pernas inquietas 

11. Transtomo do sono induzido por substancia/medicamento 

Outros sistemas de classificagao 

ICSD-2. Um sistema diferente de classificagao dos transtornos do 
sono-vigflia, usado pela American Sleep Disorders Association, esta 
publicado na 2 a edigao da International Classification of Sleep Disor¬ 
ders: Diagnostic and Coding Manual (ICSD-2). A ICSD-2 oferece um 
sistema de classificagao detalhado e abrangente dos transtornos do sono- 
-vigflia. A Tabela 16.2-2 apresenta um resumo dessa classificagao. 

CID-10. A 10 a revisao da Classificagao internacional de doengas 
e problemas relacionados a saude (CID-10), da Organizagao Mundial 
da Saude (OMS), inclui muitas das (mas nao todas) classificagoes diag- 
nosticas da ICSD-2. Alem disso, seus esquemas organizacionais diferem 
do DSM-5 e costumam juntar multiplas entidades nosologicas em uma 
unica classificagao diagnostica. O tema dos transtornos do sono cobre 
apenas o tipo nao organico na CID-10. Esses transtornos sao classifica- 
dos como dissonias, condigoes psicogenicas “em que as perturbagoes 
predominantes... [estao] na quantidade, qualidade ou no perfodo do 
sono” devido a causas emocionais, e parassonias, “eventos episodicos 
anormais que ocorrem durante o sono”. As dissonias incluem insonia, 
hipersonia e transtomo dos horarios do sono-vigflia. As parassonias da 
infancia estao relacionadas ao desenvolvimento; as da vida adulta sao 
psicogenicas e incluem sonambulismo, terrores no sono e pesadelos. 
Transtornos do sono de origem organica; transtornos nao psicogenicos, 
como narcolepsia e cataplexia; e apneia do sono e transtornos de movi- 
mentos episodicos sao discutidos em outras categorias. 

A CID-10 observa que os transtornos do sono frequentemente 
sao sintomas de outros transtornos, mas, mesmo quando nao sao, 
os transtornos especfficos do sono devem ser diagnosticados junto 
com tantos outros diagnosticos relevantes quantos forem necessarios 
para descrever a “psicopatologia e/ou a fisiopatologia envolvidas em 
cada caso”. A Tabela 16.2-3 apresenta os criterios da CID-10 para 
transtornos nao organicos do sono. 

TRANSTORNO DE INSONIA 

A insonia e definida como uma dificuldade de iniciar ou manter o 
sono. E a reclamagao mais comum do sono, podendo ser transitoria 
ou persistente. Levantamentos populacionais demonstram um fndice 
de prevalencia em 1 ano de 30 a 45% nos adultos. 

O DSM-5 define o transtomo de insonia como insatisfagao 
com a quantidade ou qualidade do sono associada com um ou mais 
dos sintomas a seguir: dificuldade de iniciar o sono; dificuldade de 
manter o sono, acordando com frequencia ou tendo problemas para 
voltar a dormir; e acordar cedo de manha sem conseguir voltar a 
dormir (Tab. 16.2-4). 

Atualmente se reconhece que a insonia pode ser uma condi- 
gao independente. No passado, os medicos eram advertidos a tratar 
a causa da insonia, em vez de os sintomas. Havia uma nogao im- 
plfcita de que, ao fazer isso, os problemas de sono melhorariam. A 
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TABELA 16.2-2 

Classifica^ao dos transtornos do sono-vigflia na segunda edi^ao da International Classification of Sleep Disorders 
(ICSD-2) 


I. Insonia 

1. Insonia de Ajustamento (Insonia Aguda) 

2. Insonia Psicofisiologica 

3. Insonia Paradoxal 

4. Insonia Idiopatica 

5. Insonia Devida aTranstorno Mental 

6. Higiene Inadequada do Sono 

7. Insonia Comportamental da Infancia 

8. Insonia Devida a Droga ou Substancia 

9. Insonia Devida a Condigao Clmica 

10. Insonia Nao Devida a Substancia ou Condigao Fisiologica 
Conhecida, Nao Especificada ( Insonia Nao Organica, SOE) 

11. Insonia Fisiologica {Organica), Nao Especificada 

II. Transtornos Respiratorios Relacionados ao Sono 

A. Sindromes de Apneia Central do Sono 

1. Apneia Central do Sono Primaria 

2. Apneia Central do Sono Devida a Padrao de Respiragao 
de Cheyne-Stokes 

3. Apneia Central do Sono Devida a Respiragao Periodica de 
Altitudes Elevadas 

4. Apneia Central do Sono Devida a Condigao Medica Que 
Nao Cheyne-Stokes 

5. Apneia Central do Sono Devida a Droga ou Substancia 

6. Apneia do Sono Primaria da Infancia 

B. Sindromes de Apneia Obstrutiva do Sono 

7. Apneia Obstrutiva do Sono, Adulta 

8. Apneia Obstrutiva do Sono, Pediatrica 

C. Sindromes da Hipoventilagao/Hipoxemia Relacionadas ao 
Sono 

9. Hipoventilagao Alveolar Nao Obstrutiva Relacionada ao 
Sono, Idiopatica 

10. Smdrome da Hipoventilagao Alveolar Central Congenita 

D. Hipoventilagao/Hipoxemia Relacionadas ao Sono Devidas a 
Condigao Clmica 

11. Hipoventilagao/Hipoxemia Relacionadas ao Sono Devi¬ 
das a Patologia Parenquima-Pulmonar ou Vascular 

12. Hipoventilagao/Hipoxemia Relacionadas ao Sono Devi¬ 
das a Obstrugao da Via Aerea Inferior 

13. Hipoventilagao/Hipoxemia Relacionadas ao Sono Devi¬ 
das a Disturbio Neuromuscular ou na ParedeToracica 

E. OutroTranstorno Respiratorio Relacionado ao Sono 

14. Transtorno Respiratorio Relacionado ao Sono/Apneia do 
Sono, Nao Especificados 

III. Hipersonia de Origem Central Nao Devida a Transtorno do Sono 
do Ritmo Circadiano, Transtorno Respiratorio Relacionado ao Sono 
ou Outra Causa de Perturbagao do Sono Noturno 

1. Narcolepsia com Cataplexia 

2. Narcolepsia sem Cataplexia 

3. Narcolepsia Devida a Condigao Clmica 

4. Narcolepsia, Nao Especificada 

5. Hipersonia Recorrente 
Smdrome de Kleine-Levin 
Hipersonia Relacionada a Menstruagao 

6. Hipersonia Idiopatica com LongoTempo de Sono 

7. Hipersonia Idiopatica sem Longo Tempo de Sono 

8. Smdrome de Sono Insuficiente Induzida Comportamental- 
mente 

9. Hipersonia Devida a Condigao Clmica 

10. Hipersonia Devida a Droga ou Substancia 

11. Hipersonia Nao Devida a Uso de Substancia ou Condigao 
Fisiologica Conhecida 

(Hipersonia Nao Organica, SOE) 

12. Hipersonia Fisiologica (Organica), Nao Especificada 


IV. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano 

1. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano, Tipo Fase do Sono 
Atrasada 

2. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano, Tipo Fase do Sono 
Avangada 

3. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano, Sono-Vigflia Irre- 
gular 

4. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano, Tipo Livre Curso 

5. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano, Tipo Jet lag (Trans¬ 
torno de Jet lag) 

6. Transtornos do Sono do Ritmo Circadiano, Tipo Trabalho em 
Turnos (Transtorno de Trabalho em Turnos ) 

7. Transtorno do Sono do Ritmo Circadiano Devido a Condigao 
Clmica 

8. OutroTranstorno do Sono do Ritmo Circadiano 

9. OutroTranstorno do Sono do Ritmo Circadiano Devido a Uso 
de Droga ou de Substancia 

V. Parassonias 

A. Transtornos de Despertar (do Sono Nao REM) 

1. Despertares Confusionais 

2. Sonambulismo 

3. Terrores do Sono 

B. Parassonias Normalmente Associadas com Sono REM 

4. Transtorno Comportamental do Sono REM (incluindoTrans¬ 
torno de Sobreposigao de Parassonia e Status Dissociatus) 

5. Paralisia do Sono Isolada Recorrente 

6. Transtorno de Pesadelo 

C. Outras Parassonias 

7. Transtorno Dissociativo Relacionado ao Sono 

8. Enurese do Sono 

9. Gemido Relacionado ao Sono (Catatrenia) 

10. Smdrome da Cabega Explosiva 

11. Alucinagoes Relacionadas ao Sono 

12. Transtorno Alimentar Relacionado ao Sono 

13. Parassonia, Nao Especificada 

14. Parassonia Devida a Droga ou Substancia 

15. Parassonia Devida a Condigao Clmica 

VI. Transtornos do Movimento Relacionados ao Sono 

1. Smdrome das Pernas Inquietas 

2. Transtorno do Movimento Periodico dos Membros 

3. Caibras das Pernas Relacionadas ao Sono 

4. Bruxismo Relacionado ao Sono 

5. Movimento Ritmico Relacionado ao Sono 

6. Transtorno do Movimento Relacionado ao Sono, Nao Especi- 
ficado 

7. Transtorno do Movimento Relacionado ao Sono Devido a 
Droga ou Substancia 

8. Transtorno do Movimento Relacionado ao Sono Devido a 
Condigao Clmica 

VII. Sintomas Isolados, Variantes Aparentemente Normais e Questoes 
Nao Resolvidas 

1. Sono Longo 

2. Sono Curto 

3. Ronco 

4. Soniloquio 

5. Mioclonias do Inicio do Sono 

6. Mioclonia Benigna do Sono da Infancia 

7. Tremor Hipnagogico do Pe e Alterancias de Ativagao dos 
Musculos das Pernas Durante o Sono 

8. Mioclonias Propriospinais no Infcio do Sono 

9. Mioclonia Fragmentaria Excessiva 

VIII. OutrosTranstornos do Sono 

1. Outros Transtornos Fisiologicos do Sono (Organicos) 

2. OutroTranstorno do Sono Nao Devido a Substancia ou Con- 
digoes Fisiologicas Conhecidas 

3. Transtorno Ambiental do Sono 


SOE, sem outra explicagao. 
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H TABELA 16.2-3 

Criterios diagnosticos da CID-10 para transtornos nao organicos do sono 

Nota: Uma classificagao mais abrangente dos transtornos do sono esta disponfvel (International Classification of Sleep Disorders a ), mas e pre- 
ciso notar que ela esta organizada de forma diferente da CID-10. 

Para alguns propositos de pesquisa, nos quais grupos particularmente homogeneos de transtornos do sono sao requeridos, quatro ou mais 
eventos que ocorrem em um perfodo de 1 ano podem ser considerados criterio para uso de categorias de sonambulismo, terrores noturnos 
e pesadelos. 

Insonia nao organica 

A. O indivfduo reclama de dificuldades para dormir, para manter o sono ou de nao descansar durante o sono. 

B. A perturbagao do sono ocorre pelo menos 3 vezes por semana, durante pelo menos 1 mes. 

C. A perturbagao do sono resulta em sofrimento pessoal significativo ou em interferencia no funcionamento pessoal na vida cotidiana. 

D. Nao ha causa organica conhecida, tal como uma condigao neurologica ou outra condigao clfnica, transtorno por uso de substancia 
psicoativa ou medicamento. 

Hipersonia nao organica 

A. O indivfduo reclama de sonolencia excessiva durante o dia ou de ataques de sono ou transigao prolongada ate o estado completo de 
vigflia apos acordar (embriagues do sono), que nao pode ser explicada por quantidade inadequada de sono. 

B. Essa perturbagao do sono ocorre quase todos os dias, por pelo menos 1 mes, ou recorrentemente por perfodos mais curtos e causa so¬ 
frimento significativo ou interferencia no funcionamento pessoal na vida cotidiana. 

C. Nao ha sintomas auxiliares de narcolepsia (cataplexia, paralisia do sono, alucinagoes hipnagogicas) nem evidencias clfnicas de apneia 
do sono (cessagao de respiragao noturna, roncos intermitentes tfpicos, etc.). 

D. Nao ha causa organica conhecida, tal como uma condigao neurologica ou outra condigao clfnica, transtorno por uso de substancia 
psicoativa ou medicamento. 

Transtorno nao organico do horario de sono-vigflia 

A. O padrao de sono-vigflia do indivfduo fica fora de sincronia com os horarios desejados de sono-vigflia, conforme impostos pelas de- 
mandas sociais e compartilhados pela maioria das pessoas no ambiente do indivfduo. 

B. Como resultado da perturbagao dos horarios de sono-vigflia, o indivfduo sofre de insonia durante a maior parte do perfodo de sono ou 
de hipersonia durante o perfodo acordado, quase todos os dias, por pelo menos 1 mes, ou recorrentemente por perfodos mais curtos de 
tempo. 

C. A quantidade, a qualidade e o perfodo de sono insatisfatorios causam sofrimento pessoal ou interferencia nftida no funcionamento 
pessoal na vida cotidiana. 

D. Nao ha causa organica conhecida, tal como uma condigao neurologica ou outra condigao clfnica, transtorno por uso de substancia 
psicoativa ou medicamento. 

Sonambulismo 

A. O sintoma predominante sao episodios repetidos (dois ou mais) de levantar da cama, em geral durante o primeiro tergo do sono notur- 
no, e caminhar entre alguns minutos ate meia hora. 

B. Durante um episodio, o indivfduo apresenta-se com o olhar fixo e o rosto vazio, praticamente nao responde aos esforgos de comunica- 
gao por parte de outras pessoas e pode ser acordado apenas com dificuldade consideravel. 

C. Ao despertar (seja durante o episodio ou na manha seguinte), o indivfduo tern amnesia para o episodio. 

D. Em alguns minutos apos despertar do episodio, nao ha prejufzo de atividade mental ou de comportamento, apesar da possibilidade de 
um perfodo inicialmente curto de confusao ou desorientagao. 

E. Nao ha evidencia de um transtorno mental organico, tal como demencia, ou um transtorno ffsico, como epilepsia. 

Terrores do sono (terrores noturnos) 

A. Episodios repetidos (dois ou mais) em que o indivfduo levanta do sono com um grito de panico e ansiedade intensa, motilidade corpo¬ 
ral e hiperatividade autonoma (tal como taquicardia, palpitagoes, respiragao rapida e suor). 

B. Os episodios ocorrem principalmente durante o primeiro tergo do sono. 

C. O episodio dura menos de 10 minutos. 

D. Se outros tentam reconfortar o indivfduo durante o episodio, ha falta de resposta seguida de desorientagao e movimentos perseverativos. 

E. O indivfduo tern memoria limitada do evento. 

F. Nao ha causa organica conhecida, tal como uma condigao neurologica ou outra condigao clfnica, transtorno por uso de substancia 
psicoativa ou medicamento. 

Pesadelos 

A. O indivfduo acorda do sono noturno ou da soneca com memoria vfvida e detalhada ou sonhos assustadoramente intensos, em geral 
envolvendo ameagas a sobrevivencia, a seguranga ou a autoestima. O despertar pode ocorrer durante qualquer parte do perfodo de 
sono, mas via de regra durante a segunda metade. 

B. Ao despertar dos sonhos assustadores, o indivfduo torna-se rapidamente orientado e alerta. 

C. A experiencia do sonho em si e a perturbagao do sono resultante dos despertares associados com os episodios causam sofrimento sig¬ 
nificativo ao indivfduo. 

D. Nao ha causa organica conhecida, tal como uma condigao neurologica ou outra condigao clfnica, transtorno por uso de substancia 
psicoativa ou medicamento. 

Outros transtornos nao organicos do sono 
Transtorno nao organico do sono, nao especificado 

diagnostic Classification Steering Committee. International Classification of Sleep Disorders: Diagnostic and Coding Manual. Rochester, MN: American 
Sleep Disorders Association; 1990. 

(Extrafda de World Health Organization. The ICD-10 Classification of Mental and Behavioural Disorders: Diagnostic Criteria for Research. Copyright, World 
Health Organization, Geneva, 1993, com permissoes.) 
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TABELA 16.2-4 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno de insonia 


A. Queixas de insatisfagao predominantes com a quantidade ou a qualidade do sono associadas a um (ou mais) dos seguintes sintomas: 

1. Dificuldade para iniciar o sono (em criangas, pode se manifestar como dificuldade para iniciar o sono sem intervengao de cui- 
dadores). 

2. Dificuldade para manter o sono, que se caracteriza por despertares frequentes ou por problemas para retornar ao sono depois 
de cada despertar (em criangas, pode se manifestar como dificuldade para retornar ao sono sem intervengao de cuidadores). 

3. Despertar antes do horario habitual com incapacidade de retornar ao sono. 

B. A perturbagao do sono causa sofrimento clinicamente significativo e prejufzo no funcionamento social, profissional, educacional, 
academico, comportamental ou em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

C. As dificuldades relacionadas ao sono ocorrem pelo menos tres noites por semana. 

D. As dificuldades relacionadas ao sono permanecem durante pelo menos tres meses. 

E. As dificuldades relacionadas ao sono ocorrem a despeito de oportunidades adequadas para dormir. 

F. A insonia nao e mais bem explicada ou nao ocorre exclusivamente durante o curso de outro transtorno do sono-vigilia (p. ex., nar- 
colepsia, transtorno do sono relacionado a respiragao, transtorno do sono-vigilia do ritmo circadiano, parassonia). 

G. A insonia nao e atribufda aos efeitos fisiologicos de alguma substancia (p. ex., abuso de drogas ilfcitas, medicamentos). 

H. A coexistencia de transtornos mentais e de condigoes medicas nao explica adequadamente a queixa predominante de insonia. 
Especificar se: 

Com comorbidade mental causada por transtorno nao relacionado ao sono, incluindo transtornos por uso de substancias 
Com outra comorbidade medica 
Com outro transtorno do sono 

Nota para codificagao: O codigo 780.52 (G47.00) aplica-se a todos os tres especificadores. Codificar tambem o transtorno mental asso- 
ciado relevante, condigao medica ou qualquer outro transtorno do sono imediatamente depois do codigo do transtorno de insonia, a 
fim de indicar a associagao. 

Especificar se: 

Episodico: Os sintomas duram pelo menos um mes, porem menos que tres meses. 

Persistente: Os sintomas duram tres meses ou mais. 

Recorrente: Dois (ou mais) episodios dentro do espago de um ano. 

Nota: Insonia aguda e insonia de curto prazo (p. ex., sintomas durando menos de tres meses, porem que atendem todos os criterios rela- 
cionados a frequencia, intensidade, sofrimento e/ou prejufzos) devem ser codificadas como outro transtorno de insonia especificado. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 


experiencia clfnica sugere que nao. Por consequencia, os terapeutas 
atuais preferem oferecer alfvio e administrar os sintomas. No passa- 
do, argumentava-se que, se a insonia estava relacionada com a de¬ 
pressao, tratar a insonia ocultaria a depressao e, assim, interferiria 
no tratamento dessa doenga. Isso nao parece acontecer. 

Descritivamente, a insonia pode ser categorizada em termos 
de como afeta o sono (p. ex., insonia da fase inicial do sono, inso¬ 
nia de manutenqao do sono, ou despertar antes do horario normal). 
A insonia tambem pode ser classificada de acordo com sua duragao 
(p. ex., transitoria, de curto prazo e de longo prazo). De acordo com 
o levantamento realizado pela consultoria Gallup, aproximadamente 
um tergo da populagao dos Estados Unidos tern varias crises graves 
de insonia por ano; contudo, em 9% da populagao geral, a insonia e 
uma condigao cronica. Indivfduos com insonia cronica tern mais que 
o dobro de acidentes com vefculos automotores do que a populagao 
geral, mas apenas 5% daqueles com insonia cronica buscam assis- 
tencia medica ou ajuda para sua falta de sono. Ainda assim, 40% ou 
mais desses indivfduos se automedicam com farmacos sem prescri- 
gao medica, alcool ou ambos. 

Um breve perfodo de insonia costuma ser associado com an- 
siedade, seja como sequela de uma experiencia de ansiedade, seja 
como antecipagao de uma experiencia provocadora de ansiedade (p. 
ex., uma prova ou uma entrevista de emprego). Em algumas pes- 
soas, a insonia transitoria desse tipo pode estar relacionada a ma- 
goa, perda ou praticamente qualquer mudanga ou estresse na vida. 
A condigao nao costuma ser grave, apesar de um episodio psicotico 
ou uma depressao grave as vezes comegarem com insonia aguda. 


Tratamento especffico para a condigao nem sempre e necessario. 
Quando o tratamento com medicagao hipnotica e indicado, tanto o 
medico quanto o paciente devem estar cientes de que o tratamento e 
de curto prazo e de que alguns sintomas, incluindo uma breve recor- 
rencia da insonia, podem ser esperados quando da descontinuagao 
dos medicamentos. 

A insonia persistente e composta de um grupo bastante co¬ 
mum de condigoes em que o problema e a dificuldade de pegar no 
sono ou de continuar dormindo. Essa insonia envolve dois problemas 
que as vezes podem ser separados, mas que costumam estar interli- 
gados: tensao e ansiedade somatizadas e uma resposta associativa 
condicionada. Os pacientes costumam nao ter outras queixas alem 
da insonia. Eles podem nao sentir ansiedade propriamente dita, mas 
descarrega-la por meio de canais psicologicos; podem reclamar so- 
bretudo de sentimentos apreensivos ou de pensamentos ruminantes 
que parecem impedi-los de pegar no sono. As vezes (mas nem sem¬ 
pre), um paciente descreve a exacerbagao da condigao em momentos 
de estresse no trabalho ou em casa e sua remissao durante as ferias. 

A percepgao inadequada do estado de sono (tambem conhecida 
como insonia subjetiva) e caracterizada por uma dissociagao entre a 
experiencia de dormir do indivfduo e as medidas poligraficas objetivas 
do sono. A verdadeira causa dessa dissociagao ainda nao e compreen- 
dida, ainda que parega ser um caso especffico de um fenomeno geral 
visto em muitas areas da medicina. A percepgao inadequada do estado 
de sono e diagnosticada quando um paciente reclama de dificuldades 
para iniciar ou manter o sono e nao e possfvel encontrar evidencias 
objetivas de perturbagao do sono. Por exemplo, um paciente dormindo 
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no laboratorio relata levar mais de 1 hora para dormir, acordar mais de 
30 vezes e dormir menos de 2 horas a noite inteira. Contudo, a polis- 
sonografia mostra o inicio do sono ocorrendo em 15 minutos, poucos 
despertares, uma eficiencia de 90% do sono e tempo total de mais de 
7 horas de sono. A percepgao inadequada do estado de sono ocorre em 
individuos que estao aparentemente livres de psicopatologia ou pode 
representar um delirio somatico ou hipocondria. Alguns pacientes 
com percepgao inadequada do estado de sono apresentam caracterfs- 
ticas obsessivas em relagao a fungoes somaticas. A percepgao inade¬ 
quada do estado de sono de curto prazo pode ocorrer durante perfodos 
de estresse, e alguns clmicos acreditam que possa ser o resultado de 
transtornos depressivos ou de ansiedade latentes ou tratados de for¬ 
ma ineficiente. Reclassificar cognitivamente, atenuar as preocupagoes 
com o sono, ou ambos, pode ajudar. E interessante notar que os ansio- 
liticos podem reduzir profundamente a percepgao da falta de sono sem 
grandes alteragoes fisiologicas no sono. 

A insonia psicofisiologica em geral se apresenta como uma 
reclamagao primaria da dificuldade em pegar no sono. Os pacientes 
podem descrever essa situagao afirmando que tern ocorrido por anos 
e costumam negar que esteja associada a perfodos estressantes de 
suas vidas. Objetos associados com o sono (p. ex., a cama, o quarto) 
tambem se tornam estimulos condicionados que evocam a insonia. 
Assim, a insonia psicofisiologica as vezes e chamada de insonia con- 
dicionada. A insonia psicofisiologica com frequencia ocorre em com- 
binagao com outras causas de insonia, incluindo episodios de estresse 
e transtornos de ansiedade, smdrome de fase do sono atrasada e uso e 
abstinencia de drogas hipnoticas. Diferentemente da insonia dos pa¬ 
cientes com transtornos psiquiatricos, a adaptagao no tempo diurno 
costuma ser boa. O trabalho e os relacionamentos sao satisfatorios; 
contudo, pode haver cansago extremo. Outras caracterfsticas incluem: 
(1) preocupagao excessiva com nao conseguir dormir; (2) esforgar-se 
demais para dormir; (3) ruminagao, incapacidade de esvaziar a mente 
ao tentar dormir; (4) tensao muscular aumentada ao tentar dormir; (5) 
outras manifestagoes somaticas de ansiedade; (6) conseguir dormir 
melhor longe da propria cama; e (7) ser capaz de dormir quando nao 
tenta (p. ex., assistindo a televisao). A reclamagao com o sono torna- 
-se fixa ao longo do tempo. E interessante notar que muitos pacientes 
com insonia psicofisiologica dormem bem no laboratorio. 

A Sra. W., uma mulher branca, divorciada, de 41 anos, apresentou- 
-se com uma reclamagao de dois anos e meio de falta de sono. Ela 
tinha alguma dificuldade para dormir (de 30 a 45 minutos de laten- 
cia de inicio do sono) e acordava a cada 1 ou 2 horas apos o inicio 
do sono. Esses perfodos despertos podiam durar de 15 minutos a 
varias horas, e ela estimava cerca de 4 horas e meia de sono por 
noite, em media. Raramente tirava sonecas durante o dia, apesar da 
sensagao de cansago e irritagao. Descreveu seu problema de sono 
da seguinte maneira: “Parece que nunca entro em sono profundo. 
Nunca tive um sono pesado, mas agora qualquer barulho leve me 
acorda. As vezes, tenho dificuldade de fazer minha cabega desli- 
gar”. Ela via o quarto como um lugar desagradavel onde nao con- 
seguia dormir, e disse: “Eu tentei hear na casa de um amigo, onde e 
quieto, mas nao conseguia dormir por causa do silencio”. 

As vezes, a Sra. W. nao tinha certeza se estava acordada ou 
dormindo. Ela costumava observar o relogio (para saber o tempo em 
que ficava acordada), mas parou de fazer isso quando percebeu que 
estava contribuindo para o problema. De acordo com ela, a insonia 
nao tinha relagao com mudangas de estagao, ciclo menstmal ou mu- 
danga de fuso horario. Sua higiene geral do sono era boa. Seu apetite 
e sua libido estavam inalterados. Ela negava perturbagoes do humor, 
exceto pela frustragao e preocupagao com a falta de sono e seus efei- 
tos no trabalho. Seu trabalho envolvia olhar por um microscopio por 


6 horas em um dia de trabalho de 9 horas, documentando meticulo- 
samente seus achados. Seu desempenho no trabalho nao piorou, mas 
agora precisava “verificar de novo” para garantir sua precisao. 

Ela se descrevia como uma pessoa preocupada, com uma 
personalidade tipo A. Nao sabia como relaxar. Por exemplo, nas 
ferias, continuava preocupada com as coisas que poderiam dar er- 
rado. Nao conseguia nem comegar a descansar ate que tivesse che- 
gado a seu destino, feito o check-in e carregado as malas. E, mesmo 
assim, nao conseguia relaxar. 

Sua historia medica era normal, exceto pela tonsilectomia (aos 
16 anos), enxaquecas (constantes) e hipercolesterolemia (controlada 
com dieta). Ela tomava naproxeno conforme necessario para sua dor 
de cabega. Nao tomava bebidas cafeinadas ou bebidas alcoolicas e 
nao fumava. Tambem nao usava drogas recreativas e nao fumava. 

O problema com a insonia comegou apos sua relocagao em 
uma nova cidade e um novo emprego. Ela atribuia a insonia ao bair- 
ro barulhento onde morava. Buscou tratamento 18 meses antes. Seu 
medico familiar diagnosticou depressao, e ela comegou a tomar fluo- 
xetina, o que a fazia “subir pelas paredes”. Anti-histammicos foram 
testados a seguir, com resultados semelhantes. Entao, mudou para 
doses baixas de trazodona (para dormir) e desenvolveu nausea. Apos 
essas intervengoes, buscou outras opinioes medicas. Zolpidem, 5 mg, 
foi prescrito, mas ela se sentia dopada e, na descontinuagao, experi- 
mentou efeitos de abstinencia. Outro medico familiar diagnosticou 
“transtorno de ansiedade nao especificado” e iniciou buspirona, uma 
experiencia que ela descreveu que “era como se um alien estivesse 
tentando sair pela minha pele”. A buspirona foi descontinuada. Pa- 
roxetina foi testada durante oito semanas, sem efeito. Por fim, um 
psiquiatra foi consultado, o qual diagnosticou transtorno de deficit 
de atengao adulto (sem hiperatividade) e sugeriu tratamento com me- 
tilfenidato. Nesse momento, a paciente estava convencida de que um 
estimulante nao ajudaria sua insonia e exigiu uma indicagao para o 
centro de transtornos do sono. 

Os sintomas da Sra. W. encaixavam-se na ampla categoria 
da insonia, tendo comegado depois de ela ter-se mudado de cidade. 
O transtorno ambiental do sono (ruido) e o de adaptagao do sono 
(emprego, cidade e apartamento novos) foram diagnostics iniciais 
possfveis. No entanto, um problema mais cronico e endogeno havia 
entrado em operagao. A Sra. W. era muito preocupada e meticulosa, 
mas nao chegava ao criterio diagnostic de transtornos de ansiedade 
ou transtornos da personalidade. A dissonia associada com transtor¬ 
no do humor deve ser considerada em qualquer paciente com proble- 
mas de manutengao do sono e de acordar antes do horario habitual. 
Contudo, essa paciente nao apresentava outros sinais significativos 
de depressao. Infelizmente, muitos pacientes sao mal diagnostica- 
dos com depressao ou “depressao mascarada” com base apenas em 
uma reclamagao de insonia, sendo tratados de forma equivocada 
com antidepressivos. O trabalho da Sra. W. exigia longas horas de 
concentragao. Seu desempenho havia sido superior por muitos anos, 
apesar da insonia. Assim, um diagnostic de transtorno de deficit de 
atengao era improvavel. A insonia idiopatica implica uma reclama¬ 
gao desde a infancia, o que ela negava. 

O diagnostic provavel seria insonia psicofisiologica (IPF). 
Pode ter havido alguma percepgao inadequada do estado de sono (as 
vezes ela nao tinha certeza se estava dormindo ou acordada), mas 
isso nao explicava de maneira adequada sua constelagao de sinto¬ 
mas. Um piano de tratamento inicial deveria incluir mais documen- 
tagao do padrao do sono usando um registro do sono. Tratamentos 
comportamentais possivelmente beneficiariam a paciente. Medica- 
mentos com efeitos sedativos as vezes podem ser uteis durante o 
tratamento inicial da IPF. Porem, ate o momento, eles haviam feito 
mais mal do que bem para a paciente. E provavel que trata-la fosse 
um desafio. (Cortesia de Max Hirshkowitz, Ph.D., Rhoda G. Seplo- 
witz-Hafkin, M.D., e Amir Sharafkhaneh, M.D., Ph.D.) 
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A insonia idiopatica costuma comegar nos estagios iniciais 
da vida, as vezes no nascimento, e continua ao longo dela. Como o 
nome implica, sua causa e desconhecida; causas suspeitas incluem 
desequilibrio neuroquimico na formagao reticular do tronco cere¬ 
bral, regulagao prejudicada nos geradores de sono do tronco cerebral 
(p. ex., nucleos de rafe, locus ceruleus ) ou disfungao do prosence- 
falo basal. O tratamento e dificil, mas higiene aprimorada do sono, 
terapia de relaxamento e uso prudente de medicamentos hipnoticos 
podem ajudar. 

A insonia primaria e diagnosticada quando a principal queixa 
e de sono nao reparador ou de dificuldade para iniciar ou manter o 
sono e a reclamagao continua por pelo menos um mes (de acordo 
com a CID-10, a perturbagao deve ocorrer ao menos tres vezes por 
semana por um mes). O termo primaria indica que a insonia e inde- 
pendente de qualquer condigao fisica ou mental. A insonia primaria 
costuma ser caracterizada por dificuldade de pegar no sono e por 
despertar repetitivo. Excitagao fisiologica ou psicologica aumentada 
noturna e condicionamento negativo para dormir costumam ser evi- 
dentes. Pacientes com insonia primaria geralmente estao preocupa- 
dos com conseguir dormir o bastante. Quanto mais tentam dormir, 
maior sua frustragao e mais dificil fica adormecer. 

Tratando a insonia 

Tratamento farmacologico. A insonia primaria e comumen- 
te tratada com benzodiazepmicos, zolpidem, eszopiclona, zaleplon 
e outros hipnoticos. Drogas hipnoticas devem ser usadas com cui- 
dado. Em geral, medicamentos para dormir nao devem ser prescri- 
tos por mais de duas semanas, em razao da tolerancia e da abstinen- 
cia que podem resultar. Por muitos anos, os bendiazepmicos foram 
os medicamentos sedativo-hipnoticos mais prescritos para tratar 
insonia. Os agonistas dos receptores benzodiazepmicos represen- 
tam o padrao atual dos medicamentos sedativo-hipnoticos usados 
para esse tratamento. Os medicamentos para dormir de longa agao 
(p. ex., flurazepam, quazepam) sao melhores para insonia no meio 
da noite; os farmacos de curta agao (p. ex., zolpidem, triazolam) 
sao uteis para pessoas que tern dificuldade para pegar no sono. O 
agonista do receptor da melatonina ramelteon tambem foi aprovado 
para o tratamento de insonia. Antidepressivos sedativos, tais como 
trazodona, tambem sao frequentemente prescritos como auxilios 
para dormir. 

Diversos medicamentos sem prescrigao medica usados para 
dormir tambem estao disponiveis. Formulas sem prescrigao incluem 
anti-histammicos sedativos, precursores de protemas e outras subs- 
tancias. O L-triptofano era popular e estava dispomvel em lojas de 
alimentos saudaveis ate que um surto de eosinofilia o fez ser retirado 
das prateleiras. A melatonina e o principal dos suplementos alimen- 
tares autoadministrados famosos por aliviarem a insonia. Ela e um 
hormonio endogeno produzido pela glandula pineal ligado a regu¬ 
lagao do sono. A administragao de melatonina exogena, contudo, 
mostrou resultados mistos na pesquisa clinica. 

Medicamentos prescritos sao testados com rigor em ensaios 
clmicos; portanto, tern vantagem sobre os medicamentos sem pres¬ 
crigao medica, que praticamente nao foram testados. Para obter 
aprovagao da U.S. Food and Drug Administration (FDA) como hip- 
notico, o farmaco deve ser seguro e efetivo. A maioria dos medica¬ 
mentos hipnoticos e aprovada para uso de curto prazo, e nao de 
longo prazo. Excegoes incluem zolpidem, eszopiclona e ramelteon, 
todos aprovados para terapias de longo prazo. Quando usados de 
modo apropriado, os hipnoticos podem oferecer alivio imediato e 
adequado para a falta de sono. No entanto, a insonia normalmente 
retorna quando da descontinuagao do medicamento. 


Terapia cognitivo-comportamental 

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) como modalidade de 
tratamento usa uma combinagao de tecnicas cognitivas e compor- 
tamentais para superar comportamentos disfuncionais, percepgoes 
erroneas e ideias distorcidas sobre o sono. As tecnicas comporta- 
mentais incluem higiene universal do sono, terapia de controle de 
estimulo, terapia de restrigao do sono, terapias de relaxamento e 
biofeedback. 

Os estudos exibem repetidamente uma melhora significativa 
e prolongada nos sintomas do sono, incluindo numero e duragao de 
despertares e latencia do sono, a partir da TCC. Os beneficios de 
curto prazo sao semelhantes aos dos medicamentos, mas a TCC ten- 
de a ter beneficios duradouros ate 36 meses apos o tratamento. Com 
a cessagao dos medicamentos, a insonia com frequencia retorna e as 
vezes e acompanhada por insonia de rebote. A TCC nao demonstrou 
efeitos adversos. Nao ha diretrizes quanto a “melhor pratica” em 
relagao a duragao e a quantidade de sessoes. 

A TCC, contudo, tambem tern seus limites. A maioria dos 
dados nao compara a eficacia dos componentes individuals dessa 
terapia. No entanto, a educagao da higiene do sono isolada produz 
efeitos insignificantes no sono. Alem disso, nao ha estudos que 
demonstrem evidencias de eficacia maior com a combinagao dos 
componentes mencionados ou o que a terapia cognitiva acrescenta 
ao componente comportamental. Intuitivamente, parece que a abor- 
dagem multicomponente trata das muitas variaveis que contribuem 
para a insonia. 

Os efeitos da TCC exigem mais tempo para serem sentidos 
do que os medicamentos. Em geral, quando finalmente buscam 
tratamento para insonia, os individuos estao desesperados. Isso 
dificulta convence-los a experimentar uma terapia que pode levar 
varias semanas antes de proporcionar algum alivio. Alem do mais, 
os pacientes nao assumem um papel passivo nesse tipo de terapia; 
eles devem ser participantes ativos. Muitos individuos nao so dese- 
jam um “conserto rapido”, como tambem querem passar por algum 
procedimento ou tomar algum medicamento, em vez de se envolver 
em um processo terapeutico. Para que a TCC seja efetiva, os pacien¬ 
tes devem se comprometer a comparecer a multiplas sessoes, alem 
de estar abertos a ideia de que modificar seus pensamentos e com¬ 
portamentos sobre o sono pode melhorar os sintomas da insonia. O 
modelo de “conserto rapido” e mais familiar aos medicos da atengao 
primaria, enquanto os psiquiatras estao acostumados a uma resposta 
lenta de antidepressivos e outros psicotropicos. Portanto, os psiquia¬ 
tras podem estar mais dispostos a recomendar a TCC. Outra barreira 
para medicos usarem a TCC na pratica clinica e que oferecer essa 
terapia para insonia requer comprometimento por mais tempo do 
que prescrever medicamentos. 

Apesar de a TCC estar firmemente concentrada em questoes 
cognitivas e comportamentais, ajuda a estende-la ate a esfera psi- 
codinamica. Para alguns pacientes com dificuldades de longo pra¬ 
zo para dormir, ser um insone passa a ser uma parte importante da 
sua identidade. Pode haver um ganho primario ou secundario nessa 
identificagao. E a resposta emocional negativa (i.e., raiva pela inca- 
pacidade de controlar o proprio sono, sentir-se um fracassado por 
nao conseguir dormir) a insonia que contribui para sua cronicidade. 
Em geral, esses individuos tendem a internalizar em vez de ex- 
pressar as emogoes, sentem necessidade maior de controle, sentem 
dificuldades interpessoais e apresentam descontentamento signifi¬ 
cative com eventos passados. Para esse subconjunto de pessoas, se 
a resposta emocional nao for tratada, e provavel que a resposta a 
TCC seja limitada, ou que haja uma recaida da insonia ao longo do 
tempo. O clinico capaz de perceber a tendencia do paciente de ver 
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algo como fracasso, em vez de desafio, estara mais preparado para 
interceptar barreiras ao tratamento. 

Higiene universal do sono. Um achado comum e o de que 

o estilo de vida do paciente leva a perturbagoes do sono. Isso cos- 
tuma ser expresso como higiene do sono inadequada, referindo-se 
a um problema em seguir praticas geralmente aceitas que ajudam 
a dormir. Isso inclui, por exemplo, manter horarios regulares para 
deitar e levantar, evitar cafefna excessiva, nao fazer refeigoes pe- 
sadas antes de deitar e fazer exercfcios adequados. Muitos com- 
portamentos podem interferir no sono, aumentando a excitagao do 
sistema nervoso perto da hora de dormir ou alterando os ritmos 
circadianos. 

O foco da higiene universal do sono sao os componentes 
ambientais e de estilo de vida modificaveis que podem interferir 
no sono, assim como comportamentos que podem melhora-lo. O 
tratamento deve focalizar 1 a 3 areas problematicas por vez. Es- 
pecialmente porque alguns desses comportamentos sao diffceis de 
mudar, apenas 1 ou 2 itens escolhidos pelo paciente e pelo medico 
devem ser tratados. Isso da ao paciente a melhor chance de uma 
intervengao bem-sucedida. Sobrecarregar o paciente com muitas 
mudangas em seu estilo de vida ou regimes complexos dificilmen- 
te da certo. Algumas “regras” sao instrutivas. As orientates para 
melhorar o sono estao listadas na Tabela 16.2-5. Com frequencia, 
algumas pequenas alteragoes nos habitos ou no ambiente onde o 
paciente dorme podem ser eficazes. O medico, contudo, precisa 
passar tempo revendo toda a rotina do paciente quanto a sua regu- 
laridade. Em alguns aspectos, a essencia da insonia e sua variabi- 
lidade. As mudangas diarias no comportamento e as mudangas na 
gravidade da insonia podem ocultar os fatores responsaveis pelo 
problema. Um programa explicado com cuidado sobre a higiene do 
sono, com acompanhamento, representa uma intervengao razoa- 
velmente barata, mas efetiva. Alem do mais, melhorar os habitos 
de sono pode aumentar o sono, mesmo que a principal causa da 
insonia seja ffsica. 

Terapia de controle de estfmulo. A terapia de controle de 
estfmulo e um paradigma de descondicionamento desenvolvido 
por Richard Bootzin e colaboradores na Universidade do Arizona. 
Esse tratamento busca quebrar o ciclo de problemas que costumam 
estar associados com dificuldades para dormir. Ao tentar descon- 
dicionar aquilo que sabota o sono, essa terapia ajuda a reduzir os 
fatores primarios e reativos envolvidos na insonia. As regras bus- 
cam aumentar os estfmulos do sono e reduzir as associagoes com 
a insonia. As instrugoes sao simples, mas devem ser seguidas de 
modo consistente. A primeira regra e: va para a cama quando es- 
tiver com sono para maximizar o sucesso. Segundo : use a cama 
apenas para dormir. Nao assista a televisao na cama, nao leia, nao 
coma e nao converse ao telefone quando estiver na cama. Terceiro : 
nao deite na cama e fique frustrado caso nao consiga dormir. Apos 
alguns minutos (nao olhe para o relogio), levante-se, va para outra 
sala e faga algo nao estimulante ate que a sonolencia retorne. O 
objetivo e associar a cama com infcio rapido do sono. A regra tres 
deve ser repetida tanto quanto necessario. A quarta e ultima ins- 
trugao e reforgar os mecanismos basicos dos ciclos circadianos de 
sono-vigflia; ou seja, despertar no mesmo horario todas as manhas 
(independentemen te do tempo deitado, do perfodo de sono ou do 
dia da semana) e evitar por completo os cochilos. A terapia de con¬ 
trole de estfmulo funciona; entretanto, os resultados podem nao 
ser vistos nas primeiras semanas ou no primeiro mes. Se praticada 
continuamente, os surtos de insonia diminuem tanto em frequencia 
quanto em gravidade. 


TABELA 16.2-5 

O que fazer e o que evitar na boa higiene do sono 



Fazer 

Evitar 

Manter horarios regulares para deitar e levantar 

/ 


Se estiver com fome, fazer um lanche leve antes 

/ 


de deitar 

Manter uma rotina regular de exerefeio 

/ 


Dar-se aproximadamente 1 hora para relaxar an- 

/ 


tes de ir para a cama 

Se estiver preocupado com algo na hora de dei- 

/ 


tar, anotar e lidar com isso de manha 

Manter o quarto com temperatura agradavel 

/ 


Manter o quarto escuro 

/ 


Manter o quarto silencioso 

/ 


Tirar sonecas 


/ 

Olhar para o relogio para saber o quao ruim e a 


/ 

insonia 

Exercitar-se logo antes de deitar para ficar bem 


/ 

cansado 

Assistir a televisao na cama quando nao conse- 


/ 

guir dormir 

Fazer refeigoes pesadas antes de deitar para aju- 


/ 

dar a dormir 

Beber cafe a tarde e a noite 


/ 

Se nao conseguir dormir, fumar um cigarro 


/ 

Ingerir bebidas alcoolicas para ajudar a dormir 


/ 

Ler na cama quando nao conseguir dormir 


/ 

Alimentar-se na cama 


/ 

Exercitar-se na cama 


/ 

Falar ao telefone na cama 


/ 


Terapia de restrigao do sono. A terapia de restrigao do sono 
e uma estrategia criada para aumentar a eficiencia do sono reduzin- 
do-se a quantidade de tempo gasta acordado enquanto se esta na 
cama. Desenvolvida por Arthur Spielman, essa terapia dirige-se es- 
pecificamente aos indivfduos que ficam deitados na cama sem con- 
seguir dormir. Restringir o tempo na cama pode ajudar a consolidar 
o sono. Se o paciente relatar apenas 5 horas de um perfodo progra- 
mado de 8 horas na cama, pode-se reduzir o tempo na cama. No 
entanto, aconselha-se nao reduzir o tempo na cama para menos de 4 
horas por noite e avisar o paciente sobre os males da sonolencia du¬ 
rante o dia. Deve-se evitar dormir em outros perfodos durante o dia, 
exceto nos idosos, que podem tirar uma soneca de 30 minutos. O 
clfnico, entao, monitora a eficiencia do sono (tempo dormido como 
uma porcentagem do tempo na cama). Quando a eficiencia do sono 
alcanga 85% (medida por mais de cinco noites), o tempo na cama 
aumenta em 15 minutos. A terapia de restrigao do sono produz um 
declfnio gradual e regular no despertar noturno. 

Terapia de relaxamento e biofeedback. O aspecto mais 
importante da terapia de relaxamento e que ela deve ser realizada 
de maneira adequada. Auto-hipnose, relaxamento progressive, ima- 
gem guiada e exercfcios de respiragao profunda sao todos efetivos 
se produzirem relaxamento. O objetivo e encontrar a melhor tecnica 






544 Compendio de Psiquiatria 


para cada paciente, embora nem todos precisem de ajuda para rela- 
xar. O relaxamento muscular progressive e especialmente util para 
aqueles que sentem tensao muscular. Estes devem tensionar (de 5 a 
6 segundos) e depois relaxar (20 a 30 segundos) intencionalmente 
grupos musculares comegando na cabega e terminando nos pes. Os 
pacientes devem observar a diferenga entre tensao e relaxamento. 
A imagem guiada os faz visualizar uma cena prazerosa e relaxante, 
envolvendo todos os seus sentidos. Os exerdcios de respiragao sao 
praticados por pelo menos 20 minutos por dia por duas semanas. 
Quando dominada, a tecnica deve ser usada quando se estiver deita- 
do, por 30 minutos. Se nao funcionar, o paciente deve tentar de novo 
outra noite. E importante que a tecnica nao fique associada com a 
incapacidade de dormir. 

O paciente e instruido a realizar respiragao abdominal como se¬ 
gue. Ele deve ficar confortavel com cada passo antes de passar para o 
proximo: 

Primeiro, na posigao supinada, o paciente deve respirar normalmente 
pelo nariz ou pela boca, o que for mais confortavel, e prestar 
atengao a seu padrao de respiragao. 

Segundo, enquanto mantem esse ritmo, o paciente deve comegar a 
respirar mais com seu abdome e menos com seu peito. 

Terceiro, o paciente deve pausar por meio segundo apos cada ciclo 
respiratorio (inspira e expira) e avaliar a respiragao. Qual e a 
sensagao? Foi suave? Em algum momento, cada respiragao se 
torna uniforme e suave. 

Quarto, o paciente deve encontrar um lugar em que possa sentir me- 
lhor o ar entrando e saindo. Concentrar-se nesse momento e 
no ar entrando e saindo. 

Quinto, o paciente deve visualizar pensamentos intrusivos como se 
estivessem flutuando para longe; se tiver muitos pensamen¬ 
tos, parar de praticar e tentar novamente mais tarde. 

O biofeedback proporciona estimulos para marcadores fisio- 
logicos de relaxamento e pode aumentar a autoconsciencia. Uma 
maquina e usada para mensurar a tensao muscular na testa ou a 
temperatura dos dedos. A temperatura dos dedos sobe quando a 
pessoa flea mais relaxada. Os pacientes requerem treinamento cui- 
dadoso e adequado; simplesmente dar uma fita com instrugao nao 
basta. E melhor dominar as tecnicas durante o dia por varias sema¬ 
nas antes de aplica-las ao problema de sono, e isso pode ser mais 
bem realizado fora da cama. Quando forem aplicadas na cama, as 
tecnicas ja devem estar automatizadas. As tecnicas de relaxamento 
podem ser prontamente combinadas com as terapias de higiene do 
sono e de controle de estimulo. As vezes, elas servem para distrair 
o paciente da preocupagao com a incapacidade de dormir. As ru- 
minagoes fomentam a insonia, e, se for distraida, a pessoa pode 
dormir melhor. 

Treinamento cognitivo. Esse tratamento efetivo e validado 
para diversas condigoes psiquiatricas, incluindo depressao maior 
e ansiedade generalizada, foi adaptado para uso com a insonia. 
O aspecto cognitivo do tratamento da insonia visa a resposta emo- 
cional negativa a uma avaliagao da situagao do sono. Acredita-se 
que a resposta emocional negativa produza excitagao emocional, o 
que, por sua vez, contribui para perpetuar a insonia. As pessoas que 
tern cognigoes mal-adaptativas tendem a exagerar as consequencias 
negativas da insonia. “Deve haver algo de muito errado comigo, se 
nao consigo dormir em 40 minutos”. Elas tambem sao propensas 
a ter expectativas irreais quanto as suas necessidades de sono: “Se 
eu nao dormir 8 horas por noite, meu dia todo estara arruinado”. O 
primeiro passo e identificar essas cognigoes, desafiar sua validade 
e, por fim, substitui-las por cognigoes mais adaptativas. 


DH era um homem de 42 anos com uma historia de cinco anos de 
insonia. Ele identificou a perda de seu emprego e o nascimento de 
um bebe com colicas frequentes como os fatores precipitadores de 
sua incapacidade de dormir. Contudo, mesmo depois de encontrar 
uma nova posigao, com horario e salario melhores, e com seu filho 
dormindo a noite toda, DH continuou tendo dificuldades para pegar 
no sono. Os fatores perpetuadores incluiam dor lombar e sua esposa 
com disturbio dos movimentos periodicos dos membros. Ele relatou 
passar de 8 a 9 horas na cama por noite, dormindo apenas 4 a 5 ho¬ 
ras intermitentemente. Assistia a uma hora de televisao na cama an¬ 
tes de apagar as luzes para dormir e ficava horas vendo os minutos 
passarem. Ele nao acordava se sentindo descansado e, quando seu 
despertador tocava, com frequencia ja estava acordado e tinha pen¬ 
samentos como: “Eu mal dormi essa ultima noite. Eu deveria con- 
seguir dormir mais. Deve ter alguma coisa errada comigo. Que ma- 
ravilha, agora vou ficar cansado demais para me concentrar hoje”. 

Exemplos de pensamentos mal-adaptativos: “Eu deveria 
conseguir dormir mais”. Essa e uma avaliagao equivocada da habi- 
lidade de dormir e pode estar relacionada a necessidade de controle 
do sono. Essa necessidade de controle interfere na habilidade de ter 
uma atitude mais relaxada com algumas poucas horas de descanso a 
menos. Esses pensamentos podem levar a sentimentos de frustragao 
e perigo. “Que maravilha, agora vou ficar cansado demais para me 
concentrar hoje.” Essa e uma ma atribuigao do prejuizo diurno devi- 
do a falta de sono. DH tambem estava supervalorizando o negativo e 
ignorando o positivo com seu pensamento “preto e branco” e “tudo 
ou nada”. Sera que ele estava cansado demais para se concentrar 
em algumas coisas, mas nao em todas? Sera que essa incapacidade 
de concentragao nao se deveria a diversos outros fatores? “Deve ter 
alguma coisa errada comigo [para eu nao conseguir dormir o bas- 
tante].” Esse e um raciocinio emotivo e catastrofico: so porque uma 
pessoa tern um sentimento, nao significa que sua ideia ou sensagao 
sejam verdade. Uma crenga muito forte de que a falta de sono pode 
afetar negativamente a saude fisica e mental pode gerar pensamen¬ 
tos catastroficos. (Cortesia de Max Hirshkowitz, Ph.D., Rhoda G. 
Seplowitz-Hafkin, M.D., e Amir Sharafkhaneh, M.D., Ph.D.) 


Inten^ao paradoxal. Essa e uma tecnica cognitiva com evi¬ 
dences confidantes em relagao a sua eficacia. Na pratica clinica, 
a adesao costuma ser uma barreira, mas funciona para um numero 
limitado de pacientes. A teoria e a de que a ansiedade com o desem- 
penho interfere no inicio do sono. Assim, quando o paciente tenta 
ficar acordado o maximo possivel, em vez de tentar cair no sono, a 
ansiedade de desempenho e reduzida e a latencia do sono aumenta. 

TRANSTORNO DE HIPERSONOLENCIA 

A sonolencia excessiva (hipersonolencia) e uma condigao grave, de- 
bilitante, potencialmente fatal e nao transmissivel. Ela afeta nao so 
o individuo afligido como tambem sua familia, seus colegas de tra- 
balho e o publico em geral. A sonolencia pode ser consequencia de 
(1) sono insuficiente, (2) disfungao neurologica basica nos sistemas 
cerebrais reguladores do sono, (3) sono perturbado ou (4) fase do rit¬ 
mo circadiano de um individuo. Um questionario da historia do sono 
costuma ajudar a diagnosticar o transtomo do sono (Tab. 16.2-6). A 
divida do sono produzida por sono insuficiente e cumulativa. Se uma 
pessoa reduz a duragao do sono em 1 a 2 horas por noite e continuar 
com esse regime por uma semana, a sonolencia ira alcangar niveis 
patologicos. Quando a divida de sono e adicionada a perturbagao 
do sono ou a uma disfungao neurologica basica nos mecanismos 
do sono, ha um risco aumentado de que o individuo pegue no sono 
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TABELA 16.2-6 

Questionario da historia do sono 


Nome do paciente_ 

Data_ 

Marque as caixas adequadas ou de respostas curtas para as perguntas a seguir: 




Sim 

Nao 

1. 

Voce sente sono ou tern ataques de sono durante o dia? 

□ 

□ 

2. 

Voce tira sonecas durante o dia? 

□ 

□ 

3. 

Voce tern problemas de concentragao durante o dia? 

□ 

□ 

4. 

Voce tern problemas para pegar no sono quando se deita na cama? 

If 

□ 

5. 

Voce acorda durante a noite? 

□ 

□ 

6. 

Voce acorda mais de uma vez? 

□ 

□ 

7. 

8. 

Voce acorda muito cedo de manha? 

Ha quanto tempo voce tern problemas para dormir? 

O que voce acha que precipitou esse problema? 

□ 

□ 


9. Como voce descreveria seu sono noturno habitual (horas de sono, qualidade do sono, etc.)? 


10. 

Sua programagao de dormir e acordar no fim de semana difere do restante dos dias? 

□ 

□ 

11. 

Ha outras pessoas na sua casa que interrompem seu sono? 

□ 

□ 

12. 

Voce costuma acordar a noite devido a dor ou vontade de usar o banheiro? 

□ 

□ 

13. 

Seu trabalho exige trocas de turno ou viagens? 

□ 

□ 

14. 

Voce toma bebidas cafeinadas (cafe, cha ou refrigerantes)? 

□ 

□ 


15. Alem da dificuldade de dormir, voce tern outros problemas medicos? 


16. Quais medicamentos para dormir, com prescrigao medica ou nao, voce toma? (Inclua a dosagem, a frequencia com que toma e 
por quantos meses ou anos voce tomou.) 


17. Quais outros medicamentos, com prescrigao medica ou nao, voce utiliza com regularidade? (Novamente, inclua a dosagem, a 
frequencia e a duragao.) 


18. Voce ja sofreu de depressao, ansiedade ou problemas semelhantes? □ □ 

19. Voce ronca? □ □ 

Perguntas para o parceiro 

1. Seu parceiro ronca? □ □ 

2. Seu parceiro parece parar de respirar repetidamente durante a noite? □ □ 

3. Seu parceiro move as pernas ou chuta voce enquanto dorme? □ □ 

4. Voce ja teve problemas para dormir? Explique. □ □ 
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inesperadamente. O infcio do sono, nessas circunstancias, caracte- 
risticamente ocorre sem aviso. A sonolencia pode ser episodica e 
ocorrer como ataques irresistfveis de sono, ocorrer de manha como 
embriaguez de sono ou ser cronica. Fadiga, cansago e sonolencia 
sao termos empregados pela maioria das pessoas como sinonimos; 
contudo, e possfvel estar cansado, mas sem sono; ter sono, mas nao 
estar cansado; ou estar com sono e cansado. Nesta segao, o termo 
sonolencia ira referir-se a propensao a pegar no sono e, quando ex¬ 
trema, a incapacidade de se manter acordado. 

A sonolencia afeta adversamente a atengao, a concentragao, a 
memoria e os processos cognitivos mais elevados. Resultados graves 
da sonolencia incluem fracasso escolar, perda de emprego, aciden- 
tes com vefculos automotores e desastres industriais. A industria de 
transposes, incluindo rodoviaria, ferroviaria, marftima e aerea, tern 
particular tendencia a softer acidentes relacionados a sono. Ha mui- 
tos transtornos do sono associados com sonolencia excessiva durante 
o dia; porem, o transtorno respiratorio associado ao sono e, de longe, 
a dissonia mais comum vista nos centros de transtornos do sono. 

A hipersonia primaria e diagnosticada quando nao se pode 
encontrar outra causa para sonolencia excessiva que ocorre por 
pelo menos um mes. Algumas pessoas tern sono longo e, como as 
pessoas com sono curto, apresentam variagao normal. Seu sono, 
apesar de longo, e normal em arquitetura e psicologia. A eficiencia 
do sono e os horarios de sono-vigflia sao normals. Esse padrao nao 
traz reclamagoes com a qualidade do sono, sonolencia durante o dia 
ou dificuldades com o humor ao acordar, motivagao e desempenho. 
O sono longo pode ser um padrao vitalicio e parece ter uma inciden- 
cia familiar. Muitas pessoas apresentam sono variavel, podendo ter 
sono longo em certos perfodos da vida. 

Alguns individuos tern reclamagoes subjetivas de sentir sono 
sem apresentar achados objetivos. Eles nao tendem a pegar no sono 
com mais frequencia que o normal nem tern outros sinais objeti¬ 
vos. Os medicos devem tentar excluir causas claras da sonolencia 
excessiva. 

Tipos de hipersonia 

Sl'ndrome de Kleine-Levin. A sfndrome de Kleine-Levin e 
uma condigao relativamente rara, consistindo em perfodos recor- 
rentes de sono prolongado (do qual os pacientes podem ser desper- 
tados) com perfodos intercalados de sono normal e vigflia alerta. 
Durante os episodios hipersonicos, perfodos despertos costumam 
ser marcados por retragao de contato social e retorno a cama na pri- 
meira oportunidade. Essa sfndrome e a hipersonia recorrente mais 
reconhecida, apesar de ser incomum. Ela afeta sobretudo homens 
no infcio da adolescencia; contudo, pode ocorrer posteriormente na 
vida e em mulheres. Com poucas excegoes, o primeiro ataque surge 
entre as idades de 10 e 21 anos. Exemplos raros de infcio na quarta 
e quinta decadas de vida tambem foram relatados. Em sua forma 
classica, os episodios recorrentes sao associados com sonolencia ex¬ 
trema (perfodos de sono de 18 a 20 horas), alimentagao voraz, hiper- 
sexualidade e desinibigao (p. ex., agressao). Os episodios costumam 
durar de alguns dias a varias semanas e aparecem de 1 a 10 vezes 
por ano. Uma forma hipersonolenta monossomatica pode ocorrer. 
A frequencia do antfgeno leucocitario humano (HLA) e aumentada 
em individuos com essa sfndrome. 

Hipersonia relacionada a menstruagao. Em algumas mu¬ 
lheres, episodios recorrentes de hipersonia estao relacionados ao ci- 
clo menstrual, em que elas apresentam episodios intermitentes de hi¬ 
personia marcante no infcio (ou pouco tempo antes) da menstruagao. 
Os sintomas costumam durar por uma semana, resolvendo-se com a 


menstruagao. Anormalidades nao especfficas de eletrencefalograma 
(EEG) similares as associadas com sfndrome de Kleine-Levin foram 
documentadas em varias instancias. Fatores endocrinos provavel- 
mente estao envolvidos, mas nenhuma anormalidade especifica em 
medidas de labortatorio foi relatada. O tratamento com contracepti¬ 
ves orais e efetivo, entao se acredita que o transtorno seja secundario 
a um desequilfbrio hormonal. 

Hipersonia idiopatica. A hipersonia idiopatica (HI) apresen- 
ta-se de varias formas. Ela pode estar associada com perfodos de 
sono muito longos, apos os quais o indivfduo continua com sono. 
Tambem pode ocorrer sem perfodos de sono longo. Essa hipersonia 
e um transtorno de sonolencia excessiva em que os pacientes nao 
apresentam os sintomas auxiliares relacionados com narcolepsia. 
Diferentemente da narcolepsia, o sono costuma ser bem preservado, 
e a eficiencia do sono permanece alta, mesmo em formas associa¬ 
das com horarios de sono muito prolongados (12 horas ou mais). 
Alem do mais, o paciente adormece logo se recebe a oportunidade 
de cochilar no dia seguinte. Com frequencia, ha grande quantida- 
de de sono com ondas lentas; contudo, o padrao de sono no EEG 
e essencialmente o mesmo que o encontrado em individuos sadios 
que sao privados do sono. Diferentemente dos individuos privados 
de sono, o padrao de sono nao se modifica ate mesmo apos varias 
noites de sono estendido. Como o nome indica, a etiologia da hi¬ 
personia idiopatica nao e conhecida; no entanto, presume-se uma 
causa no sistema nervoso central. Tres categorias gerais foram de- 
senvolvidas. O subgrupo 1 inclui individuos que sao positivos para 
HLA-Cw2, tern disfungoes no sistema nervoso autonomo e outros 
familiares afetados. O subgrupo 2 inclui pacientes com infeegao 
pos-viral (p. ex., sfndrome de Guillain-Barre [polineuropatia ascen- 
dente], mononucleose e pneumonia viral atfpica). Os pertencentes 
ao subgrupo 3 nao sao familiares nem sao pos-virais (i.e., verdadei- 
ramente idiopaticos). 

A idade de infcio costuma ser dos 15 aos 30 anos, e a hi¬ 
personia torna-se um problema vitalicio. Alem do sono noturno 
prolongado, nao perturbado e nao revigorante, a HI esta associada 
com longos cochilos nao revigorantes, dificuldade para despertar, 
embriaguez de sono e comportamentos automaticos com amne¬ 
sia. Outros sintomas que sugerem disfungao do sistema nervoso 
autonomo sao tfpicos, incluindo enxaquecas, desmaios, sfneope, 
hipotensao ortostatica e fenomenos do tipo Raynaud com maos e 
pes gelados. 

Alguns pacientes com HI dormem menos de 10 horas por 
noite, tern dificuldade para despertar, acordam nao revigorados e 
ate confusos e podem tirar cochilos nao intencionais e nao revigo¬ 
rantes durante o dia por conta de sua sonolencia. O infcio do trans¬ 
torno costuma ser antes dos 25 anos, tendo um curso persistente e 
implacavel. 

Um contador de 60 anos reclamava de sonolencia excessiva e rela- 
tava ter de tirar em torno de cinco cochilos de meia hora ao longo 
do dia. Acordava se sentindo revigorado, mas, a menos que cochi- 
lasse, nao conseguia trabalhar. Ele nao abusava de substancias, e a 
narcolepsia foi exclufda, mas, no historico, relatou que tanto seu 
pai quanto seu avo paterno apresentavam esse padrao de sono. Ele 
foi examinado em um laboratorio de sono e teve uma polissono- 
grafia normal, com 10 horas de sono ininterrupto. Presumiu-se que 
uma predisposigao genetica a hipersonolencia fosse a causa desses 
sintomas. Ele obteve algum alfvio com pequenas doses de anfe- 
tamina (2,5 mg), que usava quando nao podia tirar seus cochilos 
normais devido a obrigagoes especfficas do trabalho. 
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Smdrome do sono insuficiente induzida por compor- 
tamento. A smdrome do sono insuficiente surge da nao obser¬ 
vance do individuo aos horarios de sono-vigilia. Ela costuma ser 
subclmica e ocorre em uma grande proporgao da populagao. O in¬ 
dividuo tende a nao buscar ajuda medica, visto que esta ciente da 
causa de sua sonolencia. No entanto, o sono insuficiente e um assas- 
sino insidioso, estando relacionado a muitos acidentes veiculares e 
industriais. Quando um individuo vai se privando cada vez mais de 
sono, em algum momento, sua divida de sono tera de ser paga. A so¬ 
nolencia excessiva associada com sono insuficiente pode ser provo- 
cada por uma refeigao pesada, ingestao de pequenas doses de alcool, 
um ambiente quente e atividade sedentaria. A smdrome do sono 
insuficiente e diagnosticada quando um individuo nao reserva quan- 
tidade de tempo suficiente para dormir e, como resultado, sofre de 
sonolencia ao longo do dia, fadiga, perda de concentragao, prejuizo 
de memoria, irritabilidade e problemas de humor. Frequentemente, 
a pessoa dorme de menos ou dorme demais, tira sonecas e aumenta 
os perfodos de sono no fim de semana. Apesar de bebidas cafeinadas 
serem, em geral, autoadministradas, o tratamento adequado envolve 
o aumento da duragao e da regularidade do sono. Estudos recentes 
indicam que transtornos metabolicos e resistencia a insulina podem 
ser o resultado de sono insuficiente cronico. 

Hipersonia devida a condi^ao clinica. Condigoes clmi- 
cas conhecidas por causarem hipersonia incluem trauma encefali- 
co, AVC, encefalite, doenga de Parkinson, condigoes inflamatorias, 
doengas geneticas e doengas neurodegenerativas. 

Hipersonia devida a droga ou substancia. A sonolencia 
pode ser causada por uso ou abuso de hipnoticos sedativos, anti-his- 
tammicos sedativos, antiepilepticos, neurolepticos e apioides analge- 
sicos. A hipersonia tambem pode ser provocada por abstinencia de 
estimulantes tradicionais (cocama, anfetaminas), cafeina ou nicotina. 

Tratando hipersonia 

A hipersonia causada por sono insuficiente e tratada estendendo-se 
e regularizando-se o perfodo de sono. Se, contudo, for resultado de 
narcolepsia, condigoes clinicas ou hipersonia idiopatica, a sonolen¬ 
cia costuma ser manejada farmacologicamente. Nao ha cura para 
essas condigoes, mas os sintomas sao tratados com a substancia pro- 
motora de vigilia modafinil (primeira linha de tratamento) ou psi- 
coestimulantes tradicionais, como anfetaminas e seus derivados (se 
modafinil falhar). Para narcolepsia (discutida a seguir), farmacos de 
supressao do sono REM (p. ex., muitos antidepressivos) sao usados 
para tratar a cataplexia. Essa abordagem faz uso das propriedades 
anticolinergicas supressoras de REM desses farmacos. Como a ca¬ 
taplexia e, presumivelmente, uma intrusao dos fenomenos do sono 
REM no estado de vigilia, o raciocmio e claro. Muitos relatos indi¬ 
cam que a imipramina e a protriptilina sao bastante efetivas para re- 
duzir ou eliminar a cataplexia. Os inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina (ISRSs) ganharam popularidade por estar associados 
com menos efeitos colaterais do que os antidepressivos triciclicos. 
Mais recentemente, o oxibato de sodio provou ser de extrema efica- 
cia para reduzir a cataplexia, mesmo em casos refratarios a outros 
tratamentos. Estudos tambem sugerem que o oxibato de sodio ajude 
a melhorar o sono e alivie um pouco da sonolencia associada com 
a narcolepsia. Apesar de as farmacoterapias serem os tratamentos 
de primeira escolha, a abordagem de tratamento geral deve incluir 
cochilos programados, ajuste de estilo de vida, aconselhamento psi- 
cologico, intervalos dos farmacos para reduzir a tolerancia (se forem 
usados estimulantes) e monitoramento cuidadoso de uso de medica- 
mentos alem do prescrito, da saude geral e do estado cardiaco. 


NARCOLEPSIA 

A narcolepsia e uma condigao caracterizada por sonolencia exces¬ 
siva, assim como sintomas auxiliares que representam a intrusao de 
aspectos do sono REM no estado de vigilia (Tab. 16.2-7). Os ataques 
de sono da narcolepsia representam episodios de sonolencia irre- 
sistivel, podendo levar a 10 a 20 minutos de sono, apos os quais o 
paciente se sente revigorado, pelo menos brevemente. Eles podem 
ocorrer em momentos improprios (p. ex., enquanto come, conversa, 
dirige ou faz sexo). O sono REM inclui alucinagoes hipnagogicas e 
hipnopompicas, cataplexia e paralisia do sono. A aparencia do sono 
REM em 10 minutos apos o inicio do sono (perfodos REM de inicio 
de sono) tambem e considerada evidencia de narcolepsia. O trans- 
tomo pode ser perigoso porque pode levar a acidentes automotivos 
e industriais. 

A narcolepsia nao e tao rara quanto ja se acreditou. Estima- 
-se que ocorra em 0,02 a 0,16% dos adultos e que exiba certa ocor- 
rencia familiar. A narcolepsia nao e nem um tipo de epilepsia, nem 
uma perturbagao psicogenica. E uma anormalidade dos mecanis- 
mos do sono (especificamente, mecanismos de inibigao do REM) e 
foi estudada em caes, ovelhas e seres humanos. A narcolepsia pode 
ocorrer em qualquer idade, mas costuma ter imcio na adolescencia 
ou no imcio da vida adulta, em geral antes dos 30 anos. O transtor- 
no pode progredir lentamente ou alcangar uma estabilidade que se 
mantem por toda a vida. 

Os sintomas mais comum sao os ataques de sono: as pessoas nao 
conseguem evitar pegar no sono. Com frequencia associada ao problema 
(perto de 50% dos casos de longo prazo) esta a cataplexia, uma perda re- 
pentina de tonus muscular, como abertura de mandibula, queda da cabe- 
ga, fraqueza dos joelhos ou paralisia de todos os musculos esqueleticos 
com queda. Os pacientes em geral permanecem acordados durante epi¬ 
sodios breves de cataplexia; os episodios longos normalmente se fundem 
com o sono e exibem sinais eletrencefalograficos do sono REM. 

Outros sintomas incluem alucinagoes hipnagogicas ou hipno¬ 
pompicas, que sao experiences perceptivas vividas, auditivas ou visuais, 
ocorrendo no imcio do sono ou ao despertar. As pessoas costumam ficar 
momentaneamente assustadas, mas em 1 a 2 minutos voltam a seu esta¬ 
do mental normal e se conscientizam de que nao havia nada ali. 

Outro sintoma incomum e a paralisia do sono, que ocorre com 
mais frequencia ao despertar de manha; durante os episodios, as pessoas 
parecem estar acordadas e conscientes, mas sao incapazes de mover um 
musculo. Se persistir por mais de alguns segundos, como costuma ocor¬ 
rer na narcolepsia, o sintoma pode ficar muito desconfortavel. (Episo¬ 
dios isolados breves de paralisia do sono ocorrem em muitas pessoas nao 
narcolepticas.) Indivfduos com narcolepsia relatam adormecer rapida- 
mente a noite, mas costumam ter sono fragmentado. 

Quando o diagnostico nao e clinicamente claro, um registro po- 
lissonografico noturno revela um perfodo caracterfstico REM no imcio 
do sono (Fig. 16.2-1). Um exame de multipla latencia do sono durante 
o dia (diversos cochilos registrados a intervalos de 2 horas) exibe rapido 
imcio do sono e normalmente um ou mais perfodos REM. Um tipo de 
antfgeno leucocitario humano, o HLA-DR2, e encontrado em 90 a 100% 
dos pacientes com narcolepsia e em apenas 10 a 35% das pessoas nao 
afetadas. Um estudo recente demonstrou que pacientes com narcolepsia 
sao deficientes no neurotransmissor hipocretina, que estimula o apetite e 
a vigilia. Outro estudo verificou que o numero de neuronios de hipocreti¬ 
na (celulas Hrct) em narcolepticos e 85 a 95% menor do que em cerebros 
nao narcolepticos. 

A narcolepsia e o exemplo prototipico de sonolencia produzida 
por uma disfungao basica dos mecanismos do sono no sistema nervoso 
central. A etiologia vem de uma disfungao e um deficit de hipocretina 
de origem genetica motivados. Acredita-se que o sistema de hipocreti¬ 
na exerga um papel fundamental na narcolepsia. Em um modelo canino 
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TABELA 16.2-7 

Criterios diagnostics do DSM-5 para narcolepsia 


A. Perfodos recorrentes de necessidade irresistfvel de dormir, cair no sono ou cochilar em um mesmo dia. Esses perfodos devem estar 
ocorrendo pelo menos tres vezes por semana nos ultimos tres meses. 

B. Presenga de pelo menos um entre os seguintes sintomas: 

1. Episodio de cataplexia, definido como (a) ou (b), que ocorre pelo menos algumas vezes por mes: 

a. Em indivfduos com doenga de longa duragao, episodios breves (variando de segundos a minutos) de perda bilateral de to¬ 
nus muscular, com manutengao da consciencia, precipitados por risadas ou brincadeiras. 

b. Em criangas ou em indivfduos dentro de seis meses a partir do infcio, episodios espontaneos de caretas ou abertura da man- 
dfbula com projegao da Ifngua ou hipotonia global, sem nenhum desencadeante emocional obvio. 

2. Deficiencia de hipocretina, medida usando os valores de imunorreatividade da hipocretina-1 no Ifquido cerebrospinal (LCS) 
(inferior ou igual a um tergo dos valores obtidos em testes feitos em indivfduos saudaveis usando o mesmo teste ou inferior ou 
igual allO pg/ mL). Nfveis baixos de hipocretina-1 no LCS nao devem ser observados no contexto de inflamagao, infecgao ou 
lesao cerebral aguda. 

3. Polissonografia do sono noturno demonstrando latencia do sono REM inferior ou igual a 15 minutos ou teste de latencia multipla do 
sono demonstrando media de latencia do sono inferior ou igual a 8 minutos e dois ou mais perfodos de REM no infcio do sono. 

Determinar o subtipo: 

347.00 (G47.419) Narcolepsia sem cataplexia, porem com deficiencia de hipocretina: Os requisites do Criterio B de nfveis baixos de 
hipocretina-1 no LCS e de resultado positivo na polissonografia/teste de latencia multipla do sono sao atendidos, porem sem presen¬ 
ga de cataplexia (o Criterio B1 nao e atendido). 

347.01 (G47.411) Narcolepsia com cataplexia, porem sem deficiencia de hipocretina: Neste subtipo raro (menos de 5% dos casos 
de narcolepsia), os requisites do Criterio B de cataplexia e de resultado positivo na polissonografia/teste de latencia multipla do 
sono sao atendidos, porem os nfveis de hipocretina-1 no LCS sao normais (o Criterio B2 nao e atendido). 

347.00 (G47.419) Ataxia cerebelar dominante autossomica, surdez e narcolepsia: Este subtipo e causado por mutagoes do axonio 
21 DNA (citosina-5)-metiltransferase-1 e caracteriza-se pelo infcio tardio (idade de 30 a 40 anos) da narcolepsia (com nfveis baixos 
ou intermediaries de hipocretina-1 no LCS), surdez, ataxia cerebelar e, por fim, demencia. 

347.00 (G47.419) Narcolepsia autossomica dominante, obesidade e diabetes tipo 2: Condigoes como narcolepsia, obesidade, dia¬ 
betes tipo 2 e nfveis baixos de hipocretina-1 no LCS foram descritas em casos raros e estao associadas a uma mutagao no gene para 
a glicoprotefna da mielina de oligodendrocitos. 

347.10 (G47.429) Narcolepsia secundaria a outra condigao medica: Este subtipo se refere a narcolepsia que se desenvolve depois 
de condigoes medicas que produzem infecgao (p. ex., doenga de Whipple, sarcoidose), trauma ou destruigao tumoral de neuronios 
produtores de hipocretina. 

Nota para codificagao (CID-9-MC somente para o codigo 347.10): Codificar primeiramente a condigao subjacente (p. ex., 040.2 
doenga de Whipple; 347.10 narcolepsia secundaria a doenga de Whipple). 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: A cataplexia e infrequente (menos de uma vez por semana), necessidade de cochilos apenas uma ou duas vezes por dia, e sono 
noturno menos fragmentado. 

Moderada: Cataplexia uma vez por dia ou em intervalos de alguns dias, sono noturno fragmentado e necessidade de varios cochilos 
por dia. 

Grave: Cataplexia resistente a medicamentos, com multiplos ataques diarios, sonolencia quase constante e sono noturno fragmentado 
(i.e., movimentos, insonia e sonhos vfvidos). 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados.) 


da narcolepsia, mutagoes do receptor-2 da hipocretina foram associa¬ 
das ao mau funcionamento desse receptor. Na narcolepsia humana com 
indivfduos positivos para HLA-DQB 1*0602, os nfveis do receptor-1 de 
hipocretina sao indetectaveis no Ifquido cerebrospinal (LCS). Uma forte 
associagao entre narcolepsia e HLAs especfficos sugere um processo au- 
toimune que danifica celulas que content hipocretina no sistema nervoso 
central (SNC). 

A forma classica da narcolepsia (narcolepsia com cataple¬ 
xia) e caracterizada por quatro sintomas: (1) sonolencia excessiva 
durante o dia, (2) cataplexia, (3) paralisia do sono e (4) alucinagoes 
hipnagogicas. Pacientes com narcolepsia costumam ter arquitetura 
normal do sono, em que o sono REM ocorre logo depois do infcio 
do sono, tanto a noite quanto em cochilos ao longo do dia (Fig. 16.2- 
2). Isso, em conexao com os quatro sintomas, faz parecer que a nar¬ 
colepsia seja uma sfndrome de intrasao do sono REM possivelmente 
resultante da disfungao dos mecanismos geradores do sono REM. 
As caracterfsticas dos quatro sintomas combinam com as do sono 


REM. A paralisia do sono e semelhante a atonia muscular que ocor¬ 
re durante o sono REM. As alucinagoes hipnagogicas sao “sonhos” 
vfvidos que surgem enquanto o paciente ainda esta consciente ou 
parcialmente consciente. Contudo, nem todos os indivfduos apre- 
sentam todos os sintomas. Estima-se que a narcolepsia atinja de 10 a 
60 indivfduos por 10 mil. Os sintomas em geral aparecem na segun- 
da decada da vida. Emogoes fortes costumam agir como “ativado- 
res” da cataplexia. Ativadores emocionais comuns incluem risadas e 
raiva. A gravidade da cataplexia varia bastante, de fraqueza transito- 
ria nos joelhos a paralisia total enquanto o paciente esta consciente. 
Os episodios podem durar de segundos a minutos. Normalmente, o 
paciente nao consegue falar e pode cair no chao. O sono noturno ten- 
de a ser fragmentado, e pode haver bastante perturbagao do sono. Os 
indivfduos podem sentir depressao em relagao a narcolepsia, espe- 
cialmente quando nao e tratada. Isolamento social, dificuldade com 
os estudos e o trabalho e medo de dirigir contribuem para a sensagao 
de perda experimentada pelos que sofrem desse transtomo. 
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FIGURA 16.2-1 

Tragado poligrafico comparando irncio de sono normal com o de 
urn paciente com narcolepsia. Cada painel ilustra aproximadamente 
30 segundos de registro polissonografico, comegando com vigflia 
relaxada. A: A progressao normal do sono, mostrando uma redugao 
da atividade alfa no eletrencefalograma (EEG) e o desenvolvimento 
de movimentos lentos de rolagem dos olhos. B: A redugao esperada 
de atividade alfa no EEG associada com aumento de atividade teta 
e o aparecimento de alguns movimentos lentos dos olhos. Contudo, 
no perfodo de 25 segundos (canto direito), uma rapida perda de 
tonus muscular ocorre, acompanhada de movimentos rapidos dos 
olhos. Esse aparecimento de sono REM no infcio do sono caracte- 
riza a narcolepsia e faz parte dos criterios diagnostics. EMG, ele- 
tromiograma; EOG, eletro-oculograma. (Cortesia de Constance A. 
Moore, M.D., Robert W. Williams, M.D., e Max Hirshkowitz, Ph.D.) 


Tratando a narcolepsia 

Nao existe cura para a narcolepsia, mas e possfvel administrar os 
sintomas. Um regime de cochilos forgados em um perfodo especf- 
fico do dia as vezes ajuda os pacientes com essa condigao, e, em al¬ 
guns casos, o regime sozinho, sem medicagao, chega perto de cura- 
-la. Quando a medicagao e requerida, os estimulantes sao os mais 
usados. 

O modafinil, um receptor agonista a r adrenergico, foi apro- 
vado pela FDA para reduzir o numero de ataques de sono e para 
melhorar o desempenho psicomotor na narcolepsia. Essa observagao 
sugere o envolvimento de mecanismos noradrenergicos no transtor- 
no. O modafinil nao tern alguns dos efeitos adversos dos psicoesti- 
mulantes tradicionais. Ainda assim, o clfnico deve monitorar seu uso 
e estar atento ao desenvolvimento de tolerancia pelo paciente. 

Os especialistas do sono frequentemente prescrevem far- 
macos tricfclicos ou ISRSs para reduzir a cataplexia. Essa abor- 
dagem faz uso das capacidades de suprimir o sono REM desses 
farmacos. Como a cataplexia e presumivelmente uma intrusao 
de fenomenos do sono REM no estado de vigflia, o raciocfnio e 
claro. Muitos relatos indicam que a imipramina, o modafinil e a 
fluoxetina sao efetivos na redugao ou na eliminagao da cateple- 
xia. Apesar de a farmacoterapia ser o tratamento de escolha, a 
abordagem terapeutica geral deve incluir sonecas programadas, 
ajuste do estilo de vida, aconselhamento psicologico, intervalos 
dos medicamentos para reduzir a tolerancia e monitoramento 
cuidadoso do uso dos medicamentos alem do prescrito, da saude 
geral e do estado cardfaco. 


Fluxo de ar cessa 



FIGURA 16.2-2 

Exemplo de um evento obstrutivo de apneia do sono no polissonograma. CZ-02, canal de eletrencefalograma; ECG, eletrocardiograma; 
EMG, eletromiograma; EOGE, eletro-oculograma esquerdo; EOGD, eletro-oculograma direito. 
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TRANSTORNOS DO SONO RELACIONADOS 
A RESPIRAGAO 

A respiragao perturbada do sono inclui condigoes que variam de sm- 
drome da resistencia da via aerea superior a apneia do sono obstrati- 
va grave. Os comprometimentos respiratorios relacionados ao sono, 
como a apneia (ausencia de fluxo de ar) e a hipopneia (redugao do 
fluxo de ar), costumam ser causados por obstrugao das vias aereas; 
contudo, as vezes, a redugao respiratoria e o resultado de alteragoes 
centrais (no tronco cerebral) no controle ventilatorio, de fatores 
metabolicos ou de insuficiencia cardiaca. Cada evento respiratorio 
prejudicado pelo sono pode ser classificado como central, obstrutivo 
ou misto. A apneia central refere-se a esforgo respiratorio reduzido 
ou ausente. No DSM-5, tres transtornos estao inclusos na categoria 
de transtornos do sono relacionados a respiragao: apneia e hipopneia 
obstrutivas do sono, apneia central do sono e hipoventilagao relacio- 
nada ao sono. 

Apneia e hipopneia obstrutivas do sono 

Apneia e hipopneia obstrutivas do sono, tambem conhecidas como 
apneia obstrutiva do sono (AOS), sao caracterizadas por obstrugao 
repetitiva ou parcial da via aerea superior durante o sono. Confor- 
me a pessoa adormece, a resistencia das vias aereas aumenta. Em 
alguns individuos, is so leva a um esforgo respiratorio aumentado 
ou a oclusao das vias aereas. Esses periodos de obstrugao funcional 
da via aerea superior resultam na redugao de saturagao arterial de 
oxigenio e despertar transitorio, apos o que a respiragao (ao me- 
nos por um curto periodo) recomega normalmente. Um episodio 
de apneia do sono e definido como cessagao de respiragao por 10 
segundos ou mais durante o sono. Durante um episodio de apneia 
obstrutiva, o esforgo respiratorio continua, mas o fluxo de ar ces- 
sa devido a perda de patencia aerea. Uma redugao na respiragao 
de pelo menos 10 segundos e chamada de hipopneia. Obstrugoes 
parciais (hipopneia) podem causar despertar e fragmentagao do 
sono. Uma redugao consequente da ventilagao pode reduzir as con- 
centragoes de oxi-hemoglobina. Fatores de predisposigao a AOS 
incluem ser do sexo masculino, alcangar a meia-idade, ser obeso 
ou ter micrognatia, retrognatia, anormalidades nasofaringeas, hi- 
potireoidismo e acromegalia. 

Uma revisao com mais de 4 milhoes de registros da Veterans 
Health Administration (VHA) encontrou uma prevalencia de 2,91% 
de apneia do sono nessa populagao. Diagnosticos comorbidos incluem 
hipertensao (60,1%), obesidade (30,5%), diabetes melito (32,9%) e 
doenga cardiovascular, incluindo angina e infarto do miocardio (27,6%), 
insuficiencia cardiaca (13,5%) e AVC, incluindo ataques isquemicos 
transitorios (5,7%). A comorbidade psiquiatrica no grupo de apneia do 
sono foi significativamente mais elevada (P < 0,0001) do que no gru¬ 
po sem essa condigao para os diagnosticos de transtornos do humor, de 
ansiedade e de estresse pos-traumatico, psicose e demencia. Ha varias 
teorias sobre os motivos dessa associagao. Os transtornos psiquiatricos 
podem ser uma consequencia da apneia do sono (e de sono perturbado 
e hipoxia). No entanto, os transtornos psiquiatricos podem predispor as 
pessoas a desenvolver perturbagao do sono, como a apneia do sono. 

Diagnostico. Caracteristicas clinicas associadas com AOS e 
hipopneia incluem sonolencia excessiva, ronco, obesidade, sono in- 
quieto, despertar noturno engasgado ou em busca de ar, boca seca 
pela manha, dores de cabega de manha e suor noturno pesado. Os 
pacientes tambem podem apresentar hipertensao, problemas de ere- 
gao, depressao, insuficiencia cardiaca, nocturia, policitemia e com- 
prometimento da memoria como resultado de apneia e hipopneia 


obstrutivas do sono. Episodios desses transtornos podem ocorrer em 
qualquer estagio do sono, mas sao mais tipicos durante o sono REM, 
o estagio 1 nao REM e o estagio 2 nao REM. 

No polissonograma, episodios de AOS em adultos sao ca- 
racterizados por multiplos periodos de pelo menos 10 segundos de 
duragao em que o fluxo aereo oral cessa completa (uma apneia) ou 
parcialmente (uma hipopneia), enquanto a expansao abdominal e to- 
racica indica esforgos continuos do diafragma e dos musculos aces- 
sorios da respiragao para que o ar passe pela obstrugao (veja Fig. 
16.2-2). A saturagao de oxigenio arterial diminui, e com frequencia 
se observa bradicardia, que pode ser acompanhada de outras arrit- 
mias, como contragoes ventriculares prematuras. Ao final, ocorre 
um reflexo de despertar, visto como um sinal de vigilia e possivel- 
mente como um artefato motor dos canais de EEG. Nesse momento, 
o paciente pode ser visto realizando nitidos movimentos breves de 
agitagao na cama. 

De acordo com o manual de classificagao da American Aca¬ 
demy of Sleep Medicine, os registros polissonograficos sao ava- 
liados para eventos de acordo com as regras a seguir. A obstrugao 
das vias aereas que produz cessagao completa da respiragao por 10 
segundos ou mais e classificada como apneia. Obstrugoes parciais 
com consequentes quedas na saturagao de oxigenio sao designadas 
como hipopneia (4% ou mais de queda e requerida pelas regras do 
Medicare), e obstrugoes parciais sem queda significativa da satura¬ 
gao do oxigenio, mas finalizadas com despertar, sao classificadas 
como episodios de despertar, relacionados a esforgo respiratorio 
(RERA). O numero de episodios de apneia por hora de sono e cha- 
mado de indice de apneia (IA), o numero de episodios de apneia 
mais hipopneia por hora e chamado de indice de apneia mais hi¬ 
popneia (IAH), e o numero de episodios de apneia mais hipopneia 
mais RERA e chamado de indice de perturbagao respiratoria (IPR). 

Tratamento. Diversos tratamentos estao dispomveis para ap¬ 
neia e hipopneia obstrutivas do sono, incluindo perda de peso, in- 
tervengao cirurgica, pressao positiva das vias aereas e aparelhos 
orais. A perda de peso ajuda muitos pacientes. Contudo, uma vez 
que perder peso e se manter assim e dificil e sem garantias, o medico 
prudente deve recomendar perda de peso, mas tambem confiar em 
outras terapias. 

Tratamentos cirurgicos agressivos foram desenvolvidos as¬ 
sim que as consequencias fisiopatologicas e potencialmente fatais 
da AOS foram reconhecidas. A primeira intervengao cirurgica foi 
projetada para criar uma via aerea desobstruida; assim, no fim da 
decada de 1970, traqueostomias eram realizadas em individuos com 
apneia grave. Nao ha duvidas de que a traqueostomia consiga criar 
uma via aerea. Apesar de nao ser mais o tratamento de primeira es- 
colha, ela continua sendo o padrao contra o qual terapias mais novas 
e mais refinadas sao julgadas. Abordagens cirurgicas de segunda 
geragao tentam corrigir obstrugoes e malformagoes das vias aereas. 
Estudos inciais de uvulopalatofaringoplastia (UPFP) indicavam que 
a modificagao do palato mole efetivamente aliviava a maior parte 
da apneia do sono. Resultados de acompanhamento posteriores fo¬ 
ram menos impressionantes. Cerca de 30 a 50% dos pacientes com 
apneia do sono podem se beneficiar da UPFP. Esses pacientes pro- 
vavelmente sao aqueles com obstrugao orofaringea; assim, a aten- 
gao cuidadosa aos criterios de selegao deve melhorar o desfecho. 
No entanto, se a obstrugao ocorrer no espago aereo posterior (EAP), 
a cirurgia maxilomandibular pode ser apropriada. Em pacientes re- 
trognaticos ou naqueles com cefalometria revelando comprometi- 
mento do EAP, mover a mandfbula para a frente pode alcangar uma 
impressionante normalizagao da respiragao durante o sono. 
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Pressao positiva na via aerea (PAP) e o tratamento preferido da 
respiragao perturbada do sono (Fig. 16.2-3). O aparato da PAP consis- 
te em um ventilador mecanico, uma mascara nasal ou oronasal e um 
tubo que conecte os dois. O fluxo de ar na mascara faz pressao positiva 
que compensa o colapso orofarfngeo produzido pela pressao toracica 
inspiratoria negativa. Desse modo, ele age como uma tala pneumatica, 
mantendo, assim, a via aerea. Quando a pressao esta adequadamente ti- 
tulada, ate a apneia do sono mais grave pode ser aliviada. Os resultados 
costumam ser extraordinarios. Os aparelhos PAP vem em diversas varie- 
dades. Os mais comuns sao os sistemas que oferecem pressao positiva 
continua na via aerea (CPAP). Para individuos que acham dificil exalar 
contra pressao continua, a pressao positiva na via aerea binivel (BPAP) 
pode oferecer uma solugao. Os dispositivos BPAP tern configuragoes de 
pressao expiratorias e inspiratorias diferentes. Mais recentemente, siste¬ 
mas que sentem mudangas na resistencia aerea dos pacientes e ajustam 
a pressao positiva na via aerea (PAP) de forma automatica tern ganha- 
do popularidade. Esses sistemas PAP, em teoria, devem ser capazes de 
se adaptar a mudangas nos requerimentos de pressao produzidas por 
privagao do sono, medicamentos, mudangas de peso, estagio do sono, 
doenga e envelhecimento. Por fim, sistemas de servo ventilagao e binivel 
ciclados a tempo tambem foram desenvolvidos, mas enquadram-se na 
categoria de sistemas de ventilagao nao invasiva com pressao positiva 
(PVPNI), que sao mais adequados para tratamento de outras doengas 
pulmonares e problemas respiratorios nas doengas neuromusculares. A 
tremenda eficacia e notavel seguranga das terapias PAP tornaram-nas o 
padrao de cuidado para pacientes que toleram dormir com a maquina. 
O principal desafio terapeutico e a utilizagao. Educar o paciente e fazer 
o acompanhamento sistematico e essencial. Quando surgem problemas 
com a mascara e com a pressao, abafamento nasal e outras barreiras 
ao uso noturno rotineiro, eles devem ser remediados rapidamente para 
garantir a adesao ao tratamento. Quando usada de maneira adequada, 
o sucesso da terapia PAP transformou as intervengoes cirurgicas em 
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FIGURA 16.2-3 

Histograma de estagio do sono ilustrando a melhora imediata e 
extraordinaria na arquitetura do sono produzida pelo tratamento 
de apneia obstrutiva do sono com pressao positiva continua na via 
aerea (CPAP). A: llustra o padrao anormal de sono em uma noite 
em que o paciente teve mais de 200 episodios de apneia obstrutiva 
do sono. O sono e perturbado por despertares frequentes enquan- 
to o sono REM e de ondas lentas (estagios 3 e 4) e praticamente 
ausente. B: Dados do mesmo paciente sendo tratado com CPAP 
na noite seguinte. Normalizagao da continuidade do sono com 
massivo rebote de sono REM e ondas lentas fica evidente. (Cortesia 
de Constance A. Moore, M.D., Robert L. Williams, M.D., e Max 
Hirshkowitz, Ph.D.) 


opgoes secundarias, as quais se recorre somente apos fracasso, rejeigao 
ou nao adesao a PAP. 

Aparelhos orais representam outra opgao terapeutica que esta 
ganhando popularidade. Diversos aparelhos orais tambem foram desen¬ 
volvidos para tratar o ronco e parecem ser beneficos para casos leves e 
moderados de AOS. A abordagem geral e manipular a posigao da mandi- 
bula, levantar o palato ou reter a lingua. Ensaios clinicos randomizados 
indicam que alguns aparelhos orais melhoram suficientemente a paten- 
cia das vias aereas para tratar pacientes com apneia do sono. Contudo, 
naqueles com AOS grave, a melhora nem sempre atinge niveis satisfato- 
rios; portanto, avaliagoes de acompanhamento sao necessarias. 

Em alguns pacientes, a respiragao perturbada do sono ocorre 
apenas na posigao supinada. Nessas situagoes, impedi-los de dormir 
sobre as costas pode produzir resultados beneficos. Bolas de tenis 
costuradas ou colocadas nos bolsos de tras do pijama ou tacos de 
isopor podem ajudar a alcangar esse objetivo. Apesar de essas inter¬ 
vengoes serem consideradas uteis na pratica clinica, ensaios clinicos 
de grande escala dessa abordagem nao foram realizados. 

Por fim, as farmacoterapias foram tentadas para AOS, mas 
sem sucesso. Originalmente, acreditava-se que o acetato de medro- 
xiprogesterona ajudasse, mas seu uso hoje e raro. De maneira seme- 
lhante, antidepressivos triciclicos as vezes diminuem a gravidade da 
apneia reduzindo o sono REM, o estagio do sono em que a apneia 
do sono e mais frequente. Relatou-se que a teofilina reduz a apneia, 
mas mais estudos sao necessarios. Tambem houve estudos com ani- 
mais sugerindo que a mirtazapina e compostos semelhantes com 
agao serotonergica pre-sinaptica melhoram a respiragao; todavia, 
estudos com seres humanos foram desapontadores. A unica farma- 
coterapia aprovada para uso em pacientes com AOS e o modafinil, 
uma substantia que promove a vigilia. O modafinil, porem, nao trata 
a fisiopatologia da oclusao das vias aereas, sendo usado como um 
adjunto para o tratamento da sonolencia residual que persiste em 
cerca de 8 a 12% dos pacientes corretamente tratados e com o uso 
adequado da terapia PAP. 

Apneia central do sono 

A apneia central do sono (ACS), que tende a ocorrer nos idosos, e 
resultado da falha periodica dos mecanismos do SNC que estimu- 
lam a respiragao. A ACS e definida como ausencia de respiragao 
devido a falta do esforgo respiratorio. Trata-se de um transtorno do 
controle ventilatorio em que episodios repetidos de apneia ocorrem 
em um padrao intermitente ou periodico durante o sono causados 
por variabilidade no esforgo respiratorio. A principio, ensinava-se 
que a AOS resultava em queixa de sonolencia excessiva, enquanto a 
ACS se manifestava como insonia, mas series de casos posteriores 
mostraram que ambos os sintomas podem aparecer em ambos os 
transtornos. As caracterfsticas polissonograficas da ACS sao seme¬ 
lhantes as da AOS, exceto que, durante os episodios de apneia, uma 
cessagao do esforgo respiratorio e vista na expansao abdominal e 
toracica. O DSM-5 especifica tres subtipos de ACS; ACS idiopati- 
ca, padrao de respiragao de Cheyne-Stokes e ACS comorbida com 
uso de opioides. No entanto, ha diversas etiologias diferentes que 
podem resultar em esforgo respiratorio reduzido, incluindo, alem 
dos tres subtipos citados, altitude elevada, lesoes no tronco cerebral, 
condigoes clmicas especificas, drogas ou determinadas substancias 
e anormalidades congenitas. 

ACS idiopatica. Ha uma forma idiopatica da ACS. Os pacientes 
em geral tern pressao parcial de C0 2 arterial (PaC0 2 ) normal baixa 
enquanto acordados e apresentam uma resposta ventilatoria elevada 
ao C0 2 . Eles apresentam sonolencia durante o dia, insonia ou acor- 
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dam com falta de ar. Cessagoes respiratorias durante o sono ocorrem 
independentemente do esforgo ventilatorio. A polissonografia revela 
cinco ou mais apneias centrais por hora de sono. 

Respiragao de Cheyne-Stokes. A respiragao de Cheyne- 
-Stokes e um padrao respiratorio unico que consiste em hiperpneias 
prolongadas durante as quais o volume corrente gradualmente au- 
menta e diminui em um padrao de crescendo-decrescendo. As hi¬ 
perpneias alternam-se com episodios de apneia e hipopneia que 
estao associados com esforgo ventilatorio reduzido. Esse padrao e 
mais comum em homens mais velhos com insuficiencia cardfaca 
congestiva ou AVC. Assim como na ACS primaria, o paciente apre- 
senta sonolencia diuma, insonia e despertar com falta de ar. A polis¬ 
sonografia revela 10 ou mais episodios de apneia e hipopneia cen¬ 
trais por hora de sono. 

ACS comorbida com uso de opioides. Trata-se de um ter- 
ceiro tipo de ACS no DSM-5, especificado se o transtomo por uso 
de opioides estiver presente. Existe uma associagao com uso croni- 
co de medicamentos opioides de longa agao e comprometimento do 
controle neuromuscular respiratorio levando a ACS. 

ACS devida a alta altitude. A apneia central no infcio do 
sono e universal em elevates acima de 7.600 m, mas pode ocorrer a 
5.000 m (especialmente com rapida elevagao). Esse subtipo nao esta 
mais incluso no DSM-5, mas ainda pode ter significance clmica. 
Perfodos de apneia central alternam-se com perfodos de hiperpneia 
em um ciclo de 12 a 34 segundos. Essa e uma extensao do contro¬ 
le respiratorio normal no infcio do sono em que os receptores pH 
medulares elevam seu ponto de ativagao e requerem um pH mais 
baixo para responder. Em altitudes elevadas, a hiperventilagao causa 
alcalose hipocapnica, que reduz a ventilagao durante o sono. A ar- 
quitetura do sono pode sofrer alteragoes, com duragao maior dos es- 
tagio 1 e 2 e menor do sono de ondas lentas. O sono REM pode nao 
ser afetado. Essa condigao pode ser tratada com acetazolamida, que 
reduz o pH do soro e aumenta a respiragao. Os efeitos colaterais da 
acetazolamida incluem acidose metabolica, desequilibrio eletrolfti- 
co, anafilaxia, smdrome de Stevens-Johnson, necrolise epidermica 
toxica e agranulocitose. Reagoes comuns incluem, mas nao se li- 
mitam a, fadiga, anorexia, alteragoes da gustagao, poliuria, diarreia, 
melena, zumbido e fotossensibilidade. 

ACS devida a condigao clmica nao sendo Cheyne- 
-Stokes. Essa forma de ACS costuma ser causada por lesao no 
tronco cerebral associada com uma ampla gama de etiologias varia- 
veis. Doengas cardfacas e renais tambem podem ocorrer na apneia 
central. Os criterios diagnosticos requerem frequencia polissonogra- 
ficamente verificada de 10 ou mais apneias e hipopneias centrais por 
hora de sono com um padrao respiratorio de crescendo-decrescendo 
acompanhado de despertares e sono fragmentado. 

ACS devida a uso de droga ou de substancia. Episodios 
de apneia central podem ser provocados por diversas drogas ou com- 
binagoes de drogas, notavelmente os opiaceos de efeito prolonga- 
do. Contudo, outras substancias ou medicamentos tambem foram 
associados com alteragoes no controle muscular levando a ACS. Os 
criterios diagnosticos sao o fndice de apneia central (numero de epi¬ 
sodios por hora) de cinco ou mais, e o paciente deve estar tomando 
medicamento(s) ha pelo menos dois meses. 

Apneia do sono primaria da infancia. Essa forma de ACS 
envolve apneias ou hipopneias prolongadas com hipoxemia conco- 
mitante, bradicardia ou ambas. Essa condigao aflige recem-nascidos 
prematuros, presumivelmente porque seu tronco cerebral ainda nao 


esta completamente desenvolvido. A condigao pode ser exacerbada 
por outros problemas medicos, que comprometem ainda mais o es- 
tado fisiologico e de desenvolvimento do bebe. 

Hipoventilacao relacionada ao sono 

Hipoventilacao idiopatica. Pacientes com hipoventila?ao 
idiopatica tern pulmoes normais e uma redugao na ventilagao alveo¬ 
lar, resultando em dessaturagao de oxigenio arterial relacionada ao 
sono, provavelmente devido ao enfraquecimento da quimiorrespon- 
sividade. Eles nao apresentam doenga pulmonar, obesidade, cifoes- 
coliose ou outras condigoes estruturais que possam causar hipoven- 
tilagao. A polissonografia revela episodios de respiragao superficial 
com duragao maior do que 10 segundos associados com dessatura¬ 
gao de oxigenio arterial e despertar frequente do sono relacionado 
com as perturbagoes respiratorias ou variagoes na frequencia car¬ 
diaca. Os pacientes com frequencia reclamam de sonolencia diurna 
excessiva, despertar frequente do sono ou insonia. 

Smdrome da hipoventilacao alveolar central congenita. 

Popularmente chamada de maldigao de Ondine, a parassonia de hi- 
poventilagao alveolar central congenita nao pode ser explicada por 
doenga pulmonar primaria ou fraqueza muscular ventilatoria. A hi- 
poventilagao relacionada ao sono resulta da falha em controlar de 
maneira automatica a respiragao. Apesar de estar presente no nas- 
cimento, a smdrome de hipoventilagao central congenita pode nao 
ser inicialmente reconhecida. Em formas graves, o tratamento exige 
suporte ventilatorio continuo. 

Hipoventilacao comorbida relacionada ao sono. A hi¬ 
poventilagao comorbida relacionada ao sono ocorre quando a hipo¬ 
ventilagao e uma consequencia de uma condigao clmica, como, por 
exemplo, patologia vascular ou do parenquima pulmonar, obstrugao 
das vias aereas inferiores ou disturbios neuromusculares ou toracicos. 

HIPOVENTILACAO RELACIONADA AO SONO DEVIDA A PA¬ 
TOLOGIA VASCULAR OU DO PARENQUIMA PULMONAR. 

Doenga pulmonar parenquimal ou doenga vascular sao a causa pri¬ 
maria da hipoxemia. Incluem doengas pulmonares intersticiais, for¬ 
mas idiopatica e secundaria de hipertensao pulmonar, fibrose cfstica 
(que afeta o parenquima pulmonar e a via aerea inferior) e hemo- 
globinopatias, como anemia falsiforme. A hipoxemia noturna pode 
levar a hipertensao pulmonar arterial, cor pulmonale e disfungao 
neurocognitiva. Estudos do sono revelam dessaturagao prolongada 
da oxi-hemoglobina durante o sono, ocorrendo na ausencia de epi¬ 
sodios detectaveis de apneia ou hipopneia. 

HIPOVENTILACAO RELACIONADA AO SONO DEVIDA A 
OBSTRUCAO DAS VIAS AEREAS INFERIORES. Ediagnostica 
da por uma relagao volume expirado no primeio segundo (VEF1)/ 
capacidade vital forgada (CVF) menor que 70% do valor previsto 
nos testes de fungao pulmonar (TFPs). A doenga pulmonar obs- 
trutiva cronica (DPOC), incluindo enfisema e bronquite cronica, a 
deficiencia de a-1-antitripsina, a bronquiectasia e a fibrose cfstica 
representam a maioria dos transtornos que causam essa perturbagao 
do sono. A hipoxemia noturna pode levar a hipertensao pulmonar 
arterial e cor pulmonale. A hipoxemia prolongada tambem pode 
causar dano ao cerebro. Estudos do sono revelam que saturagao pro¬ 
longada da oxi-hemoglobina durante o sono ocorre na ausencia de 
episodios detectaveis de apneia ou hipopneia. 

HIPOVENTILACAO RELACIONADA AO SONO DEVIDA A 
DISTURBIOS NEUROMUSCULARES E TORACICOS. Mias 
tenia grave e esclerose lateral amiotrofica (ELA) ocorrendo junto 
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com AOS podem exacerbar a hipoxemia produzida pelos disturbios 
neuromusculares e toracicos. 

TRANSTORNOS DO SONO DO RITMO 
CIRCAD1ANO 

Os transtornos do sono do ritmo circadiano incluem uma ampla 
variedade de condigoes que envolvem um desequilibrio entre o 
perfodo de sono desejado e o real. Essa colegao de transtornos do 
sono compartilha a mesma etiologia subjacente - uma dessincronia 
entre o relogio biologico circadiano intemo do individuo e o ciclo de 
sono-vigilia desejado ou convencional. O marca-passo circadiano 
(“aproximadamente 1 dia”) localiza-se no nucleo supraquiasmatico 
(NSQ). Os disparos do NSQ oscilam com um padrao quase sinu¬ 
soidal, sendo seu perfodo de 24 horas, e a produgao se correlaciona 
com as flutuagoes diarias na temperatura corporal. Os padroes de 
disparo do NSQ persistem mesmo nas preparagoes de cerveau isole 
(um animal com seu mesencefalo transeccionado). Diferengas entre 
o relogio circadiano e os horarios desejados podem surgir de uma re- 
lagao impropria entre eles, de viagens por diferentes fusos horarios 
ou de disfungoes no ritmo biologico basico. 

Em circunstancias normais, o marca-passo circadiano interno 
e reiniciado todos os dias pela luz brilhante, convengoes sociais, es- 
timulantes e atividade. Em casos nos quais esses fatores nao conse- 
guem reentrar no ritmo circadiano, ocorrem os transtornos do sono 
do ritmo circadiano. O DSM-5 lista seis tipos desses transtornos: 
tipos fase do sono atrasada, fase do sono avangada, sono-vigilia ir¬ 
regular, sono-vigllia nao de 24 horas, trabalho em tumos e nao espe- 
cificado. Tipo jet lag e “devido a uma condigao clinica” nao foram 
incluidos no DSM-5, mas estao presentes em outros sistemas de 
classificagao, como o ICSD-2. 

Tipo fase do sono atrasada 

O transtorno circadiano tipo fase do sono atrasada ocorre quando o relo¬ 
gio biologico e mais lento do que as 24 horas ou se inicia mais tarde do 
que o horario desejado. Isso produz um atraso no ciclo de sonolencia- 
-vigilia. Individuos com fase do sono atrasada sao mais alertas no fim 
da tarde e no inicio da noite, ficam acordados ate tarde e se sentem mais 
cansados de manha. Essas pessoas costumam ser chamadas de notivagas. 

Tipo fase do sono avanqada 

A fase do sono avanqada ocorre quando o ritmo circadiano se inicia mais 
cedo. Portanto, o ciclo de sonolencia e avangado em relagao ao relogio. 
Individuos com fase do sono avangada ficam sonolentos no fim da tarde 
e querem ir deitar mais cedo e acordar mais cedo e se sentem mais aler¬ 
tas cedo de manha. 

Tipo sono-vigilia irregular 

O padrao de sono-vigilia irregular ocorre quando o ritmo circadiano de 
sono-vigilia esta ausente ou e reduzido de forma patologica. O padrao 
de sono-vigilia e temporariamente desorganizado, e o tempo de sono 
e vigilia e imprevisivel. Individuos com essa condigao tern uma quan- 
tidade normal de sono durante um perfodo de 24 horas; no entanto, ele 
e fragmentado em tres ou mais episodios que estao presentes de ma- 
neira irregular. Ha sintomas de insonia a noite e sonolencia excessiva 
durante o dia. Cochilos longos durante o dia e vigilia inadequada a noite 
estao presentes. Exceto em circunstancias incomuns, as atividades da 
vida cotidiana sao bastante prejudicadas. Uma historia de reclusao ou 
isolamento pode estar associada com esse transtorno, porque exposigao 
reduzida a estimulos externos pode contribuir para os sintomas. O tipo 


sono-vigilia irregular e em geral relacionado com transtornos neurode- 
generativos, tais como doenga de Alzheimer e alguns transtornos do neu- 
rodesenvolvimento em criangas. 

Tipo sono-vigilia nao de 24 horas (corrida livre) 

Quando o marca-passo circadiano de sono-vigilia tern um ciclo maior ou 
menor do que 24 horas e nao reinicia a cada manha, a pessoa pode desen- 
volver esse tipo de transtorno do ritmo circadiano, tais como pessoas cegas 
ou com problemas de visao. Em circunstancias normais, a ressincronizagao 
desse ritmo ocorre diariamente em resposta ao ciclo dia-noite. Os proble¬ 
mas ficam cada vez maiores quando as diferengas entre o relogio interno e 
o ambiental crescem. Se o relogio circadiano tiver um ciclo maior do que 
24 horas e nao reiniciar todos os dias, o individuo passara por insonia da 
fase inicial do sono e sonolencia diurna. Os problemas de sono atingem o 
apice quando os relogios circadiano e ambiental estao a 12 horas um do 
outro e entao comegam a se aproximar, simulando uma resolugao progres¬ 
siva e uma fase avanqada do sono. Em algum momento, os relogios entram 
em consonancia, e o ciclo de sono-vigilia fica normal por alguns dias, apos 
os quais os ciclos de insonia e hipersonia recomegam. Por esse motivo, o 
transtorno do sono-vigilia nao de 24 horas foi chamado de insonia perio¬ 
dica e de sonolencia excessiva periodica. Lesao cerebral traumatica (LCT) 
foi associada com tipo sono-vigilia nao de 24 horas. A cegueira e um fator 
de risco conhecido. Tanto em individuos cegos quanto nos com visao, a 
mensuragao sequencial dos marcadores de fase, como melatonina, pode 
ajudar a determinar a fase circadiana. A fototerapia e a melatonina estao 
sendo experimentadas como tratamentos para esse transtorno. 

Tipo trabalho em turnos 

Muitos servigos exigem operagao 24 horas (p. ex., transporte, servigos 
de saude). De modo semelhante, quando as culturas ocidentais comega- 
ram a intensificar a exploragao do capital, a mineragao e a manufatura, 
tornaram-se industrias 24 horas. O numero de individuos com trabalho 
por turno tern aumentado gradualmente ha decadas. Trabalhadores por 
turnos sofrem de insonia, sonolencia excessiva ou ambas. Alguns indi¬ 
viduos precisam de pouco tempo para se ajustar a mudanga de turno, 
enquanto outros tern grande dificuldade. Rotagao frequente de turnos se 
soma ao problema. Alem do mais, para se adequar as demandas sociais, 
os trabalhadores por turnos com frequencia adotam os horarios-padrao 
de sono-vigilia nos fins de semana e feriados. Mesmo aqueles individuos 
que tentam se manter no horario dos turnos costumam reter um ritmo cir¬ 
cadiano dessincronizado com o turno. O resultado pode ser insonia grave 
ao tentar dormir e sonolencia excessiva ao tentar permanecer acordado. O 
resultado e uma profunda privagao do sono, enquanto o ritmo circadiano 
continua desequilibrado com os horarios de sono-vigilia. O ponto baixo 
natural no ritmo de sono-vigilia ocorre em torno das 3 as 5h da manha. O 
interessante e que esse e justamente o horario em que os acidentes indus¬ 
trial e de transporte acontecem, como consequencia direta da sonolen¬ 
cia. Apesar de nao ser claro, o DSM-5 parece indicar que os individuos 
que sentem jet lag estao inclusos nesse subtipo, notando que, apesar das 
diferentes etiologias, os que viajam por muitos fusos horarios costumam 
sentir efeitos semelhantes aos do transtorno do trabalho por turnos. 

Tipo jet lag 

Removido do DSM-5, o jet lag ainda e reconhecido como um transtorno 
do ritmo circadiano do sono pelo ICSD-2. Com o advento das viagens ae- 
reas em alta velocidade, uma dessincronizagao induzida entre os relogios 
circadiano e ambiental tornou-se possivel. Assim, o termo jet lag entrou 
em uso. Quando um individuo viaja rapidamente entre muitos fusos hora¬ 
rios, ou a fase circadiana avanga, ou um atraso de fase e induzido, depen- 
dendo da diregao da viagem. Em geral, o deslocamento em um ou dois 
fusos nao produz um problema prolongado; contudo, viagens entre con- 
tinentes podem ser marcadas por grandes dificuldades de ajuste da rotina 
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de sono-vigflia. Indivfduos que viajam com frequencia a negocios podem 
ficar bastante prejudicados na hora em que precisam tomar decisoes im- 
portantes. Alem do mais, os “notfvagos” sentem mais dificuldades para se 
ajustar a viagens a leste, porque a ressincronizagao requer avango de fase. 
De mesma forma, aqueles que acordam mais cedo tern mais dificuldades 
quando viajam a oeste. O numero de fusos horarios cruzados e um fator 
crftico. Normalmente, indivfduos saudaveis podem se adaptar com facili- 
dade a uma ou duas mudangas de fuso por dia; logo, o ajuste natural a um 
deslocamento de 8 horas pode levar quatro dias ou mais. 

Devido a uma condi^ao clmica 

Durante doengas que os mantem de cama, durante hospitalizagoes e em 
algumas formas de demencia, os indivfduos costumam dormir a vonta- 
de. Isso resulta em padroes caoticos de sono-vigflia que afetam adver- 
samente o ritmo circadiano. A quebra no ciclo de sono-vigflia pode ser 
ainda mais exacerbada por medicamentos com propriedades sedativas. 
O sono em pacientes nas unidades de tratamento intensivo e perturbado 
por barulho, luz e pelos procedimentos terapeuticos e de monitoramento 
realizados. O padrao de sono-vigflia desorganizado resultante pode pro- 
duzir um transtorno do sono significativo. Alem disso, abuso de drogas 
recreativas (p. ex., metanfetamina e 3,4-metilenedioximetanfetamina 
lecstasy ]) esta associado com indivfduos acordados a noite toda por va- 
rios dias consecutivos. Esses episodios de vigflia prolongada produzem 
perfodos de profunda hipersonia. 

Tratamento dos transtornos do sono do ritmo 
circadiano 

A cronoterapia e uma tecnica usada para reiniciar o relogio biologi- 
co. Ela envolve retardar progressivamente a fase da pessoa ate que o 
oscilador circadiano esteja sincronizado com os horarios de sono-vi¬ 
gflia pretendidos. Quando os indivfduos sao privados de pistas am- 
bientais e vao dormir quando sentem sono, o “dia” tfpico dura de 25 
a 26 horas. Isso sugere que adultos jovens e de meia-idade tenham 
uma propensao a atrasos de fase. Assim, acredita-se que atrasar fases 
todas as noites em 2 a 3 horas seja mais facil do que avangar fases, 
porque esse metodo se aproveita de uma tendencia natural. Inter¬ 
romper o atraso de fases no momento adequado e manter a sincronia 
desejada pode ser um desafio. O paciente tambem precisa lidar com 
um horario de sono-vigflia estranho por grande parte da semana du¬ 
rante a terapia (o que pode interferir nas aulas ou no trabalho). Por 
esses motivos, nos ultimos anos, o desenvolvimento da fototerapia 
superou a cronoterapia. 

Fototerapia. As pesquisas sobre transtornos do sono indicam 
que expor um indivfduo a luzes brilhantes (acima de 10 mil lux) 
pode alterar o ritmo biologico endogeno. Com a exposigao a luzes 
brilhantes no tempo certo, o relogio biologico pode ser interrom- 
pido e reiniciado. Exposigao a luz modifica o ponto de ativagao do 
relogio biologico. Usando a temperatura corporal como marcador 
fisiologico, e possfvel usar luzes brilhantes para produzir atraso de 
fases quando a temperatura atinge o ponto mais baixo. Entretanto, a 
exposigao a luz apos a temperatura baixar produz avango de fases. 
Quanto mais perto do ponto de inflexao (ponto baixo da tempera¬ 
tura) se apresenta a luz, mais robusta e a resposta na alteragao de 
ciclos. Portanto, a terapia de luzes brilhantes no infcio da manha 
pode ser usada para avangar de fase em indivfduos com sfndrome 
da fase do sono atrasada. De modo semelhante, a exposigao a luzes 
brilhantes de noite pode ajudar os pacientes com sfndrome da fase 
do sono avangada. Mais recentemente se descobriu que a parte azul 
do espectro da luz e o ingrediente crucial no estabelecimento e na 
mudanga de fases. A fototerapia esta sendo aplicada para reiniciar o 


ritmo circadiano de profissionais que trabalham em turnos alterna- 
dos, astronautas e pessoas que sofrem de jet lag. 

Melatonina. O uso experimental da melatonina para tratar o trans¬ 
torno do ritmo circadiano em cegos, por exemplo, tipo sono-vigflia nao 
de 24 horas (apresentado anteriormente), obteve sucesso. Pesquisado- 
res propoem que a secregao de melatonina aja como o substrato biolo¬ 
gico para o oscilador circadiano interno. Em circunstancias normais, 
os nfveis de melatonina comegam a subir ao anoitecer e permanecem 
elevados ate o amanhecer. A luz brilhante suprime a liberagao dessa 
substancia. De certa forma, ela e o sinal de escuro no cerebro. Como 
tal, pode ser usada clinicamente para manejar pacientes com visao e 
ciclos de sono-vigflia perturbados. Ela esta disponfvel sem prescrigao 
medica. Uma forma prescrita de melatonina pode ser encontrada na 
Europa, e um agonista de melatonina sintetico (ramelteon) esta dis¬ 
ponfvel nos Estados Unidos. O ramelteon e aprovado pela FDA para 
o tratamento de pacientes com insonia da fase inicial do sono, mas e 
usado off label para todo o espectro de transtornos do ritmo circadiano 
do sono. De interesse, o unico medicamento aprovado para transtorno 
do sono tipo trabalho em turnos e o composto de promogao da vigflia, 
modafinil. Esse farmaco e aprovado para o tratamento de sonolencia 
que ocorre durante trabalhos no tumo da noite. 

PARASSONIAS 

As parassonias tambem sao chamadas de transtornos de despertar par- 
cial. Em geral, elas sao uma coletanea diversa de transtornos do sono 
caracterizados por fenomenos fisiologicos ou comportamentais que 
surgem durante o sono ou que sao potencializados por ele. Uma estru- 
tura conceitual propoe que muitas parassonias sao sobreposigoes ou 
intrusoes de um estado basico de sono-vigflia em outro. Vigflia, sono 
nao REM e sono REM podem ser caracterizados como tres estados 
basicos que diferem em sua organizagao neurologica. Durante a vigf¬ 
lia, tanto o corpo quanto o cerebro ficam ativos. No sono nao REM, 
tanto o corpo quanto o cerebro ficam muito menos ativos. 

O sono REM, contudo, associa um corpo atonico com um ce¬ 
rebro ativo (capaz de criar sonhos fantasiosos elaborados). O fluxo 
sangufneo regional cerebral, a ressonancia magnetica (RM) e outros 
estudos de imagem confirmam ativagao aumentada do cerebro du¬ 
rante o sono REM. Sem duvida parece que, em algumas parassonias, 
ha violagoes de limites entre estados. Por exemplo, sonabulismo e 
terrores noturnos envolvem comportamentos momentaneos ou par- 
cialmente despertos que ocorrem no sono nao REM (ondas lentas). 
De modo semelhante, a paralisia do sono isolada e a persistencia da 
atonia do sono REM na transigao a vigflia, enquanto o transtorno do 
sono REM e a falha do mecanismo, criando atonia paralitica de tal 
modo que os indivfduos vivenciam seu sono no sentido literal. 

A frequencia de parassonias significativas e variavel, e a sig¬ 
nificance clmica tern mais a ver com as consequencias medicas ou 
com o nfvel evocado de sofrimentos do que com a frequencia dos 
eventos anormais. Por exemplo, o transtorno do comportamento do 
sono REM bianual, em que o paciente se fere com gravidade en¬ 
quanto vivencia um sonho, e mais urgente clinicamente do que o 
bruxismo semanal. De modo similar, pesadelos mensais recorren- 
tes que provocam insonia grave e medo de dormir podem ser mais 
angustiantes do que os terrores noturnos da mesma frequencia (ao 
menos para o paciente). As irregularidades da ocorrencia da maioria 
das parassonias torna-as diffceis de documentar no laboratorio do 
sono. Estudos do sono, todavia, costumam ser conduzidos para es- 
tabelecer um diagnostico diferencial e excluir que o comportamen¬ 
to incomum seja secundario a convulsao, respiragao perturbada do 
sono ou outro transtorno do sono. 
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Transtornos de despertar do sono nao REM 

Sonambulismo. Veja a Tabela 16.2-8 para os criterios diagnos- 
ticos do DSM-5 para transtornos do despertar do sono nao REM. 
O sonambulismo em sua forma classica, conforme implica o nome, 
e uma condigao em que um individuo levanta da cama e deambula 
sem despertar por completo, podendo se envolver em diversos com- 
portamentos complexos enquanto inconsciente. O sonambulismo 
ocorre durante o sono de ondas lentas e coloca-se no meio de um 
continuum da parassonia que varia de “despertar confuso” a “terror 
do sono”. A caminhada sonambula costuma ter seu inicio perto do 
fim do primeiro ou segundo episodio de sono de ondas lentas. A pri- 
vagao do sono e a interrupgao do sono de ondas lentas parecem exa- 
cerbar, ou ate provocar, o sonambulismo em individuos suscetiveis. 
Episodios de sonambulismo podem variar desde se sentar e tentar 
caminhar ate conduzir uma sequencia de agoes semipropositadas. 
O sonambulo frequentemente consegue interagir com o ambiente 
(p. ex., evita tropegar em objetos). Contudo, pode interagir com o 
ambiente de maneira inadequada, o que as vezes resulta em ferimen- 
tos (p. ex., sair por uma janela ou andar pela estrada). Ha casos em 
que os sonambulos cometeram atos de violencia. Um individuo que 
esta sonambulo e dificil de ser acordado. Quando acorda, costuma 
parecer confuso. E melhor tentar levar os sonambulos de volta para a 
cama gentilmente, em vez de tentar acorda-los agarrando, sacudindo 
ou gritando. Em seu estado de confusao, eles podem pensar que es- 
tao sendo atacados e podem agir com violencia para se defender. So¬ 
nambulismo em adultos e raro, tern um padrao familiar e pode ocor- 
rer como uma parassonia primaria ou secundaria de outro transtomo 
do sono (p. ex., apneia do sono). No entanto, ele e muito comum em 
criangas e tern seu pico entre as idades de 4 e 8 anos. Apos a adoles- 
cencia, ele costuma desaparecer espontaneamente. Episodios diarios 
ou semanais de sonambulismo associados com ferimentos fisicos do 
paciente sao considerados graves. Existem formas “especializadas” 
de sonambulismo, em particular comportamento alimentar relacio- 
nado ao sono e sexsonia. 

ALIMENTAgAO RELACIONADA AO SONO. Ocorre quando 
um individuo tern episodios de ingestao de alimentos durante o sono 
com graus variados de amnesia. Os individuos podem encontrar evi¬ 
dences desses episodios na manha seguinte, com pouca ou nenhu- 
ma memoria de terem comido. 

SEXSONIA. Comportamento sexual relacionado ao sono, ou 
sexsonia, e quando uma pessoa se envolve em atividades sexuais 
(p. ex., masturbagao, carfcias, relagao sexual) durante o sono, sem 
conscience. 

Terrores do sono. O transtomo de terror do sono consiste em 
um despertar no primeiro tergo da noite durante o sono profundo nao 
REM (estagios 3 e 4). Ele e caracterizado por um despertar repenti- 
no com medo intenso. Normalmente comega com um grito ou choro 
agudo e e acompanhado de manifestagoes comportamentais de in- 
tensa ansiedade beirando o panico. Correlatos autonomos e compor¬ 
tamentais de medo, via de regra, marcam a experience. Em um caso 
tipico de terrores notumos, nao ha sinal de epilepsia do lobo tempo¬ 
ral ou de outros transtornos epilepticos, seja clinicamente, seja em 
registros de EEG (Fig. 16.2-4). Um individuo que sofre de terror 
do sono em geral se senta na cama, nao responde a estimulos e, se 
acordado, fica confuso ou desorientado. Vocalizagoes podem ocor- 
rer, mas elas costumam ser incoerentes. Independentemente da in- 
tensidade desses eventos, costuma existir amnesia para os episodios. 
Assim como o sonambulismo, esses episodios costumam surgir no 
sono de ondas lentas. Febre e abstinencia dos depressores do SNC 


TABELA 16.2-8 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtornos 
de despertar do sono nao REM 

A. Episodios recorrentes de despertares incompletos, em 
geral ocorrendo durante o primeiro tergo do episodio de 
sono principal, acompanhados de uma entre as seguintes 
alternativas: 

1. Sonambulismo: Episodios repetidos de levantar-se da 
cama durante o sono e deambular. Durante o sonam¬ 
bulismo, o individuo se apresenta com o olhar fixo e 
o rosto vazio, praticamente nao responde aos esforgos 
de comunicagao por parte de outras pessoas e pode ser 
acordado apenas com muita dificuldade. 

2. Terrores no sono: Em geral, episodios recorrentes de 
despertares subitos provocados por terror que iniciam 
com um grito de panico. O medo e intenso, com 
sinais de estimulagao autonomica como midriase, 
taquicardia, respiragao rapida e sudorese durante cada 
episodio. Ha relativa ausencia de resposta aos esforgos 
de outras pessoas para confortar o individuo durante os 
episodios. 

B. Ha pouca ou nenhuma lembranga de imagens oniricas (p. 
ex., apenas uma cena visual). 

C. Presenga de amnesia em relagao ao episodio. 

D. Os episodios causam sofrimento clinicamente significativo 
ou prejuizo no funcionamento social, profissional ou em 
outras areas importantes da vida do individuo. 

E. A perturbagao nao e atribuida aos efeitos fisiologicos de 
alguma substancia (p. ex., abuso de drogas ou uso de algum 
medicamento). 

F. A coexistencia de outros transtornos mentais e medicos nao 
explica os episodios de sonambulismo ou de terrores no 
sono. 

Nota para codificagao: Para a CID-9-MC, o codigo 307.46 apli- 

ca-se a todos os subtipos. 

Para a CID-10-MC, o codigo baseia-se no subtipo. 

Determinar o subtipo: 

307.46 (F51.3) Tipo sonambulismo 

Especificar se: 

Com alimentagao relacionada ao sono 

Com comportamento sexual relacionado ao sono (sexsonia) 
307.46 (F51.4) Tipo terror no sono 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

potencializam os episodios de terror. Diferentemente dos pesadelos, 
em que uma sequencia elaborada de sonhos se desdobra, os terrores 
noturnos podem ser desprovidos de imagens ou conter apenas frag- 
mentos de imagens muito breves, mas assustadoramente vfvidos, 
embora as vezes sejam estaticos. As vezes, sao chamados de pavor 
nocturnus, incubus ou terror noturno, tendo sido relatado um padrao 
familiar. Assim como acontece com outras parassonias do sono de 
ondas lentas, a privagao do sono pode provocar ou exacerbar terrores 
do sono. A psicopatologia e raramente associada com os terrores do 
sono em criangas; porem, uma historia de experiences traumaticas 
ou de problemas psiquiatricos com frequencia e comorbida em adul¬ 
tos com esse transtomo. A gravidade varia de menos de uma vez por 
mes a ocorrencias quase diarias (com ferimento do paciente ou de 
outras pessoas). 
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FIGURA 16.2-4 

Polissonograma de um terror do sono. A: Aproximadamente 14 se- 
gundos de tragado ocorrendo imediatamente antes do terror do sono. 
Atividade de ondas lentas proeminente no eletrencefalograma (EEG) 
e outras caracterfsticas do estagio 4 do sono sao vistas. B: O despertar, 
acompanhado de taquicardia e movimento. Atividade do EEG e am- 
bfgua, e o paciente acabou desconectando seus eletrodos conforme 
se movia na cama (visfvel na extrema direita). Apesar de o paciente 
estar gritando e se mostrar muito agitado, nao houve relato de so- 
nho. Na manha, havia pouca lembranga de que algo havia ocorrido 
durante a noite. TA, tibial anterior; ECG, eletrocardiograma; EMG, 
eletromiograma; EOG, eletro-oculograma; MVMNT CT, movimento 
da caixa toracica. (Cortesia de Constance A. Moore, M.D., Robert L. 
Williams, M.D., e Max Hirshkowitz, Ph.D.) 


Parassonias normalmente associadas com sono 
REM 

Transtorno do comportamento do sono REM (incluin- 
do transtorno da sobreposigao de parassonias e status 
dissociatus). O transtorno do comportamento REM (TCR) en- 
volve a falha do paciente em ter atonia (paralisia do sono) durante 
o estagio REM do sono. O resultado e que ele literalmente vivencia 
o sonho. Em circunstancias normais, fica imobilizado pela hipopo- 
larizagao relacionada ao REM dos neuronios motores alfa e gama. 
Sem a paralisia ou com atonia intermitente, ocorrem socos, chutes, 
pulos e corridas da cama durante tentativas de vivenciar o sonho. A 
atividade foi correlacionada com imagens dos sonhos, e, diferen- 
temente do sonambulismo, o individuo parece nao ter ciencia do 
ambiente em que se encontra, agindo de acordo com as informagoes 
sensoriais do sonho. Assim, um sonambulo pode ir calmamente ate 
a janela do quarto, abri-la e sair. Por sua vez, uma pessoa com trans¬ 
torno do comportamento do sono REM provavelmente se atiraria 
no vidro da janela achando que se tratava de um lago visualizado 
no sonho. Os pacientes e seus parceiros com frequencia demons- 
tram ferimentos, que podem chegar a ser graves (p. ex., laceragoes, 
fraturas). Uma ampla variedade de drogas e condigbes comorbidas 
pode precipitar ou piorar o TCR. Nos animais, o TCR presumido 
pode ser produzido com lesoes bilaterais do peri-locus ceruleus. 
Em seres humanos, sugere-se que o TCR possa ser o resultado de 
lesoes hemisfericas difusas, anormalidades talamicas hemisfericas 
ou lesoes do tronco cerebral. O clonazepam foi usado com sucesso 
para tratar esse transtorno. 


Paralisia do sono isolada recorrente. A paralisia do sono 
e, conforme o nome define, uma incapacidade de realizar movimen¬ 
to voluntaries durante o sono. Ela se torna uma parassonia quando 
ocorre na fase inicial do sono ou ao despertar, um perfodo em que 
o individuo esta em parte consciente e ciente dos seus arredores. 
Essa incapacidade de se mover pode ser extremamente angustiante, 
sobretudo quando associada com a sensagao de que ha um intru- 
so na casa ou quando alucinagoes hipnagogicas estao acontecendo. 
A paralisia do sono e um dos quatro sintomas relacionados com nar- 
colepsia; contudo, sabe-se que ela ocorre (com ou sem hipnagogia) 
em individuos que nao tern nem cataplexia, nem sonolencia diurna 
excessiva. Apesar de poder ser assustadora, a paralisia do sono e 
uma caracterfstica normal do sono REM que brevemente invade a 
vigilia. Ela pode durar de um a varios minutos. E interessante que 
a ocorrencia dessa paralisia com hipnagogia pode explicar varias 
experiences em que o paciente e confrontado ou atacado por al- 
gum tipo de criatura. A descrigao comum e a de que uma “presenga” 
foi sentida por perto, o individuo ficou paralisado, e a criatura fala, 
ataca ou senta no peito da pessoa que dorme e, entao, some. Seja 
ela chamada de incubus, “velha bruxa”, vampiro, opressao fantas- 
magorica ( kanashibari , em japones) ou encontro alienigena, podem 
ser vistos elementos comuns na paralisia do sono. Acredita-se que 
sono irregular, privagao do sono, estresse psicologico e trabalho em 
turnos aumentem a probabilidade de ocorrencia da paralisia do sono. 
A paralisia ocasional do sono ocorre em 7 a 8% dos jovens adultos. 
Estima-se que pelo menos uma experiencia de paralisia do sono du¬ 
rante a vida varie de 25 a 50%. Higiene melhorada do sono e garan- 
tia de sono suficiente sao terapias de primeira linha. As vezes, se o 
individuo faz movimentos rapidos dos olhos voluntariamente ou e 
tocado por outra pessoa, o episodio termina. 

Transtorno do pesadelo. Os pesadelos sao sonhos assustado- 
res ou aterrorizantes. Tambem chamados de ataques de ansiedade 
dos sonhos , produzem ativagao simpatica que acaba por despertar 
o individuo. Pesadelos ocorrem no sono REM e costumam evoluir 
de um sonho longo e complicado que se torna cada vez mais as- 
sustador. Quando desperta, a pessoa costuma se lembrar do sonho 
(diferentemente dos terrores do sono). Alguns pesadelos sao recor- 
rentes, e existem relatos de que, quando ocorrem em associagao com 
transtorno de estresse pos-traumatico, podem ser lembrangas do pro- 
prio evento. Comuns em criangas dos 3 aos 6 anos (estimativas de 
prevalencia variam de 10 a 50%), os pesadelos sao raros em adultos 
(1% ou menos). Pesadelos frequentes e angustiantes as vezes sao 
responsaveis pela insonia porque o individuo tern medo de dormir. 
Em termos freudianos, o pesadelo e um exemplo do fracasso do pro- 
cesso de sonho que desarma o conteudo emocional do sonho ao dis- 
farga-lo simbolicamente, preservando, assim, o sono. A maioria dos 
pacientes afligidos por pesadelos esta livre de condigoes psiquiatri- 
cas. Ainda assim, individuos com risco de sofrer pesadelos incluem 
aqueles com transtornos da personalidade esquizotipica, borderli¬ 
ne e esquizoide, assim como aqueles que sofrem de esquizofrenia. 
Ter limites frageis torna esses individuos mais vulneraveis; alem do 
mais, eles podem apresentar risco de esquizofrenia. Eventos trauma- 
ticos sao conhecidos por induzir pesadelos, as vezes imediatamente, 
mas tambem com atraso. Os pesadelos podem persistir por muitos 
anos. Diversos medicamentos sao conhecidos por poderem provocar 
pesadelos, entre eles L-DOPA e bloqueadores P-adrenergicos, assim 
como abstinencia de medicamentos de supressao de REM. Por fim, 
abuso de drogas ou de alcool esta associado com pesadelos. 

Pesadelos frequentes costumam produzir insonia tipo “medo 
de dormir”. Por sua vez, a insonia pode provocar privagao do sono, 
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que e conhecida por exacerbar os pesadelos. Dessa maneira, cria-se 
um circulo vicioso. Tratamento usando tecnicas comportamentais 
pode ser util. Higiene universal do sono, terapia de controle de esti- 
mulo, terapia de sonhos lucidos e terapia cognitiva tambem podem 
melhorar o sono e reduzir pesadelos. Em pacientes com transtorno 
de estresse pos-traumatico relacionado a pesadelos, a nefazodona 
(um antidepressivo atipico) tambem aumenta os beneficios terapeu- 
ticos. Os benzodiazepmicos tambem podem ser uteis; entretanto, 
ainda sao necessarios mais ensaios controlados. 

Evidencias do uso de prazosina, um antagonista do receptor 
do sistema nervoso central a-1, no tratamento de pesadelos relacio- 
nados a transtorno de estresse pos-traumatico estao crescendo. A 
prazosina aumentou significativamente o tempo total de sono e o 
tempo de sono REM e reduziu de forma relevante pesadelos relacio- 
nados a trauma e despertares angustiados. 

Outras parassonias 

Enurese do sono. A enurese do sono e um transtorno em que 
o individuo urina durante o sono enquanto esta na cama. Molhar a 
cama, como costuma ser chamado, tern formas primarias e secunda- 
rias. Em criangas, a enurese primaria do sono e a continuagao de mo¬ 
lhar a cama desde a infancia. A enurese secundaria refere-se a recaida 
depois de ter aprendido a usar o banheiro e ter havido um periodo em 
que a crianga permanecia seca. Em geral, apos aprender a usar o ba¬ 
nheiro, a crianga espontaneamente deixa de molhar a cama antes dos 
6 anos. A prevalencia declina de maneira progressiva de 30% aos 4 
anos a 10% aos 6 anos, a 5% aos 10 anos e a 3% aos 12 anos. 

A enurese primaria parental aumenta a probabilidade de que as 
criangas tambem terao enurese. Um unico gene recessivo e suspeito. 
A enurese secundaria em criangas pode ocorrer com o nascimento de um 
irmao e representar um “grito de atengao”. A enurese secundaria tam¬ 
bem pode estar associada com convulsoes noturnas, privagao do sono e 
anomalias urologicas. Nos adultos, a enurese do sono as vezes e vista em 
pacientes com respiragao perturbada do sono. Na maioria dos casos, ver- 
gonha, constrangimento e culpa sao as consequencias mais graves. Ainda 
assim, se nao for tratada, a enurese do sono pode deixar cicatrizes psi- 
cossociais. Diversos medicamentos foram usados para trata-la, incluindo 
imipramina, cloridrato de oxibutinina e vasopressina sintetica. Tratamen- 
tos comportamentais, incluindo treinamento da bexiga, usando dispositi- 
vos de condicionamento (bell and pad), e restrigao de fluidos, demonstra- 
ram sucesso quando administrados adequadamente. Outros tratamentos 
incluem psicoterapia, estrategias motivacionais e hipnoterapia. 

Gemido relacionado ao sono (catatrenia). Esse trans¬ 
torno e uma condigao cronica caracterizada por gemidos frequen- 
temente altos, os quais podem ocorrer em qualquer estagio do sono. 
A parassonia pode comegar durante a infancia, mas em geral per- 
manece oculta ate a crianga ter de dividir um quarto. A catatrenia 
nao esta relacionada a nenhuma anormalidade psiquiatrica ou fisio- 
logica. Nao ha tratamento conhecido, e nao ha relatos de melhora 
com terapia CPAR A polissonografia com monitoramento dos sons 
respiratorios revela sons durante a exalagao e disritmia respiratoria. 

Alucinagoes relacionadas ao sono. As alucinagoes rela- 
cionadas ao sono costumam ser imagens visuais que ocorrem no 
infcio (hipnagogico) ou ao despertar (hipnopompico) do sono. As 
vezes dificeis de diferenciar dos sonhos, elas sao comuns em pa¬ 
cientes com narcolepsia. Alucinagoes complexas sao raras e costu¬ 
mam acontecer com despertar repentino e sem memoria do sonho. 
As imagens tendem a ser vividas e imoveis, persistindo por varios 
minutos (normalmente desaparecendo quando uma luz e acesa), e 
podem ser assustadoras. 


Transtorno alimentar relacionado ao sono. A perturbagao 
envolve uma incapacidade de voltar a dormir depois de acordar, a 
menos que o individuo tenha algo para comer ou beber. Apos fazer 
isso, o retorno ao sono e normal. A smdrome de alimentagao (bebi- 
da) noturna afeta predominantemente bebes e criangas; contudo, ja 
foram relatados casos em adultos. Acredita-se que esteja associada 
com problemas de amamentagao. Um bebe toma de 120 a 240 mL 
ou mais toda vez que acorda. Bebes tambem se molham em excesso. 
Eles devem conseguir passar a noite dormindo sem se alimentar apos 
os 6 meses; no entanto, em individuos afetados, isso nao acontece. O 
transtorno invariavelmente faz o cuidador ser privado de sono. Em 
adultos, a alimentagao noturna pode estar condicionada a despertar. 
Comer pode virar uma obsessao, e varias pequenas refeigoes podem 
ser feitas durante a noite. O individuo pode estar inconsciente quanto 
a atividade, e o ganho de peso pode se tornar um problema. 

Parassonia devido a uso de droga ou de substancia e 
parassonia devida a concludes clinicas. Muitas drogas e 
substancias podem dar imcio a parassonias, particularmente aqueles 
agentes que deixam o sono mais leve; contudo, o alcool e notorio 
na produgao do sonambulismo (mesmo em individuos que tomaram 
comprimidos para dormir). O TCR pode ser provocado ou piorado 
por biperideno, antidepressivos triciclicos, inibidores da monoami- 
noxidase (IMAOs), cafema, venlafaxina, selegilina e agonistas da 
serotonina. Tambem pode ocorrer durante abstinencia de alcool, me- 
probamato, pentazocina e nitrazepam. Medicamentos conhecidos 
por provocar pesadelos incluem L-DOPA e P-bloqueadores. Pesade¬ 
los tambem podem ser causados por rebote do sono REM induzido 
por drogas (p. ex., abstinencia de drogas supressoras de REM, tais 
como anfetaminas) e abuso ou abstinencia de alcool. 

Os transtornos convulsivos devem estar sempre no topo de to- 
das as listas de diagnosticos diferenciais para a maioria das parasso¬ 
nias. De fato, as diretrizes da American Academy of Sleep Medicine 
quanto a indicagao para polissonografia incluem exames de sono 
para excluir convulsoes quando se diagnosticam terror do sono, so¬ 
nambulismo, TCR, pesadelos e outras parassonias. Transtornos res¬ 
piratorios relacionados ao sono tambem podem levar a sonambulis¬ 
mo, enurese, terror noturno, despertar confuso e pesadelos. O TCR 
e associado a diversas condigoes neurologicas, incluindo doenga de 
Parkinson, demencia, paralisia supranuclear progressiva, smdrome 
de Shy-Drager (um transtorno do movimento com sintomas de des¬ 
pertar autonomo), narcolepsia e outras. 

A Srta. R., uma mulher branca de 20 anos, foi encaminhada com sinto¬ 
mas de falar, murmurar e gritar durante o sono. Ao menos duas vezes 
por semana, ela gritava no sono. Sentia-se incomodada com sonolen- 
cia excessiva e por pegar no sono em momentos inadequados, como 
durante conversas. Quando inativa, sentia-se cansada e com sono, 
mesmo depois de dormir 8 horas. No entanto, tinha energia quando se 
sentia motivada e levava uma vida vigorosa. Certa vez, acordou fora 
de seu apartamento, e sua colega de quarto teve de deixa-la entrar, 
pois havia se trancado do lado de fora. Ela nao se lembrava do episo- 
dio de sonambulismo ou de outras caminhadas noturnas, mas as vezes 
se lembrava de gritar. De sua historia, os gritos pareciam ocorrer no 
sono leve, mas ela raramente se lembrava de algum pensamento ou 
sonho. No entanto, apresentava uma historia de pesadelos ocasionais e 
de bmxismo. Ela usava um aparelho dentario para proteger os dentes. 
Notaram-se chutes e ronco leve, sem engasgo ou sufocamento. Ela 
tambem reclamava de chutar durante o sono. Seus horarios de sono- 
-vigflia eram irregulares, e ela tinha uma media de 5 a 7 horas de sono 
por noite. As vezes, acordava com dor de cabega de manha. 
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Sua historia de saude inclufa uma internagao por convulsoes 
febris e cirurgia oftalmologica por estrabismo, na infancia, e tonsi- 
lectomia, quando adolescente. Afora isso, sua saude era excelente. 
A paciente nao fumava tabaco nem bebia alcool. 

Pela historia, a Srta. R. apresentava uma ou mais das pa- 
rassonias. Soniloquismo nao requer um estudo do sono, mas havia 
a presenqa de sonambulismo. A polissonografia com EEG clfnico 
e indicada para excluir transtorno convulsivo noturno nao reco- 
nhecido ou outros fatores organicos que induzem sonambulismo. 
O sonambulismo e comum, nao sendo necessariamente conside- 
rado anormal nas crianqas pequenas; contudo, no adulto, ele e raro 
e merece avaliaqao cuidadosa. E provavel que a sonolencia diurna 
excessiva da Srta. R. se devesse a sono insuficiente (de 5 a 7 horas 
por noite) e talvez a perturbaqoes relacionadas a parassonia. De in- 
teresse, muitas parassonias sao exacerbadas por privaqao do sono, 
assim como o transtorno convulsivo noturno. 

Foram realizados estudos do sono usando polissonografia de 
laboratorio completa e acompanhada. O estudo de EEG clfnico nao 
revelou nenhuma atividade EEG anormal significativa basal, durante 
fotoestimulagao ou hiperventilaqao. Uma montagem EEG estendida 
foi usada durante o estudo do sono. A qualidade geral do sono esta- 
va dentro da varia^ao normal. A eficiencia do sono era de 96%, e a 
latencia era de 1 minuto. A porcentagem de sono REM era elevada 
(31%), e a latencia era menor que o normal (57 minutos). O sono de 
ondas lentas foi normal em porcentagem, mas a atividade delta no 
EEG apresentou altitude muito elevada. O padrao macroarquitetonico 
geral do sono sugeriu rebote da privaqao do sono. 


Em contraste, a microarquitetura do sono continha muitas 
caracterfsticas anormais. Houve surtos paroxfsticos de alta ampli¬ 
tude no EEG. Foram notados fusos de sono prolongados demais, e 
complexos K rftmicos foram observados (Fig. 16.2-5). Houve um 
despertar durante o sono de ondas lentas, com descargas de EEG 
rftmicas altemando-se com ondas agudas. Ondas agudas e espfcu- 
las ocorreram varias vezes; no entanto, era diffcil localizar o foco 
(possivelmente o lobo temporal direito). Havia movimentos corpo- 
rais frequentes, com espasmos do corpo todo, a maioria ocorrendo 
no sono nao REM. Houve episodios de gemidos durante o sono de 
ondas lentas e risadas durante o estagio 2 do sono, os quais foram 
seguidos por surtos de teta de alta amplitude e sono REM. Foram 
observados movimentos frequentes e momentos de despertar du¬ 
rante o sono REM, mas sem espfculas relacionadas ao REM ou a 
ondas agudas. Atividade EEG do tipo convulsao foi notada duran¬ 
te a noite e ocorreu predominantemente durante o sono de ondas 
lentas. No entanto, a paciente nao tentou deambular. Atividade de 
ondas lentas e agudas aumentou durante os ultimos 45 minutos do 
estudo do sono. 

A paciente nao exibiu nenhum problema respiratorio rela- 
cionado com o sono, e a saturaqao de oxigenio teve seu nadir em 
90%. Ela nao exibiu movimentos periodicos dos membros durante 
o sono, e caracterfsticas poligraficas associadas com sfndrome das 
pernas inquietas estavam ausentes. (Cortesia de Max Hirshkowitz, 
Ph.D., Rhoda G. Seplowitz-Hafkin, M.D., e Amir Sharafkhaneh, 
M.D., Ph.D.) 
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FIGURA 16.2-5 

Traqados comparando atividade normal do fuso do sono durante o estagio 2 (A) com a atividade de um paciente que utiliza benzodiaze- 
pfnicos cronicamente (B). Esse paciente havia sido tratado com benzodiazepfnicos por mais de uma decada e agora estava tomando uma 
dose extremamente alta antes de ser visto no centra de transtornos do sono. O sono se apresentava grosseiramente alterado. A aberraqao 
mais evidente era o grande aumento em frequencia, magnitude e duraqao da atividade do fuso de sono no eletrencefalograma (EEG) (veja 
painel B). Alem disso, o sono de ondas lentas estava ausente, o estagio 2 estava elevado demais, e os fusos ate se intrometiam no sono REM. 
EOG, eletro-oculograma. Nota: Este exemplo nao e do paciente descrito no caso. (Cortesia de Max Hirshkowitz, Ph.D., Rhoda G. Seplowitz- 
-Hafkin, M.D., e Amir Sharafkhaneh, M.D., Ph.D.) 
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TRANSTORNOS DO MOVIMENTO 
RELACIONADOS AO SONO 

Smdrome das pernas inquietas 

A smdrome das pernas inquietas (SPI) (tambem conhecida como 
smdrome de Ekbom) e uma sensagao subjetiva e desconfortavel 
dos membros, normalmente das pernas, que as vezes e descrita 
como um “estranho formigamento”, e da necessidade irresistivel 
de move-las quando em repouso ou enquanto se tenta dormir. Os 
pacientes com frequencia relatam sensagao de formigas andan- 
do na pele e nas pernas. Ela tende a piorar a noite, e mover as 
pernas ou caminhar ajuda a aliviar o desconforto (Fig. 16.2-6). 
Assim, quando esta na cama relaxando, o indivfduo e perturbado 
por essas sensagdes. Entao, mexe as pernas e, uma vez mais, tenta 
dormir. Esse ciclo continua por horas e resulta em insonia profun¬ 
da. Uma forga-tarefa do National Institutes of Health estabeleceu 
criterios para o diagnostico da SPI. Uremia, neuropatias e anemia 
ferropriva ou por deficiencia de acido folico podem produzir SPI 


C3-A2 


01-A2 


EOG 








FIGURA 16.2-6 

Smdrome das pernas inquietas. Este paciente se apresentou com 
queixas de sensagoes desconfortaveis de formigamento nas pernas 
quando tentava dormir. Os pacientes costumam relatar necessidade 
de mover as pernas para dar fim a sensagao. Esta figura mostra um 
padrao bilateral de atividade das pernas no eletromiograma (EMG); 
entretanto, a descarga tibial anterior esquerda e mais pronunciada 
(EMG-TA-E) do que a direta (EMG-TA-D). Esse padrao continuou 
por mais de 1 hora enquanto o paciente tentava dormir; note que a 
atividade aguda no encefalograma (EEG) central e occipital (C3-A2 
e 01-A2, respectivamente) e no eletro-oculograma (EOG) e um ar- 
tefato eletrocardiografico (ECG), e nao uma anormalidade do EEG. 
(Cortesia de Constance A. Moore, M.D., Robert L. Williams, M.D., 
e Max Hirshkowitz, Ph.D.) 


secundaria. A SPI tambem e relatada em associagao com fibro- 
mialgia, artrite reumatoide, diabetes, doengas da tireoide e DPOC. 
Uma historia detalhada e exames ffsicos sao partes importantes da 
investigagao da SPI. Alem disso, o nfvel de ferritina deve ser ve- 
rificado em todos os pacientes com sintomas consistentes de SPI. 
Farmacologicamente, os agonistas dopaminergicos pramipexol e 
ropinirol sao aprovados pela FDA e representam os tratamentos 
indicados. Outros agentes usados para tratar SPI incluem precur¬ 
sors da dopamina (p. ex., levodopa), benzodiazepmicos, opiaceos 
e farmacos antiepilepticos (p. ex., gabapentina). Tratamentos nao 
farmacologicos incluem evitar o uso de alcool perto da hora de 
dormir, massagear as partes afetadas das pernas, tomar banhos 
quentes, aplicar calor ou frio as areas afetadas e realizar exercfcios 
moderados. 

Transtorno do movimento periodico dos 
membros 

O transtorno do movimento periodico dos membros (TMPM), ante- 
riormente chamado de mioclono noturno, envoive movimentos bre¬ 
ves, estereotfpicos, repetitivos e nao epileptiformes dos membros, 
em geral das pernas. Ocorre sobretudo no sono nao REM e envolve 
a extensao do halux. Flexao do tornozelo, do joelho e do quadril 
tambem pode ocorrer. Esses movimentos variam de 0,5 a 5 segun- 
dos de duragao e ocorrem a cada 20 a 40 segundos. Os movimentos 
das pernas costumam estar associados com breve despertar e, como 
resultado, perturbar a arquitetura do sono (embora isso nem sempre 
ocorra). A prevalencia de TMPM aumenta com a idade e pode ocor¬ 
rer em associagao com deficiencia de folato, doenga renal, anemia 
e uso de antidepressivos. A farmacoterapia para TMPM associado 
com SPI e a mesma da SPI. Ensaios clmicos da farmacoterapia para 
outras formas de TMPM ainda sao poucos. Contudo, os benzodiaze¬ 
pmicos, em especial o clonazepam e os opiaceos, melhoram o sono 
de pacientes com esse transtorno. 

Caibras das pernas relacionadas ao sono 

Caibras noturnas das pernas sao muito semelhantes aquelas que 
ocorrem durante o dia. Elas normalmente afetam a panturrilha e 
sao contragoes musculares dolorosas. A dor acorda o paciente e, 
portanto, perturba o sono. Transtornos metabolicos, deficiencias de 
minerais, desequilfbrios eletrolhicos, diabetes e gravidez sao preci- 
pitadores conhecidos. O motivo por que alguns indivfduos sofrem 
caibras repetidas nas pernas durante o sono, mas nao durante o dia, 
nao e conhecido. 

Bruxismo relacionado ao sono 

O bruxismo relacionado ao sono e diagnosticado quando um in- 
divfduo range os dentes enquanto dorme. Anteriormente classi- 
ficado como uma parassonia, o bruxismo do sono pode produzir 
desgaste anormal e dano aos dentes, provocar dor nos dentes e na 
mandibula ou gerar sons desagradaveis e altos que perturbam o par- 
ceiro. As vezes, dor facial atfpica e dor de cabega resultam disso. 
Mais de 85% da populagao pode apresentar bruxismo uma vez ou 
outra; no entanto, ele so e clinicamente significativo em cerca de 
5% dos casos. Ranger dos dentes ocorre em qualquer estagio do 
sono, mas parece ser mais comum na transigao do sono, no estagio 
2 e durante o sono REM. Algumas evidencias indicam que o ran¬ 
ger de dentes durante o sono REM e mais comumente associado 
com desgaste ou dano dentario. O bruxismo do sono nao parece 
ser exacerbado por maloclusao dentaria e piora durante perfodos 
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de estresse. Pesquisadores que estudam o bruxismo do sono relata- 
ram que muitos pacientes parecem ranger os dentes com frequencia 
menor quando dormem no laboratorio; portanto, estudos repetidos 
podem ser necessarios para documentar o transtorno. No entanto, 
o bruxismo frequentemente aparece em registros polissonograficos 
feitos com outros propositos (Fig. 16.2-7). Esse transtorno pode ser 
secundario a transtornos respiratorios relacionados ao sono, uso de 
psicoestimulantes (p. ex., anfetamina, cocarna), ingestao de alcool 
e tratamentos com ISRSs. O diagnostico diferencial deve excluir 
convulsoes noturnas. O bruxismo do sono pode ocorrer de modo 
infrequente (mensalmente), de forma regular (semanalmente) 
ou com frequencia (toda noite). A gravidade e julgada com base 
na perturbagao do sono, na dor subsequente e no dano dentario. 
O tratamento habitual envolve fazer o paciente usar um aparelho 
oral para proteger os dentes durante o sono. Existem dois tipos de 
aparelhos: o macio (guarda da boca) costuma ser usado em curto 
prazo, enquanto o duro, de acrflico (placa de mordida), e usado por 
um perfodo maior e requer acompanhamento regular. Relaxamento, 
biofeedback , hipnose, fisioterapia e gerenciamento de estresse tam¬ 
bem sao usados para tratar o bruxismo. Diversas farmacoterapias 
foram experimentadas (benzodiazepmicos, relaxantes musculares, 
agonistas dopaminergicos e propranolol), mas os dados de desfecho 
nao estao dispomveis. 

Transtorno do movimento rftmico relacionado 
ao sono 

Este transtorno do sono e marcado por movimentos repetitivos e rft- 
micos que costumam envolver a cabega e o pescogo. Ocorrendo em 


geral na transigao da vigflia para o sono, tambem pode continuar 
durante o sono leve. Anteriormente classificado como uma paras- 
sonia, o transtorno do movimento rftmico relacionado ao sono tern 
muitas denominagoes, entre elas jactatio capitis nocturna , balango 
do corpo e rhythmie du sommeil. Grande parte dos bebes apresenta 
balango do corpo. Alguns medicos acreditam que esse balango de- 
senvolva um efeito calmante da estimulagao vestibular. Se o movi¬ 
mento rftmico persistir ate a infancia e envolver balangar a cabega, o 
risco de lesoes aumenta. A proporgao de homens para mulheres e de 
4 para 1. A gravidade varia de menos de um episodio por semana a 
episodios todas as noites, produzindo lesoes. 

Transtorno do movimento relacionado ao 
sono devido a uso de droga ou de substancia e 
transtorno do movimento relacionado ao sono 
devido a condigao clinica 

Diversas drogas, substancias e condigoes comorbidas podem pro- 
duzir ou exacerbar transtornos do movimento relacionados ao sono. 
Estimulantes podem produzir transtornos do movimento rftmico 
e bruxismo. Antidepressivos (incluindo a maioria dos tricfclicos e 
dos ISRSs), antiemeticos, litio, bloqueadores de canais de calcio, 
anti-histammicos e neurolepticos podem provocar sintomas de per- 
nas inquietas e transtorno do movimento periodico dos membros. 
Doengas neurologicas que estao associadas com transtornos do mo¬ 
vimento diurno tambem podem estar associados com transtornos do 
movimento relacionado ao sono. Estresse, ansiedade e privagao do 
sono podem levar ao desenvolvimento de bruxismo. 



FIGURA 16.2-7 

Bruxismo relacionado ao sono. Aproximadamente 25 segundos de tragados obtidos de um paciente durante um episodio de bruxismo. 
O bruxismo pode ocorrer durante qualquer estagio do sono ou da vigilia. O padrao de interferencia dos canais de eletrencefalograma (EEG), 
eletro-oculograma (EOG) e eletromiograma (EMG) e tipico e reflete o movimento ritmico da mandibula e o ranger dos dentes. O paciente 
teve muitos episodios como este, alguns dos quais o fizeram despertar. Dano aos dentes observavel e dor na mandibula foram notados. TA-E, 
tibial anterior esquerda; TA-D, tibial anterior direita; ECG, eletrocardiograma; INTRC, intercostal. (Extraida de Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P, 
eds. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009.) 
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SINTOMAS ISOLADOS, VARIANTES 
APARENTEMENTE NORMAIS E QUESTOES 
EM ABERTO 

Sono longo 

Alguns individuos sentem sono quando tem o que a maioria das pessoas 
considera uma quantidade normal de sono; contudo, quando tem a chance 
de dormir de 10 a 12 horas, eles se sentem descansados. Esses individuos 
tem sono longo. Esse padrao de precisar de mais do que a quantidade 
normal de sono costuma estar presente desde a infancia. A polissonogra- 
fia pode ajudar a diferenciar uma pessoa com sono longo de alguem com 
hipersonia idiopatica. Pode haver disfungao associada do sistema nervoso 
autonomo ou evidencias polissonograficas de porcentagem mais elevada 
de sono de ondas lentas em pacientes com hipersonia idiopatica. 

Sono curto 

Pessoas que se enquadram na categoria de sono curto requerem menos 
de 5 horas de sono por perfodo de 24 horas para manter o funcionamento 
e o humor normal diurno. Isso parece ocorrer em familias, mas os genes 
especificos sao desconhecidos. 

Ronco 

Ronco primario consiste em ronco alto na ausencia de episodios recorren- 
tes de apneia ou de hipopneia. O som pode perturbar bastante o parceiro 
a ponto de eles passarem a dormir em quartos separados. Para ser classi- 
ficado como ronco primario, o individuo nao pode sofrer de sonolencia 
excessiva. O ronco pode hear mais alto durante o sono REM. Diversos 
aparelhos dentarios foram desenvolvidos para reduzir os roncos (veja 
“Tratamento” em “Transtornos do Sono Relacionados a Respiragao”). 

Soniloquio 

Como o nome define, em sua forma classica, o soniloquio envolve falar 
de modo inconsciente durante o sono. Ele e raramente reconhecido em 
um individuo, a menos que incomode o parceiro. O soniloquio pode ser 
induzido por febre, estresse ou ao conversar com a pessoa que esta dor- 
mindo. Ele pode acompanhar terror do sono, sonambulismo, despertar 
confuso, AOS e transtorno comportamental do sono REM. 

Espasmo hipnagogico 

Os espasmos hipnagogicos sao contragoes musculares breves e repentinas 
que ocorrem na transigao entre a vigilia e o sono em 60 a 70% dos adultos. 
As contragoes costumam envolver as pernas; no entanto, as vezes ha mo- 
vimento nos bragos e na cabega. Tambem chamado de “espasmo hipnico”, 
costuma ser benigno. Contudo, pode interferir na habilidade de adormecer 
e pode vir acompanhado de sensagoes de queda, alucinagao de estar voan- 
do ou um estalido alto. Em casos graves, o inicio do sono produz insonia 
profunda na fase inicial do sono. 

Mioclono benigno do sono da infancia 

Anteriormente chamado de mioclono perinatal benigno do sono, este 
transtorno e caracterizado pela contragao assfncrona dos membros e do 
tronco durante o sono tranquilo em neonatos. Essa parassonia benigna e 
aparentemente rara em geral comega na primeira semana de vida e pode 
durar alguns dias ou varios meses. Nenhum tratamento e recomendado. 

Tremor hipnagogico do pe e ativagao alternante 
da musculatura das pernas durante o sono 

O tremor hipnagogico do pe (THP) ocorre na fase inicial ou durante os 
estagios 1 e 2 do sono. Ele consiste em um movimento rftmico dos dedos 


ou dos pes por segundos ou minutos. A ativagao alternante da muscula¬ 
tura das pernas (AAMP) consiste na breve ativagao da tibial anterior em 
uma perna e depois na outra. 

Mioclono propriospinal no inicio do sono 

Este e um transtorno do movimento mediado pela medula espinal que 
as vezes e associado com lesoes na medula. Os movimentos aparecem 
durante perfodos de relaxamento na vigilia e podem interferir na fase 
inicial do sono. Eles comegam nos musculos abdominais e troncais e 
progridem para o pescogo e os musculos proximais dos membros. O tra¬ 
tamento com clonazepam ou anticonvulsivantes pode ser efetivo. 

Mioclono fragmentario excessivo 

Esses pequenos movimentos ou contragoes musculares dos dedos das 
maos, dos pes e dos cantos da boca sao involuntarios e podem ocorrer 
durante o sono ou a vigilia. Apesar de nao haver movimento visivel, o 
paciente costuma estar ciente dos espasmos. Em pacientes com apneia, 
os espasmos podem piorar durante perfodos de hipoxemia. 

OUTROS TRANSTORNOS DO SONO 

Outros transtornos fisiologicos do sono 
(organicos) 

Esta categoria e para transtornos do sono que nao se encaixam em ne- 
nhuma outra classificagao da ICSD-2. Os transtornos desta categoria 
tem, supostamente, uma etiologia clinica ou fisiologica, mesmo que essa 
etiologia nao seja conhecida no momento do diagnostico. 

Outro transtorno do sono nao causado por 
uso de substancia ou condi^oes fisiologicas 
conhecidas 

Esta categoria e para transtornos do sono que nao se encaixam em ne- 
nhuma outra classificagao da ICSD-2 e provavelmente se devam a fato- 
res psiquiatricos ou comportamentais. 

Transtorno ambiental do sono 

Este e um transtorno do sono secundario a fatores ambientais que levam 
a insonia ou sonolencia diurna (em razao de insonia ou sono pobre). 
Barulho, calor, frio, ruidos do parceiro, atividade do parceiro ou perigo 
percebido podem induzir um transtorno ambiental do sono. A insonia ou 
a hipersonia sao causadas diretamente pelo fator ambiental. Um exemplo 
de fator ambiental e um vizinho que toca musica alto toda noite. O ini¬ 
cio, o curso e o termino do problema estao correlacionados com a intro- 
dugao, a presenga e a remogao do fator ou dos fatores especificos. Assim, 
o tratamento envolve a identificagao e a remogao do fator ambiental. 

FERRAMENTAS NA MEDICINA DO SONO 
Entrevista clinica 

Uma entrevista clinica cuidadosa e completa e uma das partes mais 
informativas do acompanhamento do paciente para transtornos do 
sono. A hora habitual de dormir e acordar, tanto para a semana quan¬ 
to para os fins de semana, a frequencia, a duragao e o revigoramento 
das sonecas e o nivel geral de sonolencia sao bons topicos para co- 
megar. Problemas especificos do sono relacionados a dificuldade de 
iniciar e manter o sono sao importantes, incluindo se ha ruminagao 
na hora de dormir, medo de nao conseguir dormir ou preocupagao 
excessiva quando tenta dormir. Movimentos das pernas, sensagoes 
nas pernas, caibras nas pernas, ranger de dentes, vivenciar os sonhos 
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(com ou sem ferimentos) e outros movimentos devem ser investiga- 
dos. Dores de cabega matinais, secura na boca pela manha, refluxo 
notumo, hiperidrose, nocturia, enurese, mordidas na lingua a noite, 
pesadelos, terrores do sono e outros problemas relacionados do sono 
devem ser revistos. Perguntar sobre a presenga de animais de esti- 
magao e se eles dormem no quarto (ou na cama) pode ser importante 
em alguns casos. 

Polissonografia 

A polissonografia e a gravagao continua, assistida e abrangente das 
alteragoes biofisiologicas que ocorrem durante o sono. Cada seg- 
mento de 30 segundos do registro e considerado uma “epoca”. Uma 
polissonografia costuma ser registrada a noite e dura entre 6 e 8 ho- 
ras. Atividade das ondas cerebrais, movimento dos olhos, atividade 
eletromiografica submentoniana, fluxo nasal-oral, esforgo respira¬ 
torio, saturagao de oxi-hemoglobina, ritmo cardiaco e movimentos 
das pemas durante o sono sao mensurados. A posigao do corpo cos- 
tumam ser notada, e sons de roncos podem ser gravados. A atividade 
das ondas cerebrais, os movimentos dos olhos e o eletromiograma 
submentoniano sao importantes para identificar os estagios do sono. 
A tensao muscular e os movimentos ficam reduzidos com sono mais 
profundo e tambem podem ser uteis no diagnostico do transtorno 
do movimento periodico dos membros e da smdrome das pernas 
inquietas. Fluxo de ar nasal, esforgo respiratorio e saturagao de oxi- 
-hemoglobina sao essenciais no diagnostico da apneia do sono e de 
outros transtomos respiratorios a ele relacionados. 

Recomendagoes para polissonografia incluem (1) diagnostico 
de transtornos respiratorios relacionados ao sono, (2) titulagao da 
pressao aerea positiva e avaliagao da eficacia do tratamento e (3) 
avaliagao de comportamentos relacionados ao sono que sao violen- 
tos ou que podem causar mal ao paciente ou a seu parceiro. A po¬ 
lissonografia tambem pode ser usada para diagnosticar parassonias 
atipicas, problemas relacionados ao sono secundarios a transtornos 
neuromusculares, transtorno do movimento periodico dos membros 
e despertar secundario a transtorno convulsivo. Alem disso, pacien- 
tes com sonolencia diurna excessiva ou aqueles que acordam sem ar 
devem ser indicados para polissonografia. Um estudo do sono nao e 
necessario para diagnosticar SPI. 

Indicagoes para polissonografia devem ser consideradas em 
casos em que a falta de sono tenha estado presente por seis meses ou 
mais e por pelo menos quatro noites por semana. A polissonografia 
tambem deve ser considerada quando a insonia nao respondeu a te- 
rapia comportamental ou a farmacoterapia, quando medicamentos 
que promovem o sono sao contraindicados ou quando uma causa 
clinica ou psiquiatrica foi excluida. A indicagao tambem deve ser 
feita se o tratamento de uma comorbidade clinica ou psiquiatrica 
subjacente nao conseguiu resolver a insonia. 

A polissonografia tambem e recomendada para avaliar a qua- 
lidade e a quantidade do sono na noite anterior a um teste multiplo 
de latencia do sono, conduzido para diagnosticar narcolepsia. 

Teste de latencia multipla do sono 

O teste de latencia multipla do sono (TLMS) e indicado para diag¬ 
nosticar narcolepsia. Comegando 2 horas apos acordar de manha, 
sao oferecidas sonecas de 20 minutos durante as quais o paciente e 
instruido a se permitir dormir, sem resistir ao sono. Atividade en- 
cefalografica, eletro-oculografica e eletromiografia submentoniana 


sao registradas para determinar o estagio do sono. A latencia para 
dormir e usada para avaliar o nivel de sonolencia, e o aparecimento 
do sono REM em duas ou mais oportunidades confirma a narcolep¬ 
sia, em especial quando outros sintomas auxiliares estao presentes 
(p. ex., cataplexia, paralisia do sono, hipnagogia e sonolencia ex¬ 
cessiva). Se o paciente pegar no sono em uma das oportunidades, a 
soneca e encerrada 15 minutos apos seu initio. Se ele nao dormir, 
a sessao e encerrada apos 20 minutos de gravagao. Cinco oportuni¬ 
dades de soneca sao oferecidas em intervalos de 2 horas ao longo 
do dia. 

Teste de manuten^ao da vigilia 

Com procedimentos semelhantes ao TLMS, o teste de manutengao 
da vigilia (TMV) oferece sessoes de teste de 40 minutos em inter¬ 
valos de 2 horas ao longo do dia, mas o paciente e instruido a tentar 
permanecer acordado. Essa tecnica e usada para avaliar os desfechos 
de tratamento, sendo as vezes requerida como parte de um “teste de 
aptidao”. Os pacientes sentam-se em uma cadeira confortavel ou na 
cama, apoiados em um travesseiro, em uma sala escura, enquanto os 
registros sao feitos. A primeira epoca do estagio 2, 3 ou 4 do sono ou 
REM ou tres epocas consecutivas do estagio 1 marcam imcio inequi- 
voco do sono. Pegar no sono durante o TMV indica algum grau de 
sonolencia. Ao todo, 59% dos voluntaries (presumivelmente sadios) 
permanecem acordados durante os 40 minutos inteiros em todos os 
quatro exames (usando criterios de sono inequivocos). Qualquer la¬ 
tencia do sono de menos de 8 minutos e anormal. A latencia do sono 
que varia de 8 a 40 minutos e de significance desconhecida. A la¬ 
tencia media do sono (primeira epoca do sono) e de 30,4 ±11,2 mi¬ 
nutos, e o intervalo de confianga superior de 95% e de 40 minutos. 

Actigrafia 

Um actigrafo e um aparelho que mede e registra movimento. Ele 
costuma ser usado no pulso (como um relogio) e pode ser usado 
como uma medida geral do ciclo de sono-vigilia. Dependendo do 
modelo e das configuragoes, ele pode realizar registros continuos 
por dias ou semanas. Pode ser especialmente util para avaliar inso¬ 
nia, transtornos do ritmo circadiano, transtornos do movimento e 
uma ampla gama de eventos raros. 

Teste de sono domiciliar 

Recentemente aprovado pela Medicare, o teste de sono domiciliar 
envolve gravar um numero limitado de parametros cardiopulmona- 
res para avaliar transtornos respiratorios relacionados ao sono nos 
pacientes. Esse teste e muito mais barato do que a polissonografia. 
Em geral, fluxo de ar, esforgo respiratorio, ritmo cardiaco, sons de 
ronco e oximetria sao registrados. Diversos dispositivos comercial- 
mente dispomveis sao capazes de detectar apneia do sono em pa¬ 
cientes com fisiopatologia moderada a grave. Estudos negativos sao 
problematicos porque o teste de sono domiciliar e menos sensivel 
do que a polissonografia completa em laboratorio. Pacientes com 
testes negativos, excetuando-se sintomas ou comorbidade evidentes, 
devem realizar um estudo do sono em laboratorio. Alem disso, o 
teste de sono domiciliar nao examina todo o espectro de transtomos 
do sono; portanto, sintomas residuais apos um diagnostico de trans¬ 
torno respiratorio com esse metodo precisam ser cuidadosamente 
acompanhados. 
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Sexualidade humana e disfungoes sexuais 


A 17.1 Sexualidade normal 


A sexualidade sempre foi uma area de interesse para a comunidade 
medica. Na Era Classica, Hipocrates se referiu ao clitoris como o 
local da excitagao sexual feminina, o primeiro medico, com regis- 
tros historicos, que fez essa avaliagao. Na Idade Media, os medicos 
islamicos recomendavam o coito interrompido como uma forma de 
controle da natalidade. No fim da Renascenga e imcio da Reforma 
Protestante, foi desenvolvido um envoltorio de linho como preser¬ 
vative, nao para o controle da natalidade, mas como protegao contra 
a sifilis. Durante a Era Vitoriana, sexologos como Havelock Ellis 
(Fig. 17.1-1) e Richard von Krafft-Ebing (Fig. 17.1-2) apresentaram 
perspectivas divergentes sobre o comportamento sexual. Durante 
aquele mesmo perfodo, Sigmund Freud desenvolveu suas teorias 
inovadoras sobre a libido, a sexualidade infantil e os efeitos do im- 
pulso sexual no comportamento humano. Na Era Modema, as pes- 
quisas de Alfred Kinsey, o trabalho de William Masters e Virginia 
Johnson e o desenvolvimento de drogas que previnem a concepgao, 
auxiliam a eregao e substituem os hormonios que diminuem com a 
menopausa e com o envelhecimento contribuiram para o desenvol- 
vimento de uma era de liberalidade sexual. O sexo tambem sem¬ 
pre foi foco constante de curiosidade e interesse da humanidade em 
geral. Describes do comportamento sexual existem desde a epoca 
dos desenhos nas cavernas pre-historicas, passando pelas ilustragoes 
anatomicas do intercurso sexual feitas por Leonardo da Vinci ate os 
sites pomograficos atuais na internet. 

A sexualidade e determinada pela anatomia, fisiologia, a cul- 
tura em que uma pessoa vive, suas relates com as outras pessoas 
e as experiences desenvolvimentais durante o ciclo de vida. Ela in- 
clui a percepgao de ser homem ou mulher e pensamentos e fantasias 
privados, alem do comportamento. Para a pessoa comum, a atragao 
sexual por outra pessoa e a paixao e o amor que se seguem estao 
profundamente associados a sentimentos de felicidade mtima. 

O comportamento sexual normal traz prazer ao individuo e a 
seu parceiro e envolve a estimulagao de orgaos sexuais primarios, 
incluindo o coito; ele e desprovido de sentimentos inapropriados de 
culpa ou ansiedade e nao e compulsivo. O entendimento da socie- 
dade sobre o que define o comportamento sexual normal e incons- 
tante e varia de epoca para epoca, refletindo os costumes culturais 
do momento. 

TERMOS 

A sexualidade e a personalidade estao tao entrelagadas que falar da 
sexualidade como uma entidade separada e praticamente impossf- 
vel. O termo psicossexual, portanto, e usado para descrever o de- 


senvolvimento e o funcionamento da personalidade na forma como 
estes sao afetados pela sexualidade. O termo psicossexual aplica-se 
a mais do que sentimentos e comportamento sexual e nao e um sino- 
nimo de libido no sentido freudiano mais amplo. 

A generalizagao de Freud de que todos os impulsos e as ati- 
vidades prazerosas sao originalmente sexuais provocou nas pes¬ 
soas leigas uma visao um tanto distorcida dos conceitos sexuais e 
apresentou aos psiquiatras um quadro confuso da motivagao. Por 
exemplo, algumas atividades orais sao direcionadas a obtengao de 
comida, e outras sao direcionadas a obtengao de gratificagao sexual. 
Ambas as atividades buscam o prazer e usam o mesmo orgao, mas 
nao sao, como Freud defendeu, necessariamente sexuais. Rotular 
todos os comportamentos de busca do prazer como sexuais torna 
impossivel especificar as motivagoes precisas. As pessoas tambem 
podem usar as atividades sexuais para gratificagao de necessidades 
nao sexuais, como dependencia, agressao, poder e status. Embora 
impulsos sexuais e nao sexuais possam, em conjunto, motivar o 
comportamento, a analise do comportamento depende do conheci- 
mento das motivagoes individuals subjacentes e suas interagoes. 

SEXUALIDADE INFANTIL 

Antes de Freud descrever os efeitos das experiencias infantis na 
personalidade dos adultos, a universalidade da atividade sexual e a 
aprendizagem sexual das criangas nao eram reconhecidas. A maior 
parte das experiencias de aprendizagem sexual na infancia ocorre 
sem o conhecimento dos pais, mas o reconhecimento do sexo do 
filho influencia o comportamento parental. Os bebes do sexo mascu- 
lino, por exemplo, tendem a ser manuseados mais vigorosamente, e 
os do sexo feminino, a ser mais acarinhados. O pai passa mais tempo 
com seus filhos do que com suas filhas quando bebes e tambem e 
propenso a estar mais atento as preocupagoes adolescentes dos fi¬ 
lhos do que as ansiedades das filhas. Os meninos tern maior proba- 
bilidade de ser fisicamente castigados do que as meninas. O sexo do 
filho afeta a tolerancia parental a agressao e reforga ou tenta extin- 
guir atividades e interesses intelectuais, esteticos e esportivos. 

A observagao de criangas revela que o manuseio genital no 
bebe faz parte do desenvolvimento normal. De acordo com Harry 
Harlow, a interagao com a mae e com os pares e necessaria para 
o desenvolvimento do comportamento sexual efetivo nos macacos, 
um achado que tern relevancia para a socializagao normal das crian¬ 
gas. Durante um perfodo crftico no desenvolvimento, os bebes tern 
especial suscetibilidade a certos esthnulos; posteriormente, poderao 
ser imunes a eles. A relagao detalhada entre os perfodos crfticos e o 
desenvolvimento sexual ainda nao foi estabelecida; os estagios psi- 
cossexuais do desenvolvimento de Freud - oral, anal, falico, latencia 
e genital - provavelmente oferegam uma abordagem ampla. 
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FIGURA 17.1-1 

Havelock Ellis. (Cortesia da NYU School of Medicine.) 

FATORES PSICOSSEXUAIS 

A sexualidade depende de quatro fatores psicossexuais inter-rela- 
cionados: identidade sexual, identidade de genero, orientagao sexual 
e comportamento sexual. Esses fatores afetam o crescimento, o de- 
senvolvimento e o funcionamento da personalidade. Sexualidade e 
mais do que sexo ffsico, com ou sem coito, e menos do que todos os 
comportamentos direcionados para a obtengao de prazer. 



FIGURA 17.1-2 

Richard von Krafft-Ebing. (Cortesia da NYU School of Medicine.) 


Identidade sexual e identidade de genero 

Identidade sexual e o padrao das caracterfsticas sexuais biologicas 
de uma pessoa: cromossomos, genitalia externa, genitalia interna, 
composigao hormonal, gonadas e caracterfsticas sexuais secunda- 
rias. No desenvolvimento normal, essas caracterfsticas formam um 
padrao coeso que nao deixa duvidas na pessoa quanto a seu sexo. 
Identidade de genero e o sentimento de masculinidade ou feminili- 
dade em uma pessoa. Identidade sexual e identidade de genero sao 
interativas. Influences geneticas e os hormonios afetam o compor¬ 
tamento, e o ambiente afeta a produgao hormonal e a expressao ge- 
netica (Tab. 17.1-1). 

Identidade sexual. Estudos embriologicos modernos mostraram 
que todos os embrioes de mamfferos, sejam eles masculinos (genotipo 
XY), sejam eles femininos (genotipo XX), do ponto de vista genetico, 
sao anatomicamente do sexo feminino durante os primeiros estagios 
da vida fetal. A diferenciagao do masculino a partir do feminino re- 
sulta da agao dos androgenos fetais; a agao se inicia em torno da sexta 
semana de vida embrionaria e e conclufda no fim do terceiro mes 
(Fig. 17.1-3). Pesquisas recentes detiveram-se nos papeis possfveis 
de genes-chave no desenvolvimento sexual fetal. Um testfculo de- 
senvolve-se como resultado da agao de SRY e SOX9, e um ovario se 
desenvolve na ausencia dessa agao. DAX1 contribui para o desenvol¬ 
vimento fetal de ambos os sexos, e e necessaria a agao de WNT4 para 
o desenvolvimento de dutos mullerianos no feto feminino. Outros 
estudos explicaram os efeitos dos hormonios fetais na masculiniza- 
gao ou feminizagao do cerebro. Em animais, a estimulagao hormonal 
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FIGURA 17.1-3 

Diferenciagao da genitalia externa masculina e feminina a partir 
dos primordios indiferenciados. A diferenciagao masculina ocor- 
re somente na presenga de estimulagao androgenica, ocorrendo 
durante as 12 primeiras semanas de vida fetal. (Reproduzida de 
van Wyk e Grumbach, 1968; de Brobeck JR, ed. Best & Taylor's 
Physiological Basis of Medical Practice , 9 th ed. Baltimore: Williams 
& Wilkins; 1973, com permissao.) 
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TABELA 17.1-1 

Classificagao dos transtornos intersexuais 3 


Sfndrome 


Descrigao 


Hiperplasia suprarrenal virilizante (sfndrome Resulta do excesso de androgenos no feto com genotipo XX; transtorno intersexo fe- 
adrenogenital) minino mais comum; associado a clitoris aumentado, labios fundidos, hirsutismo na 

adolescencia 


Sfndrome de Turner 

Sfndrome de Klinefelter 

Sfndrome de insensibilidade aos androgenos 
(sfndrome testicular feminizante) 


Defeitos enzimaticos no genotipo XY (p. ex., 
deficiencia de 5-a-redutase, deficiencia de 
1 7-hidroxiesteroide) 

Hermafroditismo 

Pseudo-hermafroditismo 


Resulta da ausencia do segundo cromossomo sexual feminino (XO); associada a pescogo 
alado, nanismo, cubito valgo; sem produgao de hormonios sexuais; infertil 
O genotipo e XX; habitus masculino presente com penis pequeno e testfculos rudimentares 
devido a baixa produgao de androgenos; libido fraca; em geral designado como homem 
Transtorno recessivo congenito ligado ao X que resulta na incapacidade dos tecidos de 
responder aos androgenos; os genitais externos parecem femininos, e testfculos estao 
presentes, mas ha criptorquidia; na forma extrema, o paciente tern mamas, genitais ex¬ 
ternos normais, vagina cega curta e ausencia de pelos pubicos e axilares 
Interrupgao congenita na produgao de testosterona que resulta em genitalia ambfgua e 
habitus feminino 

O hermafrodita autentico e raro e caracterizado pela presenga de testfculos e ovarios na 
mesma pessoa (pode ser 46 XX ou 46 XY) 

Em geral resultado de defeito enzimatico ou endocrino (p. ex., hiperplasia suprarrenal) 
em pessoas com cromossomos normais; pseudo-hermafroditas do sexo feminino tern 
genitais de aparencia masculina, mas sao XX; pseudo-hermafroditas do sexo masculino 
tern testfculos rudimentares, genitais externos e sao XY 


a Os transtornos intersexuais incluem uma variedade de sfndromes que resultam em pessoas com aspectos anatomicos ou psicologicos marcantes do sexo oposto. 


pre-natal do cerebro e necessaria para o comportamento reprodutivo 
e copulativo masculino e feminino. O feto tambem e vulneravel a 
androgenos administrados exogenamente durante esse perfodo. Por 
exemplo, se uma mulher gravida recebe androgenos exogenos sufi- 
cientes, seu feto feminino que tern ovarios pode desenvolver genitalia 
externa semelhante a de um feto masculino (Fig. 17.1-4). 


No passado, recem-nascidos com genitalia ambfgua recebiam 
sua identidade sexual ao nascimento. A teoria subjacente a essa agao 
era de que os pais e o bebe sentiriam menos confusao e que a crianga 
aceitaria o sexo designado e desenvolveria mais facilmente um sen- 
timento estavel de ser homem ou mulher. Embora isso funcionasse 
para algumas criangas, outras desenvolviam uma identidade de ge- 



FIGURA 17.1-4 

Gemeas nascidas de uma mae que recebeu testosterona durante a gravidez. Observe o clitoris aumentado em cada crianga. (Cortesia de 
Robert B. Greenblatt, M.D., e Virginia McNamarra, M.D.) 
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nero contraria a seu sexo atribufdo. Por exemplo, um bebe designa- 
do como do sexo feminino ao nascimento poderia se sentir do sexo 
masculino durante a infancia e, mais enfaticamente, na puberdade. 
Em alguns casos, esse conflito provocava depressao e ate mesmo sui- 
cfdio. A pratica atual costuma permitir que a crianga se desenvolva 
com a ambiguidade, o que possibilita que um sentimento de identida- 
de de genero evolua a medida que a crianga cresce. A identidade de 
genero e, entao, mais congruente com a nogao emocional da crianga 
de masculinidade ou feminilidade. Idealmente, a familia recebe apoio 
de uma equipe medica composta de um pediatra, um endocrinologista 
e um psiquiatra ao longo de seu processo de desenvolvimento. 

Identidade de genero. Em bebes com identidade sexual nao 
ambfgua, quase todos tern uma firme convicgao de que “Eu sou ho- 
mem” ou “Eu sou mulher” por volta dos 2 a 3 anos de idade. No en- 
tanto, mesmo que a masculinidade e feminilidade se desenvolvam 
normalmente, as pessoas ainda precisam desenvolver um sentimen¬ 
to de masculinidade ou feminilidade. 

Identidade de genero, de acordo com Robert Stoller, “conota 
aspectos psicologicos do comportamento relacionados a masculini¬ 
dade ou feminilidade”. Stoller considera o genero social e o sexo 
biologico: “Mais frequentemente os dois sao bastante congruentes, 
isto e, os homens tendem a ser masculinos e as mulheres femininas”. 
Porem, sexo e genero podem se desenvolver de formas confidantes 
ou ate mesmo opostas. A identidade de genero resulta de uma serie 
quase infinita de sinais derivados de experiencias com os membros 
da familia, professores, amigos e colegas de trabalho e a partir de 
fenomenos culturais. As caracterfsticas ffsicas derivadas do sexo 
biologico de uma pessoa - como fisico, forma corporal e dimensoes 
ffsicas - se inter-relacionam com um sistema intricado de estfmulos, 
incluindo recompensas e punigoes e os rotulos de genero parentais, 
para estabelecer a identidade de genero. 

Assim, a formagao da identidade de genero se origina das ati- 
tudes parentais e culturais, da genitalia externa do bebe e de uma 
influencia genetica, que e fisiologicamente ativa por volta da sexta 
semana de vida fetal. Ainda que as influencias familiares, culturais 
e biologicas possam complicar o estabelecimento de um sentimento 
de masculinidade ou feminilidade, as pessoas em geral desenvolvem 
um sentimento bastante seguro de identificagao com seu sexo biolo¬ 
gico - uma identidade de genero estavel. 

PAPEL DE GENERO. Relacionado a identidade de genero e, em 
parte, derivado dela esta o comportamento associado ao papel de 
genero. John Money e Anke Ehrhardt descreveram o comporta¬ 
mento associado ao papel de genero como todas aquelas coisas que 
uma pessoa diz ou faz para se mostrar com o status de menino ou 
homem, menina ou mulher, respectivamente. Um papel de genero 
nao e estabelecido ao nascimento, mas e desenvolvido de forma 
cumulativa por meio de (1) experiencias encontradas e negociadas 
mediante aprendizagem casual e nao planejada, (2) instrugao e in- 
culcagao explfcitas e (3) espontaneamente juntar 2 mais 2 para as 
vezes dar 4 e as vezes 5. O resultado costuma ser uma congruencia 
da identidade de genero com papel de genero. Embora os atributos 
biologicos sejam significativos, o fator principal na aquisigao do pa¬ 
pel apropriado ao sexo de uma pessoa e o aprendizado. 

Pesquisas sobre as diferengas sexuais no comportamento das 
criangas revelam mais semelhangas psicologicas do que diferengas. 
As meninas, no entanto, sao menos suscetfveis a crises de raiva 
apos os 18 meses do que os meninos, e os meninos em geral sao 
mais agressivos fisfca e verbalmente do que as meninas dos 2 anos 
em diante. As garotinhas e os garotinhos sao de modo igual ativos, 
mas os meninos sao estimulados com mais facilidade a explosoes 


repentinas de atividade quando estao em grupos. Alguns pesquisa- 
dores especulam que, embora a agressao seja um comportamento 
aprendido, os hormonios masculinos podem ter sensibilizado as or- 
ganizagoes neurais dos meninos para absorverem essas ligoes mais 
facilmente do que as meninas. 

Os papeis de genero das pessoas podem ser opostos a sua 
identidade de genero. As pessoas podem se identificar com o pro- 
prio sexo e ainda assim adotar a vestimenta, o corte de cabelo ou 
outras caracterfsticas do sexo oposto. Ou elas podem se identificar 
com o sexo oposto e ainda assim, por conveniencia, adotar muitas 
caracterfsticas comportamentais do proprio sexo. Uma discussao 
mais aprofundada sobre as questoes de genero pode ser encontrada 
no Capftulo 18. 

Orientagao sexual 

Orientagao sexual descreve o objeto dos impulsos sexuais de uma 
pessoa: heterossexual (sexo oposto), homossexual (mesmo sexo) 
ou bissexual (ambos os sexos). Um grupo de pessoas definiu-se 
como “assexuais” e afirma isso como uma identidade positiva. 
Alguns pesquisadores acreditam que essa falta de atragao por um 
objeto seja uma manifestagao de um transtorno do desejo. Outras 
pessoas nao querem absolutamente definir sua orientagao sexual e 
evitam rotulos. Outras, ainda, se descrevem como polissexuais ou 
pansexuais. 

Comportamento sexual 

Sistema nervoso central e comportamento sexual 
O CEREBRO 

Cortex. O cortex participa do controle dos impulsos sexuais e do pro- 
cessamento dos estfmulos sexuais que podem levar a atividade sexual. 
Em estudos com homens jovens, algumas areas do cerebro demonstra- 
ram ser mais ativas durante a estimulagao sexual do que outras. Estas 
incluem o cortex orbitofrontal, que esta envolvido nas emogoes; o cor¬ 
tex cingulado anterior esquerdo, que esta implicado no controle hormo¬ 
nal e na excitagao sexual; e o nucleo caudado direito, cuja atividade e 
um fator que define se a atividade sexual se segue a excitagao. 

Sistema Ifmbico. Em todos os mamfferos, o sistema lfmbico esta 
diretamente envolvido com elementos do funcionamento sexual. 
A estimulagao qufmica ou eletrica da parte inferior do septo e a area 
pre-optica contfgua, a fimbria do hipocampo, os corpos mamilares e 
os nucleos talamicos provocam eregoes penianas. 

Estudos do cerebro em mulheres revelaram que as areas ati- 
vadas pelas emogoes de medo ou ansiedade estao particularmente 
quiescentes quando a mulher experimenta um orgasmo. 

Tronco encefalico. Partes do tronco encefalico exercem controle 
inibitorio e excitatorio sobre os reflexos sexuais da medula espinal. 
O nucleo paragigantocelular projeta-se de maneira direta ate os neu- 
ronios pelvicos eferentes na medula espinal lombossacra, aparen- 
temente fazendo-os secretar serotonina, a qual sabidamente inibe o 
orgasmo. A coluna lombossacra tambem recebe projegoes de outros 
nucleos serotonergicos no tronco encefalico. 

Neurotransmissores cerebral's. Muitos neurotransmissores, in¬ 
cluindo dopamina, epinefrina, norepinefrina e serotonina, sao pro- 
duzidos no cerebro e afetam a fungao sexual. Por exemplo, presume- 
-se que um aumento na dopamina aumente a libido. A serotonina, 
produzida na ponte superior e no tronco encefalico, exerce um efeito 
inibitorio na fungao sexual. A oxitocina e liberada com o orgasmo, e 
acredita-se que reforce as atividades prazerosas. 
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MEDULA ESPINAL. A excitagao e o climax sexual sao, em ulti¬ 
ma analise, organizados no mvel espinal. Estimulos sensoriais rela- 
cionados a fungao sexual sao transmitidos via aferentes dos nervos 
pudendo, pelvico e hipogastrico. Varios experimentos separados in¬ 
dicam que os reflexos sexuais sao mediados pelos neuronios da me- 
dula espinal na regiao cinzenta central dos segmentos lombossacros. 

Respostas fisiologicas. A resposta sexual e uma verdadeira 
experiencia psicofisiologica. A excitagao e desencadeada por esti¬ 
mulos psicologicos e fisicos; niveis de tensao sao experimentados 
tanto fisiologica quanto emocionalmente; e, com o orgasmo, em 
geral ocorre uma percepgao subjetiva de um pico de reagao fisica 
e relaxamento junto com um sentimento de bem-estar. O desenvol- 
vimento psicossexual, as atitudes psicologicas em relagao a sexua- 
lidade e as atitudes em relagao ao parceiro sexual estao diretamente 
envolvidos e afetam a fisiologia da resposta sexual humana. 


Via de regra, homens e mulheres experimentam uma sequen- 
cia de respostas fisiologicas a estimulagao sexual. Na primeira des- 
crigao detalhada dessas respostas, Masters e Johnson observaram 
que o processo fisiologico envolve niveis crescentes de vasocon- 
gestao e miotomia (tumescencia) e a posterior liberagao da ativi- 
dade vascular e do tonus muscular em consequencia do orgasmo 
(detumescencia). As Tabelas 17.1-2 e 17.1-3 descrevem os ciclos 
de respostas fisiologicas masculinas e femininas. E importante lem- 
brar que a sequencia de respostas pode se sobrepor e flutuar. Uma 
fantasia sexual ou o desejo de ter relagoes sexuais com frequencia 
precedem as respostas fisiologicas de excitagao, orgasmo e resolu- 
gao, sobretudo no homem. Alem disso, as experiences subjetivas 
de uma pessoa sao tao importantes para a satisfagao sexual quanto 
a resposta fisiologica objetiva. As Figuras 17.1-5 e 17.1-6 ilustram 
varios padroes possiveis nas fases das respostas sexuais masculina e 
feminina, respectivamente. 



Ciclo da resposta sexual masculina 3 


Orgao 

Fase de excitagao 

Fase orgastica 

Fase de resolugao 


Dura varios minutos ate varias horas; excitagao 
aumentada antes do orgasmo, 30 segundos a 

3 minutos 

3 a 15 segundos 

10 a 15 minutos; se nao houver 
orgasmo, Vi a 1 dia 

Pele 

Logo antes do orgasmo: rubor sexual aparece de 
forma inconsistente; ocorre erupgao maculo- 
papular no abdome e se espalha para a parede 
toracica anterior, a face e o pescogo e pode 
incluir os ombros e antebragos 

Rubor bem desenvolvido 

Rubor desaparece na ordem inver- 
sa de aparecimento; camada de 
transpiragao aparece de forma 
inconsistente nas solas dos pes e 
palmas das maos 

Penis 

Eregao em 10 a 30 segundos causada por vaso- 
congestao dos corpos ereteis dos corpos ca- 
vernosos da haste; pode ocorrer perda da ere¬ 
gao com a introdugao de estfmulo assexual, 
rufdo alto; com o aumento da excitagao, o 
tamanho da glande e o diametro da haste pe- 
niana aumentam ainda mais 

Ejaculagao; fase de emissao 
marcada por 3 a 4 contragoes 
de 0,8 segundos do canal, das 
vesfculas seminais, da prostata; 
ejaculagao propriamente marca¬ 
da por contragoes da uretra de 
0,8 segundos e jato ejaculatorio 
de 30 a 50 cm aos 18 anos, 
decrescendo com a idade ate o 

vazamento aos 70 anos 

Eregao: involugao parcial em 5 a 

10 segundos com perfodo re- 
fratario variavel; detumescencia 
total em 5 a 30 minutos 

Escroto e testf- 
culos 

Enrijecimento e elevagao do saco escrotal e 
elevagao dos testfculos; com o aumento da 
excitagao, 50% de aumento no tamanho dos 
testfculos, em comparagao com o estado nao 
estimulado, e achatamento contra o perfneo, 
sinalizando ejaculagao iminente 

Sem alteragoes 

Diminuigao ate o tamanho 
habitual devido a perda da va- 
socongestao; descida testicular e 
escrotal em 5 a 30 minutos apos 
o orgasmo; a involugao pode 
levar varias horas se nao ocorrer 
liberagao orgastica 

Glandulas de 
Cowper 

2 a 3 gotas de Ifquido mucoide que contem 
esperma viavel sao secretadas durante o au¬ 
mento da excitagao 

Sem alteragoes 

Sem alteragoes 

Outros 

Mamas: eregao inconsistente dos mamilos com 
o aumento da excitagao antes do orgasmo 
Miotonia: contragoes semiespasticas dos mus- 
culos da face, abdominais e intercostais 
Taquicardia: ate 1 75 batimentos por minuto 
Pressao arterial: elevagao na sistolica de 20 a 

80 mm; na diastolica, de 10 a 40 mm 
Respiragao: aumentada 

Perda do controle muscular vo- 
luntario 

Reto: contragoes rftmicas do 
esfincter 

Frequencia cardfaca: ate 

180 batimentos por minuto 
Pressao arterial: ate 40 a 

100 mm sistolica; 20 a 

50 mm diastolica 

Respiragao: ate 40 respiragoes 
por minuto 

Retorno ao estado basal em 5 a 

10 minutos 

Um perfodo refratario segue-se 
ao orgasmo, durante o qual o 
homem nao consegue ficar exci- 
tado ate a eregao e e irresponsi- 
vo a estimulagao. A duragao do 
perfodo refratario depende da 
idade e da situagao 


a Uma fase de desejo consistindo em fantasias sexuais e vontade de praticar sexo precede a fase de excitagao. 
(Tabela elaborada por Virginia Sadock, M.D.) 
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TABELA 17.1-3 

j Ciclo da resposta sexual feminina 3 



Orgao 

Fase de excitagao 

Fase orgastica 

Fase de resolugao 


Dura varios minutos ate varias horas; aumento 
da excitagao antes do orgasmo, 30 segundos 
a 3 minutos 

3 a 1 5 segundos 

10 a 15 minutos; se nao houver orgasmo, 

V 2 a 1 dia 

Pele 

Logo antes do orgasmo: rubor sexual aparece 
de forma inconsistente; ocorre erupgao ma- 
culopapular no abdome e se espalha para a 
parede toracica anterior, a face e o pescogo; 
pode incluir os ombros e antebragos 

Rubor bem desenvolvido 

O rubor desaparece na ordem inversa do 
aparecimento; camada de transpiragao 
aparece de forma inconsistente nas solas 
dos pes e palmas das maos 

Mamas 

Eregao dos mamilos em dois tergos das mulhe- 
res, congestao venosa e aumento da areola; o 
tamanho aumenta ate um quarto em relagao 
ao normal 

Mamas podem ficar tremulas 

Retornam ao normal em cerca de 

30 minutos 

Clitoris 

Aumento no diametro da glande e haste; logo 
antes do orgasmo, a haste se retrai ate o pre- 
pucio 

Sem alteragoes 

A haste retorna a posigao normal em 5 a 

10 segundos; detumescencia em 5 a 

30 minutos; se nao houver orgasmo, 
a detumescencia leva varias horas 

Grandes 

labios 

Nulfpara: elevados e achatados contra o perf- 
neo 

Multfpara: congestao e edema 

Sem alteragoes 

Nulfpara: volta ao tamanho normal em 

1 a 2 minutos 

Multfpara: volta ao tamanho normal em 

10 a 15 minutos 

Pequenos 

labios 

Tamanho aumentado 2 a 3 vezes em relagao ao 
normal; muda para rosa, vermelho, vermelho 
forte antes do orgasmo 

Contragoes dos pequenos 
labios proximais 

Voltam ao normal em 5 minutos 

Vagina 

A cor muda para purpura escura; aparece transu- 
dato vaginal 10 a 30 segundos depois da exci¬ 
tagao; alongamento e balonamento da vagina; 
seu tergo inferior se contrai antes do orgasmo 

3 a 1 5 contragoes do tergo 
inferior da vagina a interva¬ 
ls de 0,8 segundos 

A ejaculagao forma piscina seminal 
nos dois tergos superiores da vagina; 
a congestao desaparece em segundos 
ou, se nao houver orgasmo, em 20 a 

30 minutos 

Utero 

Sobe ate a falsa pelvis; comegam contragoes 
semelhantes as do parto quando aumenta a 
excitagao logo antes do orgasmo 

Contragoes durante o or¬ 
gasmo 

As contragoes cessam, e 0 utero desce ate 
a posigao normal 

Outros 

Miotonia 

Algumas gotas de secregao mucoide das glan- 
dulas de Bartholin durante o aumento da 
excitagao 

O colo do utero incha um pouco e e passiva- 
mente elevado com o utero 

Perda do controle muscular 
voluntario 

Reto: contragoes rftmicas do 
esfincter 

Hiperventilagao e taquicardia 

Volta ao estado basal em segundos a mi¬ 
nutos 

A cor e 0 tamanho do colo do utero vol¬ 
tam ao normal, e 0 colo do utero desce 
ate a piscina seminal 


a Uma fase de desejo consistindo em fantasias sexuais e vontade de praticar sexo precede a fase de excitagao. 
(Tabela elaborada por Virginia Sadock, M.D.) 



FIGURA 17.1-5 

Resposta sexual masculina. Um homem pode experimentar algum 
desses padroes (A, B ou C) durante uma experiencia sexual em par¬ 
ticular. (De Walker Jl, ed. Essentials of Clinical Psychiatry. Philadel¬ 
phia: JB Lippincott; 1985:276, com permissao.) 



FIGURA 17.1-6 

Resposta sexual feminina. Uma mulher pode experimentar algum 
desses padroes (A, B ou C) durante uma experiencia sexual em par¬ 
ticular. (De Walker Jl, ed. Essentials of Clinical Psychiatry. Philadel¬ 
phia: JB Lippincott; 1985:276, com permissao.) 
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HORMONIOS E COMPORTAMENTO SEXUAL 

Em geral, substancias que aumentam os nfveis de dopamina no ce- 
rebro aumentam o desejo, enquanto aquelas que elevam a serotonina 
diminuem o desejo. A testosterona aumenta a libido tanto no homem 
quanto na mulher, embora o estrogenio seja um fator-chave na lubri¬ 
ficagao envolvida na excitagao feminina e possa aumentar, na mu¬ 
lher, a sensibilidade a estimulagao. Estudos recentes indicam que o 
estrogenio tambem e um fator na resposta sexual masculina e que 
um decrescimo desse hormonio nos homens de meia-idade resulta 
em maior acumulo de gordura, assim como nas mulheres. A pro- 
gesterona deprime levemente o desejo em homens e mulheres, bem 
como o excesso de prolactina e cortisol. A oxitocina esta envolvida 
nas sensagoes prazerosas durante o sexo e e encontrada em nfveis 
mais elevados em homens e mulheres apos o orgasmo. 

DIFERENCAS DE GENERO NO DESEJO E NOS 
ESTIMULOS EROTICOS 

Impulsos sexuais e desejo existem em homens e mulheres. Quando 
se mede o desejo pela frequencia de pensamentos sexuais esponta- 
neos, interesse em participar de atividade sexual e prontidao para si- 
nais sugestivos sexuais, os homens em geral tern um nfvel basico de 
desejo mais alto do que as mulheres, o que pode ser biologicamente 
determinado. Motivagoes para ter relagoes sexuais, alem do desejo, 
existem tanto nos homens quanto nas mulheres, mas parecem ser 
mais variadas e prevalentes nas mulheres. Nelas, essas motivagoes 
podem incluir um desejo de reforgar o vinculo com o parceiro, a 
necessidade de um sentimento de intimidade, uma forma de impedir 
que o homem se afaste ou um desejo de agradar o parceiro. 

Embora fantasias sexuais explfcitas sejam comuns a ambos os 
sexos, os estfmulos externos para as fantasias com frequencia diferem 
para homens e mulheres. Muitos homens respondem sexualmente a 
estfmulos visuais de mulheres nuas ou com pouca roupa. As mulhe¬ 
res relatam responder sexualmente a historias romanticas, como um 
heroi exemplar cuja paixao pela herofna o impele a um compromisso 
com ela para toda a vida. Um fator complicador e que o sentimento 
subjetivo de excitagao de uma mulher nem sempre e congruente com 
seu estado fisiologico de excitagao. De maneira especffica, seu sen¬ 
timento de excitagao pode refletir uma prontidao para ser excitada 
em vez de uma lubrificagao fisiologica. No entanto, ela pode experi- 
mentar sinais de excitagao, incluindo lubrificagao vaginal, sem estar 
consciente desses sinais. Essa situagao raramente ocorre em homens. 

MASTURBACAO 

A masturbagao e, em geral, um precursor normal do comportamen- 
to sexual relacionado ao objeto. Nenhuma outra forma de atividade 
sexual tern sido mais frequentemente discutida, mais frontalmente 
condenada e mais universalmente praticada do que a masturbagao. 
Pesquisas feitas por Kinsey sobre a prevalencia da masturbagao in- 
dicaram que quase todos os homens e tres quartos de todas as mu¬ 
lheres se masturbam alguma vez durante suas vidas. 

Estudos longitudinals do desenvolvimento mostram que a au- 
toestimulagao sexual e comum no bebe e na infancia. Assim como 
aprendem a explorar as fungoes de seus dedos e boca, os bebes 
aprendem a fazer o mesmo com sua genitalia. Aproximadamente en- 
tre 15 e 19 meses de idade, ambos os sexos iniciam a autoestimula- 
gao genital. Sensagoes prazerosas resultam do toque suave na regiao 
genital. Essas sensagoes, associadas ao desejo comum de exploragao 
do corpo, produzem um interesse normal no prazer masturbatorio 
nessa epoca. As criangas tambem desenvolvem maior interesse pela 


genitalia dos outros - os pais, outras criangas e ate mesmo animais. 
A medida que a crianga adquire companheiros de brincadeiras, a 
curiosidade sobre a propria genitalia e as dos outros motiva episo- 
dios de exibicionismo ou exploragao genital. Tais experiences, a 
nao ser que bloqueadas pelo medo com culpa, contribuem para o 
prazer continuado a partir da estimulagao sexual. 

Com a aproximagao da puberdade, a exacerbagao dos hormo- 
nios sexuais e o desenvolvimento de caracterfsticas sexuais secun- 
darias, a curiosidade sexual intensifica-se e a masturbagao aumenta. 
Os adolescentes sao fisicamente capazes de coito e orgasmo, mas 
em geral sao inibidos por restrigoes sociais. As pressoes duais e 
com frequencia confidantes do estabelecimento de suas identidades 
sexuais e o controle de seus impulsos sexuais produzem uma forte 
tensao sexual fisiologica nos adolescentes que demanda liberagao, e 
a masturbagao e uma forma normal de reduzir as tensoes sexuais. Via 
de regra, os homens aprendem a se masturbar ate o orgasmo mais 
cedo do que as mulheres e se masturbam mais frequentemente. Uma 
diferenga emocional significativa entre o adolescente e o jovem com 
alguns anos a menos e a presenga de fantasias de coito durante a mas¬ 
turbagao no adolescente. Essas fantasias sao um adjunto importante 
para o desenvolvimento da identidade sexual; na seguranga compa- 
rativa da imaginagao, o adolescente aprende a desempenhar o papel 
sexual adulto. Essa atividade autoerotica costuma ser mantida ate o 
infcio da idade adulta, quando e normalmente substitufda pelo coito. 

Os casais em uma relagao sexual nao abandonam por inteiro 
a masturbagao. Quando o coito e insatisfatorio ou e inviavel devido 
a doenga ou ausencia do parceiro, a autoestimulagao muitas vezes 
serve a um proposito adaptativo, combinando prazer sensual e libe¬ 
ragao da tensao. 

Kinsey relatou que, quando as mulheres se masturbam, a 
maioria prefere a estimulagao clitoriana. Masters e Johnson referi- 
ram que as mulheres preferem a haste do clitoris a glande porque 
esta e hipersensfvel a estimulagao intensa. A maioria dos homens 
masturba-se massageando vigorosamente a haste peniana e a glande. 

Varios estudos constataram que nos homens o orgasmo pela mas¬ 
turbagao elevava de forma significativa o antfgeno prostatico especffico 
(PSA) no soro. Os pacientes do sexo masculino agendados para testes 
do PSA devem ser aconselhados a nao se masturbarem (ou manterem 
relagoes sexuais) por pelo menos sete dias antes do exame. 

Tabus morais contra a masturbagao geraram mitos de que essa 
pratica causa doenga mental ou diminuigao da potencia sexual. Ne¬ 
nhuma evidencia especffica apoia tais afirmagoes. A masturbagao e 
um sintoma psicopatologico somente quando se torna uma compulsao 
que vai alem do controle intencional de uma pessoa. Portanto, ela e um 
sintoma de perturbagao emocional nao por ser sexual, mas porque e 
compulsiva. A masturbagao e provavelmente um aspecto universal do 
desenvolvimento psicossexual e, na maioria dos casos, e adaptativa. 

COITO 

A primeira relagao sexual e um rito de passagem para homens e mu¬ 
lheres. Nos Estados Unidos, a maioria esmagadora das pessoas teve 
relagoes sexuais no infcio da idade adulta, no comego da decada dos 
20 anos. Em um estudo de pessoas entre 18 e 59 anos, mais de 95% 
inclufram o coito em sua ultima interagao sexual. 

O homem jovem que tern uma relagao sexual pela primeira vez 
esta vulneravel em seu orgulho e autoestima. Mitos culturais ainda 
perpetuam a ideia de que ele deve ser capaz de ter uma eregao sem, ou 
com pouca, estimulagao e de que deve ter um domfnio facil da situa¬ 
gao, mesmo que este seja um ato que nunca praticou antes. A pressao 
cultural sobre a mulher quanto a sua primeira relagao sexual reflete 
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a ambivalencia cultural remanescente sobre a perda da virgindade, 
apesar da atual era de liberalidade sexual. Isso e demonstrado na es- 
tatistica de que apenas 50% das mulheresjovens usam contracepgao 
durante sua primeira relagao sexual, e, desses 50%, um numero ainda 
menor usa a contracepgao de forma constante depois disso. Mulheres 
jovens com historia de masturbagao tern mais probabilidade de enca- 
rar a relagao sexual com antecipagao positiva e confianga. 

Na ultima decada, a relagao sexual tern feito parte do reper- 
torio de adultos idosos devido ao desenvolvimento de farmacos do 
tipo sildenafil, que facilitam a eregao em homens, e cremes enrique- 
cidos com hormonios ou pilulas de hormonio, que compensam a 
atrofia vaginal em mulheres na pos-menopausa. Antes do desenvol¬ 
vimento dessas substancias, muitos adultos idosos desfrutavam de 
jogos sexuais gratificantes, excluindo o coito. 

HOMOSSEXUALIDADE 

Em 1973, a homossexualidade foi eliminada como categoria diag- 
nostica pela American Psychiatric Association e, em 1980, foi re- 
movida do Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais 
(DSM). A 10 a revisao da Classificagao internacional de doengas e 
problemas relacionados a saude (CID-10) expressa: “A orientagao 
sexual isoladamente nao deve ser considerada um transtorno”. Essa 
mudanga reflete uma alteragao na compreensao da homossexuali¬ 
dade, que agora e considerada uma variante de frequencia regular da 
sexualidade humana, e nao como um transtorno patologico. Confor- 
me manifestado por David Hawkins, “A presenga da homossexuali¬ 
dade nao parece ser uma questao de escolha; a expressao dela e que 
e uma questao de escolha”. 

Definigao 

O termo homossexualidade frequentemente descreve o comporta- 
mento manifesto, a orientagao sexual e o sentimento de identidade 
pessoal ou social de um individuo. Muitas pessoas preferem identifi- 
car a orientagao sexual usando termos como lesbicas e gays, em vez 
de homossexual, que pode implicar patologia e etiologia baseadas 
em sua origem como um termo medico, e se referem ao comporta- 
mento sexual com termos como mesmo sexo e masculino-feminino. 
Hawkins disse que os termos gay e lesbica fazem referenda a uma 
combinagao de identidade autopercebida e identidade social; eles 
refletem o sentimento de pertencimento de uma pessoa a um grupo 
social que e igualmente rotulado. Homofobia e uma atitude negativa 
e um medo em relagao a homossexualidade ou a homossexuais. He- 
terossexismo e a crenga de que uma relagao heterossexual e preferf- 
vel a todas as outras; isso implica discriminagao contra aqueles que 
praticam outras formas de sexualidade. 

Prevalencia 

Pesquisas recentes reportam taxas de homossexualidade em 2 a 4% 
da populagao. Um levantamento de 1994, feito pelo US Bureau of 
the Census, concluiu que a taxa de prevalencia masculina para ho¬ 
mossexualidade e de 2 a 3%. Um estudo de 1989, da Universidade 
de Chicago, mostrou que menos de 1% de ambos os sexos e exclu- 
sivamente homossexual. O Instituto Alan Guttmacher identificou, 
em 1993, que 1% dos homens relataram atividade exclusivamente 
com o mesmo sexo no ano anterior e que 2% referiram historia de 
experiences homossexuais. 

Alguns gays e lesbicas, em particular os primeiros, relatam te- 
rem reconhecido atragao romantica por pessoas do mesmo sexo antes 
da puberdade. De acordo com os dados de Kinsey, cerca de metade de 


todos os meninos pre-puberes teve alguma experiencia genital com 
um parceiro. Essas experiencias sao frequentemente exploratorias, so- 
bretudo quando compartilhadas com um dos pares, nao um adulto, e 
em geral nao tern um forte componente afetivo. A maioria dos homens 
gays recorda o imcio da atragao romantica e erotica por pessoas do 
mesmo sexo durante o imcio da adolescencia. Para as mulheres, o im¬ 
cio dos sentimentos romanticos em relagao a parceiras tambem pode 
ocorrer na pre-adolescencia, mas o reconhecimento claro da preferen¬ 
ce por uma pessoa do mesmo sexo costuma ocorrer na metade ate 
o fim da adolescencia ou no imcio da idade adulta. Mais lesbicas do 
que gays parecem ter tido experiencias heterossexuais. Em um estudo, 
56% das lesbicas haviam tido a experiencia da relagao sexual heteros¬ 
sexual antes de sua primeira experiencia homossexual genital, compa- 
radas com 19% dos gays que haviam experimentado primeiro relagoes 
heterossexuais. Em torno de 40% das lesbicas haviam tido relacio- 
namentos heterossexuais ao longo do ano que antecedeu a pesquisa. 

Aspectos teoricos 

Fatores psicologicos. Os determinantes do comportamento ho- 
mossexual sao enigmaticos. Freud via esse comportamento como uma 
interrupgao do desenvolvimento psicossexual e mencionava medo da 
castragao e medo do engolfamento materno na fase pre-edipica do de¬ 
senvolvimento psicossexual. De acordo com a teoria psicodinamica, as 
situagoes no imcio da vida que podem resultar em comportamento ho¬ 
mossexual masculino incluem uma forte fixagao na mae; falta de pater- 
nidade efetiva; inibigao do desenvolvimento masculino por parte dos 
pais; fixagao no estagio narcisista do desenvolvimento ou regressao 
a ele; e perdas na competigao com irmaos e irmas. A visao de Freud 
sobre as causas da homossexualidade feminina incluia a nao resolugao 
da inveja do penis associada a conflitos edipicos nao resolvidos. 

Freud nao considerava a homossexualidade uma doenga men¬ 
tal. Em Tres ensaios sobre a teoria da sexualidade, ele escreveu que 
a homossexualidade “e encontrada em pessoas que nao exibem ou- 
tros desvios graves cuja eficiencia esta perfeita e que sao na verdade 
distinguidas pelo desenvolvimento intelectual especialmente alto e 
cultura etica”. Em Carta a uma mae norte-americana, Freud escre¬ 
veu: “A homossexualidade nao e certamente alguma vantagem, mas 
nao e qualquer coisa de que se envergonhar, nenhum vicio, nenhuma 
degradagao; ela nao pode ser classificada como uma doenga; consi- 
deramos ser uma variagao das fungoes sexuais, produzida por uma 
certa interrupgao do desenvolvimento sexual”. 

Novos conceitos dos fatores psicanaliticos. Alguns psica- 
nalistas desenvolveram novas formulagoes psicodinamicas que con- 
trastam com a teoria psicanalitica classica. De acordo com Richard 
Isay, homens gays descreveram fantasias com pessoas do mesmo 
sexo que ocorreram quando tinham 3 a 5 anos de idade, aproximada- 
mente na mesma idade em que os heterossexuais tern fantasias entre 
homem-mulher. Isay indica que as fantasias eroticas com pessoas do 
mesmo sexo em gays estao centradas no pai ou em seu substituto. 

A percepgao da crianga e a exposigao a esses sentimentos eroti- 
cos podem explicar esse comportamento “atfpico” mais sigiloso do que 
os outros meninos, autoisolamento e emocionalidade excessiva. Alguns 
tragos “femininos” tambem podem ser causados pela identificagao com 
a mae ou sua substituta. Tais caracteristicas em geral se desenvolvem 
como uma forma de atrair o amor e a atengao do pai de forma semelhan- 
te a como o menino heterossexual se espelha em seu pai para ganhar a 
atengao de sua mae. 

A psicodinamica da homossexualidade em mulheres pode ser se- 
melhante. A garotinha nao abandona sua fixagao original na mae como 
objeto de amor e continua a procura-la na idade adulta. 
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Fatores biologicos. Estudos recentes indicam que componentes 
geneticos e biologicos contribuem para a orientagao sexual. Os gays 
exibem nfveis mais baixos de androgenos circulatorios do que os ho- 
mens heterossexuais. Os hormonios pre-natais parecem desempenhar 
um papel na organizagao do sistema nervoso central: acredita-se que 
a presenga efetiva de androgenos na vida pre-natal possa contribuir 
para uma orientagao homossexual nas mulheres e que uma deficiencia 
desses androgenos (ou a insensibilidade dos tecidos a eles) possa con- 
duzir a uma orientagao homossexual nos homens. As meninas pre- 
-adolescentes expostas a grandes quantidades de androgenos antes 
do nascimento sao nao caracteristicamente agressivas, e os meninos 
expostos a um excesso de hormonios femininos in utero sao menos 
atleticos, menos assertivos e menos agressivos do que os outros meni¬ 
nos. Mulheres com hiperadrenocorticalismo sao lesbicas e bissexuais 
em maior proporgao do que as mulheres na populagao em geral. 

Estudos geneticos mostraram maior incidencia de concordancia 
homossexual entre gemeos monozigoticos do que entre os dizigoticos; es¬ 
ses resultados sugerem uma predisposigao genetica, mas estudos cromos- 
somicos nao conseguiram diferenciar homossexuais de heterossexuais. 
Gays apresentam uma distribuigao familiar; eles tern mais irmaos que sao 
gays do que os homens heterossexuais. Um estudo constatou que 33 dos 
40 pares de irmaos gays compartilhavam um marcador genetico na meta- 
de inferior do cromossomo X. Outro estudo identificou que um grupo de 
celulas no hipotalamo era menor em mulheres e em homens gays do que 
em homens heterossexuais. Nenhum desses estudos foi replicado. 

Padroes de comportamento sexual. As caracterfsticas com- 
portamentais de gays e lesbicas sao tao variadas quanto as dos heteros¬ 
sexuais. Gays e lesbicas engajam-se nas mesmas praticas sexuais que 
os heterossexuais, com as diferengas obvias impostas pela anatomia. 

Muitos padroes de relacionamento contmuo ocorrem entre gays e 
lesbicas. Alguns pares do mesmo sexo vivem em um ambiente domestico 
comum, seja monogamicamente ou como a relagao principal, por deca- 
das; outros costumam ter apenas contatos sexuais passageiros. Embora 
muitos gays formem relagoes estaveis, os relacionamentos entre homens 
parecem ser menos estaveis e mais passageiros do que os relacionamen¬ 
tos entre mulheres. Os casais gays estao sujeitos a discriminagao civil 
e social e nao tern o apoio social legal do casamento ou a capacidade 
biologica de procriagao que une alguns casais heterossexuais incompati- 
veis em outros aspectos. Os casais de lesbicas parecem vivenciar menos 
estigmatizagao e tern relacionamentos monogamicos ou o principal mais 
duradouros. No entanto, pesquisas de opiniao encontraram mudangas nas 
atitudes dos norte-americanos em relagao a homossexualidade, indicando 
maior aceitagao dos homossexuais do que no passado. Essa aceitagao esta 
refletida nas leis em varios Estados que estendem privileges civis roti- 
neiramente reconhecidos para os conjuges heterossexuais aos parceiros 
homossexuais, tais como privileges de visitas hospitalares ou a possibi- 
lidade de adotarem criangas. Ate 2014, 18 Estados haviam legalizado o 
casamento entre homossexuais. Um numero maior de Estados reconhece 
como legal um casamento realizado nesses 18 Estados, mesmo que o casa¬ 
mento homossexual nao seja legal no Estado de residencia dos parceiros. 

Psicopatologia. O leque de psicopatologias que pode ser en- 
contrado entre lesbicas e gays com algum transtorno psiquiatrico e 
semelhante ao encontrado entre heterossexuais; entretanto, alguns 
estudos reportaram uma alta taxa de suicidio. O sofrimento que 
resulta somente do conflito entre os gays ou lesbicas e a estrutura 
dos valores sociais nao e classificavel como um transtorno. Se o so¬ 
frimento for suficientemente grave para justificar um diagnostico, 
deve ser considerado transtorno de adaptagao ou um transtorno de- 
pressivo. Alguns gays e lesbicas com transtorno depressivo maior 
podem experimentar culpa e autodepreciagao que sao direcionadas 
para sua orientagao sexual; dessa forma, o desejo de reorientagao 
sexual e apenas um sintoma do transtorno depressivo. 


Assumindo a homossexualidade. De acordo com Rochelle 
Klinger e Robert Cabaj, assumir a homossexualidade e um “proces- 
so por meio do qual um individuo reconhece sua orientagao sexual 
diante do estigma social e, com uma resolugao bem-sucedida, aceita 
a si mesmo”. Os autores dizem: 

O sucesso na assungao da homossexualidade envolve a aceitagao 
pelo individuo de sua orientagao sexual, integrando-a a todas as esferas 
(p. ex., social, profissional e familiar). Outra etapa que os indivfduos 
e casais por fim devem enfrentar e o grau da divulgagao da orientagao 
sexual para o mundo externo. Algum grau de divulgagao sera provavel- 
mente necessario para o sucesso do processo de assungao. 

A dificuldade em negociar a assungao e divulgagao da ho¬ 
mossexualidade e uma causa comum das atribulagoes no relacio¬ 
namento. Para cada pessoa, problemas na resolugao do processo 
de divulgagao da homossexualidade podem contribuir para a baixa 
autoestima causada pela homofobia internalizada e levam a efeitos 
deleterios em sua capacidade de funcionamento no relacionamento. 
Tambem pode surgir conflito em uma relagao quando os parceiros 
discordam quanto ao grau de exposigao. 

AMOR E INTIMIDADE 

Freud postulou que a saude psicologica pode ser determinada pela 
capacidade de uma pessoa de funcionar bem em duas esferas, traba- 
lho e amor. Um individuo capaz de dar e receber amor com um nu- 
nimo de medo e conflito tern a capacidade de desenvolver relagoes 
genuinamente mtimas com outros. O desejo de manter intimidade 
com o objeto de amor tipifica estar apaixonado. O amor maduro e 
marcado pela intimidade, que e um atributo especial do relaciona¬ 
mento entre duas pessoas. Quando envoi vida em um relacionamento 
mtimo, a pessoa se esforga de forma ativa pelo crescimento e feli- 
cidade da pessoa amada. O sexo com frequencia atua como um ca- 
talisador para a formagao e manutengao de relagoes mtimas. A qua- 
lidade da intimidade em um relacionamento sexual maduro e o que 
Rollo May denominou “receptividade ativa”, em que um individuo, 
quando esta amando, se permite ser amado. May descreve o valor do 
amor sexual como uma expansao da autoconsciencia, a experiencia 
de ternura, um crescimento da autoafirmagao e orgulho e, as vezes, 
no momento do orgasmo, a perda do sentimento de separagao. Nesse 
contexto, sexo e amor sao reciprocamente reforgadores e saudavel- 
mente fundidos. 

Algumas pessoas vivem conflitos que as impedem de fundir 
impulsos ternos e passionais. Isso pode inibir a expressao da sexuali- 
dade em um relacionamento, interfere nos sentimentos de intimidade 
com o outro e diminui o sentimento de adequagao e autoestima de uma 
pessoa. Quando esses problemas sao graves, podem impedir a forma¬ 
gao de um relacionamento mtimo e o comprometimento com ele. 

SEXO E O DIREITO 

A medicina e o direito avaliam o impacto da sexualidade no individuo e 
na sociedade e determinam o que e um comportamento sadio ou legal. 
A adequagao ou legalidade do comportamento sexual, no entanto, nem 
sempre e encarada da mesma maneira pelos profissionais dessas duas 
disciplinas. As questoes na interface da ciencia sexual e do direito com 
frequencia sao emocionalmente carregadas e refletem divisoes cultu¬ 
ral sobre costumes sexuais aceitaveis. Elas incluem aborto, pomogra- 
fia, prostituigao, educagao sexual, o tratamento de agressores sexuais e 
o direito a privacidade sexual, entre outras questoes. As leis referentes a 
esses assuntos (p. ex., criminalizagao do sexo oral ou anal com consen- 
timento entre adultos ou a necessidade de permissao parental para me- 
nores que estao requerendo um aborto) variam de Estado para Estado. 
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COLETA DA HISTORIA SEXUAL 

Uma historia sexual fornece informagoes importantes sobre os pa- 
cientes, independentemente da presenga de um transtorno sexual 
ou de essa ser, ou nao, a queixa principal do paciente. As informa- 


goes podem ser obtidas de modo gradual, por meio de perguntas de 
final aberto. A descrigao na Tabela 17.1-4 apresenta um guia para 
os topicos a serem incluidos e uma estrutura que pode ser usada 
quando o tempo for limitado. 



TABELA 17.1-4 
Coleta da historia sexual 


I. Dados de identificagao 

A. Idade 

B. Sexo 

C. Ocupagao 

D. Status do relacionamento - solteiro, casado, numero de vezes casado anteriormente, separado, divorciado, coabitando, envolvi- 
mento serio, encontros casuais (a dificuldade de formar ou manter relacionamentos deve ser avaliada durante toda a entrevista) 

E. Orientagao sexual - heterossexual, homossexual ou bissexual (isso tambem pode ser averiguado no fim da entrevista) 

II. Funcionamento atual 

A. Insatisfatorio a altamente satisfatorio 

B. Se insatisfatorio, por que? 

C. Sentimento em relagao a satisfagao do parceiro 

D. Disfungoes? - p. ex., falta de desejo, transtorno eretil, interesse/excitagao femininos inibidos, anorgasmia, ejaculagao precoce, 
ejaculagao retardada, dor associada ao ato sexual (disfungao discutida a seguir) 

1. Infcio - ao longo da vida ou adquirida 

a. Se adquirida, quando? 

b. O infcio coincidiu com uso de droga (medicamentos ou drogas recreativas ilegais), estresses na vida (p. ex., perda do 
emprego, nascimento de um filho), dificuldades interpessoais? 

2. Generalizada - ocorre na maioria das situagoes ou com a maioria dos pacientes 

3. Situacional 

a. Somente com o parceiro atual 

b. Em uma relagao de compromisso 

c. Somente com masturbagao 

d. Em circunstancia socialmente proibida (p. ex., um caso) 

e. Em circunstancia defimvel (p. ex., muito tarde da noite, na casa dos pais, quando o parceiro iniciou o jogo sexual) 

E. Frequencia - sexo com parceiro (jogos sexuais com coito e sem coito) 

F. Desejo/libido - com que frequencia sao experimentados sentimentos, pensamentos, fantasias, sonhos (por dia, semana, etc.)? 

G. Descrigao da interagao sexual tfpica 

1. Maneira de iniciar ou convidar (p. ex., verbal ou ffsica? E sempre a mesma pessoa que inicia?) 

2. Presenga, tipo e extensao das preliminares (p. ex., beijos, carfcias, estimulagao manual ou oral dos genitais) 

3. Coito? Posigoes usadas? 

4. Verbalizagao durante o sexo? Em caso afirmativo, de que tipo? 

5. Pos-coito? (se o ato sexual e conclufdo ou perturbado pela disfungao); atividades tfpicas (p. ex., abraga, conversa, retorna 
as atividades diarias, dorme) 

6. Sentimento apos o sexo: relaxado, tenso, irritado, carinhoso 

H. Compulsao sexual? - intrusao de pensamentos sexuais ou participagao em atividades sexuais ate um grau que interfere nas 
relagoes ou no trabalho, requer artiffcios e pode colocar o paciente em perigo 

III. Historia sexual passada 

A. Sexualidade infantil 

1. Atitudes parentais em relagao a sexo - grau de abertura ou reserva (avaliar pudor incomum ou sedugao) 

2. Atitudes dos pais em relagao a nudez e recato 

3. Aprendizado sobre sexo 

a. Por meio dos pais? (iniciado por perguntas do filho ou informagao voluntaria dos pais? Qual dos genitores? Qual era a idade 
do filho?) assuntos abordados (p. ex., gravidez, nascimento, relagao sexual, menstruagao, polugao noturna, masturbagao) 

b. Por meio de livros, revistas ou amigos da escola ou por meio de grupo religioso? 

c. Informagoes incorretas significativas 

d. Sentimento sobre as informagoes 

4. Viu ou ouviu a cena primaria - reagao? 

5. Viu jogos sexuais ou relagoes sexuais de outra pessoa alem dos pais 

6. Viu sexo entre animais de estimagao ou outros animais 

B. Atividades sexuais na infancia 

1. Autoestimulagao genital antes da adolescencia; idade? Reagao se descoberto? 

2. Consciencia de si como menino ou menina; atividades sensuais no banheiro? (em relagao a urina, fezes, odor, enemas) 

3. Jogos ou exploragao sexual com outra crianga (brincar de medico) - tipo de atividade (p. ex., olhar, toque manual, toque 
genital); reagoes ou consequencias se descoberto (por quern)? 


(i conti nua) 
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TABELA 17.1-4 

Coleta da historia sexual (continuagao) 


IV. Adolescencia 

A. Idade de infcio da puberdade - desenvolvimento dos caracteres sexuais secundarios, idade da menarca para a menina, polu- 
gao noturna ou primeira ejaculagao para o menino (preparagao para e reagao) 

B. Sentimento de si como feminino ou masculino - imagem corporal, aceitagao pelos pares (sexo oposto e mesmo sexo), senti- 
mento de ser atraente sexualmente, infcio de fantasias de coito 

C. Atividades sexuais 

1. Masturbagao - idade de infcio; alguma vez foi punido ou proibido? Metodo usado, fantasias que acompanham, frequencia 
(as perguntas sobre masturbagao e fantasias estao entre as mais sensfveis para os pacientes responderem) 

2. Atividades homossexuais - contfnuas ou raras e episodios experimental, abordado por outros? Se homossexual, teve algu¬ 
ma experiencia heterossexual? 

3. Namoro - casual ou firme, descrigao da primeira paixao, fascfnio ou primeiro amor 

4. Experiences de beijos, amassos, carfcias ("ficar" ou ter relagoes sexuais sem compromisso), idade de infcio, frequencia, 
numero de parceiros, circunstancias, tipo(s) de atividade(s) 

5. Orgasmo - quando teve pela primeira vez? (pode nao ter tido durante a adolescencia), com masturbagao, durante o sono 
ou com parceiro? Com relagao sexual ou outro jogo sexual? Frequencia? 

6. Primeira relagao sexual - idade, circunstancias, parceiro, reagoes (pode nao ter experimentado durante a adolescencia); 
contracepgao e/ou precaugoes usadas para sexo seguro 

V. Atividades sexuais adultas (podem ser experimentadas por alguns adolescentes) 

A. Sexo antes do casamento 

1. Tipos de experiences de jogos sexuais - frequencia de interagoes sexuais, tipos e numero de parceiros 

2. Contracepgao e/ou precaugoes usadas para sexo seguro 

3. Primeira relagao sexual (se nao experimentou na adolescencia), idade, circunstancias, parceiro 

4. Coabitagao - idade de infcio, duragao, descrigao do parceiro, fidelidade sexual, tipos de atividade sexual, frequencia, satis- 
fagao, numero de relacionamentos com coabitagao, razoes para o(s) rompimento(s) 

5. Noivado - idade, atividade durante o perfodo de noivado com o(a) noivo(a), com outros; duragao do noivado 

B. Casamento (se ocorreram multiplos casamentos, explorar a atividade sexual, razoes para o casamento e razoes para o divorcio 
em cada casamento) 

1. Tipos e frequencia da interagao sexual - descrever uma interagao sexual tfpica (ver item anterior), satisfagao com a vida 
sexual? Visao dos sentimentos do parceiro 

2. Primeira experiencia sexual com o conjuge - quando? Quais foram as circunstancias? Foi satisfatorio? Decepcionante? 

3. Lua de mel - condigoes, duragao, agradavel ou desagradavel, sexualmente ativa, frequencia? Problemas? Compatibilidade? 

4. Efeito das gravidezes e filhos no sexo conjugal 

5. Sexo extraconjugal - numero de incidentes, parceiro; vfnculo emocional com parceiros extraconjugais? Sentimentos em 
relagao ao sexo extraconjugal 

6. Masturbagao pos-conjugal - frequencia? Efeito no sexo conjugal? 

7. Sexo extraconjugal do parceiro - efeito no entrevistado 

8. Sexo a tres ou sexo multiplo (troca de casais) 

9. Areas de conflito no casamento (p. ex., paternidade, finangas, divisao de responsabilidades, prioridades) 

VI. Sexo apos viuvez, separagao, divorcio - celibato, orgasmos durante o sono, masturbagao, jogo sexual sem penetragao, relagao 
sexual (numero de parceiros e relagao com os parceiros), outros 

VII. Questoes especiais 

A. Historia de estupro, incesto, abuso sexual ou ffsico 

B. Abuso por parte do conjuge (atual) 

C. Doenga cronica (ffsica ou psiquiatrica) 

D. Historia ou presenga de doengas sexualmente transmissfveis 

E. Problemas de fertilidade 

F. Abortos espontaneos, abortos provocados ou gravidezes indesejadas ou ilegftimas 

G. Conflito de identidade de genero - (p. ex., transexualismo, usar roupas do sexo oposto) 

H. Parafilias - (p. ex., fetiches, voyeurismo, sadomasoquismo) 
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A 17.2 Disfungoes sexuais 


As caracterfsticas essenciais das disfungoes sexuais sao incapacidade 
de responder a estimulagao sexual ou experiencia de dor durante o 
ato sexual. Disfungao sexual pode ser definida pela perturbagao no 
sentimento subjetivo do prazer ou desejo, em geral associada ao 
sexo, ou pelo desempenho objetivo. De acordo com a 10 a revisao da 
Classificagao internacional de doengas e problemas relacionados a 
saude (CID-10), disfungao sexual se ref ere a incapacidade de uma 
pessoa de “participar de um relacionamento sexual como gostaria”. 

No Manual diagnostico e estatfstico de transtornos mentais, 
5 a edigao (DSM-5), as disfungoes sexuais incluem transtorno do de¬ 
sejo sexual masculino hipoativo, transtorno do interesse/excitagao se¬ 
xual feminino, transtorno eretil, transtorno do orgasmo feminino, eja- 
culagao retardada, ejaculagao prematura (precoce), transtorno da dor 
genito-pelvica/penetragao, disfungao sexual induzida por substancia/ 
medicamento, outra disfungao sexual especificada e disfungao sexual 
nao especificada. Disfungoes sexuais sao diagnosticadas apenas quan- 
do fazem parte importante do quadro clmico. Se existir mais de uma 
disfungao, todas elas devem ser diagnosticadas. As disfungoes sexuais 
podem ser permanentes ou adquiridas, generalizadas ou situacionais, 
e resultam de fatores psicologicos, fatores fisiologicos, fatores combi- 
nados e inumeros estressores, incluindo normas culturais proibitivas, 
problemas de saude e problemas do parceiro e conflitos no relacio¬ 
namento. Se a disfungao for atribufvel inteiramente a uma condigao 
medica geral, uso de substancia ou efeitos adversos de medicamento, 
entao sera diagnosticada disfungao sexual devida a uma condigao me¬ 
dica geral ou disfungao sexual induzida por substancia. No DSM-5, 
a especificagao da gravidade da disfungao e indicada pela anotagao 
sobre o sofrimento do paciente e leve, se moderado ou grave. 

As disfungoes sexuais com frequencia estao associadas a outros 
transtornos mentais, como transtornos depressivos, de ansiedade, da per- 
sonalidade e esquizofrenia. Em muitos casos, uma disfungao sexual pode 
ser diagnosticada junto com outro transtorno psiquiatrico. Se a disfungao 
for principalmente atribufvel a um transtorno psiquiatrico subjacente, 
apenas o transtorno subjacente deve ser diagnosticado. As disfungoes 
sexuais costumam ser autoperpetuantes, com os pacientes cada vez mais 
sujeitos a constante ansiedade pelo desempenho e uma concomitante 
incapacidade de experimentar prazer. Nos relacionamentos, o parceiro 
sexualmente funcional costuma reagir com sofrimento ou raiva devido 
a sentimentos de privagao ou a um sentimento de que nao e atraente o 
suficiente ou nao e um parceiro sexual adequado. Em tais casos, o clmico 
deve considerar se o problema precedeu as dificuldades de relacionamen- 


TABELA 17.2-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno 
do desejo sexual masculino hipoativo 

A. Pensamentos ou fantasias sexuais/eroticas e desejo para ati- 
vidade sexual deficientes (ou ausentes) de forma persistente 
ou recorrente. O julgamento da deficiencia e feito pelo clf- 
nico, levando em conta fatores que afetam o funcionamento 
sexual, tais como idade e contextos gerais e socioculturais 
da vida do indivfduo. 

B. Os sintomas do Criterio A persistem por um perfodo mini- 
mo de aproximadamente seis meses. 

C. Os sintomas do Criterio A causam sofrimento clinicamente 
significativo para o indivfduo. 

D. A disfungao sexual nao e mais bem explicada por um trans¬ 
torno mental nao sexual ou como consequencia de uma 
perturbagao grave do relacionamento ou de outros estres¬ 
sores importantes e nao e atribufvel aos efeitos de alguma 
substancia ou medicamento ou a outra condigao medica. 

Determinar o subtipo: 

Ao longo da vida: A perturbagao esteve presente desde que o 
indivfduo se tornou sexualmente ativo. 

Adquirido: A perturbagao iniciou depois de um perfodo de fun- 
gao sexual relativamente normal. 

Determinar o subtipo: 

Generalizado: Nao se limita a determinados tipos de estimula¬ 
gao, situagoes ou parceiros. 

Situacional: Ocorre somente com determinados tipos de esti¬ 
mulagao, situagoes ou parceiros. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Evidencia de sofrimento leve em relagao aos sintomas do 
Criterio A. 

Moderada: Evidencia de sofrimento moderado em relagao aos 
sintomas do Criterio A. 

Grave: Evidencia de sofrimento grave ou extremo em relagao 
aos sintomas do Criterio A. 
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to ou se originou delas e avaliar se um diagnostico de disfungao sexual 
relevante para problemas de relacionamento e mais apropriado. 

DESEJO, INTERESSE E TRANSTORNOS DA 
EXCITAgAO 

Transtorno do desejo sexual masculino hipoativo 

Esta disfungao e caracterizada por uma deficiencia ou ausencia de fan¬ 
tasias sexuais e desejo pela atividade sexual por um perfodo mfnimo 
de aproximadamente seis meses (Tab. 17.2-1). Os homens para quern 
essa condigao e permanente nunca experimentaram muitos pensa¬ 
mentos eroticos/sexuais espontaneos. Pensamento sexual espontaneo 
mfnimo ou desejo mfnimo por sexo antes de experiencias sexuais nao 
sao considerados um transtorno diagnosticavel em mulheres, prin¬ 
cipalmente se o desejo for desencadeado durante o encontro sexual. 
A prevalencia reportada de baixo desejo e maior nos extremos mais 
jovem e mais velho do espectro etario, com apenas 2% dos homens 
entre 16 e 44 anos sendo afetados por esse transtorno. Existem relatos 
de que 6% dos homens entre 18 e 24 anos e 40% entre 66 e 74 anos 
tern problemas com o desejo sexual. Alguns homens podem confun- 
dir redugao no desejo com redugao na atividade. Seus pensamentos 
e fantasias eroticos nao estao diminufdos, mas nao mais atuam em 
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conformidade devido a problemas de saude, indisponibilidade de um 
parceiro ou outra disfunqao sexual, como transtorno eretil. 

Uma variedade de fatores causativos esta associada ao baixo de- 
sejo sexual. Pacientes com problemas de desejo com frequencia usam 
a inibiqao do desejo defensivamente para se proteger contra temores 
inconscientes em relaqao ao sexo. Sigmund Freud conceitualizou o bai¬ 
xo desejo sexual como o resultado da inibiqao durante a fase falica do 
desenvolvimento psicossexual e de conflitos edfpicos nao resolvidos. 
Alguns homens, fixados no estagio falico do desenvolvimento, temem 
a vagina e acreditam que serao castrados caso se aproximem dela. Freud 
denominou esse conceito vagina dentada\ sua teoria era de que os ho¬ 
mens evitam o contato com a vagina quando acreditam inconsciente- 
mente que ela tenha dentes. A falta de desejo pode tambem resultar de 
estresse cronico, ansiedade ou depressao. 

A abstinencia de sexo por um perfodo de tempo prolongado por ve- 
zes resulta na supressao dos impulsos sexuais. A perda do desejo tambem 
pode ser uma expressao de hostilidade com o parceiro ou um sinal da de- 
terioraqao de um relacionamento. A presenqa de desejo depende de varios 
fatores: impulso biologico, autoestima adequada, capacidade de aceitar a si 
mesmo como uma pessoa sexual, a disponibilidade de um parceiro apro- 
priado e um bom relacionamento com o parceiro em areas nao sexuais. 
Danos ou a ausencia de algum desses fatores podem diminuir o desejo. 

Ao fazer o diagnostico, os clmicos precisam avaliar a idade 
do paciente, sua saude geral, o regime medicamentoso e estresses na 
vida. O clfnico deve procurar estabelecer o interesse sexual basal an¬ 
tes de o transtorno ter iniciado. A necessidade de contato e satisfaqao 
sexuais varia entre as pessoas e ao longo do tempo em uma determi- 
nada pessoa. O diagnostico nao deve ser feito a menos que a falta de 
desejo seja uma fonte de sofrimento para o paciente. 

Transtorno do interesse/excita^ao sexual 
feminino 

A combinaqao de interesse (ou desejo) e excitaqao em uma categoria 
disfuncional reflete o reconhecimento de que as mulheres necessa- 
riamente nao avanqam de forma gradual do desejo ate a excitaqao, 
mas com frequencia experimentam desejo de forma sincronizada, 
ou mesmo depois, do infcio de sentimentos de excitaqao. Isso e ver- 
dadeiro em particular para mulheres em relaqoes duradouras. Como 
corolario, as mulheres que experimentam disfunqao sexual podem 
vivenciar a incapacidade de sentir interesse ou excitaqao, ou ambos, 
e costumam ter dificuldade em atingir o orgasmo ou sentem dor as¬ 
sociada. Algumas podem experimentar disfunqoes ao longo de todo 
o espectro de resposta/prazer sexual. As queixas nessa categoria dis¬ 
funcional apresentam-se de forma variada, tais como decrescimo ou 
escassez de sentimentos, pensamentos ou fantasias eroticos; reduqao 
no impulso para iniciar o sexo; receptividade diminufda ou ausente 
as aproximaqoes do parceiro; ou incapacidade de responder a esti- 
mulaqao do parceiro (Tab. 17.2-2). 

Um fator complicador nesse diagnostico e que um sentimento sub- 
jetivo de excitaqao frequentemente esta pouco correlacionado a lubrificaqao 
genital tanto em mulheres sadias quanto disfuncionais. Portanto, as queixas 
de ausencia de prazer sao suficientes para esse diagnostico mesmo quando 
lubrificaqao e congestao vaginal estao presentes. Uma mulher que se quei- 
xa da ausencia de excitaqao pode ter lubrificaqao vaginal, mas pode nao 
experimentar um sentimento subjetivo de excitaqao. Alguns estudos usando 
imagem por ressonancia magnetica funcional (RMf) revelaram baixa cor- 
relaqao entre a ativaqao cerebral em areas que controlam a resposta genital 
e avaliaqoes simultaneas de excitaqao subjetiva. Estudos fisiologicos das 
disfunqoes sexuais indicam que um padrao hormonal pode contribuir para 
a responsividade em mulheres que tern disfunqao da excitaqao. William 


TABELA 17.2-2 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno 
do interesse/excitaqao sexual feminino 

A. Ausencia ou reduqao significativa do interesse ou da excita¬ 
qao sexual, manifestada por pelo menos tres dos seguintes: 

1. Ausencia ou reduqao do interesse pela atividade sexual. 

2. Ausencia ou reduqao dos pensamentos ou fantasias 
sexuais/eroticas. 

3. Nenhuma iniciativa ou iniciativa reduzida de atividade 
sexual e, geralmente, ausencia de receptividade as ten- 
tativas de iniciativa feitas pelo parceiro. 

4. Ausencia ou reduqao na excitaqao/prazer sexual du¬ 
rante a atividade sexual em quase todos ou em todos 
(aproximadamente 75 a 100%) os encontros sexuais 
(em contextos situacionais identificados ou, se genera- 
lizado, em todos os contextos). 

5. Ausencia ou reduqao do interesse/excitaqao sexual em 
resposta a quaisquer indicaqoes sexuais ou eroticas, 
internas ou externas (p. ex., escritas, verbais, visuais). 

6. Ausencia ou reduqao de sensaqoes genitais ou nao 
genitais durante a atividade sexual em quase todos ou 
em todos (aproximadamente 75 a 100%) os encontros 
sexuais (em contextos situacionais identificados ou, se 
general izado, em todos os contextos). 

B. Os sintomas do Criterio A persistem por um perfodo rmni- 
mo de aproximadamente seis meses. 

C. Os sintomas do Criterio A causam sofrimento clinicamente 
significativo para a mulher. 

D. A disfunqao sexual nao e mais bem explicada por um trans¬ 
torno mental nao sexual ou como consequencia de uma 
perturbaqao grave do relacionamento (p. ex., violencia do 
parceiro) ou de outros estressores importantes e nao e atri- 
bufvel aos efeitos de alguma substancia/medicamento ou a 
outra condiqao medica. 

Determinar o subtipo: 

Ao longo da vida: A perturbaqao esteve presente desde que a 
mulher se tornou sexualmente ativa. 

Adquirido: A perturbaqao iniciou depois de um perfodo de fun- 
qao sexual relativamente normal. 

Determinar o subtipo: 

Generalizado: Nao se limita a determinados tipos de estimula- 
qao, situaqoes ou parceiros. 

Situacional: Ocorre somente com determinados tipos de esti- 
mulaqao, situaqoes ou parceiros. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Evidencia de sofrimento leve em relaqao aos sintomas do 
Criterio A. 

Moderada: Evidencia de sofrimento moderado em relaqao aos 
sintomas do Criterio A. 

Grave: Evidencia de sofrimento grave ou extremo em relaqao 
aos sintomas do Criterio A. 
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Masters e Virginia Johnson identificaram que as mulheres tern desejo por 
sexo particularmente antes do infcio da menstruaqao. Outras mulheres re- 
latam sentir maior excitaqao sexual logo apos a menstruaqao ou na epoca 
da ovulaqao. As alteraqoes nos nfveis de testosterona, estrogenio, prolactina 
e tiroxina foram implicadas no transtorno da excitaqao sexual feminino. 
Alem disso, medicamentos com propriedades anti-histamfnicas ou anticoli- 
nergicas causam reduqao na lubrificaqao vaginal. 
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TABELA 17.2-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
eretil 

A. Pelo menos um dos tres sintomas a seguir deve ser vivenciado 
em quase todas ou em todas as ocasioes (aproximadamente 
75 a 100%) de atividade sexual (em contextos situacionais 
identificados ou, se generalizado, em todos os contextos): 

1. Dificuldade acentuada em obter eregao durante a ativi¬ 
dade sexual. 

2. Dificuldade acentuada em manter uma eregao ate o 
fim da atividade sexual. 

3. Diminuigao acentuada na rigidez eretil. 

B. Os sintomas do Criterio A persistem por um perfodo rmni- 
mo de aproximadamente seis meses. 

C. Os sintomas do Criterio A causam sofrimento clinicamente 
significativo. 

D. A disfungao sexual nao e mais bem explicada por um trans¬ 
torno mental nao sexual ou como consequencia de uma 
perturbagao grave do relacionamento ou de outros estres- 
sores importantes e nao e atribufvel aos efeitos de alguma 
substancia/medicamento ou a outra condigao medica. 

Determinar o subtipo: 

Ao longo da vida: A perturbagao esteve presente desde que o 
indivfduo se tornou sexualmente ativo. 

Adquirido: A perturbagao iniciou depois de um perfodo de fun- 
gao sexual relativamente normal. 

Determ inar o subtipo: 

Generalizado: Nao se limita a determinados tipos de estimula- 
gao, situagoes ou parceiros. 

Situacional: Ocorre somente com determinados tipos de esti- 
mulagao, situagoes ou parceiros. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Evidencia de sofrimento leve em relagao aos sintomas do 
Criterio A. 

Moderada: Evidencia de sofrimento moderado em relagao aos 
sintomas do Criterio A. 

Grave: Evidencia de sofrimento grave ou extremo em relagao 
aos sintomas do Criterio A. 
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Fatores como estresses, envelhecimento, menopausa, estimu- 
lagao sexual adequada, saude geral e regime medicamentoso devem 
ser avaliados antes de ser feito o diagnostico. Problemas de relaciona¬ 
mento sao bastante relevantes para o transtorno do interesse/excitagao 
adquirido. Em um estudo de casais com interagao sexual acentuada- 
mente reduzida, a etiologia mais prevalente foi discordia conjugal. 

Transtorno eretil 

O transtorno eretil foi historicamente denominado impotencia. O termo 
foi abandonado por uma designagao mais medica, mas tambem porque 
era considerado pejorativo e tinha conotagao negativa para o homem 
com o problema. Entretanto, ele descreve com precisao os sentimentos 
de impotencia, desamparo e a baixa autoestima resultantes vivencia- 
dos com frequencia por homens com essa disfungao (Tab. 17.2-3). Um 
homem com transtorno eretil ao longo da vida nunca conseguiu obter 
uma eregao suficiente para penetragao. No transtorno eretil adquirido, 
um homem conseguiu ter sucesso na penetragao em alguma epoca de 
sua vida sexual, mas posteriormente nao foi mais capaz de fazer isso. 
No transtorno eretil situacional, um homem e capaz de ter relagoes 


sexuais em certas circunstancias, mas nao em outras; por exemplo, ele 
pode ter um funcionamento eficiente com uma prostituta, mas nao e 
capaz de ter uma eregao quando esta com sua parceira. 

Transtorno eretil adquirido foi reportado em 10 a 20% de todos 
os homens. Essa e a queixa principal de mais de 50% de todos os 
homens tratados para transtornos sexuais. Transtorno eretil ao lon¬ 
go da vida e raro; ocorre em cerca de 1% dos homens com menos 
de 35 anos. A incidencia de transtorno eretil aumenta com a idade. 
Foi reportado variando entre 2 e 8% da populagao jovem adulta. Al¬ 
fred Kinsey relatou que 75% de todos os homens eram impotentes aos 
80 anos. Existe uma incidencia reportada de 40 a 50% em homens 
entre 60 e 70 anos. Todos os homens com mais de 40 anos, afirmam 
Masters e Johnson, tern medo de impotencia, o que os pesquisadores 
acreditavam refletir o medo masculino de perda da virilidade com o 
avango da idade. O transtorno eretil, no entanto, nao e universal em 
homens que estao envelhecendo; ter um parceiro sexual disponfvel 
esta relacionado a continuidade da potencia, assim como uma historia 
de atividade sexual com padrao consistente e a ausencia de doenga 
vascular, neurologica ou endocrina. A disfungao eretil antes de sua 
primeira relagao sexual e temida por 20% dos homens; a incidencia 
reportada de disfungao eretil real durante a primeira relagao sexual 
e de 8%. Conforme expressou Stephen Levine, o primeiro encontro 
sexual “e uma corrida de cavalos entre a excitagao e a ansiedade”. 

O transtorno eretil pode ser organico ou psicologico, ou uma 
combinagao de ambos, mas, em homens jovens e de meia-idade, a 
causa e geralmente psicologica. Uma boa coleta da historia e de gran¬ 
de importancia na determinagao da causa da disfungao. Se um homem 
relata ter eregoes espontaneas em momentos em que nao planeja ter 
relagoes sexuais, tern eregoes matinais ou tern boas eregoes com a 
masturbagao ou com outras parceiras que nao a habitual, as causas 
organicas desse transtorno eretil podem ser consideradas irrelevan- 
tes, e podem ser evitados procedimentos diagnosticos dispendiosos. 
O transtorno eretil causado por uma condigao clfnica geral ou uma 
substancia farmacologica e discutido posteriormente nesta segao. 

Freud atribuiu um tipo de transtorno eretil a uma incapacidade 
de conciliar sentimentos de afeigao por uma mulher com os sentimentos 
de desejo por ela. Os homens com esses sentimentos confidantes po¬ 
dem funcionar somente com mulheres a quern veem como degradadas 
(complexo de Madonna-puta). Outros fatores que foram citados como 
contribuintes para a impotencia incluem superego punitivo, incapacida¬ 
de de confiar e sentimentos de inadequagao ou um sentimento de ser in- 
desejavel como parceiro. Um homem pode nao conseguir expressar um 
impulso sexual em razao de medo, ansiedade, raiva ou proibigao moral. 
Em um relacionamento duradouro, o transtorno pode refletir dificulda- 
des entre os parceiros, sobretudo quando o homem nao consegue comu- 
nicar seus sentimentos ou sua raiva de forma direta e construtiva. Alem 
disso, episodios de transtorno eretil sao reforgadores, com o homem se 
tornando cada vez mais ansioso antes de cada encontro sexual. 

O Sr. Y. procurou terapia depois que sua esposa se queixou da au¬ 
sencia de interagao sexual. O paciente evitava o sexo devido a sua 
disfungao eretil frequente e aos sentimentos penosos de inadequa¬ 
gao que tinha depois de seus “fracassos”. Ele se apresentou como 
um homem articulado, educado e autoacusador. 

Ele era fiel a esposa, mas masturbava-se com frequencia. 
Suas fantasias envolviam componentes sadicos explfcitos, incluin- 
do pendurar e morder mulheres. O contraste entre suas fantasias rai- 
vosas e agressivas e seu comportamento carinhoso e atencioso com 
sua esposa simbolizava seus conflitos em relagao a sua sexualidade, 
sua masculinidade e seus sentimentos confusos em relagao as mu¬ 
lheres. Ele foi diagnosticado com transtorno eretil, tipo situacional. 
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TABELA 17.2-4 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
do orgasmo feminino 

A. Presenga de qualquer um dos sintomas a seguir, vivenciado 
em quase todas ou em todas as ocasioes (aproximadamente 
75 a 100%) de atividade sexual (em contextos situacionais 
identificados ou, se generalizado, em todos os contextos): 

1. Retardo acentuado, infrequencia acentuada ou ausen- 
cia de orgasmo. 

2. Intensidade muito reduzida de sensagoes orgasmicas. 

B. Os sintomas do Criterio A persistem por um perfodo mmi- 
mo de aproximadamente seis meses. 

C. Os sintomas do Criterio A causam sofrimento clinicamente 
significativo no indivfduo. 

D. A disfungao sexual nao e mais bem explicada por um trans¬ 
torno mental nao sexual ou como consequencia de uma 
perturbagao grave do relacionamento (p. ex., violencia do 
parceiro) ou de outros estressores importantes e nao e atri- 
bufvel aos efeitos de alguma substancia/medicamento ou a 
outra condigao medica. 

Determinar o subtipo: 

Ao longo da vida: A perturbagao esteve presente desde que a 
mulher se tornou sexualmente ativa. 

Adquirido: A perturbagao iniciou depois de um perfodo de fun- 
gao sexual relativamente normal. 

Determinar o subtipo: 

Generalizado: Nao se limita a determinados tipos de estimula¬ 
gao, situagoes ou parceiros. 

Situacional: Ocorre somente com determinados tipos de esti- 
mulagao, situagoes ou parceiros. 

Especificar se: 

Nunca experimentou um orgasmo em nenhuma situagao. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Evidencia de sofrimento leve em relagao aos sintomas do 
Criterio A. 

Moderada: Evidencia de sofrimento moderado em relagao aos 
sintomas do Criterio A. 

Grave: Evidencia de sofrimento grave ou extremo em relagao 
aos sintomas do Criterio A. 
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TRANSTORNOS DO ORGASMO 
Transtorno do orgasmo feminino 

O transtorno do orgasmo feminino, por vezes chamado de orgas¬ 
mo feminino inibido ou anorgasmia, e definido como a inibigao 
recorrente ou persistente do orgasmo feminino, conforme manifes- 
tado pelo retardo repetitivo ou pela ausencia de orgasmo depois de 
uma fase de excitagao sexual que um clfnico julgue ser adequada 
em foco, intensidade e duragao - em suma, a incapacidade de uma 
mulher de atingir o orgasmo por meio de masturbagao ou coito 
(Tab. 17.2-4). As mulheres que nao atingem o orgasmo por meio 
de um desses metodos nao sao necessariamente classificadas como 
anorgasmicas, embora possa ser postulada alguma inibigao sexual. 
A queixa e relatada pela propria mulher. Entretanto, algumas mu¬ 
lheres anorgasmicas nao apresentam sofrimento pela ausencia de 
climax e sentem prazer com a atividade sexual. Nesse ultimo caso, 
uma mulher pode apresentar essa queixa porque seu parceiro esta 
preocupado com sua ausencia de orgasmo. 


Pesquisas sobre a fisiologia da resposta sexual feminina de- 
monstraram que os orgasmos causados pela estimulagao clitoriana 
e aqueles causados pela estimulagao vaginal sao fisiologicamente 
identicos. A teoria de Freud de que as mulheres devem abandonar a 
sensibilidade clitoriana pela sensibilidade vaginal para atingir a ma- 
turidade sexual e agora considerada incorreta, mas algumas mulhe¬ 
res relatam que obtem um sentimento especial de satisfagao com um 
orgasmo precipitado pela relagao sexual. Alguns pesquisadores atri- 
buem essa satisfagao ao sentimento psicologico de intimidade gerado 
pelo ato do coito, mas outros mantem que o orgasmo por meio do 
coito e uma experiencia fisiologicamente diferente. Muitas mulheres 
atingem o orgasmo durante o coito por meio de uma combinagao de 
estimulagao clitoriana manual e estimulagao vaginal peniana. 

Uma mulher com transtorno do orgasmo feminino ao longo da 
vida nunca experimentou orgasmo mediante algum tipo de estimula¬ 
gao. Uma mulher com transtorno do orgasmo adquirido j a experimen¬ 
tou pelo menos um orgasmo, independentemente das circunstancias 
ou meio de estimulagao, seja pela masturbagao, seja enquanto sonha 
durante o sono. Estudos mostraram que as mulheres atingem o orgas¬ 
mo de modo mais consistente com masturbagao do que com o sexo 
com um parceiro. Kinsey descobriu que 5% das mulheres casadas com 
mais de 35 anos nunca tinham atingido o orgasmo por nenhum meio. 
A incidencia de nunca ter experimentado orgasmos e reportada como 
10% entre todas as mulheres. A incidencia de orgasmos aumenta com 
a idade. De acordo com Kinsey, o primeiro orgasmo ocorre durante a 
adolescencia em cerca de 50% das mulheres em consequencia de mas¬ 
turbagao ou carfcia sexual pelo parceiro; as demais em geral atingem 
o orgasmo a medida que ficam mais velhas. O transtorno do orgasmo 
feminino ao longo da vida e mais comum entre mulheres nao casadas 
do que entre as casadas. O aumento do potencial orgastico em mulhe¬ 
res com mais de 35 anos foi explicado com base na menor inibigao 
psicologica, maior experiencia sexual, ou ambas. 

O transtorno do orgasmo feminino adquirido e uma queixa co¬ 
mum nas populagoes clfnicas. Um estabelecimento para tratamento cli- 
nico reportou ter cerca de quatro vezes mais mulheres nao orgasticas 
em sua pratica do que pacientes do sexo feminino com todos os outros 
transtornos sexuais. Em outro estudo, 46% das mulheres se queixavam 
de dificuldade em atingir o orgasmo. Inibigao da excitagao e proble- 
mas orgasticos frequentemente ocorrem juntos. A prevalencia global 
do transtorno do orgasmo feminino por todas as causas e estimada em 
cerca de 30%. Um estudo recente com gemeos sugere que a disfungao 
do orgasmo em algumas mulheres tern uma base genetica e nao pode 
ser atribufdo apenas a diferengas psicologicas. Esse estudo estimou uma 
herdabilidade da dificuldade para atingir o orgasmo com relagao sexual 
de 34% e uma herdabilidade de 45% em mulheres que nao conseguiam 
atingir o climax com masturbagao. 

Inumeros fatores psicologicos estao associados ao transtorno 
do orgasmo feminino. Eles incluem o medo de gravidez, rejeigao 
por um parceiro sexual e danos a vagina; hostilidade em relagao 
aos homens; imagem corporal prejudicada; e sentimentos de culpa 
quanto aos impulsos sexuais. Algumas mulheres comparam o orgas¬ 
mo a perda do controle ou a impulsos agressivos, destrutivos ou vio- 
lentos; seu temor desses impulsos pode ser expresso pela inibigao 
da excitagao ou do orgasmo. As expectativas culturais e restrigoes 
sociais em relagao as mulheres tambem sao relevantes. Muitas mu¬ 
lheres cresceram acreditando que o prazer sexual nao e um direito 
natural das assim chamadas “mulheres decentes”. As mulheres nao 
orgasticas podem, em outros aspectos, nao ter sintomas ou podem 
vivenciar frustragoes de varias outras maneiras; podem ter queixas 
pelvicas, como dor no baixo ventre, coceira e corrimento vaginal, 
alem de tensao, irritabilidade e fadiga aumentadas. 
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TABELA 17.2-5 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para ejaculagao 
retardada 

A. Qualquer um dos seguintes sintomas deve ser vivenciado 
em quase todas ou em todas as ocasioes (aproximadamente 
75 a 100%) da atividade sexual com parceira (em contextos 
situacionais identificados ou, se generalizada, em todos os 
contextos), sem que o indivfduo deseje o retardo: 

1. Retardo acentuado na ejaculagao. 

2. Baixa frequencia marcante ou ausencia de ejaculagao. 

B. Os sintomas do Criterio A persistem por um perfodo rmni- 
mo de aproximadamente seis meses. 

C. Os sintomas do Criterio A causam sofrimento clinicamente 
significativo ao indivfduo. 

D. A disfungao sexual nao e mais bem explicada por um trans- 
torno mental nao sexual ou como consequencia de uma 
perturbagao grave do relacionamento ou de outros estres- 
sores importantes e nao e atribufvel aos efeitos de alguma 
substancia/medicamento ou a outra condigao medica. 

Determinar o subtipo: 

Ao longo da vida: A perturbagao esteve presente desde que o 
indivfduo se tornou sexualmente ativo. 

Adquirida: A perturbagao iniciou depois de um perfodo de fun- 
gao sexual relativamente normal. 

Determ inar o subtipo: 

Generalizada: Nao se limita a determinados tipos de estimula¬ 
gao, situagoes ou parceiros. 

Situacional: Ocorre somente com determinados tipos de esti- 
mulagao, situagoes ou parceiros. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Evidencia de sofrimento leve em relagao aos sintomas do 
Criterio A. 

Moderada: Evidencia de sofrimento moderado em relagao aos 
sintomas do Criterio A. 

Grave: Evidencia de sofrimento grave ou extremo em relagao 
aos sintomas do Criterio A. 

Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 

Association. Todos os direitos reservados. 


Ejaculagao retardada 

Na ejaculagao retardada, por vezes denominada ejaculagao atrasa- 
da , um homem consegue ejacular durante o coito com grande difi- 
culdade, quando consegue (Tab. 17.2-5). O problema raramente esta 
presente na masturbagao, mas aparece durante o sexo com uma par¬ 
ceira. Um homem com ejaculagao retardada ao longo da vida nunca 
foi capaz de ejacular durante atividade sexual com uma parceira. 
O problema e em geral mais pronunciado durante atividade coital. 
O transtomo e diagnosticado como adquirido se ele se desenvolver 
depois de um funcionamento previamente normal. Alguns pesquisa- 
dores acreditam que orgasmo e ejaculagao devam ser diferenciados, 
sobretudo no caso de homens que ejaculam, mas se queixam de uma 
sensagao de prazer diminufda ou ausente durante a experiencia or- 
gastica (anedonia orgastica). 

A incidencia do transtorno do orgasmo masculino e muito 
mais baixa do que a incidencia de ejaculagao precoce ou transtorno 
eretil. Masters e Johnson relataram uma incidencia de ejaculagao re¬ 
tardada de apenas 3,8% em um grupo de 447 homens com disfungoes 
sexuais. Foi reportada uma prevalencia geral de 5%. No entanto, na 
ultima decada, tern sido visto um crescimento na apresentagao desse 
transtorno em programas de terapia sexual. Isso tern sido atribufdo 
ao uso crescente de antidepressivos, os quais podem ter um efeito 


colateral de ejaculagao retardada, alem de ao alto fndice de uso de 
sites de pornografia. Esses sites oferecem um nfvel de estimulagao 
envolvendo uma variedade tal de pessoas e atos que podem dificultar 
que o homem se estimule com uma atividade mais tfpica com uma 
parceira. Estudos recentes de adolescentes do sexo masculino que 
os utilizam com frequencia antes de vivenciar uma interagao sexual 
relataram que esses adolescentes nao desenvolvem sinapses neuro- 
nais que irao possibilitar respostas as interagoes habituais com uma 
parceira com prazer suficiente que lhes permita atingir o climax. 

Ejaculagao retardada ao longo da vida indica psicopatologia gra¬ 
ve. Um homem pode ser proveniente de um ambiente rigido e puritano; 
pode perceber o sexo como pecaminoso e os genitais como sujos; e pode 
ter desejos conscientes ou inconscientes de incesto e culpa. Ele geral - 
mente tern dificuldade com intimidade em areas que vao alem das rela- 
goes sexuais. Em alguns casos, a condigao e agravada por um transtorno 
de deficit de atengao/hiperatividade. A distratibilidade de um homem 
impede excitagao suficiente para que ocorra o climax. 

Em um relacionamento duradouro, o transtorno de ejaculagao 
retardada adquirido com frequencia reflete dificuldades interpessoais. 
O transtorno pode ser a forma que o homem encontrou para lidar com 
mudangas reais ou fantasias em um relacionamento, tais como pianos 
de gravidez em relagao aos quais ele e ambivalente, a perda da atragao 
sexual pela parceira ou demandas da parceira por um maior comprometi- 
mento quando expressas pelo desempenho sexual. Em alguns homens, a 
incapacidade de ejacular reflete hostilidade nao manifestada em relagao 
a uma mulher. O problema e mais comum entre homens com transtorno 
obsessivo-compulsivo (TOC) do que entre outros. 


Um casal apresentou-se com o homem sendo o paciente identifi- 
cado; ele nao conseguia ejacular com relagao sexual. Ele sempre 
teve dificuldades para atingir o climax, exceto em raras circuns- 
tancias. Ejaculou uma vez quando estava com duas mulheres ao 
mesmo tempo e uma vez quando estava experimentando cocaina. 
No momento, nao estava usando nenhuma substancia, exceto pelo 
uso moderado de alcool. Esse paciente estava comprometido com 
seu casamento, embora tivesse experiencias sexuais extraconju- 
gais. Nao ejaculava com o coito tambem nessas situagoes, ainda 
que conseguisse atingir o climax com sexo oral. Declarou que tinha 
mais interesse na “conquista” do que em sexo propriamente. Con¬ 
seguia atingir o climax com masturbagao, apesar de raras vezes se 
masturbar, mas ia a casas de massagem. Tinha problemas com raiva 
das mulheres e considerava sua esposa excessivamente critica. 

Ele tinha dificuldades em executar qualquer exercicio que lhe 
exigisse dar prazer a esposa. Seu problema em dar tambem lhe difi- 
cultava desfmtar do prazer mutuo. Era mais facil ser quern recebia a 
estimulagao. Devido aos problemas desse paciente com impulsivida- 
de, narcisismo e dependencia, foi necessario combinar psicoterapia 
introspectiva com um regime de exercicios comportamentais. 

O paciente recebeu o diagnostico de ejaculagao retardada, tipo 
ao longo da vida. 


Ejaculagao prematura (precoce) 

Na ejaculagao prematura, os homens, de forma persistente ou recor- 
rente, atingem o orgasmo e a ejaculagao antes do momento desejado. 
O diagnostico e feito quando um homem ejacula com regularidade 
antes ou em cerca de 1 minuto apos a penetragao vaginal. O DSM-5 
se refere apenas a “penetragao vaginal” em seus criterios diagnosti¬ 
cos, mesmo sendo inteiramente possivel que o transtorno ocorra em 
homens homossexuais que nao se engagem em penetragao vaginal. O 
DSM-5 define o transtorno como leve se a ejaculagao ocorrer em tor- 
no de 30 segundos a 1 minuto apos a penetragao vaginal; moderado, 
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TABELA 17.2-6 

Criterios do DSM-5 para ejaculagao prematura 
(precoce) 

A. Padrao persistente ou recorrente de ejaculagao que ocorre 
durante a atividade sexual com parceira dentro de aproxi- 
madamente um minuto apos a penetragao vaginal e antes 
do momento desejado pelo indivfduo. 

Nota: Embora o diagnostico de ejaculagao prematura (preco¬ 
ce) tambem possa ser aplicado a indivfduos envolvidos em 
atividades sexuais nao vaginais, nao foram estabelecidos cri¬ 
terios especfficos para o tempo de duragao dessas atividades. 

B. Os sintomas do Criterio A devem estar presentes por pelo 
menos seis meses e devem ser experimentados em quase 
todas as ocasioes (aproximadamente 75 a 100%) de ativida¬ 
de sexual (em contextos situacionais identificados ou, caso 
general izado, em todos os contextos). 

C. Os sintomas do Criterio A causam sofrimento clinicamente 
significativo para o indivfduo. 

D. A disfungao sexual nao e mais bem explicada por um trans- 
torno mental nao sexual ou como consequencia de uma 
perturbagao grave do relacionamento ou de outros estres- 
sores importantes e nao e atribufvel aos efeitos de alguma 
substancia ou medicamento ou a outra condigao medica. 

Determinar o subtipo: 

Ao longo da vida: A perturbagao esteve presente desde que o 
indivfduo se tornou sexualmente ativo. 

Adquirida: A perturbagao iniciou depois de um perfodo de fun- 
gao sexual relativamente normal. 

Determinar o subtipo: 

Generalizada: Nao se limita a determinados tipos de estimula- 
gao, situagoes ou parceiros. 

Situacional: Ocorre somente com determinados tipos de esti- 
mulagao, situagoes ou parceiros. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: A ejaculagao ocorre dentro de aproximadamente 30 se- 
gundos a 1 minuto apos a penetragao vaginal. 

Moderada: A ejaculagao ocorre dentro de aproximadamente 
1 5 a 30 segundos apos a penetragao vaginal. 

Grave: A ejaculagao ocorre antes da atividade sexual, no infcio 
da atividade sexual ou dentro de 15 segundos apos a penetra¬ 
gao vaginal. 

Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 

Association. Todos os direitos reservados. 

se ocorrer aproximadamente 15 a 30 segundos da penetragao vaginal; 
e grave, quando ocorrer no infcio da atividade sexual ou em ate 15 
segundos apos a penetragao vaginal. Uma dificuldade com esses iden- 
tificadores envolve as distorgoes temporais que os pacientes fazem ao 
superestimar ou subestimar o tempo entre a penetragao e o climax. Os 
clfnicos precisam levar em consideragao os fatores que afetam a dura¬ 
gao da fase de excitagao da resposta sexual, como idade, a novidade 
do parceiro sexual e a frequencia do coito (Tab. 17.2-6). Assim como 
ocorre com outras disfungoes sexuais, a ejaculagao prematura nao e 
diagnosticada quando e causada exclusivamente por fatores organicos 
ou quando e sintomatica de outra sfndrome psiquiatrica clfnica. 

A ejaculagao prematura costuma ser mais relatada entre ho- 
mens com curso superior do que entre aqueles com menos instrugao. 
Acredita-se que a queixa esteja relacionada a sua preocupagao com 
a satisfagao da parceira, mas a verdadeira causa dessa frequencia 
aumentada ainda nao foi determinada. Ejaculagao prematura e a 
queixa principal de cerca de 35 a 40% dos homens tratados para 
transtorno sexual. No DSM-5, os autores afirmam que o transtorno, 


com seu parametro de tempo recentemente definido, seria agora um 
diagnostico preciso para apenas 1 a 3% dos homens. Alguns pesqui- 
sadores dividem os homens com ejaculagao prematura em dois gru- 
pos: aqueles com predisposigao fisiologica ao climax com rapidez 
devido ao tempo de latencia neural mais curto e aqueles com uma 
causa psicogenica ou comportalmente condicionada. A dificuldade 
no controle ejaculatorio pode estar associada a ansiedade quanto 
ao ato sexual, com temores inconscientes em relagao a vagina ou 
com condicionamento cultural negativo. Homens cujos contatos 
sexuais ocorreram em grande parte com prostitutas que exigiam que 
o ato sexual fosse rapido ou aconteceram em situagoes nas quais a 
descoberta seria embaragosa (p. ex., em um quarto de dormitorio 
compartilhado ou na casa dos pais) podem ter sido condicionados a 
atingir logo o orgasmo. Em homens jovens e inexperientes que tern 
o problema, ele pode se resolver com o tempo. Em relacionamentos 
duradouros, a parceira tern uma grande influencia sobre um ejacu- 
lador prematuro, e um casamento estressante exacerba o transtorno. 
Os antecedentes desenvolvimentais e a psicodinamica encontrada na 
ejaculagao prematura e no transtorno eretil sao semelhantes. 

TRANSTORNOS DA DOR SEXUAL 
Transtorno da dor genito-pelvica/penetragao 

No DSM-5, este transtorno se refere a uma ou mais das queixas a se- 
guir, das quais duas ou mais podem ocorrer juntas: dificuldade em man- 
ter relagoes sexuais; dor genito-pelvica; medo de dor na penetragao; e 
contragao dos musculos do assoalho pelvico. Antigamente, esses trans- 
tornos da dor eram diagnosticados como dispareunia ou vaginismo. 
Esses diagnostics anteriores podiam coexistir ou um poderia originar 
o outro, sendo compreensivel a possibilidade de provocar medo de dor 
com o sexo. Assim, e adequado reuni-los em uma categoria diagnosti- 
ca. No entanto, para fins de discussao clinica, as categorias distintas de 
dispareunia e vaginismo continuam sendo clinicamente uteis. 

Dispareunia. Dispareunia e uma dor genital recorrente ou per¬ 
sistente que ocorre antes, durante ou depois da relagao sexual. Esta 
relacionada, e frequentemente coincide com vaginismo. Episodios 
repetidos de vaginismo podem originar dispareunia, e vice-versa; 
em qualquer dos casos, devem ser descartadas causas somaticas. 
Nao deve ser diagnosticado um transtorno da dor quando for en¬ 
contrada uma base organica para a dor ou quando for causada por 
falta de lubrificagao. O DSM-5 menciona que 15% das mulheres na 
America do Norte relatam dor recorrente durante a relagao sexual. 

Na maioria dos casos, fatores dinamicos sao considerados cau- 
sativos. Dor pelvica cronica e uma queixa comum em mulheres com 
uma historia de estupro ou abuso sexual infantil. O coito doloroso 
pode resultar de tensao e ansiedade em relagao ao sexo, que fazem as 
mulheres contrair de maneira involuntaria os musculos do assoalho 
pelvico. A dor e real e torna a relagao sexual desagradavel ou insu- 
portavel. A antecipagao de mais dor pode levar a mulher a evitar por 
completo o coito. Se o parceiro continuar a relagao sexual indepen- 
dentemente do estado de prontidao da mulher, a condigao e agravada. 
Ocorre aumento no relato de dispareunia na pos-menopausa devido a 
modificagoes fisiologicas na vagina induzidas pelas alteragoes hor- 
monais; entretanto, queixas especificas de dificuldade em manter 
relagoes sexuais ocorrem com mais frequencia em mulheres na pre- 
-menopausa. E observado um aumento de dispareunia na populagao 
de mulheres imediatamente apos o parto, porem isso costuma ser tem- 
porario. A dispareunia pode se apresentar como uma das quatro quei¬ 
xas listadas no transtorno da dor genito-pelvica/penetragao e deve ser 
diagnosticada como transtorno da dor genito-pelvica/penetragao. 
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Vaginismo. Definido como a constrigao do tergo externo da va¬ 
gina devido a estreitamento ou espasmo involuntario da musculatu- 
ra do assoalho pelvico, o vaginismo interfere na insergao do penis 
e na relagao sexual. Essa resposta pode ocorrer durante um exame 
ginecologico quando a constrigao vaginal involuntaria impede a in- 
trodugao do especulo na vagina. O diagnostico nao e feito quando a 
disfungao e causada exclusivamente por fatores organicos ou quan¬ 
do e sintomatica de outro transtorno mental. 

O vaginismo pode ser completo, ou seja, nao e possfvel a pe¬ 
netragao da vagina, seja pelo penis, seja pelos dedos, um especulo du¬ 
rante exame ginecologico ou mesmo que a mulher tente usar o menor 
absorvente intemo. Muitas mulheres que descobrem essa queixa quan¬ 
do se tornam sexualmente ativas ja tinham antes evitado o uso de ab¬ 
sorvente interno. Em uma forma menos grave de vaginismo, o estreita¬ 
mento da musculatura do assoalho pelvico dificulta a penetragao, mas 
nao a torna impossivel. A penetragao pode ser atingida com o especulo 
de menor tamanho ou com os dedos menores. Em casos leves, os mus- 
culos relaxam apos a dificuldade inicial com a penetragao, e a mulher 
pode continuar com o jogo sexual, as vezes ate mesmo com coito. 

A Srta. B. era uma mulher de 27 anos que se apresentou para te- 
rapia devido a incapacidade de ter relagoes sexuais. Ela descreveu 
episodios com um namorado recente nos quais ele havia tentado 
penetragao vaginal, mas nao conseguiu penetrar. O namorado nao 
tinha disfungao eretil. Ela tinha desejo e conseguia atingir o orgas- 
mo por meio de estimulagao manual ou oral. Durante quase um 
ano inteiro, ambos tiveram jogos sexuais sem penetragao. No en- 
tanto, ele se queixava cada vez mais de sua frustragao pela falta 
de relagao sexual, da qual havia desfrutado em relacionamentos 
anteriores. A Srta. B. tinha um medo consciente da penetragao e de 
ir ao ginecologista, embora conseguisse usar absorventes internos 
quando menstruava. Ela foi diagnosticada com transtorno da dor 
genito-pelvica/penetragao, do tipo ao longo da vida. 

O vaginismo e menos prevalente do que o transtorno do or- 
gasmo feminino. Acomete com mais frequencia mulheres com nivel 
de instrugao alto e de grupos socioeconomicos elevados. Mulheres 
com vaginismo podem conscientemente desejar ter relagoes sexuais, 
mas no inconsciente desejam impedir que um penis penetre em seus 
corpos. Um trauma sexual, como estupro, pode causar vaginismo. 
A antecipagao da dor na primeira experiencia sexual tambem pode 
causa-lo. Os clmicos tern observado que uma criagao religiosa rfgida 
na qual o sexo esta associado a pecado e frequente nessas pacientes. 
Outras mulheres tern problemas nas relagoes diadicas; se a mulher 
se sente emocionalmente abusada pelo parceiro, pode protestar por 
meio dessa forma nao verbal. Algumas mulheres que vivenciaram 
dor significativa na infancia devido a intervengoes cirurgicas ou 
dentarias se tornam cautelosas quanto a qualquer violagao da in- 
tegridade corporal e desenvolvem vaginismo. O vaginismo pode 
se apresentar como qualquer uma das quatro queixas incluidas no 
transtorno da dor genito-pelvica/penetragao e deve ser diagnostica- 
do como transtorno da dor genito-pelvica/penetragao. 

DISFUNGAO SEXUAL DEVIDA A UMA 
CONDigAO MEDICA GERAL 

Transtorno eretil devido a uma condi^ao 
medica geral 

A incidencia do transtorno eretil psicologico, por oposigao ao orga- 
nico, tern sido foco de muitos estudos. As estatisticas indicam que 


20 a 50% dos homens com transtorno eretil tern uma base organi- 
ca para o problema. Uma etiologia fisiologica e mais provavel em 
homens com mais de 50 anos e a causa mais provavel em homens 
acima de 60 anos. As causas organicas do transtorno eretil estao lista- 
das na Tabela 17.2-7. Os efeitos colaterais de medicamentos podem 
prejudicar o funcionamento sexual masculino de varias maneiras 
(Tab. 17.2-8). A castragao (remogao dos testiculos) nem sempre cau¬ 
sa disfungao sexual porque ainda pode ocorrer eregao. Um arco refle- 
xo, acionado quando e estimulada a parte interna da coxa, atravessa 
o centra eretil da medula sacral para ser responsavel pelo fenomeno. 

Inumeros procedimentos, nao invasivos e invasivos, sao usados 
para ajudar a diferenciar transtorno eretil devido a uma causa organica de 
transtorno eretil funcional. Os procedimentos incluem monitorar a tumes- 
cencia peniana notuma (eregoes que ocorrem durante o sono), normalmen- 
te associada ao movimento rapido dos olhos; monitorar a tumescencia com 
um medidor de tensao; medir a pressao arterial no penis com um pletismo- 
grafo peniano ou um fluxometro por ultrassom (Doppler), ambos avalian- 
do o fluxo sanguineo na arteria pudenda interna; e medir o tempo de laten- 
cia do nervo pudendo. Outros testes diagnostics que delineiam as bases 
organicas para impotencia incluem testes de tolerancia a glicose, exames 
hormonais plasmaticos, testes da fungao hepatica e da tireoide, determi- 
nagoes da prolactina e do hormonio foliculo-estimulante (FHS) e exames 
cistometricos. Os estudos diagnostics invasivos incluem arteriografia pe¬ 
niana, cavernosonografia e cintilografia peniana. Os procedimentos inva¬ 
sivos requerem interpretagao por especialistas e sao usados somente para 
pacientes que sao candidatos a procedimentos vasculares reconstrutivos. 

Dispareunia devida a uma condi^ao medica geral 

Estima-se que 30% de todos os procedimentos cirurgicos na area 
genital feminina resultem em dispareunia temporaria. Alem disso, 
30 a 40% das mulheres com a queixa que sao atendidas em clmicas 
de terapia sexual tern patologia pelvica. As anormalidades organicas 
que originam dispareunia e vaginismo incluem remanescentes hime- 
nais irritados ou infectados, cicatrizes de episiotomia, infecgao na 
glandula de Bartholin, varias formas de vaginite e cervicite, endo- 
metriose e adenomiose. Dor pos-coito foi relatada por mulheres com 
miomatose, endometriose e adenomiose e e atribuida as contragoes 
uterinas durante o orgasmo. Mulheres na pos-menopausa podem ter 
dispareunia resultante de afinamento da mucosa vaginal e redugao 
da lubrificagao. 

Duas condigoes que nao estao imediatamente aparentes ao exame 
ffsico que produzem dispareunia sao vestibulite vulvar e cistite intersti- 
cial. A primeira pode apresentar dor vulvar cronica, e a ultima produz 
dor com mais intensidade apos o orgasmo. A dispareunia tambem pode 
ocorrer em homens, mas e incomum e em geral esta associada a uma 
condigao organica, como doenga de Peyronie, que consiste em placas 
escleroticas no penis que causam curvatura peniana. 

Transtorno do desejo sexual masculino hipoativo 
e transtorno do interesse/excita^ao sexual 
feminino devidos a uma condigao medica geral 

O desejo sexual comumente diminui depois de doengas importan- 
tes ou cirurgia, em particular quando a imagem corporal e afetada 
apos procedimentos como mastectomia, ileostomia, histerectomia e 
prostatectomia. Doengas que enfraquecem a energia de uma pessoa, 
condigoes cronicas que requerem adaptagao fisica e psicologica e 
doengas graves que levam uma pessoa a depressao podem reduzir 
acentuadamente o desejo sexual. 

Em alguns casos, correlates bioquimicos estao associados ao 
transtorno do desejo sexual hipoativo (Tab. 17.2-9). Um estudo recente 
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TABELA 17.2-7 

| Doengas e outras concludes medicas implicadas 

no transtorno eretil 

Doengas infecciosas e parasitarias 

Transtornos neurologicos 

Elefantfase 

Esclerose multipla 

Caxumba 

Mielite transversa 

Doenga cardiovascular a 

Doenga de Parkinson 

Doenga arterioesclerotica 

Epilepsia do lobo temporal 

Aneurisma aortico 

Doengas traumaticas e neoplasicas da medula espinal 

Smdrome de Leriche 

Tumor do sistema nervoso central 

Insuficiencia cardfaca 

Esclerose lateral amiotrofica 

Disturbios renais e urologicos 

Neuropatia periferica 

Doenga de Peyronie 

Paresia geral 

Insuficiencia renal cronica 

Tabes dorsalis 

Hidrocele e varicocele 

Fatores farmacologicos 

Disturbios hepaticos 

Alcool e outras drogas que induzem dependencia (herofna, meta- 

Cirrose (em geral associada com dependencia de alcool) 

dona, morfina, cocafna, anfetaminas e barbituricos) 

Disturbios pulmonares 

Medicamentos (drogas psicotropicas, anti-hipertensivas, estroge- 

Insuficiencia respiratoria 

nios e antiandrogenos) 

Genetica 

Envenenamento 

Sfndrome de Klinefelter 

Chumbo (plumbismo) 

Anormalidades vasculares e estruturais penianas congenitas 

Herbicidas 

Disturbios nutricionais 

Procedimentos cirurgicos 3 

Desnutrigao 

Prostatectomia perineal 

Deficiencias vitamfnicas 

Ressecgao do colo abdominoperineal 

Obesidade 

Simpatectomia (frequentemente interfere na ejaculagao) 

Disturbios endocrinos a 

Cirurgia da aorta ilfaca 

Diabetes melito 

Cistectomia radical 

Disfungao do eixo hipofise-suprarrenal-testfculos 

Linfadenectomia retroperineal 

Acromegalia 

Diversos 

Doenga de Addison 

Radioterapia 

Adenoma cromofobo 

Fratura pelvica 

Neoplasia suprarrenal 

Qualquer doenga sistemica grave ou condigao debilitante 

Mixedema 


Hipertireoidismo 



a Em uma estimativa nos Estados Unidos, 2 milhoes de homens sao impotentes por terem diabetes; um adicional de 300 mil sao impotentes devido a outras 
doengas endocrinas; 1,5 milhao e impotente em consequencia de doenga vascular; 180 mil, devido a esclerose multipla; 400 mil, em razao de traumas e 
fraturas que levam a fraturas pelvicas ou lesoes na medula espinal; e outros 650 mil sao impotentes em consequencia de cirurgia radical, incluindo prostatec- 
tomias, colostomias e cistectomias. 


encontrou mveis acentuadamente mais baixos de testosterona serica em 
homens que se queixam de baixo desejo do que nos controles sadios em 
determinada situagao em um laboratorio do sono. Drogas que deprimem 
o sistema nervoso central (SNC) ou reduzem a produgao de testosterona 
podem diminuir o desejo. 

Outra disfuncao sexual masculina devida a uma 
condi^ao medica geral 

A ejaculagao retardada pode ter causas fisiologicas e ocorrer apos 
cirurgia no trato geniturinario, como prostatectomia. Tambem pode 
estar associada a doenga de Parkinson e outros problemas neuro- 
logicos envolvendo as segdes lombar ou sacra da medula espinal. 
O farmaco anti-hipertensivo guanetidina monossulfato, a metildo- 
pa, as fenotiazinas, os agentes triciclicos e os inibidores seletivos 
da recaptagao de serotonina (ISRSs), entre outros medicamentos, 
foram implicados na ejaculagao retardada. Alem disso, ejaculagao 
retardada deve ser diferenciada de ejaculagao retrograda, em que 
ocorre ejaculagao, mas o liquido seminal recua para a bexiga. A eja¬ 
culagao retrograda sempre tern uma causa organica. Ela pode se de- 
senvolver depois de cirurgia geniturinaria e tambem esta associada 
a medicamentos que apresentam efeitos adversos anticolinergicos, 
como as fenotiazinas. 


Outra disfuncao sexual feminina devida a uma 
condi^ao medica geral 

Algumas condigoes medicas - especificamente doengas endocrinas 
como hipotireoidismo, diabetes melito e hiperprolactinemia - po¬ 
dem afetar a capacidade de uma mulher de ter orgasmos. Varios 
farmacos tambem afetam essa capacidade de algumas mulheres 
(Tab. 17.2-10). Medicamentos anti-hipertensivos, estimulantes do 
SNC, agentes triciclicos, ISRSs e, frequentemente, inibidores da 
monoaminoxidase (IMAOs) interferem na capacidade orgastica fe¬ 
minina. No entanto, um estudo de mulheres tomando IMAOs cons- 
tatou que, depois de 16 a 18 semanas de farmacoterapia, o efeito ad- 
verso do medicamento desaparecia e as mulheres conseguiam voltar 
a experimentar orgasmos, embora continuassem tomando a mesma 
dose da substancia. 

Disfuncao sexual induzida por substancia/ 
medicamento 

O diagnostico de disfungao sexual induzida por substancia e usa- 
do quando evidencias de intoxicagao por substancia ou abstinencia 
estao aparentes na historia, no exame ffsico ou nos achados labora- 
toriais. A perturbagao da fungao sexual deve ser predominante no 
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TABELA 17.2-8 

Alguns agentes farmacologicos implicados nas 
disfungoes sexuais masculinas 


Droga 

Prejudica 

eregao 

Prejudica 

ejaculagao 

Drogas psiquiatricas 

Drogas cfclicas 3 

Imipramina 

+ 

+ 

Protriptilina 

+ 

+ 

Clomipramina 

+ 

+ 

Desipramina 

+ 

+ 

Amitriptilina 

+ 

+ 

Trazodona b 

- 

- 

Inibidores da monoaminoxidase 

Tranilcipromina 

+ 


Fenelzina 

+ 

+ 

Pargilina 

- 

+ 

Isocarboxazida 

- 

+ 

Outras drogas com agao no humor 

Lftio 

+ 


Anfetaminas 

+ 

+ 

Fluoxetina 6 

- 

+ 

Antipsicoticos 0 

Flufenazina 

+ 


Tioridazina 

+ 

+ 

Clorprotixeno 

- 

+ 

Mezoridazina 

- 

+ 

Ferfenazina 

- 

+ 

Trifluoperazina 

- 

+ 

Reserpina 

+ 

+ 

Haloperidol 

- 

+ 

Agentes ansioliticos 

Clordiazepoxido) 

- 

+ 

Drogas anti-hipertensivas 

Clonidina 

+ 


Metildopa 

+ 

+ 

Espironolactona 

+ 

- 

Hidroclorotiazida 

+ 

- 

Guanetidina 

+ 

+ 

Substancias comumente abusadas 

Alcool 

+ 

+ 

Barbituricos 

+ 

+ 

Cannabis 

+ 

- 

Cocarna 

+ 

+ 

Herofna 

+ 

+ 

Metadona 

+ 

- 

Morfina 

+ 

+ 

Drogas variadas 

Agentes antiparkinsonianos 

+ 

+ 

Clofibrato 

+ 

- 

Digoxina 

+ 

- 

Glutetimida 

+ 

+ 

Indometacina 

+ 

- 

Fentolamina 

- 

+ 

Propranolol 

+ 

- 


a A incidencia de transtorno eretil associado ao uso de drogas tridclicas e 
baixa. 

b Trazodona foi causativa em alguns casos de priapismo. 
c Prejufzo da fungao sexual nao e uma complicagao do uso de antipsico- 
ticos. Ocasionalmente ocorreu priapismo em associagao com o uso de 
antipsicoticos. 

d Existem relatos de benzodiazepmicos reduzindo a libido, mas, em alguns 
pacientes, a diminuigao da ansiedade causada por essas drogas estimula a 
fungao sexual. 

e Todos os ISRSs podem produzir disfungao sexual, mais comumente em 
homens. 


quadro clfnico. Ocorre disfungao sexual clinicamente significati- 
va logo apos intoxicagao por substancia ou abstinencia, ou apos a 
exposigao a um medicamento ou uma alteragao no uso do medi- 
camento. Substancias especfficas incluem alcool, anfetaminas ou 
substancias relacionadas, cocarna, opioides, sedativos, hipnoticos 
ou ansioliticos e outras. 

O abuso de substancias recreativas afeta a fungao sexual de varias 
maneiras. Em pequenas doses, muitas substancias melhoram o desempe- 
nho sexual ao reduzirem a inibigao ou ansiedade ou causando uma eleva- 
gao temporaria do humor. Com o uso continuado, no entanto, o ingurgi- 
tamento eretil e a capacidade orgastica e ejaculatoria sao prejudicados. O 
abuso de sedativos, ansioliticos, hipnoticos e particularmente opiaceos e 
opioides quase sempre deprime o desejo. O alcool pode encorajar o inicio 
da atividade sexual removendo a inibigao, mas tambem prejudica o de- 
sempenho. Cocaina e anfetaminas produzem os seguintes efeitos simi- 
lares: embora nenhuma evidencia direta indique que o impulso sexual e 
reforgado, os usuarios, no inicio, tern sentimentos de aumento da energia 
e podem se tornar sexualmente ativos; por fim, ocorre a disfungao. Os ho¬ 
mens em geral passam por dois estagios: uma experiencia de eregao pro- 
longada sem ejaculagao e depois uma perda gradual da capacidade eretil. 

Pacientes que estao se recuperando de dependencia de substan¬ 
cia podem precisar de terapia para retomar a fungao sexual, em parte 
devido a readaptagao psicologica a um estado nao dependente. Muitos 
abusadores de substancia sempre tiveram dificuldades com interagoes 
sexuais. Outros que passaram anos cruciais de seu desenvolvimento sob 
a influencia de uma substancia perderam as experiencias que lhes teriam 
possibilitado aprender habilidades sociais e sexuais. 

Agentes farmacologicos implicados na 
disfungao sexual 

Quase todos os agentes farmacologicos, sobretudo aqueles usados 
em psiquiatria, foram associados a um efeito na sexualidade. Nos 
homens, esses efeitos incluem redugao do impulso sexual, falha 
eretil, redugao no volume ejaculatorio e ejaculagao retardada ou re- 
trograda. Nas mulheres, podem ocorrer redugao do impulso sexual, 
redugao na lubrificagao vaginal, orgasmo inibido ou retardado e 
contragoes vaginais reduzidas ou ausentes. As drogas tambem po¬ 
dem melhorar as respostas sexuais e aumentar o impulso sexual, mas 
isso e menos comum do que os efeitos adversos. Os efeitos das dro¬ 
gas psicoativas sao detalhados posteriormente nesta segao. 

Drogas antipsicoticas. A maioria das drogas antipsicoticas 
e antagonista dos receptores de dopamina e tambem bloqueiam 
os receptores adrenergicos e colinergicos, explicando, assim, os 
efeitos sexuais adversos (Tab. 17.2-11). Clorpromazina e trifluo- 
perazina sao anticolinergicos potentes e prejudicam a eregao e a 
ejaculagao. Com algumas drogas, o lfquido seminal recua ate a be- 
xiga em vez de ser expelido atraves da uretra peniana. Os pacientes 
ainda tern uma sensagao de prazer, mas o orgasmo e seco. Quando 
urinam depois do orgasmo, a urina pode ser leitosa porque con¬ 
tent a ejaculagao. A condigao e inusitada, mas inofensiva. Parado- 
xalmente, alguns casos raros de priapismo foram reportados com 
antipsicoticos. 

Drogas antidepressivas. Os antidepressivos triciclicos e te- 
tracfclicos apresentam efeitos anticolinergicos que interferem na 
eregao e retardam a ejaculagao. Uma vez que os efeitos anticoliner¬ 
gicos variam entre os antidepressivos ciclicos, aqueles com menos 
efeitos (p. ex., desipramina) produzem menos efeitos sexuais adver¬ 
sos. Os efeitos dos triciclicos e tetraciclicos nao foram suficiente- 
mente documentados em mulheres; no entanto, poucas mulheres 
parecem se queixar de algum efeito. 
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T™* TABELA 17.2-9 

| Neurofisiologia da disfungao sexual 


DA 

5-HT 

NE 

ACh 

Correlagao clfnica 

Eregao 

T 

o 

a , jS 

M 

Antipsicoticos podem causar disfungao eretil (bloqueio de DA): agonistas 




4. t 


de DA levam a intensificagao da eregao e libido; priapismo com trazodo¬ 






na {a v bloqueio); jS-bloqueadores podem levar a impotencia 

Ejaculagao e orgasmo 

o 

+ 

“i 

M 

a-bloqueadores (drogas tricfclicas, IMAOs, tioridazina) podem causar 



l 

t 


prejufzo na ejaculagao; agentes 5-HT podem inibir o orgasmo 


Tfacilita; Tinibe ou reduz; ±alguns; ACh, acetilcolina; DA, dopamina; 5-HT, serotonina; M, modula; NE, norepinefrina; °mmimo. 
(Reproduzida com permissao de Seagraves R. Psychiatric Times , 1990.) 


Alguns homens relatam aumento na sensibilidade da glande 
que e prazeroso e nao interfere na eregao, embora retarde a ejacula¬ 
gao. Em alguns casos, no entanto, o tricfclico causa ejaculagao dolo¬ 
rosa, talvez em consequencia da interferencia na propulsao seminal, 
por sua vez causada pela interferencia nas contragoes dos muscu- 
los lisos da uretra, da prostata, do canal deferente e do epidfdimo. 
Existem relatos de que a clomipramina aumenta o impulso sexual 
em algumas pessoas. A selegilina, um inibidor seletivo da MAO 
tipo B (MAO B ), e a bupropiona tambem demonstraram aumentar o 
impulso sexual, possivelmente pela atividade dopaminergica e pelo 
aumento na produgao de norepinefrina. 

A venlafaxina e os ISRSs tern efeitos adversos mais frequente- 
mente devido a elevagao nos nfveis de serotonina. Ocorrem diminui- 
gao do impulso sexual e dificuldade em atingir o orgasmo em ambos 
os sexos. A reversao dos efeitos negativos foi obtida com ciproepta- 


TABELA 17.2-10 

Alguns farmacos antipsicoticos implicados na 
inibigao do orgasmo feminino 3 

Antidepressivos tricfclicos 
Imipramina 
Clomipramina 
Nortriptilina 

Inibidores da monoaminoxidase 
Tranilcipromina 
Fenelzina 
Isocarboxazida 

Antagonistas dos receptores de dopamina 
Tioridazina 
Trifluoperazina 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina 
Fluoxetina 
Paroxetina 
Sertralina 
Fluvoxamina 
Citalopram 

a A inter-relagao entre a disfungao sexual feminina e o agente farmacologico 
foi avaliada em grau menor do que as reagoes masculinas. Existem relatos 
de que contraceptivos orais reduzem a libido em algumas mulheres e de 
que algumas drogas com efeitos colaterais anticolinergicos podem preju- 
dicar a excitagao e o orgasmo. O uso prolongado de contraceptivos orais 
tambem pode causar alteragoes fisiologicas semelhantes a menopausa, 
resultando no transtorno da dor genito-pelvica/penetragao. Foi reportado 
que os benzodiazepfnicos reduzem a libido, mas, em algumas pacientes, 
a diminuigao da ansiedade causada por essas drogas melhora a fungao 
sexual. Existem relatos tanto de aumento quanto de decrescimo na libido 
com agentes psicoativos. E diffcil separar esses efeitos colaterais da condi- 
gao subjacente ou da melhora da condigao. A disfungao sexual associada 
ao uso de uma substancia desaparece quando ela e descontinuada. 


dina, um anti-histamfnico com efeitos antisserotonergicos, e com me- 
tilfenidato, que tern efeitos adrenergicos. A trazodona esta associada 
com ocorrencia rara de priapismo, o sintoma de eregao prolongada na 
ausencia de estfmulo sexual. Esse sintoma parece resultar do antago- 
nismo a 2 -adrenergico da trazodona. 

Os IMAOs afetam amplamente as aminas biogenicas. As- 
sim, produzem eregao deficiente, secura vaginal e orgasmo inibido. 
A tranilcipromina tern um efeito paradoxal sexualmente estimulante 
em algumas pessoas, talvez em consequencia de suas propriedades 
semelhantes a anfetamina. 


O Sr. W. apresentou-se com a queixa de incapacidade de atingir o 
orgasmo. Seu problema datava de 18 meses antes, epoca em que 
havia comegado a usar fluoxetina. Antes disso, conseguia atingir o 
orgasmo por meio da masturbagao e do coito com sua esposa. 

O Sr. W. experimentou varios outros ISRSs, alem de ven¬ 
lafaxina, mas o efeito colateral da ejaculagao retardada persistiu. 
Nenhum dos antfdotos habituais para anorgasmia induzida por 
ISRS se mostrou efetivo, e o paciente, entao, experimentou antide¬ 
pressivos de outras classes. Ele conseguiu responder a bupropiona 
e clonazepam. Essa combinagao tratou sua depressao e ansiedade, 
e sua ejaculagao retardada se resolveu. 

Ele foi diagnosticado com ejaculagao retardada induzida 
farmacologicamente. 


EFEITOS GERAIS. Visto que a depressao esta associada a decres¬ 
cimo na libido, nfveis variados de disfungao sexual e anedonia fa- 
zem parte do processo da doenga. Alguns pacientes relatam melhora 
no funcionamento sexual a medida que sua depressao melhora em 
consequencia da medicagao antidepressiva. O fenomeno dificulta a 
avaliagao dos efeitos colaterais sexuais; alem do mais, esses efeitos 
podem desaparecer com o tempo, talvez porque um mecanismo ho- 
meostatico das aminas biogenicas entre em jogo. 

Lftio. O litio regula o humor e, no estado mamaco, reduz a hi- 
persexualidade, possivelmente por meio da atividade antagonista da 
dopamina. Em alguns pacientes, foi relatada eregao prejudicada. 

Simpatomimeticos. Os psicoestimulantes, que sao muitas 
vezes usados no tratamento da depressao, incluem anfetaminas, 
metilfenidato e pemolina, que aumentam os nfveis plasmaticos de 
norepinefrina e dopamina. A libido e aumentada; no entanto, com 
o uso prolongado, os homens podem experimentar perda do desejo 
e das eregoes. 

Antagonistas dos receptores cr-adrenergicos e j3-adre- 
nergicos. Os antagonistas dos receptores a-adrenergicos e 
/3-adrenergicos sao usados no tratamento de hipertensao, angina e 
certas arritmias cardfacas. Eles diminuem o controle tonico do nervo 
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TABELA 17.2-11 

Questoes diagnosticas relativas a sexo e algumas 
drogas antipsicoticas 


Diagnostico 

Problema depois de iniciada terapia medi- 

diferencial de 

camentosa ou overdose da droga 

disfungao sexual 

Problema nao especffico de situagao ou 

induzida por 

parceiro 

droga 

Nao um problema ao longo da vida ou re- 
corrente 

Sem precipitante nao farmacologico evidente 
Dissipa com a descontinuagao da droga 

Drogas antipsicoti¬ 

Perfenazina 

cas e problemas 

Clorpromazina 

ejaculatorios 

Trifluoperazina 

Haloperidol 

Mesoridazina 

Clorprotixeno 

Drogas antipsicoti¬ 

Perfenazina 

cas e priapismo 

Mesoridazina 

Clorpromazina 

Tioridazina 

Flufenazina 

Molindona 

Risperidona 

Clozapina 


(Tabela elaborada por R.T. Seagraves, M.D.) 


simpatico dos centros vasomotores no cerebro. Em consequencia, 
podem causar impotencia e redugao no volume da ejaculagao e pro- 
duzem ejaculagao retrograda. Foram reportadas alteragoes na libido 
em ambos os sexos. 

Foram feitas sugestoes para o uso terapeutico dos efeitos co- 
laterais das drogas. Assim, uma droga que retarda ou interfere na 
ejaculagao (p. ex., fluoxetina) pode ser usada para tratar ejaculagao 
prematura. 

Anticolinergicos. Os anticolinergicos bloqueiam os receptores 
colinergicos e incluem drogas como amantadina e benzotropina. Eles 
produzem secura das membranas mucosas (incluindo as da vagina) e 
transtomo eretil. No entanto, a amantadina pode reverter a disfungao 
orgastica induzida pelos ISRSs por seu efeito dopaminergico. 

Anti-histammicos. Drogas como difenidramina tern atividade 
anticolinergica e sao levemente hipnoticas. Elas podem inibir a fun¬ 
gao sexual como consequencia. A ciproeptadina, embora seja um 
anti-histamfnico, tambem tern atividade potente como antagonista 
da serotonina. E usada para bloquear os efeitos sexuais serotoner- 
gicos adversos produzidos pelos ISRSs, como orgasmo retardado. 

Agentes ansioliticos. A classe principal de ansiolfticos e a dos 
benzodiazepmicos (p. ex., diazepam). Eles agem sobre os recepto¬ 
res do acido y-aminobutmco (GABA), os quais se considera que 
estejam envolvidos na cognigao, na memoria e no controle motor. 
Uma vez que reduzem as concentragoes plasmaticas de epinefrina, 
os benzodiazepmicos diminuem a ansiedade e, em consequencia, 
melhoram a fungao sexual em pessoas inibidas pela ansiedade. 

Alcool. O alcool suprime a atividade geral do SNC e, como 
consequencia, pode produzir transtornos ereteis nos homens. Ele 
tern um efeito direto nas gonadas que reduz os nfveis de testostero- 
na nos homens; paradoxalmente, pode produzir uma leve elevagao 
nos nfveis de testosterona nas mulheres. Esse ultimo achado pode 
explicar as mulheres que relatam aumento na libido depois de beber 


pequenas quantidades de alcool. O uso prolongado de alcool reduz 
a capacidade do ffgado de metabolizar os compostos estrogenicos. 
Nos homens, isso produz sinais de feminizagao (como ginecomastia 
em consequencia da atrofia testicular). 

Opioides. Opioides, como a herofna, tern efeitos sexuais adver¬ 
sos, como falha eretil e redugao da libido. A alteragao de conscien¬ 
ce pode melhorar a experience sexual em usuarios ocasionais. 

Alucinogenos. Os alucinogenos incluem dietilamida do acido 
lisergico (LSD), fenciclidina (PCP), psilicibina (de alguns cogume- 
los) e mescalina (do cacto peyote). Alem de induzir alucinagoes, as 
drogas causam perda do contato com a realidade e uma expansao e 
elevagao da conscience. Alguns usuarios relatam que a experience 
sexual tambem e potencializada, mas outros experimentam ansieda¬ 
de, delirium ou psicose, o que claramente interfere na fungao sexual. 

Cannabis. O estado de conscience alterado produzido pela 
Cannabis pode melhorar o prazer sexual para algumas pessoas. Seu 
uso prolongado deprime os nfveis de testosterona. 

Barbituricos e drogas de agao similar. Barbituricos e dro¬ 
gas sedativo-hipnoticas de agao similar podem melhorar a respon- 
sividade sexual em pessoas que sao sexualmente irresponsivas em 
consequencia de ansiedade. Eles nao tern efeito direto nos orgaos 
sexuais; entretanto, produzem uma alteragao na consciencia que al¬ 
gumas pessoas acham prazerosa. Essas drogas estao sujeitas a abu- 
so, e seu uso pode ser fatal quando combinadas com alcool ou outros 
depressores do SNC. 

A metaqualona adquiriu reputagao como intensificadora se¬ 
xual, o que de fato nao tinha qualquer base biologica. Ela ja nao e 
mais comercializada nos Estados Unidos. 

TRATAMENTO 

Antes de 1970, o tratamento mais comum das disfungoes sexuais era a 
psicoterapia individual. A teoria psicodinamica classica sustenta que a 
inadequagao sexual tern suas raizes nos conflitos precoces do desenvol- 
vimento, e o transtorno sexual e tratado como parte de uma perturbagao 
emocional pervasiva. O tratamento focaliza a exploragao dos confli¬ 
tos inconscientes, da motivagao, das fantasias e de varias dificuldades 
interpessoais. Um dos pressupostos da terapia e o de que a remogao dos 
conflitos permite que o impulso sexual se torne estruturalmente acei- 
tavel para o ego, e assim o paciente encontra meios apropriados de sa- 
tisfagao no ambiente. Os sintomas das disfungoes sexuais, no entanto, 
com frequencia se tornam secundariamente autonomos e continuam a 
persistir, mesmo quando outros problemas que emergiram da patologia 
dos pacientes foram resolvidos. A adigao de tecnicas comportamentais 
costuma ser necessaria para curar o problema sexual. 

Terapia sexual dual 

A base teorica da terapia sexual dual e o conceito da unidade ou 
dfade conjugal como objeto da terapia; a abordagem representou o 
principal avango no diagnostico e tratamento dos transtornos sexuais 
no seculo XX. A metodologia foi originada e desenvolvida por Mas¬ 
ters e Johnson. Nessa terapia, o tratamento tern por base um conceito 
de que o casal deve ser tratado quando uma pessoa disfuncional es- 
tiver em um relacionamento. Como ambos estao envolvidos em uma 
situagao sexualmente insatisfatoria, os dois devem participar do pro- 
grama terapeutico. O problema sexual com frequencia reflete outras 
areas de desarmonia ou mal-entendidos no relacionamento, de modo 
que este e tratado de modo integral, com enfase no funcionamento 
sexual dos parceiros. 
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O aspecto fundamental do programa e a sessao de mesa-re- 
donda na qual uma equipe terapeutica masculina e feminina escla- 
rece, discute e trabalha os problemas com o casal. As sessoes em 
quatro vias requerem a participagao ativa dos pacientes. Terapeu- 
tas e pacientes discutem os aspectos psicologicos e fisiologicos do 
funcionamento sexual, e os terapeutas tern uma atitude educativa. 
Eles sugerem atividades sexuais especificas para o casal realizar 
na privacidade de sua casa. O objetivo da terapia e estabelecer ou 
restabelecer a comunicagao na unidade do casal. O sexo e enfati- 
zado como uma fungao natural que floresce no clima domestico 
apropriado, e a melhora na comunicagao e encorajada para esse fim. 
Em uma variagao dessa terapia que se mostrou efetiva, um terapeuta 
pode tratar o casal. O tratamento e de curta duragao e tern orientagao 
comportamental. Os terapeutas procuram refletir a situagao como a 
veem, em vez de interpretar a dinamica subjacente. Um quadro sem 
distorgoes do relacionamento apresentado pelos terapeutas frequen- 
temente corrige a visao mfope e estreita que cada um dos parceiros 
tern. Essa nova perspectiva pode interromper o padrao destrutivo 
de relacionamento do casal e encorajar uma comunicagao melhor 
e mais eficiente. Sao prescritos exercicios especfficos ao casal para 
tratar seus problemas especfficos. A inadequagao sexual costuma 
envolver falta de informagao, informagoes distorcidas e medo quan¬ 
to ao desempenho. Portanto, o casal e especificamente proibido de 
realizar outros jogos sexuais que nao sejam os prescritos pelos tera¬ 
peutas. Os primeiros exercicios em geral estao centrados no desper- 
tar da consciencia sensorial do toque, olhar, som e olfato. No infcio, 
a relagao sexual e proibida, e o casal aprende a dar e receber prazer 
corporal sem a pressao do desempenho ou penetragao. Ao mesmo 
tempo, aprendem a se comunicar de forma nao verbal de uma ma- 
neira mutuamente satisfatoria e aprendem que as preliminares sao 
uma alternativa prazerosa para a relagao sexual e o orgasmo. 

Durante os exercicios com foco sensorial, o casal recebe um 
grande reforgo para reduzir a ansiedade. Eles sao estimulados a usar 
fantasias para distraf-los das preocupagoes quanto ao desempenho 
(expectativa). As necessidades tanto do parceiro disfuncional quan¬ 
to do parceiro nao disfuncional sao levadas em consideragao. Se um 
dos parceiros fica sexualmente excitado pelos exercicios, o outro e 
encorajado a leva-lo ao orgasmo por meio de estimulagao manual ou 
oral. E incentivada a comunicagao aberta entre os parceiros, alem da 
expressao das necessidades mutuas. Resistencias, como a alegagao 
de fadiga ou de nao ter tempo suficiente para realizar os exercicios, 
sao comuns e devem ser manejadas pelos terapeutas. Surgem com 
frequencia questoes relacionadas a imagem corporal, ao medo de ser 
tocado e a dificuldade em se tocar. A estimulagao genital, por fim, 
e acrescentada a estimulagao corporal geral. O casal e instrufdo, em 
sequencia, a experimentar varias posigoes para a relagao sexual, sem 
necessariamente concluir o ato, e a usar variedades de tecnicas de 
estimulagao antes de serem orientados a ter a relagao sexual. 

As sessoes de terapia ocorrem apos cada novo perfodo de 
exercicios, e sao discutidos problemas e satisfagoes, tanto sexuais 
quanto em outras areas da vida do casal. Instrugoes especificas e a 
introdugao de novos exercicios direcionados para o progresso da- 
quele casal em particular sao examinados em cada sessao. De modo 
gradual, o casal adquire confianga e aprende a se comunicar verbal e 
sexualmente. A terapia sexual dual e mais eficaz quando a disfungao 
sexual existe separada de outra psicopatologia. 

Tecnicas e exercicios especfficos 

Varias tecnicas sao usadas para tratar as varias disfungoes sexuais. 
Em casos de vaginismo, a mulher e aconselhada a dilatar sua abertu- 
ra vaginal com os dedos ou dilatadores com graduagoes de tamanho. 


Os dilatadores tambem sao usados para tratar casos de dispareunia. 
Algumas vezes, o tratamento e coordenado com psicoterapeutas es- 
pecialmente treinados que trabalham com os pacientes para ajuda- 
-los a relaxar seus musculos perianais. 

Em casos de ejaculagao prematura, um exercfcio conhecido 
como a tecnica de compressao e usado para aumentar o limiar da exci- 
tabilidade peniana. Nesse exercfcio, o homem ou a mulher estimulam 
o penis ereto ate as primeiras sensagoes de ejaculagao iminente. Nes¬ 
se momento, a mulher comprime energicamente a borda da coroa da 
glande, a eregao e diminufda e a ejaculagao e inibida. O programa de 
exercicios aumenta o limiar da sensagao de inevitabilidade ejaculatoria 
e permite ao homem focar sem ansiedade nas sensagoes de excitagao 
e desenvolver confianga em seu desempenho sexual. Uma variante do 
exercfcio e a tecnica do stop-start desenvolvida por James H. Semans, 
na qual a mulher interrompe toda a estimulagao do penis quando o ho¬ 
mem comega a ter a sensagao de uma ejaculagao iminente. Nao e usada 
pressao. Pesquisas mostraram que a presenga ou ausencia de circunci- 
sao nao tern influencia no controle ejaculatorio de um homem; a glande 
e igualmente sensfvel nos dois estados. A terapia sexual tern tido mais 
sucesso no tratamento de ejaculagao prematura. 

Algumas vezes, e dito ao homem com um transtorno do de- 
sejo sexual ou transtorno eretil que se masturbe para comprovar que 
a eregao completa e a ejaculagao sao possfveis. A ejaculagao retar- 
dada e manejada inicialmente por meio da ejaculagao extravaginal 
e depois com a entrada gradual na vagina apos a estimulagao ate um 
ponto proximo a ejaculagao. O mais importante e que os primeiros 
exercicios profbam a ejaculagao para remover a pressao relativa ao 
climax e permitir ao homem que mergulhe em si mesmo focalizando 
o proprio prazer sexual. 

Em casos de transtorno do orgasmo feminino ao longo da vida, 
a mulher e orientada a se masturbar, as vezes usando um vibrador. 
A haste do clitoris e o ponto masturbatorio preferido pelas mulheres, 
e o orgasmo depende da estimulagao clitoriana adequada. Uma area 
anterior da parede da vagina foi identificada, em algumas mulheres, 
como o local de excitagao sexual, conhecido como o ponto G, mas os 
relatos de um fenomeno ejaculatorio no orgasmo em mulheres apos a 
estimulagao do ponto G nao foram satisfatoriamente verificados. 

Hipnoterapia 

Os hipnoterapeutas focam especificamente na situagao que produz 
ansiedade - ou seja, a interagao sexual que resulta em disfungao. 
O uso bem-sucedido da hipnose possibilita aos pacientes que obte- 
nham controle sobre o sintoma que vem reduzindo a autoestima e 
perturbando a homeostase psicologica. Em primeiro lugar, e obtida 
e encorajada a cooperagao do paciente durante uma serie de sessoes 
nao hipnoticas com o terapeuta. Essas discussoes permitem o desen- 
volvimento de uma relagao medico-paciente segura por parte do pa¬ 
ciente e o estabelecimento de objetivos do tratamento mutuamente 
desejados. Durante esse tempo, o terapeuta avalia a capacidade do 
paciente para a experiencia de transe. As sessoes nao hipnoticas 
tambem possibilitam ao clfnico coletar uma historia psiquiatrica e 
realizar um exame do estado mental antes de iniciar a hipnoterapia. 
O foco do tratamento e a remogao do sintoma e a alteragao da atitu¬ 
de. O paciente e instrufdo a desenvolver meios alternativos para lidar 
com a situagao que desperta ansiedade, o encontro sexual. 

Alem disso, os pacientes aprendem tecnicas de relaxamento a se¬ 
rem usadas neles mesmos antes das relagoes sexuais. Com esses metodos 
para aliviar a ansiedade, as respostas psicologicas a estimulagao sexual 
podem resultar mais prontamente em excitagao prazerosa e descarga. Sao 
removidos os impedimentos psicologicos para a lubrificagao vaginal, a 
eregao e os orgasmos, resultando em um funcionamento sexual normal. 
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A hipnose pode ser acrescentada a um programa basico de psicoterapia 
individual para acelerar os efeitos da intervengao psicoterapica. 

Terapia comportamental 

As abordagens comportamentais foram inicialmente concebidas 
para o tratamento de fobias, porem agora tambem sao usadas para 
tratar outros problemas. Os terapeutas comportamentais pressupoem 
que a disfungao sexual seja um comportamento mal-adaptativo 
aprendido que faz os pacientes temerem a interagao sexual. Usando 
tecnicas tradicionais, o terapeuta organiza uma hierarquia das situa- 
goes que despertam ansiedade, desde a menos ameagadora (p. ex., o 
pensamento de beijar) ate a mais ameagadora (p. ex., o pensamento 
da penetragao do penis). O terapeuta comportamental possibilita ao 
paciente o domfnio da ansiedade por meio de um programa-padrao 
de dessensibilizagao sistematica, que e concebido para inibir a res- 
posta ansiosa aprendida por meio do encorajamento de comporta- 
mentos antiteticos para a ansiedade. O paciente primeiro lida com 
a situagao que provoca menos ansiedade na fantasia e avanga passo 
a passo ate aquela que provoca mais ansiedade. Medicagao, hipnose 
e treinamento especial no relaxamento muscular profundo sao as ve- 
zes usados para ajudar no controle inicial da ansiedade. 

O treinamento da assertividade e util para ensinar os pacientes a 
expressar necessidades sexuais abertamente e sem medo. Os exercfcios 
de assertividade sao aplicados em conjunto com a terapia sexual; os pa¬ 
cientes sao encorajados a fazer solicitagoes sexuais e a recusar o cum- 
primento dos pedidos que sao percebidos como despropositados. Podem 
ser prescritos exercfcios sexuais para que realizem em casa, e pode ser 
estabelecida uma hierarquia, comegando pelas atividades que demons- 
traram ser mais prazerosas e bem-sucedidas no passado. 

Uma variagao do tratamento envolve a participagao do parceiro 
sexual do paciente no programa de dessensibilizagao. O parceiro, em vez 
de o terapeuta, apresenta ao paciente itens com valor crescente de esti- 
mulagao. Sera necessario um parceiro cooperativo para ajudar o paciente 
a levar os ganhos alcangados durante as sessoes do tratamento para a 
atividade sexual em casa. 

Mindfulness 

Mindfulness e uma tecnica cognitiva que tern sido util no tratamento 
da disfungao sexual. O paciente e direcionado para focar no momen- 
to e manter uma consciencia das sensagoes - visual, tatil, auditiva e 
olfativa - que esta vivenciando. O objetivo e distraf-lo da expectativa 
(ficar se observando) e centra-lo em situagoes que levam a excitagao 
e/ou ao orgasmo. A expectativa e a de que essa mudanga no foco 
permita ao paciente mergulhar no prazer da experiencia e se afastar 
do autojulgamento e da ansiedade pelo desempenho. 

Terapia de grupo 

A terapia de grupo tern sido usada para examinar problemas intrapsf- 
quicos e interpessoais em indivfduos com transtornos sexuais. Um gru¬ 
po terapeutico fornece um apoio solido para um paciente que se sinta 
envergonhado, ansioso ou culpado em relagao a um problema sexual 
particular. Trata-se de um forum util no qual e possfvel questionar mi- 
tos, corrigir falsas concepgoes e fornecer informagoes precisas sobre 
anatomia sexual, fisiologia e variedades de comportamentos. 

Os grupos para tratamento de transtornos sexuais podem ser 
organizados de varias maneiras. Todos os membros podem com- 
partilhar o mesmo problema, como ejaculagao prematura. Todos 
podem ser do mesmo sexo com problemas sexuais diferentes; ou 
os grupos podem ser compostos de homens e mulheres que estao 
vivenciando varios problemas sexuais. A terapia de grupo pode ser 


um adjunto para outras formas de terapia ou a modalidade principal 
de tratamento. Os grupos organizados para tratar uma disfungao em 
particular sao, em geral, de abordagem comportamental. 

Grupos compostos de pessoas casadas com disfungoes sexuais 
tambem tern sido eficazes. Um grupo oferece a oportunidade de reunir 
informagoes precisas, oferece validagao consensual das preferences in¬ 
dividuals e melhora a autoestima e autoaceitagao. Tecnicas como drama- 
tizagao e psicodrama podem ser usadas no tratamento. Esses grupos nao 
sao indicados para casais quando um dos parceiros nao e cooperativo, 
quando o paciente tern um transtorno depressivo grave ou psicose, quan¬ 
do acha repugnante o material audiovisual sexual explfcito ou quando 
teme ou nao gosta de grupos. 

Terapia sexual de orientagao analitica 

Uma das modalidades de tratamento mais efetiva e o uso da tera¬ 
pia sexual integrada a psicoterapia de orientagao psicodinamica e 
psicanalftica. A terapia sexual e conduzida por um perfodo de tem¬ 
po mais longo do que o habitual, o que permite a aprendizagem ou 
reaprendizagem da satisfagao sexual na realidade do dia a dia na 
vida dos pacientes. A adigao de conceitualizagoes psicodinamicas 
as tecnicas comportamentais usadas para tratar disfungoes sexuais 
permite o tratamento de pessoas com transtornos sexuais associados 
com outra psicopatologia. 

O material e a dinamica que emergem em pacientes na terapia 
sexual de orientagao analitica sao os mesmos que na terapia psi¬ 
canalftica, como sonhos, medo de punigao, sentimentos agressivos, 
dificuldade de confiar no parceiro, medo da intimidade, sentimentos 
edfpicos e medo de mutilagao genital. A abordagem combinada da 
terapia sexual de orientagao analitica e usada pelo psiquiatra, que 
julga criteriosamente o momento ideal para a terapia sexual e a ca- 
pacidade dos pacientes para tolerar a abordagem diretiva que focali- 
za suas dificuldades sexuais. 

Tratamentos biologicos 

Os tratamentos biologicos, incluindo farmacoterapia, cirurgia e 
dispositivos mecanicos, sao usados para tratar casos especfficos de 
transtorno sexual. A maioria dos avangos recentes envolve a disfun¬ 
gao sexual masculina. Estudos atuais estao em andamento para tes- 
tar o tratamento biologico da disfungao sexual em mulheres. 

Farmacoterapia. Os principals medicamentos novos para tra¬ 
tar disfungao sexual sao sildenafil e seus similares (Tab. 17.2-12); 
fentolamina oral; alprostadil e medicamentos injetaveis; papaverina, 
prostaglandina El, fentolamina ou alguma combinagao dessas; e um 
alprostadil transuretral, todos eles usados para tratar transtorno eretil. 

O sildenafil e um intensificador de oxido nftrico que facilita o 
influxo do sangue ate o penis necessario para uma eregao. A droga faz 


TABELA 17.2-12 

Farmacocinetica dos inibidores da 
fosfodi esterase-5 



Sildenafil 
100 mg 

Vardenafil 
20 mg 

Tadalafil 

20 mg 

Concentragao maxima 

450 ng/mL 

20,9 ng/mL 

378 ng/mL 

Tempo para concentragao 
maxima 

1 hora 

0,7 hora 

2 horas 

Meia-vida 

4 horas 

3,9 horas 

1 7,5 horas 


(De Arnold LM, Vardenafil & Tadalafil: Options for erectile dysfunction. 
Curr Psychiatr. 2004;3(2):46). 
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efeito aproximadamente 1 hora apos a ingestao, o qual pode durar ate 
4 horas. O sildenafil nao e eficaz na ausencia de estimulagao sexual. 
Os eventos adversos mais comuns associados ao uso sao cefaleias, 
rubor e dispepsia. Seu uso e contraindicado para pessoas que estao to- 
mando nitratos organicos. A agao concomitante das duas drogas pode 
resultar em quedas repentinas, e por vezes fatais, na pressao arterial. 
O sildenafil nao e eficaz em todos os casos de disfungao eretil. Esse 
medicamento nao consegue produzir uma eregao suficientemente rf- 
gida para penetragao em cerca de 50% dos homens que fizeram cirur- 
gia radical de prostata ou naqueles com diabetes insulino-dependente 
de longa duragao. Tambem e ineficaz em certos casos de dano neural. 

Um pequeno numero de pacientes desenvolveu neuropatia optica 
isquemica nao arteritica (NAION) logo apos o uso de sildenafil. Seis 
pacientes tiveram perda de visao em 24 horas apos o uso do agente. Am- 
bos os olhos foram afetados em um indivfduo. Todos os afetados tinham 
hipertensao, diabetes, colesterol elevado ou hiperlipidemia preexistente. 
Embora muito raramente, esse medicamento pode provocar NAION em 
indivfduos com um perfil de risco arteriosclerotico. Casos raros de perda 
auditiva foram descritos. 

O uso de sildenafil em mulheres resulta em lubrificagao vagi¬ 
nal, mas nao em aumento do desejo. Relatos anedoticos, no entanto, 
descrevem mulheres que experimentaram excitagao aumentada com 
esse farmaco. 

A fentolamina e a apomorfina oral nao estao aprovadas pela 
Food and Drug Administration dos Estados Unidos (FDA) no mo¬ 
menta, mas mostraram-se eficazes como intensificadores da poten- 
cia em homens com disfungao eretil minima. A fentolamina reduz 
o tonus simpatico e relaxa a musculatura lisa corporea. Os eventos 
adversos incluem hipotensao, taquicardia e vertigem. Os efeitos da 
apomorfina sao mediados pelo sistema nervoso autonomo e resul- 
tam em vasodilatagao, que facilita o influxo do sangue ate o penis. 
Os eventos adversos incluem nausea e sudorese. 

Em contraste com outros medicamentos orais, as formas inje- 
tavel e transuretral de alprostadil agem localmente no penis e podem 
produzir eregoes na ausencia de estimulagao sexual. O alprostadil 
contem uma forma de prostaglandina E de ocorrencia natural, um 
agente vasodilatador. Pode ser administrado por injegao direta nos 
corpos cavernosos ou pela insergao intrauretral de um granulo atra- 
ves de uma canula. A eregao firme produzida em 2 a 3 minutos apos 
a administragao da droga pode durar ate 1 hora. Os efeitos adversos 
infrequentes e reversfveis das injegoes incluem hematoma peniano e 
alteragoes nos resultados do teste da fungao hepatica. Existem possf- 
veis sequelas perigosas, incluindo priapismo e esclerose das peque- 
nas veias do penis. Os usuarios de alprostadil transuretral algumas 
vezes se queixam de sensagoes de queimagao no penis. 

Dois pequenos ensaios encontraram diferentes agentes topicos 
eficazes no abrandamento da disfungao eretil. Um creme consiste em 
tres substancias vasoativas que sao absorvidas pela pele: aminofilina, 
dinitrato de isossorbida e mesilato de codergocrina, que e uma mistura 
de alcaloides ergotammicos. O outro e um gel contendo alprostadil e um 
ingrediente adicional que torna a camada externa da pele temporaria- 
mente mais permeavel. 

Alem disso, um creme que incorpora alprostadil foi desenvolvi- 
do para tratar o transtorno da excitagao sexual feminino; os resultados 
iniciais sao promissores. Em um ensaio de mulheres na pos-menopausa 
com problemas de excitagao que ja se submeteram a terapia hormo¬ 
nal, o mesilato de fentolamina aplicado vaginalmente, um antagonista 
a -receptor, aumentou de maneira significativa a vasocongestao e propor- 
cionou uma sensagao subjetiva de excitagao. Uma droga para aumentar o 
desejo em mulheres, a flibanserina, foi reapresentada para aprovagao da 
FDA. Anteriormente, sua aprovagao havia sido negada. 


Os tratamentos farmacologicos descritos sao uteis para disfun¬ 
gao da excitagao devida a varias causas: neurogenica, insuficiencia 
arterial, insuficiencia venosa, psicogenica e mista. Quando associado 
com terapia sexual orientada para o insight ou comportamental, o uso 
de medicamentos pode reverter o transtorno de excitagao psicogenico 
que e resistente a psicoterapia isoladamente, sendo que o objetivo final 
e o funcionamento sexual sem o auxilio farmacologico. 

Outros agentes farmacologicos. Inumeros outros agentes far¬ 
macologicos tern sido usados para tratar os varios transtornos sexuais. 
O metohexital sodico tern sido usado na terapia de dessensibilizagao. 
Agentes anti-ansiedade podem ter alguma aplicagao nesses pacientes, 
embora essas drogas possam interferir na resposta sexual. Os efeitos co- 
laterais dos antidepressivos, em particular os ISRSs e as drogas tricfcli- 
cas, tern sido usados para prolongar a resposta sexual em pacientes com 
ejaculagao prematura. Essa abordagem e util sobretudo em pacientes 
refratarios a tecnicas comportamentais que se incluem na categoria de 
ejaculadores prematuros fisiologicamente predispostos. Cremes aneste- 
sicos topicos tambem foram relatados como uteis na redugao do tempo 
de latencia da ejaculagao intravaginal (IELT) em casos de ejaculagao 
prematura. O uso de antidepressivos e defendido no tratamento de pa¬ 
cientes que sao fobicos a sexo e naquelas com transtorno de estresse pos- 
-traumatico apos estupro. A trazodona e um antidepressivo que melhora 
as eregoes noturnas. Os riscos de usar esses medicamentos devem ser 
cuidadosamente avaliados e comparados com seus possfveis beneffcios. 
A bromocriptina e usada no tratamento de hiperprolactinemia, que com 
frequencia esta associada ao hipogonadismo. Em tais pacientes, e neces- 
sario descartar a possibilidade de tumores hipofisarios. A bromocriptina, 
um agonista da dopamina, pode melhorar a fungao sexual prejudicada 
por hiperprolactinemia. 

Inumeras substancias tern fama popular como afrodisfacas; 
como, por exemplo, raiz de ginseng e ioimbina. Entretanto, os estu- 
dos nao confirmaram nenhuma propriedade afrodisfaca. A iombina, 
um antagonista de a -receptor, pode causar dilatagao da arteria penia- 
na; porem, a Associagao Americana de Urologia nao recomenda seu 
uso para tratar disfungao eretil organica. Muitas drogas recreativas, 
incluindo cocarna, anfetaminas, alcool e maconha, sao consideradas 
intensificadoras do desempenho sexual. Embora elas possam dar ao 
usuario um beneffcio inicial devido a seus efeitos de tranquilizagao, 
desinibigao e elevagao do humor, o uso constante ou prolongado de 
qualquer dessas substancias prejudica o funcionamento sexual. 

Existem relatos de que agentes dopaminergicos aumentem a 
libido e melhorem a fungao sexual. Essas drogas incluem L-dopa, 
um precursor da dopamina, e bromocriptina, um agonista da dopa¬ 
mina. O antidepressivo bupropiona tern efeitos dopaminergicos e 
aumentou o impulso sexual em alguns pacientes. A selegilina, um 
IMAO, e seletiva para MAO B e e dopaminergica. Ela melhora o fun¬ 
cionamento sexual em pessoas idosas. 

TERAPIA HORMONAL. Os androgenios aumentam o impulso 
sexual em mulheres e homens com baixas concentragoes de testos- 
terona. As mulheres podem experimentar efeitos virilizantes, alguns 
dos quais irreversfveis (p. ex., engrossamento da voz). Em homens, 
o uso prolongado de androgenios produz hipertensao e aumento da 
prostata. A testosterona e mais eficaz quando ministrada por via pa¬ 
renteral, e preparados transdermicos estao disponfveis. 

Mulheres que usam estrogenios para terapia de reposigao ou 
para contracepgao relatam redugao na libido; em tais casos, uma pre- 
paragao combinada de estrogenio e testosterona foi utilizada com 
eficacia. O estrogenio previne o afinamento da membrana mucosa 
vaginal e facilita a lubrificagao. Varias formas de estrogenio aplicado 
localmente - aneis vaginais, cremes vaginais e comprimidos vaginais 
- oferecem rotas alternativas de administragao para tratar mulheres 
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com problemas de excitagao ou atrofia genital. Visto que os compri- 
midos, cremes e aneis nao aumentam de forma significativa os mveis 
circulantes de estrogenio, esses mecanismos podem ser considerados 
para pacientes com cancer de mama com problemas de excitagao. 

ANTIANDROGENIOS E ANTIESTROGENIOS. Estrogenios 
e progesterona sao antiandrogenios que foram estudados para tra- 
tar comportamento sexual compulsivo em homens, geralmente em 
agressores sexuais. O clomifeno e o tamoxifeno sao antiestrogenios, 
e ambos estimulam a secregao do hormonio liberador de gonado- 
trofina (GnRH) e aumentam as concentragoes de testosterona, au- 
mentando, dessa forma, a libido. Mulheres que estao sendo tratadas 
para cancer de mama com tamoxifeno reportam aumento na libido. 
Entretanto, esse medicamento pode causar cancer uterino. 

ABORDAGENS DE TRATAMENTO MECANICAS. Em pacien 
tes do sexo masculino com arteriosclerose (especialmente da aorta 
distal, conhecida como smdrome de Leriche), a eregao pode ser per- 
dida durante o movimento pelvico de penetragao. A necessidade au- 
mentada de sangue nos musculos gluteos e outros servidos pelas ar- 
terias iliacas e hipogastrica retira (rouba) sangue da arteria pudenda 
e, assim, interfere no fluxo sangumeo para o penis. Pode ser obtido 
alivio pela redugao do movimento pelvico, que tambem e auxiliado 
pela posigao superior da mulher durante o coito. 

BOMBA A VACUO. As bombas a vacuo sao dispositivos me- 
canicos que pacientes sem doenga vascular podem usar para obter 
eregoes. O sangue enviado para o penis apos a criagao do vacuo e 
mantido la por um anel colocado em torno da base do penis. O dis- 
positivo nao apresenta efeitos adversos, porem e complexo, e as par- 
ceiras precisam estar dispostas a aceitar seu uso. Algumas mulheres 
se queixam de que o penis fica mais vermelho e mais frio do que 
quando a eregao e produzida por circunstancias naturais e acham o 
processo e o resultado questionaveis. 

Um dispositivo similar, denominado EROS, foi desenvolvido 
para criar eregoes clitorianas em mulheres. Trata-se de um pequeno 
recipiente de sucgao que se adapta a regiao clitoriana e envia sangue 
ate o clitoris. Estudos relataram seu sucesso no tratamento do trans- 
torno da excitagao feminino. Vibradores usados para estimular a area 
clitoriana tiveram sucesso no tratamento de mulheres anorgasmicas. 

Tratamento cirurgico 

PROTESES MASCULINAS. O tratamento cirurgico e defendido 
com pouca frequencia, mas proteses penianas estao dispomveis para 
homens com respostas ereteis inadequadas que sao resistentes a ou¬ 
tros metodos de tratamento ou que apresentam deficiencias em razao 
de causas medicas. Os dois tipos principais de proteses sao (1) uma 
protese com haste semirrfgida que produz uma eregao permanente 
que pode ser posicionada proximo ao corpo para ser ocultada e (2) 
um tipo inflavel que e implantado com seu proprio reservatorio e 
bomba para inflar e desinflar. Esse ultimo tipo e projetado para si- 
mular o funcionamento fisiologico normal. 

Cl RU RGIA VASCULAR. Quando esta presente insuficiencia vas¬ 
cular devido a arteriosclerose ou outro bloqueio, ja foi experimen- 
tada cirurgia com by-pass das arterias penianas em casos seleciona- 
dos, com algum sucesso. 

Resultados 

Demonstrar a eficacia da psicoterapia ambulatorial tradicional e tao 
dificil quando a terapia e orientada para problemas sexuais quan¬ 
to e em geral. Quanto mais grave a psicopatologia associada a um 


problema de longa duragao, tanto mais adversos provavelmente os 
resultados serao. Os resultados de diferentes metodos de tratamento 
variaram de modo consideravel desde que Masters e Johnson rela¬ 
taram pela primeira vez resultados positivos para sua abordagem de 
tratamento, em 1970. Eles estudaram as taxas de insucesso de seus 
pacientes (definido como o fracasso em iniciar a reversao do sinto- 
ma basico da disfungao apresentada). Compararam as taxas iniciais 
de insucesso com achados d q follow-up aos 5 anos para os mesmos 
casais. Embora alguns tenham criticado sua definigao da porcenta- 
gem de sucessos presumidos, outros estudos confirmaram a eficacia 
da abordagem. 

Os casos de tratamento mais dificeis envolvem casais com 
discordia conjugal grave. Os transtornos do desejo sao particular- 
mente dificeis de tratar. Requerem terapia mais longa e mais inten- 
siva do que alguns outros transtornos, e seus resultados variam de 
forma extraordinaria. 

Quando sao usadas abordagens comportamentais, os criterios 
empiricos que predizem os resultados sao mais facilmente isolados. 
Usando esses criterios, por exemplo, os casais que praticam com 
regularidade os exercfcios prescritos parecem ter uma probabilidade 
muito maior de sucesso do que aqueles mais resistentes ou aqueles 
cuja interagao envolve caracterfsticas sadomasoquistas ou depressi- 
vas ou mecanismos de culpa e projegao. A flexibilidade das atitudes 
tambem e um fator prognostico positivo. De modo geral, os casais 
mais jovens tendem a completar a terapia sexual com maior frequen¬ 
cia do que os casais mais velhos. Os casais cujas dificuldades de 
interagao estao centradas em seus problemas sexuais tambem tern 
maior probabilidade de responder bem a terapia. 

Embora, para disfungao sexual, a maioria dos terapeutas pre- 
fira tratar o casal, o tratamento individual tambem tern tido sucesso. 
Em geral, os metodos que demonstraram ser efetivos isoladamente 
ou em combinagao incluem abordagens psicodinamicas, o treina- 
mento em habilidades sexuais comportamentais, dessensibilizagao 
sistematica, aconselhamento conjugal diretivo, abordagens psicodi¬ 
namicas tradicionais, terapia de grupo e farmacoterapia. 

OUTRAS DISFUNgOES SEXUAIS 
ESPECIFICADAS 

Muitos transtornos sexuais nao sao classificaveis como disfungoes 
sexuais ou como parafilias. Esses transtornos nao classificados sao 
raros, pouco documentados, nao classificados facilmente ou nao 
descritos de maneira especifica no DSM-5. A CID-10 tern uma ca- 
tegoria residual similar para problemas relacionados ao desenvolvi- 
mento ou preferencia sexual. 

Disforia pos-coito 

A disforia pos-coito ocorre durante a fase de resolugao da atividade 
sexual, quando as pessoas normalmente experimentam uma sensa- 
gao de bem-estar geral e relaxamento muscular e psicologico. Algu¬ 
mas, no entanto, experimentam disforia pos-coito nesse momento e, 
depois de uma experiencia sexual satisfatoria em outros aspectos, 
ficam deprimidas, tensas, ansiosas e irritaveis e apresentam agitagao 
psicomotora. Elas com frequencia querem se afastar de seus par- 
ceiros e podem ser verbal ou ate fisicamente abusivas. A incidencia 
do transtomo e desconhecida, porem e mais comum em homens do 
que em mulheres. As causas sao relacionadas a atitude da pessoa 
em relagao ao sexo em geral e em relagao ao parceiro em particular. 
O transtomo pode ocorrer em sexo adultero e em contatos com pros- 
titutas. O medo da smdrome da imunodeficiencia adquirida (aids) 
faz algumas pessoas experimentarem essa disforia. O tratamento re- 
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quer psicoterapia orientada para o insight para ajuda-las a entender 
os antecedentes inconscientes de seu comportamento e suas atitudes. 

Problemas do casal 

As vezes, a queixa se origina da unidade conjugal ou casal, em vez 
de provir de uma disfungao individual. Por exemplo, um dos parcei- 
ros pode preferir sexo pela manha, mas o outro funciona mais pron- 
tamente a noite, ou os parceiros tem frequences desiguais de desejo. 

Casamento nao consumado 

Um casal envolvido em um casamento nao consumado nunca teve 
relagoes sexuais e e em geral desinformado e inibido quanto a se- 
xualidade. Os sentimentos dos parceiros de culpa, vergonha ou ina¬ 
dequagao sao aumentados por seu problema, e eles experimentam 
conflito entre sua necessidade de procurar ajuda e a de ocultar sua di- 
ficuldade. Os casais podem buscar auxilio para o problema depois de 
estarem casados ha varios meses ou varios anos. Masters e Johnson 
relataram um casamento nao consumado com a duragao de 17 anos. 

Muitas vezes, o casal nao procura ajuda de maneira direta; 
a mulher pode revelar o problema a seu ginecologista durante uma 
consulta aparentemente direcionada a queixas vaginais vagas ou ou- 
tras queixas somaticas. Ao examina-la, o ginecologista encontra um 
lumen intacto. Em alguns casos, no entanto, a esposa pode ter se sub- 
metido a uma himenectomia para resolver o problema, mas a cirurgia 
pode agravar a situagao sem solucionar o problema basico. O proce- 
dimento cirurgico e outro estresse e em geral aumenta os sentimentos 
de inadequagao do casal. A esposa pode se sentir usada, abusada ou 
mutilada, e a preocupagao do marido sobre sua hombridade pode au- 
mentar. Uma investigagao feita por um medico que se sinta confor- 
tavel para lidar com problemas sexuais pode representar a primeira 
abertura para uma discussao franca sobre o sofrimento do casal. Com 
frequencia, o pretexto para a consulta medica e uma discussao dos 
metodos contraceptivos ou - ainda mais ironicamente - uma solicita- 
gao de investigagao de infertilidade. Depois de apresentada, a queixa 
costuma ser tratada com sucesso. A duragao do problema nao afeta 
de forma significativa o prognostico ou o resultado do caso. 

As causas do casamento nao consumado sao variadas: falta 
de educagao sexual, proibigoes sexuais excessivamente enfatizadas 
pelos pais ou pela sociedade, problemas de natureza edipica, imatu- 
ridade dos dois parceiros, dependencia excessiva das fanrilias de ori- 
gem e problemas na identificagao sexual. Ortodoxia religiosa, com o 
controle rfgido do desenvolvimento sexual e social, e a equiparagao 
da sexualidade com pecado ou impureza tambem ja foram citados 
como causa dominante. Muitas mulheres envolvidas em um casa¬ 
mento nao consumado tem conceitos distorcidos sobre suas vaginas. 
Podem temer que ela seja pequena demais ou macia demais ou po¬ 
dem confundi-la com o reto e assim se sentir impuras. Os homens 
podem compartilhar essas distorgoes sobre a vagina e percebe-la 
como perigosa para eles. Igualmente, os dois parceiros podem ter 
distorgoes a respeito do penis e percebe-lo como uma arma, como 
grande demais ou pequeno demais. Muitos pacientes podem ser aju- 
dados com a simples educagao sobre a anatomia e fisiologia geni- 
tais, com sugestoes de autoexploragao e com informagoes corretas 
vindas de um medico. O problema do casamento nao consumado e 
mais bem tratado quando sao atendidos os dois membros do casal. 
A terapia sexual dual envolvendo uma equipe de coterapeutas de 
ambos os sexos tem sido marcantemente efetiva. Outras formas de 
terapia conjunta, aconselhamento conjugal, psicoterapia tradicional 
ou individual e aconselhamento com um medico de fanulia, gineco¬ 
logista ou urologista sensiveis tambem sao uteis. 


Problemas de imagem corporal 

Algumas pessoas tem vergonha do proprio corpo e sentimentos de 
inadequagao relacionados a padroes autoimpostos de masculinidade 
ou feminilidade. Elas podem insistir em fazer sexo somente na escu- 
ridao total, nao permitem que certas partes do corpo sejam vistas ou 
tocadas ou procuram procedimentos cirurgicos desnecessarios para 
lidar com suas inadequagoes imaginadas. Deve ser exclmdo trans- 
torno dismorfico corporal. 

Adigao e compulsao sexual 

O conceito de adigao sexual desenvolveu-se durante as duas ulti¬ 
mas decadas para referir pessoas que buscam compulsivamente 
experiences sexuais e cujo comportamento fica comprometido caso 
nao consigam gratificar seus impulsos sexuais. O conceito de adi¬ 
gao sexual derivou do modelo de adigao de drogas, como heroina, 
ou adigao a padroes comportamentais, como jogos de azar. Adigao 
implica dependencia psicologica, dependencia fisica e a presenga de 
uma smdrome de abstinencia se a substancia (p. ex. a droga) estiver 
indispomvel ou o comportamento (p. ex., jogar) for frustrado. 

No DSM-5, os termos adigao sexual ou sexualidade compul- 
siva nao sao usados, tampouco este e um transtorno reconhecido ou 
aceito universalmente. Entretanto, o fenomeno de uma pessoa cuja 
vida gira em torno de comportamento e atividades de busca de sexo, 
que gasta um tempo excessivo com esse comportamento e que com 
frequencia tenta parar com tal comportamento, mas nao consegue 
faze-lo, e bem conhecido dos clmicos. Essas pessoas apresentam 
tentativas repetidas e cada vez mais frequentes de ter uma experien¬ 
ce sexual, cuja privagao origina sintomas de sofrimento. Adigao 
sexual e um conceito util heuristicamente, uma vez que pode alertar 
o clinico para que procure uma causa subjacente para o comporta¬ 
mento manifesto. Existe interesse em torna-la uma nova categoria 
diagnostica oficial, o que e apoiado pelos autores. 

Diagnostico. Os dependentes de sexo nao conseguem contro- 
lar seus impulsos sexuais, os quais podem envolver todo o espec- 
tro da fantasia ou do comportamento sexual. Em algum momento, 
a necessidade de atividade sexual aumenta, e o comportamento do 
indivfduo e motivado, em grande parte, pelo desejo persistente de 
vivenciar o ato sexual. A historia em geral revela um padrao anti- 
go desse comportamento, o qual a pessoa tentou cessar repetidas 
vezes, mas sem sucesso. Embora o individuo possa ter sentimen¬ 
tos de culpa e remorso depois do ato, esses sentimentos nao sao 
suficientes para impedir sua recorrencia. Ele pode relatar que a 
necessidade de atuar e mais intensa durante periodos estressantes 
ou quando esta zangado, deprimido, ansioso ou disforico. A maio- 
ria dos atos culmina em um orgasmo sexual. Por fim, a atividade 
sexual interfere na vida social, vocacional ou conjugal da pessoa, 
a qual comega a se deteriorar. Os sinais de adigao sexual estao 
listados na Tabela 17.2-13. 

Tipos de padroes comportamentais. As parafilias consti- 
tuem os padroes comportamentais mais frequentes no dependente 
de sexo. As caracterfsticas essenciais de uma parafilia sao impulsos 
ou comportamentos sexuais recorrentes e intensos, incluindo exibi- 
cionismo, fetichismo, frotteurismo, sadomasoquismo, travestismo, 
voyeurismo e pedofilia. Elas estao associadas a sofrimento clini- 
camente significativo e quase de modo invariavel interferem nos 
relacionamentos pessoais e com frequencia causam complicagoes 
legais. No entanto, alem das parafilias, a adigao sexual tambem pode 
incluir um comportamento considerado normal, como coito e mas- 
turbagao, exceto por ser promiscuo e descontrolado. 
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TABELA 17.2-13 
Sinais de adicao sexual 

1. Comportamento fora de controle 

2. Consequencias adversas graves (medicas, legais, interpes- 
soais) devido ao comportamento sexual 

3. Busca persistente de comportamento sexual autodestrutivo 
ou de alto risco 

4. Tentativas repetidas de limitar ou cessar o comportamento 
sexual 

5. Obsessao e fantasia como mecanismo de enfrentamento 
primario 

6. Necessidade de quantidades crescentes de atividade sexual 

7. Alteragoes acentuadas do humor relacionadas a atividade 
sexual (p. ex., depressao, euforia) 

8. Quantidade desmedida de tempo gasto na obtengao de 
sexo, sendo sexual ou se recuperando de experiencia sexual 

9. Interference do comportamento sexual nas atividades so- 
ciais, profissionais ou recreativas 

(Dados de Carnes P. Don't call it love. New York: Bantam Books; 1991.) 

No seculo XIX, Krafft-Ebing relatou varios casos de desejo 
sexual anormalmente aumentado. Um deles envolvia um professor ca- 
sado, de 36 anos, pai de sete filhos, que se masturbava repetidas vezes 
enquanto estava sentado em sua mesa na frente dos alunos, apos o que 
“se penitenciava e se enchia de vergonha”. Ele se satisfazia com coito 
3 ou 4 vezes por dia, alem do ato masturbatorio repetido. Em outro 
caso, uma mulher jovem masturbava-se quase incessantemente e nao 
conseguia controlar seus impulsos. Tinha relagoes sexuais frequentes 
com muitos homens, mas nem o coito, nem a masturbagao eram sufi- 
cientes, e ela por fim foi internada em uma instituigao. Krafft-Ebing 
se referiu a condigao como “hiperestesia sexual”, que acreditava que 
pudesse ocorrer em pessoas normais em outros aspectos. Nesse caso, 
o clrnico teria que diferenciar entre um diagnostico de adigao sexual 
ou transtorno da excitagao genital persistente (PGAD). Esta nao e uma 
categoria diagnostica no DSM-5, mas tern recebido atengao por par¬ 
te dos terapeutas sexuais. Mulheres com PGAD queixam-se de que 
sua sensagao de excitagao nao e satisfeita pelo orgasmo ou orgasmos 
multiplos. A contfnua sensagao de excitagao e penosa, muito descon- 
fortavel, e existe um caso reportado de suicfdio. Diferentemente das 
dependentes de sexo, as mulheres com PGAD nao ficam satisfeitas 
com o orgasmo, fisfca ou emocionalmente, nem mesmo por algum 
tempo. Alguns teoricos suspeitam de uma etiologia neurologica. 

Em muitos casos, a adigao sexual e o caminho final comum 
de uma variedade de outros transtornos. Alem das parafilias que 
estao frequentemente presentes, o paciente pode ter associado um 
transtorno grave do humor ou esquizofrenia. Transtornos da perso- 
nalidade antissocial ou da personalidade borderline sao comuns. 

DON JUANISMO. Alguns homens que parecem ser hipersexu- 
ais, segundo manifestado por sua necessidade de ter muitos encon- 
tros ou conquistas sexuais, usam suas atividades sexuais para mas- 
carar sentimentos profundos de inferioridade. Alguns tern impulsos 
homossexuais inconscientes, os quais negam por meio de contatos 
sexuais compulsivos com mulheres. Depois de fazer sexo, a maioria 
dos Don Juans nao se sente mais interessada na mulher. A condigao 
e as vezes referida como satiriase ou adigao sexual. 

NINFOMANIA. Ninfomania significa o desejo excessivo ou pa- 
tologico de uma mulher por coito. Dos poucos estudos cientfficos 
da condigao, as pacientes que foram estudadas em geral tinham um 
ou mais transtornos sexuais, frequentemente incluindo transtorno 
do orgasmo feminino. A mulher muitas vezes tern medo intenso de 


perda do amor e, por meio de suas agoes, tenta satisfazer suas neces- 
sidades de dependencia em vez de gratificar seus impulsos sexuais. 
O transtorno e uma forma de adigao sexual. 

Comorbidade. Comorbidade (diagnostico duplo) refere-se a 
presenga de uma adigao que coexiste com outro transtorno psiquia- 
trico. Por exemplo, 50% dos pacientes com transtorno relacionado ao 
uso de substancia tambem tern um transtorno psiquiatrico adicional. 
Da mesma forma, muitos dependentes de sexo tern um transtorno 
psiquiatrico associado. Diagnostico duplo implica que a doenga psi- 
quiatrica e a adigao sao transtornos separados; um nao causa o outro. 
O diagnostico de comorbidade costuma ser diffcil de ser feito porque 
o comportamento aditivo (de todos os tipos) pode produzir ansieda- 
de extrema e perturbagoes graves no humor e no afeto, em especial 
enquanto esse comportamento e tratado. Se, apos um perfodo de abs- 
tinencia, os sintomas de um transtorno psiquiatrico permanecerem, 
a condigao comorbida e reconhecida e diagnosticada com mais fa- 
cilidade do que durante o perfodo aditivo. Por fim, e encontrada alta 
correlagao entre adigao sexual e transtornos relacionados ao uso de 
substancia (ate 80% em alguns estudos), o que nao so complica a 
tarefa do diagnostico, mas tambem complica o tratamento. 

Tratamento. Grupos de mutua ajuda apoiados no conceito dos 
12 passos usado nos Alcoolicos Anonimos (AA) tern sido usados 
com sucesso com muitos aditos em sexo. Eles incluem grupos como 
Sexolicos Anonimos (SA), Dependentes de Amor e Sexo Anoni¬ 
mos (SLAA) e Dependentes de Sexo Anonimos (SAA). Os grupos 
diferem por alguns serem para homens ou mulheres ou para pessoas 
casadas ou casais. Todos defendem alguma abstinencia do compor¬ 
tamento aditivo ou de sexo em geral. Estando presente um trans¬ 
torno relacionado ao uso de substancia, frequentemente o pacien¬ 
te tambem precisa de encaminhamento para o A A ou Narcoticos 
Anonimos (NA). Os pacientes podem se internar em uma unidade 
de tratamento quando nao apresentam motivagao suficiente para 
controlar seu comportamento de forma ambulatorial ou representar 
perigo para eles mesmos ou para os outros. Alem disso, sintomas 
clmicos ou psiquiatricos graves podem precisar de controle rigoroso 
e tratamento mais bem desenvolvidos em um hospital. 

Um empresario de 42 anos, casado, com dois filhos, era considera- 
do um modelo de virtude em sua comunidade. Era ativo na sua igre- 
ja e no conselho de diversas organizagoes de caridade. No entanto, 
estava vivendo uma vida secreta e mentia para sua esposa, dizendo 
que estava em uma reuniao do conselho quando na verdade estava 
frequentando casas de massagem para sexo pago. Por fim, estava se 
engajando no comportamento 4 a 5 vezes por dia e, embora muitas 
vezes tivesse tentado parar, nao conseguia. Ele sabia que estava se 
prejudicando ao colocar sua reputagao e seu casamento em risco. 

O paciente se apresentou ao pronto-socorro psiquiatrico di¬ 
zendo que preferia morrer a continuar com o comportamento des- 
crito. Ele foi internado com um diagnostico de transtorno depressi- 
vo maior e comegou com uma dose diaria de 20 mg de fluoxetina. 
Alem disso, recebia 100 mg de medroxiprogesterona intramuscular 
uma vez por dia. Sua necessidade de masturbar-se diminuiu acen- 
tuadamente e cessou por inteiro no terceiro dia no hospital, assim 
como sua preocupagao mental com sexo. A medroxiprogesterona 
foi descontinuada no sexto dia, quando ele recebeu alta. Ele conti- 
nuou a tomar fluoxetina, associou-se a um grupo de SA e entrou em 
terapia individual e de casal. Seu comportamento aditivo cessou, 
ele estava tendo relagoes sexuais satisfatorias com sua esposa e nao 
estava mais suicida ou deprimido. 
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Psicoterapia. A psicoterapia orientada para o insight pode 
ajudar os pacientes a entender a dinamica de seus padroes compor- 
tamentais. A psicoterapia de apoio pode auxiliar na reparagao dos 
danos interpessoais, sociais ou profissionais que ocorrem. A terapia 
cognitivo-comportamental auxilia o paciente a reconhecer estados 
disforicos que precipitam o acting out sexual. A terapia conjugal 
ou a de casal pode ajudar na recuperagao da autoestima, a qual esta 
bastante prejudicada no momento em que o programa de tratamento 
e iniciado. Tambem e util para os parceiros que precisam de aju- 
da para entender a doenga e lidar com suas reagoes complexas a 
situagao. Por fim, a psicoterapia pode ser de ajuda no tratamento de 
um transtorno psiquiatrico associado. 

Farmacoterapia. A maioria dos especialistas em adigao em ge- 
ral evita o uso de agentes psicotropicos, especialmente nos primei- 
ros estagios do tratamento. As pessoas dependentes de substancia 
tern tendencia a abusar desses agentes, sobretudo daqueles com alto 
potencial de abuso, como os benzodiazepmicos. A farmacoterapia e 
de utilidade no tratamento de transtomos psiquiatricos associados, 
como transtorno depressivo maior e esquizofrenia. 

Entretanto, determinados medicamentos podem ser de utili¬ 
dade no tratamento da adigao sexual devido a seus efeitos especifi- 
cos na redugao do impulso sexual. Os ISRSs reduzem a libido em 
algumas pessoas, um efeito colateral que e usado terapeuticamente. 
A masturbagao compulsiva e um exemplo de padrao comportamen- 
tal que pode se beneficiar dessa medicagao. O acetato de medroxi- 
progesterona diminui a libido nos homens e, assim, facilita o contro- 
le do comportamento sexualmente aditivo. 

O uso de antiandrogenios em mulheres para controlar a hi- 
persexualidade nao foi suficientemente testado, mas, visto que os 
compostos androgenicos contribuem para o impulso sexual nas mu¬ 
lheres, os antiandrogenios podem ser beneficos. Agentes antiandro- 
genicos (acetato de ciproterona) nao estao dispomveis nos Estados 
Unidos, mas sao usados na Europa com sucesso variavel. O uso de 
medicagoes antiandrogenicas e controverso e contestado por clmi- 
cos que o encaram como uma castragao quhnica e acreditam que 
essa seja uma abordagem de tratamento inapropriada. 

Sofrimento persistente e acentuado quanto a 
orientagao sexual 

O sofrimento quanto a orientagao sexual e caracterizado por insa- 
tisfagao com os padroes de excitagao sexual e em geral e aplicado a 
insatisfagao com padroes de excitagao homossexual, um desejo de 
aumentar a excitagao heterossexual e fortes sentimentos negativos 
sobre ser homossexual. Declaragoes ocasionais de que a vida seria 
mais facil se o individuo nao fosse homossexual nao constituem so¬ 
frimento persistente e acentuado quanto a orientagao sexual. 

O tratamento desse tipo de sofrimento e controverso. Um es- 
tudo relatou que, com um mmimo de 350 horas de terapia psicana- 
litica, cerca de um tergo de 100 homens bissexuais e gays obteve 
uma reorientagao heterossexual aos 5 anos de follow-up-, entretanto, 
esse estudo foi questionado. Terapia comportamental e tecnicas de 
condicionamento por evitagao tambem foram usadas, mas essas tec¬ 
nicas podem mudar o comportamento somente no ambiente do labo¬ 
ratory. Os fatores prognosticos que pesam a favor da reorientagao 
heterossexual para homens incluem ter menos de 35 anos, alguma 
experiencia de excitagao heterossexual e sentir-se altamente motiva- 
do para a reorientagao. 

Outro estilo de intervengao, mais prevalente, e direcionado 
para habilitar pessoas com sofrimento persistente e acentuado quan¬ 
to a orientagao sexual a conviver confortavelmente com a homosse- 


xualidade sem vergonha, culpa, ansiedade ou depressao. Os centros 
de aconselhamento para gays estao envolvidos com pacientes que 
participam desses programas de tratamento. No momento, estudos 
sobre os resultados desses centros ainda nao foram reportados em 
detalhes. 

Poucos dados estao dispomveis sobre o tratamento de mu¬ 
lheres com sofrimento persistente e acentuado quanto a orientagao 
sexual, e estes sao primariamente estudos de caso unico com resul¬ 
tados variados. 

Transtorno da excitagao genital persistente 

O transtorno da excitagao genital persistente (PGAD) era antes de- 
nominado smdrome de excitagao sexual persistente. Foi diagnosti- 
cado em mulheres que se queixam de um sentimento constante de 
excitagao sexual, que e desconfortavel, exige descarga e interfere nos 
prazeres e nas atividades da vida. Essas mulheres se masturbam com 
frequencia, as vezes incessantemente, porque o climax proporciona 
alivio. Entretanto, o alivio e temporary, e a sensagao de excitagao 
logo retorna e permanece. A sensagao de excitagao, nesses casos, nao 
e prazerosa nem excitante, e as mulheres nao estao interessadas em 
uma experiencia sexual, mas no alivio de seus sintomas. Algumas 
relataram masturbagao tao frequente para aliviar a excitagao que 
causaram grave irritagao em sua genitalia. Foi reportado um caso de 
tentativa de suicidio com essa smdrome, com a mulher declarado que 
nao conseguia mais tolerar as sensagoes e que tinha se masturbado 
com tanta frequencia que sua vulva estava em carne viva. 

Krafft-Ebing relatou o caso de uma mulher jovem que se mas- 
turbava quase incessantemente e nao conseguia controlar seus impulsos. 
Ela mantinha relagoes sexuais frequentes com muitos homens, mas nem 
o coito, nem a masturbagao bastavam, e ela acabou sendo internada em 
uma instituigao. Ele se referiu a condigao como “hiperestesia sexual”, que 
acreditava que pudesse ocorrer em pessoas normais em outros aspectos. 

Esse caso teria que ser diferenciado de adigao sexual (discu- 
tida anteriormente). O fator diferenciador seria se a mulher desejava 
um orgasmo em si e ansiava por uma relagao sexual ou se estava 
procurando alivio da estimulagao incessante e intoleravel. Existem 
especulagoes de que esse transtorno se deva a um dano ou uma ano- 
malia neural, mas a etiologia e desconhecida. 

Orgasmo prematuro feminino 

Faltam dados sobre o orgasmo prematuro feminino. Um caso de or- 
gasmos espontaneos multiplos sem estimulagao sexual foi visto em 
uma mulher; a causa era um foco epileptogenico no lobo tempo¬ 
ral. Foram reportados casos de mulheres tomando antidepressivos 
(p. ex., fluoxetina e clomipramina) que experimentam orgasmo es- 
pontaneo associado ao bocejo. 

Cefaleia pos-coito 

A cefaleia pos-coito, caracterizada por dor de cabega imediatamente 
apos o coito, pode durar varias horas. Ela costuma ser descrita como 
latejante e esta localizada na area occipital ou frontal. A causa e des¬ 
conhecida. Pode haver causas vasculares, por contragao muscular 
(tensao) ou psicogenicas. O coito pode precipitar enxaqueca ou ce¬ 
faleia em salvas em pessoas com predisposigao. 

Anedonia orgastica 

Anedonia orgastica e uma condigao na qual uma pessoa nao tern a 
sensagao fisica do orgasmo, mesmo que o componente fisiologico 
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(p. ex., ejaculagao) permanega intacto. Causas organicas, como le- 
soes sacrais ou cefalicas que interferem nas vias aferentes da geni¬ 
talia ate o cortex, devem ser exclufdas. As causas psiquiatricas em 
geral estao relacionadas a culpa extrema por ter prazer sexual. Esses 
sentimentos produzem uma resposta dissociativa que isola da cons¬ 
cience o componente afetivo da experience orgastica. 

Dor masturbatoria 

As pessoas podem ter dor durante a masturbagao. Causas organicas 
sempre devem ser exclmdas; um pequeno corte vaginal ou doenga 
de Peyronie precoce podem produzir uma sensagao dolorosa. A con- 
digao deve ser diferenciada de masturbagao compulsiva. As pessoas 
podem se masturbar ate o ponto em que causam dano ffsico a seus 
genitais e acabam sentido dor durante atos masturbatorios posterio- 
res. Tais casos constituem um transtomo sexual separado e devem 
ser assim classificados. 

Certas praticas masturbatorias resultaram no que foi denomi- 
nado asfixia autoerotica. As praticas envolvem as pessoas mastur- 
bando-se enquanto estao penduradas pelo pescogo para aumentar as 
sensagoes eroticas e a intensidade do orgasmo por meio do meca- 
nismo de hipoxia leve. Embora tenham a intengao de se livrar do 
lago apos o orgasmo, estima-se que 500 a 1.000 pessoas por ano se 
matem acidentalmente por enforcamento. A maior parte das pessoas 
que participam dessa pratica e do sexo masculino; o travestismo esta 
com frequence associado ao habito, e a maioria das mortes ocorre 
entre adolescentes. Tais praticas masoquistas costumam estar rela¬ 
cionadas a transtornos mentais, como esquizofrenia e transtomos do 
humor graves. 
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▲ 17.3 Transtornos parafflicos 


Parafilias ou perversoes sao estimulos ou atos sexuais que apre- 
sentam desvios dos comportamentos sexuais normais, mas que 
sao necessarios para que algumas pessoas experimentem excitagao 
e orgasmo. De acordo com o Manual diagnostico e estatistico de 
transtomos mentais , 5 a edigao (DSM-5), o termo “transtorno para- 
fflico” e reservado para aqueles casos em que uma fantasia ou um 
impulso sexualmente desviante foi expresso de modo comportamen- 
tal. Indivfduos com interesses parafflicos podem experimentar pra¬ 
zer sexual, mas sao inibidos na resposta a estimulos normalmente 
considerados eroticos. A sexualidade da pessoa parafilica esta so- 
bretudo restrita a estimulos ou atos desviantes especfficos. As pes¬ 
soas que experimentam ocasionalmente comportamento parafilico 
(p. ex., episodio infrequente de dominagao ou vestir fantasias), mas 
sao capazes de responder a estimulos eroticos mais tfpicos, nao sao 
vistas como tendo transtornos parafflicos. 

Os transtomos parafflicos podem variar de um comportamen¬ 
to quase normal ate um comportamento destrutivo ou doloroso para a 
pessoa, para a pessoa e o parceiro e ate um comportamento conside- 
rado destrutivo ou ameagador a comunidade em geral. O DSM-5 lista 
pedofilia, frotteurismo, voyeurismo, exibicionismo, sadismo sexual, 
masoquismo sexual, fetichismo e travestismo com criterios diag- 
nosticos explfcitos em razao de sua ameaga aos outros e/ou porque 
sao parafilias bastante comuns. Existem muitas outras que podem 
ser diagnosticadas. Uma parafilia e clinicamente significativa se a 
pessoa atuou essas fantasias ou se essas fantasias causam sofrimento 
acentuado ou dificuldades interpessoais ou problemas relacionados 
ao trabalho. Entretanto, quando a fantasia nao foi atuada, o termo 
“transtorno parafilico” nao deve ser aplicado. Nas parafilias ja lista- 
das, com excegao da pedofilia, sao acrescentados os especificadores 
“em ambiente protegido” (quando a fantasia nao pode ser facilmente 
atuada devido a circunstancias como estar em uma instituigao) ou 
“em remissao completa” (quando o paciente nao atuou as fantasias 
por cinco anos e nao ocorreu prejufzo no funcionamento interpessoal 
ou profissional em um ambiente nao protegido por cinco anos). 

Uma fantasia especial, com seus componentes inconscientes 
e conscientes, e o elemento patognomonico da parafilia, sendo exci¬ 
tagao sexual e orgasmo fenomenos associados que reforgam a fanta¬ 
sia ou o impulso. A influence dessas fantasias e suas manifestagoes 
comportamentais frequentemente se estendem alem da esfera sexual 
para invadir a vida das pessoas. 

As principals fungoes do comportamento sexual humano sao 
auxiliar nos vfnculos, criar prazer mutuo em cooperagao com um 
parceiro, expressar e estimular o amor entre duas pessoas e procriar. 
Os transtornos parafflicos implicam comportamentos divergentes, 
uma vez que esses atos envolvam agressao, vitimizagao e unilatera- 
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lidade. Os comportamentos excluem ou prejudicam outras pessoas e 
perturbam as ligagoes potenciais entre as pessoas. Alem do mais, os 
scripts sexuais parafilicos com frequencia servem a outras fungoes 
psfquicas vitais. Eles podem aliviar a ansiedade, refrear agressao ou 
estabilizar a identidade. 

EPIDEMIOLOGIA 

As parafilias sao praticadas por apenas uma pequena porcentagem 
da populagao, mas a natureza insistente e repetitiva do transtorno re- 
sulta em uma alta frequencia desses atos. Dessa forma, uma grande 
proporgao da populagao tern sido vitimizada por pessoas com trans- 
tornos parafilicos. Foi sugerido que a prevalencia de parafilias seja 
significativamente mais alta do que o numero de casos diagnostica- 
dos em instituigoes de clmica geral, com base no grande mercado 
comercial da parafernalia pornografica parafflica. Nao se sabe como 
muitos dos consumidores desse material atuam as fantasias parafi- 
licas ou nao conseguem responder aos estimulos eroticos tfpicos. 

Entre os casos identificados legalmente de transtornos pa- 
rafflicos, a pedofilia e o mais comum. De todas as criangas, 10 a 
20% foram molestadas ate os 18 anos de idade. Como uma crianga 
e o objeto, o ato e levado mais a serio e e feito maior esforgo para 
monitorar o criminoso do que em outros transtornos parafilicos. Pes¬ 
soas com exibicionismo que se exibem publicamente para criangas 
pequenas tambem costumam ser presas. Aquelas com voyeurismo 
podem ser presas, mas seu risco nao e grande. Das mulheres adul- 
tas, 20% foram alvo de pessoas com exibicionismo ou voyeurismo. 
Masoquismo sexual e sadismo sexual estao sub-representados em 
todas as estimativas de prevalencia. O sadismo sexual em geral cha- 
ma atengao apenas em casos sensacionalistas de estupro, brutalidade 
e assassinato por luxuria. Os transtornos parafilicos excretorios sao 
raramente reportados porque a atividade acontece, de modo habi¬ 
tual, entre adultos, com consentimento, ou entre prostituta e cliente. 
As pessoas com fetichismo em raras ocasioes sao envolvidas pelo 
sistema legal. Aqueles com travestismo podem ser presos algumas 
vezes por perturbagao da paz ou outros delitos se forem obviamente 
homens vestidos com roupas de mulheres, mas a prisao e mais co¬ 
mum entre aqueles com transtornos de identidade de genero. Zoo- 
filia como um verdadeiro transtorno parafilico e rara (Tab. 17.3-1). 

TABELA 17.3-1 

Frequencia de atos parafilicos cometidos por 
pacientes com parafilia que procuram tratamento 
ambulatorial 


Categoria diagnostica 

Pacientes com 
parafilia que 
procuram 
tratamento 
ambulatorial (%) 

Atos 

parafilicos 
por paciente 
com parafilia 3 

Pedofilia 

45 

5 

Exibicionismo 

25 

50 

Voyeurismo 

12 

17 

Frotterismo 

6 

30 

Masoquismo sexual 

3 

36 

Fetichismo transvestico 

3 

25 

Sadismo sexual 

3 

3 

Fetichismo 

2 

3 

Zoofilia 

1 

2 


a Numero medio. 

(Cortesia de Gene G. Abel, M.D.) 


Conforme em geral definido, as parafilias parecem ser, em 
grande parte, condigoes masculinas. O fetichismo quase sempre 
ocorre em homens. Mais de 50% de todas as parafilias tern seu im- 
cio antes dos 18 anos. Pacientes com parafilia frequentemente tern 
3 das 5 parafilias, seja de forma concomitante, seja em momentos 
diferentes. Esse padrao de ocorrencia e especialmente o caso com 
exibicionismo, fetichismo, masoquismo sexual, sadismo sexual, fe¬ 
tichismo transvestico, voyeurismo e zoofilia (veja a Tab. 17.3-1). 
A ocorrencia de comportamento parafilico atinge o auge entre 
15 e 25 anos e declina de maneira gradual. O DSM-5 sugere que a 
designagao de parafilia seja reservada para aqueles que estao acima 
de 18 anos para evitar patologizar a curiosidade sexual normal e a 
experimentagao ocasional na adolescencia. Em homens com mais de 
50 anos, atos parafilicos criminosos sao raros. Aqueles que ocorrem 
sao praticados isoladamente e com um parceiro cooperativo. 

ETIOLOGIA 
Fatores psicossociais 

No modelo psicanalitico classico, as pessoas com parafilia nao con- 
seguiram completar o processo normal do desenvolvimento em dire- 
gao ao ajustamento sexual, mas o modelo foi modificado por novas 
abordagens psicanaliticas. O que distingue uma parafilia de outra e o 
metodo escolhido por uma pessoa (em geral homem) para lidar com 
a ansiedade causada pela ameaga de castragao pelo pai e a separagao 
da mae. Embora sua manifestagao seja bizarra, o comportamento re- 
sultante possibilita uma safda para os impulsos sexuais e agressivos 
que de outra forma teriam sido canalizados para o comportamento 
sexual normal. 

A falha na resolugao da crise edipica pela identificagao com 
o pai agressor (para os meninos) ou a mae agressora (para as meni- 
nas) resulta na identificagao impropria com o sexo oposto ou uma 
escolha impropria do objeto para catexia libidinal. A teoria psicana- 
lftica classica sustenta que transexualismo e fetiche transvestico sao 
transtornos porque cada um envolve identificagao com o genitor do 
sexo oposto em vez de com o genitor do mesmo sexo; por exemplo, 
acredita-se que um homem que se vista com roupas de mulher se 
identifique com sua mae. Exibicionismo e voyeurismo podem ser 
tentativas de acalmar a ansiedade de castragao porque a reagao da 
vftima ou a excitagao do voyeur reassegura a pessoa parafflica que o 
penis esta intacto. O fetichismo e uma tentativa de evitar a ansiedade 
deslocando os impulsos libidinais para objetos inapropriados. Uma 
pessoa com um fetiche por sapatos nega inconscientemente que as 
mulheres perderam seus penis por meio da castragao, vinculando a 
libido a um objeto falico, o sapato, que simboliza o penis feminino. 
As pessoas com pedofilia e sadismo sexual tern necessidade de do- 
minar e controlar suas vitimas para compensar seus sentimentos de 
impotencia durante a crise edipica. Alguns teoricos acreditam que 
escolher uma crianga como objeto de amor seja um ato narcisista. 
Pessoas com masoquismo sexual superam seu medo de lesao e seu 
sentimento de impotencia mostrando que sao refratarias a danos. 
Outra teoria propoe que o masoquista dirige a agressao inerente a 
todas as parafilias para si mesmo. Embora desenvolvimentos recen- 
tes em psicanalise coloquem mais enfase no tratamento dos meca- 
nismos de defesa do que em traumas edfpicos, a terapia psicanalitica 
para pacientes com parafilia permanece coerente com a teoria de 
Sigmund Freud. 

Outras teorias atribuem a evolugao de uma parafilia a expe¬ 
riences precoces que condicionam ou socializam as criangas para 
cometerem um ato parafilico. A primeira experiencia sexual com- 
partilhada pode ser importante nesse aspecto. Ser molestada quan- 
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do crianga pode predispor uma pessoa a aceitar o abuso continuado 
quando adulto ou, de maneira inversa, se tornar uma abusadora de 
outras pessoas. Alem disso, experiencias precoces de abuso que nao 
sao especificamente sexuais, como agressao, enemas ou humilhagao 
verbal, podem ser sexualizadas por uma crianga e formar a base para 
uma parafilia. Tais experiencias podem resultar no desenvolvimento 
de uma crianga erotizada. 

Um homem de 34 anos buscou tratamento com uma queixa prin¬ 
cipal de transtorno eretil. Ele frequentemente nao conseguia obter 
eregao suficiente para o coito com sua esposa. O problema desapa- 
recia sempre que ela estava disposta a realizar sua fantasia de sub- 
missao, amarrando-o com cordas, um cenario que ele desejava in- 
tensamente. O paciente explicou que se sentia livre para ser sexual 
quando estava amarrado porque isso o reassegurava de que podia 
se movimentar de forma vigorosa sem machucar a mulher. Alem 
disso, trouxe uma historia de ter sido amarrado “de brincadeira” 
quando era crianga por uma baba, que, entao, lhe fazia cocegas ate 
que ele lhe implorasse para parar. 

O comego de um transtorno parafflico pode resultar de pes¬ 
soas usando como modelo para seu comportamento a conduta de 
outras pessoas que realizaram atos parafflicos, da simulagao de com¬ 
portamento sexual representado na mfdia ou relembrando eventos 
do passado carregados emocionalmente, como ter sido molestado. 
A teoria da aprendizagem indica que fantasiar interesses parafflicos 
comega em idade precoce, e, como as fantasias e os pensamentos 
pessoais nao sao compartilhados com os outros (que poderiam blo- 
quea-los ou desencoraja-los), o uso e o mau uso de fantasias e im- 
pulsos parafflicos continuam inibidos ate mais tarde na vida. So en¬ 
tao as pessoas comegam a perceber que tais interesses e impulsos 
parafflicos sao incompatfveis com as normas sociais. Nesse momen¬ 
ta, no entanto, o uso repetitivo dessas fantasias tornou-se arraigado, 
e os pensamentos e comportamentos sexuais ja se associaram ou 
ficaram condicionados as fantasias parafflicas. 

Fatores biologicos 

Diversos estudos identificaram achados organicos anormais em pessoas 
com parafilias. Nenhum deles usou amostras aleatorias dessas pessoas; 
em vez disso, investigaram amplamente pacientes com parafilia que 
foram encaminhados a grandes centros medicos. Entre esses pacien¬ 
tes, aqueles com achados organicos positivos inclufam 74% com nfveis 
hormonais anormais, 27% com sinais neurologicos acentuados ou leves, 
24% com anormalidades cromossomicas, 9% com convulsoes, 9% com 
dislexia, 4% com estudo eletrencefalografico (EEG) anormal, 4% com 
transtornos mentais importantes e 4% com deficiencia mental. A ques- 
tao e se essas anormalidades estao causalmente relacionadas a interesses 
parafflicos ou se sao achados incidentais que nao tern relevancia para o 
desenvolvimento de parafilia. 

Testes psicofisiologicos foram criados para medir o tamanho vo- 
lumetrico do penis em resposta a estfmulos parafflicos e nao parafflicos. 
Os procedimentos podem ser de utilidade no diagnostico e no tratamen¬ 
to, mas sao de validade diagnostica questionavel porque alguns homens 
sao capazes de suprimir sua resposta eretil. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

No DSM-5, os criterios para transtorno parafflico requerem que o 
paciente tenha vivenciado excitagao intensa e recorrente com sua 
fantasia desviante por pelo menos seis meses e tenha atuado o im- 


pulso parafflico. A presenga de fantasia parafflica, no entanto, ainda 
pode causar sofrimento a um paciente, mesmo que nao tenha ha- 
vido qualquer elaboragao comportamental. A fantasia que causa 
sofrimento content material sexual incomum relativamente fixo e 
apresenta apenas pequenas variagoes. A excitagao e o orgasmo de¬ 
pendent da elaboragao mental, senao da encenagao comportamental 
da fantasia. A atividade sexual e ritualizada ou estereotipada e faz 
uso de objetos degradados, desvalorizados ou desumanizados. 

Exibicionismo 

Exibicionismo e o impulso recorrente de expor os proprios genitais 
a um estranho ou a uma pessoa que nao espera o fato. A excitagao 
sexual ocorre como antecipagao da exposigao, e o orgasmo e provo- 
cado pela masturbagao durante ou apos o evento. Em quase 100% 
dos casos, os exibicionistas sao homens que se expoem a mulheres. 
A dinamica dos homens com exibicionismo e afirmar sua mascu- 
linidade mostrando seu penis e observando as reagoes das vftimas 
- susto, surpresa e aversao. Nesse transtorno parafflico, os homens 
inconscientemente se sentem castrados e impotentes. As esposas de 
homens com exibicionismo com frequencia substituem as maes a 
quern os homens eram apegados em excesso durante a infancia ou, 
ao contrario, por quern eram rejeitados. Em outras parafilias relacio¬ 
nadas, os temas centrais envolvem derivatives de olhar ou mostrar. 

Um profissional abusador de substancia afinal conseguiu atingir a 
sobriedade aos 33 anos de idade. Ao alcangar essa conquista, co- 
nheceu uma mulher e se casou, comegou a trabalhar regularmen- 
te pela primeira vez na vida e conseguiu engravidar a esposa. Sua 
atividade sexual preferida tinha sido a masturbagao em locais se- 
mipublicos. O paciente tinha um forte sentimento de que sua mae 
sempre o achara inadequado, nao gostava de passar um tempo com 
ele e constantemente fazia comparagoes negativas entre ele e seu 
irmao mais mogo “mimado”. Ele recordava de varias vezes em que 
seu pai tentava explicar a antipatia de sua mae: “E uma daquelas 
coisas, filho: a sua mae nao parece gostar de voce.” Sem o abuso de 
substancia, ele abandonou seu exibicionismo, mas logo desenvol- 
veu incapacidade sexual com sua esposa e se tornou “viciado” em 
sexo por telefone. (Cortesia de Stephen B. Levine, M.D.) 

Os especificadores acrescentados ao transtorno exibicionista 
no DSM-5 diferenciam entre excitagao pela exposigao dos genitais a 
criangas pre-puberes, a indivfduos fisicamente maduros ou a ambos, 
criangas pre-puberes e indivfduos fisicamente maduros. 

Fetichismo 

No fetichismo, o foco sexual e em objetos (p. ex., sapatos, luvas, 
calcinhas e meias) que estao intimamente associados ao corpo hu- 
mano ou a partes nao genitais do corpo. Esse ultimo foco e as vezes 
denominado parcialismo e e discutido mais adiante. O DSM-5 apli- 
ca o diagnostico de transtorno fetichista ao parcialismo e vincula os 
seguintes especificadores desse transtorno: parte(s) do corpo; obje¬ 
tos inanimados; outros. O fetiche particular usado esta associado a 
alguem intimamente envolvido com o paciente durante a infancia e 
tern uma qualidade associada a essa pessoa amada, necessaria ou ate 
mesmo traumatizante. De modo habitual, o transtorno se inicia na 
adolescencia, embora o fetiche possa ter-se estabelecido na infancia. 
Depois de institufdo, o transtorno tende a ser cronico. 

A atividade sexual pode ser voltada para o fetiche em si 
(p. ex., masturbagao com ou dentro de um sapato) ou o fetiche pode 
ser incorporado a relagao sexual (p. ex., a exigencia de que sejam 
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usados sapatos de salto alto). O transtorno e encontrado quase exclu- 
sivamente em homens. De acordo com Freud, o fetiche serve como 
um sfmbolo do falo para pessoas com medo inconsciente de cas- 
tragao. Os teoricos da aprendizagem acreditam que o objeto esteja 
associado a estimulagao sexual em estagio precoce. 

Um homem de 50 anos comegou tratamento com a queixa principal 
de transtorno eretil que ocorria sobretudo com sua esposa. Ele estava 
sofrendo de uma depressao moderada relacionada a seus problemas 
conjugais e a problemas nos negocios. Nao tinha problemas ereteis 
com mulheres que procurava em bares ou com quern marcava encon- 
tros nos bares. Os bares eram seu local preferido, em parte porque 
o fumo tinha sido proibido em outras areas publicas em sua cidade, 
e o ato de uma mulher fumando um cigarro era necessario para sua 
excitagao sexual. Sua historia familiar incluia uma mae alcoolista 
e um pai emocionalmente abusivo que era um fumante inveterado. 
Nas viagens de carro da famflia, o pai fumava com todas as janelas do 
carro levantadas. Se o paciente reclamasse de sentir nauseas, o pai lhe 
dizia “cale a boca”. Recordava que se se sentia muito atraido por uma 
professora da escola dominical que fumava quando ele tinha 6 anos de 
idade. Fumou pela primeira vez quando tinha 13 anos se escondendo 
furtivamente atras da casa. Seu primeiro cigarro foi roubado de um 
mago que estava sobre a mesa de cabeceira de sua mae. 

Frotteurismo 

Frotteurismo costuma ser caracterizado por um homem esfregando 
seu penis contra as nadegas ou outras partes de uma mulher total- 
mente vestida para que atinja o orgasmo. Outras vezes, ele pode usar 
as maos para tocar em uma vflima que nao consentiu. Os atos em ge- 
ral ocorrem em locais cheios, em particular no metro ou em onibus. 
As pessoas com frotteurismo sao extremamente passivas e isoladas, 
e essa e com frequencia sua unica fonte de gratificagao sexual. A ex- 
pressao da agressao nessa parafilia esta bem clara. 

Pedofilia 

Pedofilia envolve impulsos sexuais recorrentes, ou excitagao, di- 
recionados para criangas ate 13 anos de idade, por um perfodo de 
pelo menos seis meses. As pessoas com pedofilia tern pelo menos 
16 anos e sao pelo menos 5 anos mais velhas do que as vitimas. 
Quando um perpetrador no fim da adolescencia esta envolvido em 
relacionamento sexual continuado com uma crianga de 12 ou 13 
anos, o diagnostico nao se justifica. 

A maioria dos molestamentos de criangas envolve carfcias 
genitais ou sexo oral. A penetragao vaginal ou anal de criangas 
ocorre com pouca frequencia, exceto em casos de incesto. Embora a 
maior parte das criangas vitimas que vem a publico seja de meninas, 
esse achado parece ser produto do processo de encaminhamento. 
Os agressores relatam que, quando tocam uma crianga, a maioria 
(60%) das vitimas e de meninos. Essa cifra contrasta muito com as 
cifras da vitimizagao de criangas sem toque, como espiar pela janela 
e exibicionismo; 99% de todos esses casos sao perpetrados contra 
meninas. O DSM-5 acrescenta os seguintes especificadores a um 
diagnostico de transtorno pedofflico: atragao sexual por individuos 
do sexo masculino; atragao sexual por individuos do sexo feminino; 
ou atragao sexual por ambos. Das pessoas com pedofilia, 95% sao 
heterossexuais, e 50% haviam consumido alcool em excesso no mo¬ 
menta do incidente. Alem de sua pedofilia, um numero significativo 
dos perpetradores esta concomitantemente ou esteve previamente 
envolvido em exibicionismo, voyeurismo ou estupro. 


O incesto esta relacionado a pedofilia pela escolha frequente 
de uma crianga imatura como objeto sexual, pelo elemento sutil ou 
explicito da coergao e, ocasionalmente, pela natureza preferencial 
da ligagao adulto-crianga. 

Um homem casado de 62 anos havia trabalhado como professor do 
4° ano durante 26 anos antes de ser transferido para distritos esco- 
lares e, por fim, varios anos depois, perder misteriosamente seu se- 
gundo emprego. Foi encaminhado para ajuda depois que sua famflia 
descobriu que havia acariciado repetidas vezes os genitais das suas 
netas de 4 e 6 anos. Pai de cinco filhos, que nao mantinha relagoes 
sexuais com sua esposa havia 30 anos, depois de contestar de for¬ 
ma categorica por ela fumar cigarros, ele era generoso, prestativo e 
cooperativo com os filhos e netas. Intelectualmente lento, ele pre- 
feria historias em quadrinhos e tinha uma maneira encantadora de 
brincar com criangas pequenas “como se fosse uma delas”. Segun- 
do suas estimativas, ele havia tocado as nadegas e genitais de pelo 
menos 300 alunas, pensando apenas que elas nao sabiam o que ele 
estava fazendo porque estava sendo afetivo e elas eram muito j ovens 
para perceber o que estava acontecendo. Ele adorava a antecipagao 
e a excitagao de seu comportamento. Sua carreira como professor 
foi encerrada quando os pais se queixaram para o diretor. O diretor 
descobriu que aquele novo professor tinha sido transferido, nao de- 
mitido, de seu antigo emprego pela mesma razao. O paciente havia 
tentado tocar a propria filha de 12 anos, que raivosamente o avisou 
para ficar longe dela, mas ele tambem tinha conseguido tocar as 
amigas dela e as filhas de seu melhor amigo quando elas se aproxi- 
maram da puberdade. (Cortesia de Stephen B. Levine, M.D.) 

Masoquismo sexual 

O masoquismo recebe esse nome em referenda as atividades de 
Leopold von Sacher-Masoch, um novelista austrfaco do seculo XIX 
cujos personagens sentiam prazer sexual ao serem abusados e domi- 
nados por mulheres. De acordo com o DSM-5, as pessoas com ma¬ 
soquismo sexual tern uma preocupagao recorrente com impulsos e 
fantasias sexuais envolvendo o ato de serem humilhadas, espancadas, 
amarradas ou submetidas a sofrimento. Um especificador acrescenta- 
do a esse diagnostico e “com asfixiofilia”. Tambem denominada asfi- 
xia autoerotica, trata-se da pratica de atingir ou aumentar a excitagao 
sexual por meio da restrigao da respiragao. As praticas sexuais maso- 
quistas sao mais comuns entre homens do que entre mulheres. Freud 
acreditava que o masoquismo resultasse de fantasias destrutivas vol- 
tadas contra si. Em alguns casos, as pessoas so conseguem se permitir 
experimentar sentimentos sexuais quando ocorre punigao pelos sen- 
timentos. As pessoas com masoquismo sexual tiveram experiences 
na infancia que as convenceram de que a dor e um pre-requisito para 
o prazer sexual. Aproximadamente 30% daqueles com masoquismo 
sexual tambem tern fantasias sadicas. O masoquismo moral envolve a 
necessidade de sofrer, mas nao e acompanhado de fantasias sexuais. 

Uma mulher de 27 anos apresentou-se para entrevista com o diretor 
de um curso para que havia se candidatado e o qual estava ansiosa 
para cursar. Ela apareceu na entrevista na companhia de um homem 
que apresentou ao diretor dizendo: “Este e o meu amante”. Quando 
questionada sobre esse comportamento incomum durante a entre¬ 
vista, a candidata disse que seu companheiro havia ordenado que 
ela o trouxesse e fizesse aquela apresentagao. Ela explicou, ainda, 
que fazia parte de um grupo que utilizava tecnicas sadomasoquistas 
em seus jogos sexuais. 
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Sadismo sexual 

O DSM-5 define sadismo sexual como a excitagao sexual recorren- 
te e intensa ocasionada pelo sofrimento fisico e psicologico de ou- 
tra pessoa. O individuo deve vivenciar esses sentimentos por pelo 
menos seis meses e deve ter colocado em pratica as fantasias sadi- 
cas para receber um diagnostico de transtorno de sadismo sexual. 
As pessoas que negam elaboragao comportamental de suas fanta¬ 
sias parafilicas e que dizem nao sofrer de angustia ou dificuldades 
interpessoais ou sociais como consequencia de suas parafilias sao 
designadas com interesse identificado por sadismo sexual. 

O inicio do transtorno costuma ser antes dos 18 anos, e a 
maioria das pessoas com sadismo sexual e do sexo masculino. 
De acordo com a teoria psicanalitica, o sadismo e uma defesa con¬ 
tra o medo de castragao; esses individuos fazem as outras pessoas 
aquilo que temem que lhes acontega e obtem prazer com a expres¬ 
sao de seus instintos agressivos. A denominagao do transtorno pro- 
vem do Marques de Sade, um escritor e oficial do exercito frances 
do seculo XVIII que foi varias vezes aprisionado por seus atos se¬ 
xuais violentos contra mulheres. O sadismo sexual esta relacionado 
ao estupro, embora o estupro seja mais adequadamente considerado 
uma expressao de poder. Alguns estupradores sadicos, no entanto, 
matam suas vitimas depois de fazerem sexo (os assim chamados 
assassinatos por luxuria). Em muitos casos, essas pessoas tern es- 
quizofrenia subjacente. John Money acredita que os assassinos por 
luxuria sofram de transtorno dissociativo e talvez tenham uma his- 
toria de trauma encefalico. Ele lista cinco causas contribuintes para 
o sadismo sexual: predisposigao hereditaria, mau funcionamento 
hormonal, relagdes patologicas, historia de abuso sexual e presenga 
de outros transtornos mentais. 

Voyeurismo 

Voyeurismo, tambem conhecido como escopofilia, e a preocu- 
pagao recorrente com fantasias e atos que envolvem a observagao 
de pessoas que ignoram estar sendo observadas e que estao nuas, 
despindo-se ou em meio a atividade sexual. A masturbagao ate o 
orgasmo costuma acompanhar ou se segue ao evento. O primeiro ato 
voyeurista em geral ocorre durante a infancia, e a parafilia e mais 
comum em homens. Quando pessoas com voyeurismo sao presas, a 
acusagao via de regra e de vadiagem. 

Transvestismo 

Transvestismo, anteriormente denominado fetichismo transvestico, 
e descrito como fantasias e impulsos sexuais de se vestir com roupas 
do sexo oposto como um meio de excitagao e como um adjunto da 
masturbagao ou do coito. O diagnostico e dado quando as fantasias 
transvesticas foram atuadas por pelo menos seis meses. O DSM- 
5 requer especificadores com um diagnostico de transtorno trans¬ 
vestico: com fetichismo e acrescentado se o paciente for excitado 
sexualmente por tecidos, materiais ou pegas de vestuario; com auto- 
ginefilia e acrescentado se o paciente for sexualmente excitado por 
pensamentos ou imagens de si mesmo como mulher. 

O transvestismo costuma se iniciar na infancia ou no comego da 
adolescencia. Com o passar dos anos, alguns homens com transvestis¬ 
mo querem se vestir e viver sempre como mulheres. Muito raramente, 
mulheres querem se vestir e viver como homens. Esses individuos sao 
classificados, no DSM-5, como pessoas com transtorno transvestico e 
disforia de genero. Em geral, uma pessoa veste mais de um artigo do 
vestuario do sexo oposto; com frequencia esta envolvido um guarda- 
-roupa inteiro. Quando um homem com transvestismo esta travestido, 


a aparencia de feminilidade pode ser impressionante, embora nao seja, 
via de regra, ate o grau encontrado no transexualismo. Quando nao es¬ 
tao vestidos com roupas de mulheres, os homens com esse transtorno 
podem ter aparencia e ocupagao masculinas. O cross-dressing pode se 
apresentar em diversos graus, desde a forma solitaria, deprimida, carre- 
gada de culpa, ate uma afiliagao social egossintonica a uma subcultura 
transvestida. 

A sindrome clinica de transvestismo manifesta pode iniciar 
na latencia, porem e mais frequentemente vista por volta da pubes- 
cencia ou na adolescencia. O comportamento explicito de se vestir 
com roupas do sexo oposto em geral nao se inicia ate que esteja bem 
estabelecida a mobilidade e uma independence relativa dos pais. 

Outro transtorno parafilico especificado 

Esta classificagao inclui varias parafilias que causam sofrimento 
pessoal que tenham sido colocadas em pratica por no minimo seis 
meses e que nao satisfagam os criterios para nenhuma das categorias 
anteriormente mencionadas. A mesma definigao se aplica ao trans- 
tomo parafilico nao especificado, com a diferenga de que o clinico 
opta por nao especificar a parafilia particular por razoes que podem 
incluir falta de informagoes suficientes para que seja feito um diag¬ 
nostico mais especifico. 

ESCATOLOGIA TELEFONICA E POR COMPUTADOR. A escato- 
logia telefonica e caracterizada por telefonemas obscenos e envolve um 
parceiro inocente. Tensao e excitagao iniciam-se em antecipagao ao te- 
lefonema; o destinatario ouve enquanto o interlocutor (em geral homem) 
expoe verbalmente suas preocupagoes ou o induz a falar sobre sua ati¬ 
vidade sexual. A conversa e acompanhada por masturbagao, que e com 
frequencia concluida depois que o contato e interrompido. 

As pessoas tambem usam redes de computador interativas, as ve¬ 
zes de forma compulsiva, para enviar mensagens obscenas por correio 
eletronico e transmitir mensagens e imagens de video sexualmente ex- 
plicitas. Devido ao anonimato dos usuarios, que usam pseudonimos em 
salas de bate-papo, o sexo on-line ou por computador ( cybersex ) possibi- 
lita a algumas pessoas fazer o papel do sexo oposto (“flexao de genero”), 
o que representa um metodo alternativo de expressao de fantasias trans¬ 
vesticas ou transexuais. Um perigo do cybersex on-line e que os pedofi- 
los frequentemente fazem contato com criangas ou adolescentes que sao 
atraidos por eles e entao molestados. Muitos contatos on-line evoluem 
para ligagoes off-line. Embora algumas pessoas relatem que os encontros 
off-line evoluem para relacionamentos significativos, a maioria desses 
encontros e repleta de decepgoes e desilusoes, ja que a pessoa fantasiada 
nao corresponde as expectativas inconscientes do parceiro ideal. Em ou¬ 
tras situagoes, quando os adultos se encontram, pode ocorrer estupro e 
ate mesmo homicidio. 

NECROFILIA. Necrofilia e uma obsessao com a obtengao de grati- 
ficagao sexual com cadaveres. A maioria das pessoas com esse trans¬ 
torno encontra cadaveres em necroterios, mas algumas sao conhecidas 
por roubarem sepulturas ou ate mesmo matarem para satisfazer seus 
impulsos sexuais. Nos poucos casos estudados, aqueles com necrofilia 
acreditavam que estavam infligindo a maior humilhagao concebivel as 
suas vitimas sem vida. De acordo com Richard von Krafft-Ebing, o diag¬ 
nostico de psicose e, sob todas as circunstancias, justificado. 

PARCIALISMO. As pessoas com o transtorno de parcialismo con- 
centram sua atividade sexual em uma parte do corpo com exclusao de 
todas as outras. O contato boca-genitais - como cunnillingus (contato 
oral com os genitais externos de uma mulher), fellatio (contato oral com 
o penis) e anilingus (contato oral com o anus) - esta normalmente as- 
sociado as preliminares; Freud reconheceu as superficies mucosas do 
corpo como erotogenicas e capazes de produzir sensagao de prazer. No 
entanto, quando uma pessoa usa essas atividades como a unica fonte de 
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gratificaqao sexual e nao consegue ter ou se recusa a ter coito, existe 
uma parafilia. Isso tambem e conhecido como oralismo. 

ZOOFILIA. Na zoofilia, animais - que podem ser treinados a partici- 
par - sao preferencialmente incorporados as fantasias de excitaqao ou 
atividades sexuais, incluindo relaqao sexual, masturbaqao e contato oral- 
-genital. A zoofilia como uma parafilia organizada e rara. Para muitas 
pessoas, os animais sao a maior fonte de intimidade, portanto nao e de 
causar surpresa que uma ampla variedade de animais domesticos seja 
usada sensual ou sexualmente. 

As relaqoes sexuais com animais podem algumas vezes ser resul- 
tado da disponibilidade ou conveniencia, sobretudo em partes do mundo 
onde as convenqoes rfgidas impedem a sexualidade antes do casamento 
e em situaqoes de isolamento forqado. No entanto, como a masturbaqao 
tambem esta disponfvel em tais situaqoes, uma predileqao pelo contato 
com animais esta provavelmente presente na zoofilia oportunista. 

COPROFILIA E CLISMAFILIA. Coprofilia e o prazer sexual associa- 
do ao desejo de defecar sobre um parceiro, que o parceiro defeque sobre 
o indivfduo ou de comer fezes (coprofagia). Uma variante e dizer pala- 
vras obscenas (coprolalia). Essas parafilias estao associadas a fixaqao no 
estagio anal do desenvolvimento psicossexual. Igualmente, clismafilia, 
o uso de enemas como parte da estimulaqao sexual, esta relacionada a 
fixaqao oral. 

UROFILIA. Urofilia, uma forma de erotismo uretral, e o interesse 
no prazer sexual associado ao desejo de urinar sobre um parceiro ou 
que o parceiro urine sobre o indivfduo. Tanto em homens quanto em 
mulheres, o transtorno pode estar associado a tecnicas masturbatorias 
envolvendo a inserqao de objetos estranhos na uretra para estimulaqao 
sexual. 

MASTURBAQAO. A masturbaqao e uma atividade normal co¬ 
mum em todos os estagios da vida, desde a infancia ate a velhice, 
mas esse ponto de vista nem sempre e aceito. Freud acreditava que 
a neurastenia era causada pela masturbaqao excessiva. No infcio dos 
anos de 1900, insanidade masturbatoria era um diagnostico comum 
nos hospitals para os criminalmente insanos, nos Estados Unidos. 
Masturbaqao pode ser definida como uma pessoa atingir o prazer 
sexual - que em geral resulta em orgasmo - sozinha (autoerotismo). 
Alfred Kinsey constatou que ela e mais prevalente em homens do 
que em mulheres, mas essa diferenqa nao existe mais. A frequencia 
da masturbaqao varia de 3 a 4 vezes por semana na adolescencia e 
1 a 2 vezes por semana na idade adulta. Ela e comum entre pessoas 
casadas; Kinsey relatou que a masturbaqao ocorria, em media, uma 
vez por mes entre pessoas casadas. 

As tecnicas de masturbaqao variam entre os sexos e entre as 
pessoas. A tecnica mais comum e a estimulaqao direta do clitoris ou do 
penis com a mao ou os dedos. Tambem pode ser usada estimulaqao in- 
direta, como se esfregar contra um travesseiro ou apertando as coxas. 
Kinsey descobriu que 2% das mulheres conseguem atingir o orgasmo 
apenas da fantasia. E sabido que homens e mulheres inserem objetos na 
uretra para atingir o orgasmo. O vibrador manual e atualmente usado 
como um aparelho masturbatorio para ambos os sexos. 

A masturbaqao e anormal quando e o unico tipo de atividade 
sexual realizada na idade adulta se um parceiro estiver ou poderia 
estar disponfvel, quando sua frequencia indicar uma compulsao ou 
disfunqao sexual ou quando for constantemente preferida ao sexo 
com um parceiro (Fig. 17.3-1). 

FHIPOXIFILIA. Hipoxifilia e o desejo de atingir um estado alte- 
rado de consciencia secundario a hipoxia durante o orgasmo. As 
pessoas podem usar uma droga (p. ex., um nitrito volatil ou oxido 
nitroso) para produzir hipoxia. A asfixia autoerotica tambem esta 



FIGURA 17.3-1 

Um homem que se masturbava compulsivamente com um grande 
vibrador eletrico inserindo a cabeqa do instrumento em seu anus 
nao conseguiu retira-lo quando foi inserido muito fundo dentro do 
canal anal. (Cortesia de Stephen Baker, M.D.) 

associada a estados hipoxicos, mas deve ser classificada como uma 
forma de masoquismo sexual. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os clfnicos devem diferenciar uma parafilia de um ato experimental 
que nao e recorrente ou compulsivo e que e realizado por seu carater 
de novidade. A atividade parafflica inicia-se mais provavelmente du¬ 
rante a adolescencia. Algumas parafilias (em especial os tipos bizar- 
ros) estao associadas a outros transtornos mentais, como esquizofre- 
nia. Doenqas cerebrais tambem podem liberar impulsos perversos. 

CURSO E PROGNOSTICO 

A dificuldade de controle e cura dos transtornos parafflicos reside 
no fato de que e diffcil as pessoas abandonarem o prazer sexual sem 
uma garantia de que novas rotas de gratificaqao sexual serao obtidas. 
Um mau prognostico para esses transtornos esta associado a infcio 
em estagio precoce, alta frequencia dos atos, nenhuma culpa ou ver- 
gonha quanto ao ato e abuso de substancia. O curso e o prognostico 
sao melhores quando os pacientes tern uma historia de coito alem da 
parafilia e quando buscam tratamento por conta propria, em vez de 
serem encaminhados por uma agenda legal. 

TRATAMENTO 

Cinco tipos de intervenqao psiquiatrica sao usados para tratar 
pessoas com transtorno parafflico e interesses parafflicos: contro- 
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le externo, redugao dos impulsos sexuais, tratamento de condigoes 
comorbidas (p. ex., depressao ou ansiedade), terapia cognitivo-com- 
portamental e psicoterapia dinamica. 

A prisao e um mecanismo de controle externo para crimes 
sexuais que em geral nao contem um elemento de tratamento. Quan- 
do ocorre vitimizagao em uma familia ou no ambiente de trabalho, 
o controle externo provem da informagao sobre o problema aos su- 
pervisores, pares ou outros membros adultos da familia, alertando- 
-os para que eliminem as oportunidades em que o perpetrador possa 
colocar em pratica seus impulsos. 

Terapia medicamentosa, incluindo medicagao antipsicotica 
ou antidepressiva, e indicada para o tratamento de esquizofrenia 
ou transtornos depressivos se a parafilia estiver associada a eles. 
Antiandrogenios, como acetato de ciproterona, na Europa, e acetato 
de medroxiprogesterona, nos Estados Unidos, podem reduzir o im- 
pulso de se comportar sexualmente, reduzindo os mveis sericos da 
testosterona ate concentragoes subnormais. Agentes serotonergicos 
como a fluoxetina ja foram usados com sucesso limitado em alguns 
pacientes com parafilia. 

A terapia cognitivo-comportamental e usada para romper os 
padroes parafilicos aprendidos e modificar o comportamento para 
torna-lo socialmente aceitavel. As intervengoes incluem treinamen- 
to em habilidades sociais, educagao sexual, reestruturagao cognitiva 
(confrontar e destruir as racionalizagoes usadas para apoiar a viti¬ 
mizagao dos outros) e o desenvolvimento de empatia pela vitima. 
Dessensibilizagao imaginaria, tecnicas de relaxamento e aprendiza- 
gem do que desencadeia o impulso parafilico de modo que esses 
estimulos possam ser evitados tambem sao ensinados. No ensaio do 
comportamento aversivo modificado, os perpetradores sao filmados 
colocando em pratica sua parafilia com um manequim. Entao, o pa- 
ciente com transtorno parafilico e confrontado por um terapeuta e 
um grupo de outros transgressores que fazem perguntas sobre sen- 
timentos, pensamentos, motivos associados ao ato e repetidamente 
tentam corrigir distorgoes cognitivas e apontar a ausencia de empa¬ 
tia do paciente com a vitima. 

A psicoterapia orientada para o insight e uma abordagem de 
tratamento de longa duragao. Os pacientes tern a oportunidade de 
entender sua dinamica e os eventos que fizeram a parafilia se desen- 
volver. Em particular, eles tomam consciencia dos eventos diarios 
que fazem atuar seus impulsos (p. ex., uma rejeigao real ou fanta- 
siada). O tratamento os ajuda a lidar de forma mais efetiva com os 
estresses da vida e reforga sua capacidade de se relacionar com um 
companheiro de vida. Alem disso, a psicoterapia permite que os pa¬ 
cientes recuperem a autoestima, o que, por sua vez, lhes possibilita 


a aproximagao de um parceiro de uma maneira sexual mais normal. 
A terapia sexual e um adjunto apropriado para o tratamento de in- 
dividuos com disfungoes sexuais especificas quando eles buscam 
atividades sexuais nao desviantes. 

Bons indicadores prognostics incluem a presenga de apenas 
uma parafilia, inteligencia normal, ausencia de abuso de substan- 
cia, ausencia de tragos de personalidade antissocial nao sexual e a 
presenga de um vinculo adulto bem-sucedido. Os transtornos parafi¬ 
licos, no entanto, continuam a ser desafios de tratamento significati- 
vos mesmo diante dessas circunstancias. 

Referencias 

Carnes PJ, Murray R, Charpantier L. Addiction interaction disorder. In: Combs 
RH, ed. Handbook of Addictive Disorders: A Practical Guide to Diagnosis and 
Treatment. Hoboken, NJ: John Wiley & Sons; 2004:31. 

Ceccarelli P. Perversion on the other side of the couch. International Forum of 
Psychoanalysis. 2005; 14:176-182. 

Charnigo R, Noar SM, Garnett C, Crosby R, Palmgreen P, Zimmerman RS. 

Sensation seeking and impulsivity. / Sex Res.2013;50:480-488. 

Chirban JT. Integrative strategies for treating internet sexuality: A case study of 
paraphilias. Clinical Case Studies. 2006;5:126-141. 

Dimen M. Perversion is us? Eight notes. In: Sexuality, Intimacy, Power. Hillsdale, 
NJ: The Analytic Press; 2003:257-291. 

Egan V, Parmar R. Dirty habits? Online pornography use, personality, 
obsessionality, and compulsivity. J Sex Marital Ther. 2013;39:394-409. 
Jacobson L. On the use of “sexual addiction”: The case for “perversion.” Contemp 
Psychoanal. 2003;39:107-113. 

Kafka MP. The monoamine hypothesis for the pathophysiology of paraphilic 
disorders: An update. Ann NY Acad Sci. 2003;989:86. 

Kafka MP, Hennen J. Hypersexual desire in males: Are males with paraphilias 
different from males with paraphilia-related disorders? Sex Abuse. 
2003;15:307. 

Nestler EJ, Malenka RC. The addicted brain. Sci Am. 2004;290:78. 

Person ES. Paraphilias. In: Sadock BJ, Sadock VA, eds. Kaplan & Sadock’s 
Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Vol. 1. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009:1965. 

Raymond NC, Coleman E, Miner MH. Psychiatric comorbidity and compulsive/ 
impulsive traits in compulsive sexual behavior. Compr Psychiatry. 
2003 ;44:370. 

Richards AK. A fresh look at perversion. J Am Psychoanal Assoc. 2003;51:1199— 
1218. 

Sadock VA. Sexual Addiction in Substance Abuse, A Comprehensive Textbook. 

Ruiz P, Strain E, eds. Lippincott William & Wilkins; 2011:393. 

Simkovic M, Stulhofer A, Bozic J. Revisiting the association between pornography 
use and risky sexual behaviors: The role of early exposure to pornography and 
sexual sensation seeking. / Sex Res. 2013;50:633-641. 

Yakeley J, Wood H. Paraphilias and paraphilic disorders: diagnosis, assessment 
and management. Adv Psychiatr Treat. 2014;20(3):202-213. 




Disforia de genero 


O termo “disforia de genero” aparece como um diagnostico pela pri- 
meira vez na quinta edigao do Manual diagnostico e estatistico de 
transtornos mentais (DSM-5) para se referir aquelas pessoas com 
marcante incongruencia entre seu genero vivenciado ou expresso 
e aquele com o qual nasceram. Era conhecido como transtorno de 
identidade de genero na edigao anterior do DSM. 

O termo “identidade de genero” diz respeito a nogao de que se 
tern de ser masculino ou feminino, que costuma corresponder ao sexo 
anatomico da pessoa. Pessoas com disforia de genero expressam seu 
descontentamento com seu sexo como um desejo de ter o corpo do ou- 
tro sexo ou de ser visto socialmente como uma pessoa do outro sexo. 

Transgenero e um termo geral usado em referencia aqueles que 
se identificam com um genero diferente daquele com o qual nasceram 
(as vezes chamado de genero designado). As pessoas transgenero sao 
um grupo diversificado: ha aquelas que desejam ter o corpo do ou¬ 
tro sexo, conhecidas como transexuais; aquelas que sentem que estao 
entre generos, ou sao de ambos, ou de nenhum genero, conhecidas 
como genderqueer; e aquelas que vestem roupas tradicionalmente as- 
sociadas com o outro genero, mas que mantem a mesma identidade 
de genero de seu genero designado, conhecidas como crossdressers. 
Contrariando a crenga popular, a maioria dos individuos transgenero 
nao passa por cirurgia genital. Alguns nao desejam, e outros podem 
nao ter recursos para pagar. As pessoas transgenero podem ser de 
qualquer orientagao sexual. Por exemplo, um homem transgenero, de¬ 
signado mulher no nascimento, pode se identificar como gay (atragao 
por outros homens), heterossexual (atragao por mulheres) ou bissexu- 
al (atragao tanto por homens quanto por mulheres). 

No DSM-5, nao ha distingao do antigo termo diagnostico dis¬ 
foria de genero em fungao da idade. Contudo, os criterios para diag- 
nosticos em criangas ou adolescentes sao um pouco diferentes. Nas 
criangas, a disforia de genero pode se manifestar como declaragoes 
de querer ser do outro sexo e como uma ampla gama de compor- 
tamentos tipicos exibidos por criangas do outro sexo. A identidade 
de genero cristaliza-se na maioria das pessoas por volta dos 2 ou 3 
anos. Um especificador e anotado se estiver associada com o trans¬ 
torno do desenvolvimento sexual. 

EPIDEMIOLOGIA 

Criangas 

A maioria das criangas com disforia de genero e encaminhada para 
avaliagao clmica nos primeiros anos escolares. Os pais, no entanto, 
em geral relatam que os comportamentos de travestismo ja eram apa- 
rentes antes dos 3 anos. Em uma amostra de meninos com menos de 
12 anos que foram encaminhados por diversos problemas clmicos, 
10% referiram o desejo de ser do sexo oposto. Para as meninas com 


menos de 12 anos que foram encaminhadas para avaliagao clmica, o 
desejo de ser do sexo oposto foi referido por 5%. Entre as criangas 
encaminhadas por disforia de genero, a proporgao e de 4 a 5 meninos 
para cada menina, o que talvez se deva, em parte, ao estigma social 
dirigido aos garotos femininos. A proporgao de sexo e igual em ado¬ 
lescentes encaminhados por disforia de genero. Pesquisadores obser- 
varam que muitas criangas que demonstravam comportamento nao 
conformista de genero nao se tornam adultos transgeneros; no entan¬ 
to, muitas que mais tarde se revelam adultos transgeneros nao eram 
identificados como criangas nao conformistas de genero. 

Adultos 

As estimativas de disforia de genero em adultos emanam de clmicas 
cirurgicas/hormonais europeias, com prevalencia de 1 em 11 mil ho¬ 
mens e de 1 em 30 mil mulheres designadas. O DSM-5 relata uma 
proporgao de prevalencia que varia de 0,005 a 0,014% de pessoas de¬ 
signadas como masculinas e de 0,002 a 0,003% de pessoas designadas 
como femininas. A maioria dos centros clmicos aponta uma proporgao 
de 3 a 5 pacientes masculinos para cada paciente feminina. A maior 
parte dos adultos com disforia de genero relata ter-se sentido diferente 
de outras criangas do mesmo sexo que o seu, apesar de, em retrospec- 
to, muitos nao conseguirem identificar a fonte dessa diferenga. Muitos 
relatam ter-se sentido transgenero desde os primeiros anos, com sua 
identificagao transgenero se tornando cada vez mais profunda na ado- 
lescencia e no imcio da vida adulta. Em geral, a prevalencia de disforia 
masculina para feminina e maior do que a feminina para masculina. 
Um fator importante no diagnostico e que ha maior aceitagao social 
de pessoas designadas do sexo feminino se vestindo e se comportan- 
do como homens do que com pessoas designadas do sexo masculino 
agindo como mulheres. Alguns pesquisadores especulam que 1 em 
cada 500 adultos possa cair em algum lugar do espectro transgenero, 
com base em informagoes populacionais, em vez de dados clmicos. 

ETIOLOGIA 
Fatores biologicos 

Para os maimferos, o estado de repouso dos tecidos e inicialmente 
feminino; conforme o feto se desenvolve, um macho e produzido 
apenas se o androgenio (deflagrado pelo cromossomo Y, que e res- 
ponsavel pelo desenvolvimento testicular) for introduzido. Sem os 
testiculos e o androgenio, a genitalia feminina externa se desenvol¬ 
ve. Assim, a masculinidade depende dos androgenios fetais e peri- 
natais. O comportamento sexual em animais menos desenvolvidos e 
govemado pelos esteroides sexuais, mas esse efeito diminui confor¬ 
me o avango na arvore evolutiva. Os esteroides sexuais influenciam 
a expressao do comportamento sexual em homens e mulheres madu- 
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ros; ou seja, a testosterona pode aumentar a libido e a agressividade 
em mulheres, e o estrogenio pode diminuir a libido e a agressividade 
em homens. Porem, a masculinidade, a feminilidade e a identidade 
de genero podem resultar mais de eventos pos-natais do que da orga- 
nizagao hormonal pre-natal. 

A teoria da organizagao cerebral ref ere-se a masculinizagao 
ou a feminilizagao do cerebro no utero. A testosterona afeta os neu- 
ronios que contribuem para a masculinizagao do cerebro em areas 
como o hipotalamo. A questao de se a testosterona contribui para os 
chamados padroes comportamentais masculinos ou femininos con- 
tinua sendo controversa. 

As causas geneticas da disforia de genero estao sendo estudadas, 
mas nao foi identificado nenhum gene candidato, e variagoes cromos- 
somicas sao incomuns em populagoes transgeneras. Relatos de caso de 
gemeos identicos identificaram alguns pares que sao concordantes para 
questoes transgeneras, enquanto outros nao sao tao afetados. 

Diversas outras abordagens para compreender a disforia de 
genero estao em desenvolvimento. Elas incluem estudos de imagem 
que demonstraram mudangas em tratos de substancia branca, fluxo 
sangumeo cerebral e padroes de ativagao cerebral em pacientes com 
disforia de genero; entretanto, tais estudos nao foram replicados. 
Um achado incidental e que pessoas transgenero tendem a ser ca- 
nhotas, mas a significance disso e desconhecida. 

Fatores psicossociais 

As criangas normalmente desenvolvem uma identidade de genero 
consonante com seu sexo designado. A formagao dessa identidade 
e influenciada pela interagao do temperamento da crianga e as qua- 
lidades e atitudes dos pais. Existem papeis de genero culturalmente 
aceitaveis: espera-se que os meninos nao sejam afeminados, e as 
meninas nao devem ser masculinas. Existem as brincadeiras de me¬ 
ninos (p. ex., policia e ladrao) e os brinquedos de meninas (p. ex., 
bonecas e casas de bonecas). Esses papeis sao aprendidos, apesar de 
alguns pesquisadores acreditarem que alguns meninos tenham tem¬ 
peramento delicado e sensivel e que algumas meninas sejam agres- 
sivas e energicas (tragos estereoripicos na cultura atual como femi¬ 
ninos e masculinos, respectivamente). No entanto, maior tolerancia 
por atividades entre generos desenvolveu-se nas ultimas decadas. 

Sigmund Freud acreditava que problemas de identidade de gene¬ 
ro fossem o resultado de conflitos das criangas no triangulo edipiano. Em 
sua visao, esses conflitos sao motivados tanto por eventos familiares reais 
quanto por fantasias das criangas. Aquilo que interfere no fato de a crianga 
amar o genitor do sexo oposto e se identificar com o genitor do mesmo sexo 
interfere no desenvolvimento da identidade de genero normal. 

Desde Freud, os psicanalistas postularam que a qualidade do re- 
lacionamento mae-filho nos primeiros anos e essencial para o estabeleci- 
mento da identidade de genero. Durante esse perfodo, a mae normalmente 
facilita a conscience e o orgulho da crianga em relagao a seu genero: as 
criangas sao valorizadas como meninos ou meninas. Analistas argumentam 
que uma mae hostil e desvalorizadora possa resultar em problemas de ge¬ 
nero. Ao mesmo tempo, o processo de separagao-individuagao esta se de- 
senrolando. Quando os problemas de genero ficam associados com proble¬ 
mas de separagao-individuagao, o resultado pode ser o uso da sexualidade 
para permanecer em relacionamentos caracterizados por altemancias entre 
proximidade infantil desesperada e distanciamento hostil e desvalorizador. 

Algumas criangas recebem a mensagem de que seriam mais valori¬ 
zadas se adotassem a identidade de genero do sexo oposto. Criangas rejei- 
tadas ou abusadas podem agir com base nessa ideia. Problemas de identi¬ 
dade de genero tambem podem ser causados pela morte da mae, ausencia 
estendida ou depressao, a que um garotinho pode reagir se identificando 
plenamente com ela - ou seja, tomando-se uma mae para substitui-la. 


O papel do pai tambem e importante nos primeiros anos, e sua pre- 
senga em geral ajuda no processo de separagao-individuagao. Sem um pai, 
a mae e o filho podem hear excessivamente proximos. Para uma menina, o 
pai costuma ser o prototipo de objetos amorosos futures; para um menino, 
o pai e o modelo de identificagao masculina. 

A teoria da aprendizagem postula que as criangas podem ser recom- 
pensadas ou punidas por pais e professores com base em seu comportamen- 
to de genero, influenciando, assim, a forma como expressam sua identidade 
de genero. As criangas tambem aprendem como rotular pessoas de acordo 
com o genero e podem ate aprender que o genero nao e ditado pela aparen- 
cia superficial, tal como a roupa e o cabelo. 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

Criangas 

O DSM-5 define disforia de genero em criangas como uma incon- 
gruencia entre o genero expresso e o designado, sendo o criterio 
mais importante um desejo de pertencer a outro genero ou a insisten- 
cia de que se e de outro genero (Tab. 18-1). Ao enfatizar a importan- 
cia da autopercepgao da crianga, os criadores do diagnostico tentam 
limitar seu uso aquelas criangas que claramente afirmam seu desejo 
de pertencer a outro genero, em vez de englobar um grupo mais am- 
plo de criangas que possam ser consideradas nao conformistas de 
genero por adultos. Entretanto, o comportamento da crianga tambem 
deve levar a esse diagnostico. 

Muitas criangas com disforia de genero priorizam roupas tipi- 
cas do outro genero, escolhem de preference brincar com parceiros 
do outro genero, gostam de jogos e brinquedos associados com o ou¬ 
tro genero e assumem papeis do outro genero durante as brincadei¬ 
ras. Para que um diagnostico seja feito, essas caracteristicas sociais 
devem ser acompanhadas por outros tragos com menos tendencia a 
ser socialmente influenciados, como um forte desejo de pertencer a 
outro genero, aversao a propria anatomia sexual ou desejo de ter ca¬ 
racteristicas sexuais primarias ou secundarias do genero desejado. As 
criangas podem expressar um desejo de ter genitalia diferente, afirmar 
que sua genitalia vai mudar ou urinar na posigao (em pe ou sentadas) 
ripica do outro genero. E importante observar que as caracteristicas 
usadas para diagnosticar criangas com disforia de genero devem ser 
acompanhadas por sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo 
para a crianga, e nao apenas para os cuidadores adultos, que podem se 
sentir desconfortaveis com a nao conformidade de genero. 

Diagnostico diferencial das criangas 

Criangas diagnosticadas com disforia de genero, que apresentarao 
maiores chances de se identificarem como transgeneros quando adul- 
tas, diferenciam-se de outras criangas nao conformistas de genero por 
afirmagoes sobre alteragoes anatomicas desejadas, assim como pela 
persistence do diagnostico ao longo do tempo. Criangas cuja disforia 
de genero persiste ao longo do tempo podem fazer declaragoes repeti- 
das sobre o desejo ou a crenga de pertencerem ao outro genero. Outras 
criangas nao conformistas de genero podem fazer essas declaragoes por 
curtos perfodos, mas nao repetidamente, ou podem nao fazer esse tipo 
de declaragao, preferindo roupas ou comportamentos associados com 
o outro genero, porem mostrando-se felizes com seu genero designado. 

O diagnostico de disforia de genero nao mais exclui, pessoas 
intersexuais, sendo usado um especificador nos casos em que os 
individuos intersexuais tern disforia de genero em relagao ao seu 
sexo designado no nascimento. Uma historia medica e importante 
para fazer a distingao entre criangas com e sem condigoes intersexu- 
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TABELA 18-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para disforia de genero 


Disforia de genero em mangas 

A. Incongruencia acentuada entre o genero experimentado/expresso e o genero designado de uma pessoa, com duragao de pelo me- 
nos seis meses, manifestada por no mfnimo seis dos seguintes (um deles deve ser o Criterio A1): 

1. Forte desejo de pertencer ao outro genero ou insistencia de que um genero e o outro (ou algum genero alternativo diferente do 
designado). 

2. Em meninos (genero designado), uma forte preferencia por cross-dressing (travestismo) ou simulagao de trajes femininos; em 
meninas (genero designado), uma forte preferencia por vestir somente roupas masculinas tfpicas e uma forte resistencia a vestir 
roupas femininas tfpicas. 

3. Forte preferencia por papeis transgeneros em brincadeiras de faz de conta ou de fantasias. 

4. Forte preferencia por brinquedos, jogos ou atividades tipicamente usados ou preferidos pelo outro genero. 

5. Forte preferencia por brincar com pares do outro genero. 

6. Em meninos (genero designado), forte rejeigao de brinquedos, jogos e atividades tipicamente masculinos e forte evitagao de 
brincadeiras agressivas e competitivas; em meninas (genero designado), forte rejeigao a brinquedos, jogos e atividades tipica¬ 
mente femininos. 

7. Forte rejeigao a propria anatomia sexual. 

8. Forte desejo pelas caracterfsticas sexuais primarias e/ou secundarias que se enquadram no genero expresso. 

B. A condigao esta associada a sofrimento clinicamente significativo ou a prejufzo no funcionamento social, academico ou em outras 
areas importantes da vida do indivfduo. 

Especificar se: 

Com um transtorno do desenvolvimento sexual (p. ex., disturbio adrenogenital congenito, como 255.2 [E25.0] hiperplasia adrenal con¬ 
genita ou 259.50 [E34.50] sfndrome de insensibilidade androgenica). 

Nota para codificagao: Codificar tanto o transtorno do desenvolvimento sexual como a disforia de genero. 

Disforia de Genero em Adolescentes e Adultos 

A. Incongruencia acentuada entre o genero experimentado/expresso e o genero designado de uma pessoa, com duragao de pelo me- 
nos seis meses, manifestada por no mfnimo dois dos seguintes: 

1. Incongruencia acentuada entre o genero experimentado/expresso e as caracterfsticas sexuais primarias e/ou secundarias (ou, 
em adolescentes jovens, as caracterfsticas sexuais secundarias previstas). 

2. Forte desejo de livrar-se das proprias caracterfsticas sexuais primarias e/ou secundarias em razao de incongruencia acentuada 
com o genero experimentado/expresso (ou, em adolescentes jovens, desejo de impedir o desenvolvimento das caracterfsticas 
sexuais secundarias previstas). 

3. Forte desejo pelas caracterfsticas sexuais primarias e/ou secundarias do outro genero. 

4. Forte desejo de pertencer ao outro genero (ou a algum genero alternativo diferente do designado). 

5. Forte desejo de ser tratado como o outro genero (ou como algum genero alternativo diferente do designado). 

6. Forte convicgao de ter os sentimentos e reagoes tfpicos do outro genero (ou de algum genero alternativo diferente do designado). 

B. A condigao esta associada a sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras 
areas importantes da vida do indivfduo. 

Especificar se: 

Com um transtorno do desenvolvimento sexual (p. ex., disturbio adrenogenital congenito, como 255.2 [E25.0] hiperplasia adrenal con¬ 
genita ou 259.50 [E34.50] sfndrome de insensibilidade androgenica). 

Nota para codificagao: Codificar tanto o transtorno do desenvolvimento sexual como a disforia de genero. 

Especificar se: 

Pos-transigao: O indivfduo passou a viver em tempo integral como o genero designado (com ou sem legalizagao de alteragao de gene¬ 
ro) e passou por (ou esta se preparando para) pelo menos um procedimento medico ou regime de tratamento transexual - qual seja, 
tratamento hormonal transexual regular ou cirurgia de redesignagao de genero, confirmando o genero desejado (p. ex., penectomia, 
vaginoplastia em um menino designado; mastectomia ou faloplastia em uma menina designada). 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados. 


ais. Os padroes de cuidado para criangas intersexuais tem mudado 
de maneira extraordinaria ao longo das ultimas decadas, devido ao 
ativismo de adultos intersexuais e profissionais medicos e da sau- 
de mental. Historicamente, bebes intersexuais costumavam estar 
sujeitos a procedimentos cirurgicos precoces para criar aparencias 
masculinas ou femininas mais padronizadas. Esses procedimentos 
tinham o potencial de causar disfungao sexual, como incapacidade 
de atingir o orgasmo e esterilidade permanente. Em epoca recente, 
essas praticas mudaram consideravelmente, de modo que mais pes- 
soas intersexuais ganharam a chance de tomar decisoes sobre seus 
corpos em momentos posteriores da vida. 


Adolescentes e adultos 

Adolescentes e adultos diagnostic ados com disforia de genero 
tambem devem demonstrar uma incongruencia entre o genero ex¬ 
presso e o atribufdo. Alem disso, devem cumprir pelo menos 2 de 
6 criterios, metade dos quais esta relacionada a suas caracterfsti- 
cas sexuais secundarias atuais (ou, no caso do infcio da adoles- 
cencia, futuras) ou desejadas. Outros criterios incluem um forte 
desejo de pertencer ao outro genero, ser tratados como o outro 
genero ou a ideia de que tem os sentimentos e as reagoes do outro 
genero (Tab. 18-1). 
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Na pratica, a maioria dos adultos que consultam profissionais 
da saude mental com relatos de preocupagoes de genero tern cons¬ 
cience do conceito de identidade transgenero. Eles podem mostrar 
interesse na terapia para explorar questoes de genero ou podem estar 
entrando em contato para pedir uma carta de recomendagao para tra- 
tamento hormonal ou cirurgia. A metafora cultural “preso no corpo 
errado” nao se aplica a todas, ou mesmo a maioria, das pessoas que 
se identificam como transgenero, entao os medicos devem se certi- 
ficar de usar abordagens abertas e afirmativas, utilizando pistas no 
discurso de seus pacientes. 

Os criterios do DSM-5 sao notavelmente abertos a ideia de 
que algumas pessoas nao se enquadram no binarismo tradicional de 
genero e que podem desejar pertencer a generos alternativos, como 
genderqueer. Assim como o diagnostico na infancia, o diagnostico 
em adolescentes e adultos tambem requer que as pessoas diagnos- 
ticadas apresentem sofrimento pessoal ou prejuizo devido a seus 
sentimentos, em vez de terem seus comportamentos e identidades 
patologizados por outros quando nao incomodam a pessoa em si. Os 
criterios para adolescentes e adultos tambem contem um especifica- 
dor pos-transigao, que pode ser usado para aquelas pessoas que vi- 
vem em seus generos afirmados. No entanto, elas devem ter passado 
ou estar se preparando para passar por pelo menos um procedimento 
clinico ou cirurgico para que esse especificador seja aplicavel. 

Diagnostico diferencial de adolescentes e 
adultos 

Aqueles que se enquadram nos criterios para diagnostico de disforia 
de genero devem passar por sofrimento clinico ou prejuizo relacio- 
nado a sua identidade de genero. Isso exclui do diagnostico aqueles 
transgeneros ou nao conformistas de genero que nao apresentam so¬ 
frimento clinico por suas identidades de genero. Ha certas doengas 
mentais em que a identidade transgenero pode ser um componente 
de pensamento delirante, tal como a esquizofrenia. Contudo, isso e 
extremamente raro e pode ser diferenciado da identidade transgene¬ 
ro ou da disforia de genero por meio da diminuigao dos sentimen¬ 
tos transgenero com o tratamento bem-sucedido da psicose versus 
a persistence desses sentimentos em periodos livres de psicose. O 
transtorno dismorfico corporal pode ser um diagnostico diferencial 
para alguns pacientes que se apresentam com um desejo de trocar 
partes do corpo com genero. Contudo, os que sofrem de transtorno 
dismorfico corporal em geral se concentram em uma parte do corpo 
porque acreditam que ela seja anormal, e nao por um desejo de alte- 
rar seu genero designado. O capitulo sobre Transtornos Parafilicos 
do DSM-5 contem o diagnostico de transtorno transvestico, que e 
definido como excitagao sexual intensa e recorrente de se travestir 
que causa sofrimento ou prejuizo clinicamente significativo. Esse 
diagnostico e diferenciado da disforia de genero pelo fato de a iden¬ 
tidade de genero do paciente ser compativel com seu genero desig¬ 
nado no nascimento e porque a excitagao sexual ligada ao cross- 
-dressing interfere em sua vida pessoal. 

CURSO E PROGNOSTICS 
Criangas 

As criangas em geral comegam a desenvolver uma nogao da sua 
identidade de genero por volta dos 3 anos. Nesse momento, podem 
desenvolver comportamentos e interesses de genero, e algumas po¬ 
dem comegar a expressar um desejo de pertencer ao outro genero. 


Costuma ser por volta da idade escolar que elas sao levadas a con- 
sultas clinicas, visto que e quando comegam a interagir de maneira 
mais intensa com colegas e a ser observadas pelos adultos e outros 
cuidadores. Algumas criangas que serao identificadas posteriormen- 
te como adultos transgenero nao exibem comportamentos consis- 
tentes com outro genero nessa idade. Alguns dizem depois que se 
esforgaram para parecer pessoas tipicas de seu genero designado, 
enquanto outros negam lembrar de preocupagoes com identidade de 
genero. Proximo da puberdade, muitas criangas diagnosticadas com 
disforia de genero comegam a exibir niveis maiores de ansiedade, 
relacionados as mudangas de seus corpos. 

Criangas diagnosticadas com disforia de genero nao neces- 
sariamente se identificarao como adultos transgeneros. Diversos 
estudos demonstraram que mais de metade das pessoas diagnostica¬ 
das com transtorno de identidade de genero, com base no DSM-IV, 
mais tarde se identificou com seu genero designado no nascimento 
quando atingiu a idade adulta. Ja foi mostrado que aquelas criangas 
que passam a se identificar como adultos transgenero apresentam 
disforia de genero mais extrema quando criangas. Muitos estudos 
demonstram indices mais elevados de identidade gay e bissexual en- 
tre aqueles que eram nao conformistas de genero quando criangas. 

Comorbidade em criangas 

Criangas diagnosticadas com disforia de genero exibem indices 
maiores do que as outras criangas de transtomos depressivos, de an¬ 
siedade e do controle de impulsos. Isso deve estar relacionado com 
o estigma enfrentado por essas criangas associado a seus comporta¬ 
mentos e suas identidades de genero. Tambem ha relatos de que as 
pessoas com esse diagnostico apresentam maior probabilidade de 
cair no espectro de autismo. Alguns pesquisadores propoem que isso 
possa estar relacionado a exposigao intrauterina a hormonios. 

Adultos 

Algumas pessoas diagnosticadas com disforia de genero quando 
adultas lembram do desenvolvimento continuo da identidade trans¬ 
genero quando criangas. Nesses casos, algumas tern periodos em que 
escondem sua identidade de genero, sendo que muitas escolhem ati- 
vidades e empregos estereotipicos para convencerem a si e aos outros 
de que nao tern identidades nao conformistas de genero. Outras nao 
se lembram de problemas de identidade de genero durante a infancia. 
Comunidades lesbicas e gays costumam ser santuarios para pessoas 
nao conformistas de genero, e algumas se identificam como gay, les- 
bica ou bissexual antes de se identificarem como transgenero. 

Comorbidade em adultos 

Adultos diagnosticados com disforia de genero exibem indices mais 
elevados do que outros adultos de transtomos depressivos, de ansie¬ 
dade, comportamentos suicidas e autodestrutivos e abuso de subs¬ 
tance. Acredita-se que cerca de 40% dos individuos transgeneros 
apresentam pensamentos suicidas ao longo da vida. O modelo do 
estresse das minorias preve aumentos em doengas mentais em gru- 
pos que sao estigmatizados, discriminados, assediados e abusados 
a taxas mais elevadas do que outros. O DSM-5 relata que pessoas 
que apresentam disforia de genero com inicio tardio podem mostrar 
maiores flutuagoes no alcance de seu sofrimento e maior ambiva¬ 
lence em relagao a cirurgia de redefinigao de sexo, alem de maior 
insatisfagao pos-cirurgia. 
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TRATAMENTO 

Crian^as 

O tratamento de questoes de identidade de genero em criangas em 
geral consiste em terapia individual, de family e de grupo para que 
possam explorar seus interesses e suas identidades de genero. Ha al- 
guns terapeutas que praticam terapia reparativa ou de conversao, que 
tenta alterar a identidade de genero ou orientagao sexual. Esse tipo 
de terapia e contrario as declaragoes de posicionamento da Ameri¬ 
can Psychiatric Association e as diretrizes da American Academy of 
Child and Adolescent Psychiatry. 

Adolescentes 

A medida que criangas nao conformistas de genero se aproximam 
da puberdade, algumas demonstram medo e preocupagao intensos 
quanto as mudangas fisicas que estao antecipando ou pelas quais 
estao comegando a passar. Alem de oferecer psicoterapia, muitos 
clmicos usam as reagoes desses adolescentes aos primeiros sinais da 
puberdade como uma bussola para determinar se medicamentos blo- 
queadores da puberdade devem ser considerados. Esses medicamen¬ 
tos sao agonistas do hormonio liberador de gonadotrofina (GnRH) 
que podem ser usados para bloquear temporariamente a liberagao de 
hormonios que levam ao desenvolvimento de caracterfsticas sexuais 
secundarias, dando aos adolescentes e a suas fanulias tempo para 
refletir sobre as melhores opgoes a serem seguidas. Os agonistas de 
GnRH foram usados por muitos anos em outras populagoes (p. ex., 
criangas com puberdade precoce) e sao considerados seguros. Con- 
tudo, esses passos devem ser avaliados com cuidado. 

Adultos 

O tratamento de adultos que se identificam como transgenero pode 
incluir psicoterapia para explorar questoes de genero, tratamento 
hormonal ou tratamento cirurgico. Intervengoes hormonais e cirur- 
gicas podem diminuir a depressao e a aumentar qualidade de vida 
dessas pessoas. 

Tratamento da saude mental 

O historico de tratamentos precarios e medicalizagao de pessoas trans¬ 
genero por profissionais da saude mental levou a uma redugao no inte- 
resse por parte dessas pessoas em entrar em contato com a saude men¬ 
tal. Muitos cirurgioes, e alguns medicos que prescrevem hormonios 
para transigao, exigent uma carta de um profissional da saude mental, 
entao muitos individuos transgenero estao envolvidos com a saude 
mental em um modelo facilitador. Muitas clmicas comunitarias ja es¬ 
tao usando modelos de consentimento informado para o tratamento 
hormonal, reduzindo, assim, a necessidade de os profissionais da sau¬ 
de mental exercerem essa fungao intermediary. Os padroes de cuidado 
da World Professional Association for Transgender Health (WPATH) 
para a saude de pessoas transexuais, transgenero e nao conformistas 
de genero recentemente ficaram mais flexiveis e abertos a modelos de 
consentimento informado. Alguns profissionais da saude mental estao 
se especializando em populagoes transgenero, e isso esta aumentando 
a frequencia da busca pela psicoterapia por parte dessas pessoas. 

Hormonios 

O tratamento hormonal de homens transgenero e alcangado sobretu- 
do com testosterona, normalmente administrada por meio de injegoes 
semanais ou a cada duas semanas. Alteragoes iniciais com terapia de 
testosterona incluem aumento de acne, massa muscular e libido, as¬ 


sim como cessagao da menstruagao, em geral nos primeiros meses. 
Mudangas subsequentes e mais permanentes incluem voz mais grave, 
aumento dos pelos corporais e do clitoris. O monitoramento inclui 
niveis de hemoglobinas/hematocritos, visto que a testosterona rara- 
mente pode causar aumento na contagem de hemoglobinas que possa 
levar a um acidente vascular cerebral. Assim como todos os hormo¬ 
nios esteroides, a testosterona e processada no figado, entao testes 
rotineiros da fungao hepatica devem ser obtidos. Os medicos tambem 
devem monitorar o colesterol e fazer exames de diabetes, uma vez 
que o tratamento de testosterona pode aumentar a probabilidade de 
anormalidades lipidicas e diabetes. Aqueles que estao comegando os 
tratamentos hormonais recebem rotineiramente orientagoes sobre fer- 
tilidade, ja que a fertilidade futura pode ser afetada pela testosterona. 

Mulheres transgenero podem usar estrogenio, bloqueadores de 
testosterona ou progesterona, frequentemente em combinagao. Esses 
hormonios podem causar amaciamento da pele e redistribuigao da 
gordura, assim como crescimento das mamas. O desenvolvimento de 
seios varia entre as pessoas, mas nao costuma exceder o tamanho 42. 
Em geral, e recomendado utilizar hormonios por 18 a 24 meses antes 
de realizar cirurgia de aumento dos seios, permitindo que se desen- 
volvam ate seu tamanho final. A libido pode diminuir, assim como 
as eregoes e a ejaculagao. Pelos corporais podem diminuir um pou- 
co, mas com frequency nao tanto quanto o desejado, fazendo muitas 
mulheres optarem pela eletrolise. Nao ha alteragao na voz, visto que 
a testosterona ja alterou as cordas vocais permanentemente, e muitas 
mulheres buscam treinamento vocal. Aquelas que utilizam estrogenio 
devem evitar fumar cigarros, porque essa combinagao pode aumentar 
o risco de formagao de coagulos. A pressao arterial deve ser monito- 
rada, assim como a fungao hepatica e o colesterol. Alem disso, os me¬ 
dicos testam a prolactina rotineiramente, uma vez que esse hormonio 
pode aumentar na terapia de estrogenio, e, em casos raros, as mulheres 
transgenero podem desenvolver prolactinomas. Aconselhamento re- 
produtivo e muito importante antes de comegar o tratamento com es¬ 
trogenio, porque esterilidade permanente e quase sempre o desfecho. 

Cirurgia 

O numero de pessoas que passam por cirurgia relacionada a genero 
e muito menor do que o daquelas que utilizam hormonios. Algu¬ 
mas pessoas nao desejam passar por cirurgias relacionadas a genero. 
Outras nao podem pagar por elas ou nao estao convencidas de que 
ficarao satisfeitas com os resultados atualmente alcangaveis. 

O tipo mais comum de cirurgia, tanto para homens-trans 
quanto para mulheres-trans, e a “cirurgia superior”, ou toracica. 
Homens transgenero podem fazer cirurgia para construir um peito 
masculino. Mulheres transgenero fazem aumento dos seios. 

“Cirurgia inferior” e menos comum. Homens transgenero po¬ 
dem fazer metoidioplastia, em que o clitoris e liberado de sua co- 
nexao ligamental com o corpo, e tecido e adicionado, aumentando 
seu comprimento e largura. Escrotoplastia, a colocagao de implantes 
testiculares, e outra forma de criar genitalia aparentemente masculina. 
Faloplastia, a criagao de um penis, e menos comum devido ao prego, 
por envoiver multiplos procedimentos, requerer doagao de pele de 
outra parte do corpo e por ter funcionalidade limitada. A cirurgia infe¬ 
rior para mulheres costuma ser a vaginoplastia, tambem chamada de 
cirurgia de redesignagao sexual (CRS). Nesse procedimento, os testi- 
culos sao removidos, o penis e reconstruido para formar um clitoris, 
e uma vagina e criada. Tecnicas de vaginoplastia estao ficando cada 
vez melhores, mas o procedimento continua caro. Em razao disso, 
algumas mulheres, em especial aquelas com menos dinheiro, podem 
passar por orquiectomias, em que apenas os testiculos sao removidos. 
Isso pode ser feito em consultorio, com anestesia local, sendo efetivo 
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na redugao substancial da produgao de androgenios como a testoste- 
rona. Menos discutidas, mas importantes para muitas mulheres, sao 
as cirurgias de feminilizagao facial, que alteram as bochechas, a testa, 
o nariz e os labios para criar uma aparencia facial mais feminina. O 
rosto costuma ser usado pelas pessoas para reconhecer o genero de 
outras pessoas, e ter feigoes associadas com o genero afirmado pode 
facilitar a interagao social e oferecer seguranga contra assedio e vio- 
lencia. Homens transgenero raramente passam por cirurgia facial, vis- 
to que a testosterona via de regra faz o rosto parecer mais masculino. 

Como a cirurgia e inacessivel para muitos, ha casos raros de 
autocirurgia, e algumas pessoas passam por cirurgias em condigoes 
inseguras. As mulheres podem injetar silicone industrial para produ- 
zir curvas corporais. A injegao de silicone sem a supervisao de um 
profissional medico pode resultar em mutilagao corporal, infecgao e 
ate na formagao de coagulos com silicone, podendo levar a embolia 
e a morte. 

Outra especificada 

A categoria outra disforia de genero especificada pode ser usada em 
casos em que a apresentagao cause sofrimento ou comprometimento 
clinicamente significativos, mas nao se enquadre em todos os crite- 
rios para disforia de genero. Se esse diagnostico for usado, o clinico 
deve registrar o motivo especifico pelo qual os criterios completos 
nao foram preenchidos. 

Nao especificada 

A categoria disforia de genero nao especificada pode ser aplicada 
quando nao sao cumpridos todos os criterios e o clinico opta por nao 
especificar por que. 

CID-10/11 

Na versao atual da Classificagao internacional de doengas e proble- 
mas relacionados a saude (CID-10), questoes de identidade de ge¬ 
nero aparecem sob transtornos da personalidade e do comportamen- 
to adulto, na categoria transtornos da identidade de genero (F64), 
e incluem cinco diagnosticos: transexualismo (F64.0), travestismo 
dual (F64.1), transtorno de identidade de genero da infancia (F64.2), 
outros transtornos de identidade de genero (F64.3) e transtorno de 
identidade de genero, nao especificado (F64.4). 

O Grupo de Trabalho sobre Classificagao de Transtornos Se- 
xuais e Saude Sexual da CID recomenda que, para a CID-11, as preo- 
cupagoes de identidade de genero sejam removidas das segoes psico- 
logicas e esta considerando opgoes que listem essas preocupagoes em 
seu proprio capitulo separado, como diagnosticos clinicos, ou como 
parte de um novo capitulo sobre saude sexual e transtornos sexuais. 

Uma mulher designada de 27 anos foi encaminhada para uma 
clinica de identidade de genero, apos relatar ter-se sentido dife- 
rente das outras garotas desde a infancia, apesar de nao saber, 
naquela epoca, identificar o porque. Quando jovem, gostava 
de praticar esportes com meninos e meninas, mas geralmente 
preferia a companhia dos meninos. Preferia usar roupas unis- 
sex ou masculinas e resistia ao uso de saias e vestidos. Todos 
a chamavam de “machinho”. Ela tentava esconder seus seios 
em desenvolvimento vestindo roupas largas e se inclinando 
para a frente. Sua menstruagao era constrangedora, e sempre 
a lembravam de sua feminilidade, que estava se tomando cada 
vez mais alienante. Com o desenvolvimento da atragao sexual, 


dirigia-se exclusivamente a mulheres. No fim da adolescencia, 
teve uma experiencia sexual com um homem, que considerou 
aversiva. Comegou a socializar em circulos de lesbicas, porem 
nao se sentia confortavel la nem se considerava lesbica, mas 
mais um homem. Para parceiros sexuais, desejava mulheres he- 
terossexuais e queria ser considerada um homem pela parcei- 
ra. Conforme os sentimentos disforicos de genero se tornaram 
cada vez mais pronunciados, ela consultou websites transexuais 
na internet e entrou em contato com um grupo de apoio para 
transexuais mulheres-para-homens. Entao, deu inicio ao seu 
processo de acompanhamento clinico. Passou a viver como um 
homem, mudou seu nome e recebeu injegoes de androgenio. 
Sua voz ficou mais grave, cresceram pelos corporais e faciais, 
a menstruagao parou, e sua libido aumentou, junto com a hi- 
pertrofia clitoriana. Depois de dois anos, a paciente passou por 
mastectomia bilateral e esta na lista de espera para faloplastia 
e histerectomia-ooforectomia. Seu emprego como homem con- 
tinua, assim como seu relacionamento de tres anos com uma 
mulher. A parceira tern um filho de um casamento anterior. 
(Adaptado do caso de Richard Green, M.D.) 

Condigoes intersexuais 

As condigoes intersexuais incluem diversas sindromes em que as 
pessoas nascem com anatomias que nao correspondem a tipicos cor- 
pos masculino e feminino. 

Hiperplasia adrenal congenita. E uma condigao em que um 
defeito enzimatico na produgao de cortisol suprarrenal, com inicio 
pre-natal, leva a superprodugao de androgenios suprarrenais e, quan¬ 
do os cromossomos sao XX, a virilizagao do feto feminino. Apos o 
nascimento, o androgenio suprarrenal excessivo pode ser controlado 
por administragao de esteroides. 

A androgenizagao pode variar de alargamento leve do clitoris 
a genitalia externa que parece um saco escrotal normal, testiculos 
e um penis; contudo, por tras desses genitais externos, estao uma 
vagina e um utero. Outras partes do corpo permanecem feminizadas 
(p. ex., ha desenvolvimento dos seios na puberdade). A maioria das 
pessoas com hiperplasia adrenal congenita e criada como mulheres, 
exceto em caso de virilizagao extrema. Se os pais nao tiverem cer- 
teza sobre o sexo da crianga, as vezes uma identidade intersexual e 
o resultado. A identidade de genero normalmente reflete a criagao, 
mas os hormonios podem ajudar a determinar o comportamento. 
Estudos demonstraram que criangas com transtorno sexual criadas 
como meninas tinham uma qualidade masculina mais forte do que 
no grupo-controle. As meninas com frequencia tinham uma orien- 
tagao heterossexual, mas indices mais elevados de comportamento 
bissexual ou homossexual eram relatados. Nas pessoas criadas como 
mulheres, em torno 5% exibem disforia grave de genero, enquanto 
cerca de 12% dos homens designados apresentam disforia de genero. 

Sindrome de insensibilidade a androgenios. Essa smdro- 
me era chamada d e feminizagao testicular. Em pessoas com insen¬ 
sibilidade completa a androgenios e o cariotipo XY, as celulas dos 
tecidos sao incapazes de usar a testosterona ou outros androgenios. 
Portanto, a pessoa parece ser uma menina normal no nascimento e e 
criada como mulher. Mais tarde, descobre-se que ela tern testiculos 
criptorquidicos, que produzem a testosterona a qual os tecidos nao 
respondem, e orgaos sexuais internos mmimos ou ausentes. Carac- 
terfsticas sexuais secundarias na puberdade sao femininas devido a 
quantidade pequena, mas suficiente, de estrogenio, que resulta da 
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FIGURA 18-1 

Smdrome de Turner em uma paciente de 23 anos. Note o pesco- 
qo com dobras, angulo de inclinaqao aumentado, nao desenvolvi- 
mento dos seios e falta de pelos pubianos. (Extrafda de Douthwaite 
AH, ed. French's Index of Differential Diagnosis. 7 th ed. Baltimore: 
Williams & Wilkins; 234.) 


conversao da testosterona em estradiol. Os individuos costumam se 
sentir mulheres e sao femininos. Contudo, alguns apresentam con- 
flitos de genero e sofrimento. Na insensibilidade parcial a androge- 
nios, as pessoas podem apresentar diversas estruturas anatomicas e 
identidades de genero. 

SINDROME DE TURNER. Na smdrome de Turner, um cromos- 
somo sexual esta faltando, de modo que o cariotipo sexual e ape- 
nas X. Individuos com essa smdrome tern genitalia feminina, baixa 
estatura e, as vezes anomalias, como peitoral em forma de escudo 
e excesso de pelo no pescoqo. Como consequencia dos ovarios dis- 
funcionais, eles requerem estrogenio exogeno para desenvolver ca- 
racterfsticas femininas secundarias. A identidade de genero costuma 
ser feminina (Fig. 18-1). 

SINDROME DE KLINEFELTER. Um cromossomo X extra esta 
presente na smdrome de Klinefelter, de modo que o cariotipo fica 
XXy. No nascimento, individuos com a smdrome parecem ser meni- 
nos normais. Ginecomastia excessiva pode ocorrer na adolescencia. 
Os testfculos sao pequenos, normalmente sem produqao de esper- 


ma. Eles sao altos, e o habitus e eunucoide. Relatos sugerem maior 
frequencia de disforia de genero. 

Deficiencia de 5-a-redutase. Na deficiencia de 5-a:-reduta- 
se, um defeito enzimatico impede a conversao de testosterona em 
di-hidrotestosterona, que e necessaria para a virilizaqao pre-natal da 
genitalia. No nascimento, a pessoa afetada parece ser mulher, ape- 
sar de alguma variaqao ser visfvel. Em geraqoes anteriores, antes da 
identificaqao do transtorno na infancia ser comum, essas pessoas, 
criadas como meninas, virilizavam na puberdade e normalmente 
alteravam sua identidade de genero para masculino. Esperava-se 
que as geraqoes posteriores virilizassem, entao e possfvel que elas 
fossem criadas com genero ambfguo. Mais de metade das pessoas 
com essa deficiencia se identifica como adultos masculinos. Ha re¬ 
latos de um pequeno numero de pacientes para quern a remoqao dos 
testfculos e a socializaqao como meninas resultou em identidade de 
genero feminina. 

Tratamento. Como as condiqoes intersexuais estao presentes no 
nascimento, o tratamento deve ser imediato. O aparecimento de ge- 
nitais em condiqoes diversas costuma ser ambfguo, e deve-se tomar 
uma decisao sobre o sexo designado (menino ou menina) e como a 
crianqa deve ser criada. 

Condiqoes intersexuais devem ser tratadas o mais cedo pos¬ 
sfvel, para que a famflia inteira possa ver a crianqa de maneira con- 
sistente e sem preocupaqoes. Isso e particularmente importante por- 
que os individuos intersexuais podem ter problemas de identidade 
de genero devido a influencias biologicas complicadas e confusao 
familiar sobre seu sexo. Quando as condiqoes intersexuais sao des- 
cobertas, uma equipe de especialistas pediatricos, urologicos e psi- 
quiatricos trabalha com a famflia para determinar o sexo de criaqao 
com base em exames clfnicos, estudos urologicos, coleta de saliva, 
analises cromossomicas e avaliaqoes dos desejos dos pais. 

A educaqao dos pais e a apresentaqao das diversas opqoes 
abertas a eles e essencial, porque os pais respondem a genitalia do 
bebe de um modo que promove a formaqao da sua identidade de ge¬ 
nero. Apesar da possibilidade de o rotulo de menino ou menina ser 
designado ao bebe com base nos exames cromossomicos ou urologi¬ 
cos, os pais podem reagir a crianqa de acordo com uma designaqao 
de papel sexual, com margem para ajustar a designaqao de sexo caso 
a crianqa aja definitivamente como um membro do sexo diferente 
do que foi designado. Alguns estudos mostraram que um numero 
igual de pessoas designadas como femininas no nascimento se tor- 
nam homens quando adultas, assim como aquelas designadas como 
masculinas optam por ser mulheres. Em geral, o sexo de criaqao e o 
melhor preditor de identidade de genero posterior. 

No passado, muitas crianqas intersexuais passavam por pro- 
cedimentos cirurgicos em uma idade jovem para normalizar a apa- 
rencia genital. E mais facil designar cirurgicamente uma crianqa 
como feminina do que como masculina, visto que os procedimentos 
de conversao de feminino para masculino sao muito mais avanqados. 
Contudo, esse e um motivo insuficiente para designar uma pessoa 
cromossomicamente masculina como feminina. 

Os padroes de cuidado relacionados a bebes intersexuais 
mudaram de modo consideravel devido ao trabalho de pessoas in¬ 
tersexuais e seus aliados, de forma que nao e mais recomendado 
que os bebes passem por procedimentos cirurgicos imediatos. Em 
vez disso, as famflias sao encorajadas a escolher um sexo de cria¬ 
qao que seja flexfvel e esperar que a pessoa intersexual decida por 
conta propria mais tarde se quer fazer cirurgia. Cirurgias prematuras 
costumam ser evitadas hoje por poderem interferir na capacidade 
reprodutiva e no funcionamento sexual posterior. 
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Transtorno transvestico 

O transtorno transvestico aparece na segao de Transtornos Parafi- 
licos do DSM-5, sendo definido como um perfodo de pelo menos 
seis meses de excitagao sexual intensa e recorrente por se travestir 
que causa sofrimento ou comprometimento clinicamente signi- 
ficativos. Aqueles que se travestem sao diversos, e muitos usam 
o travestismo como uma forma de entretenimento e prazer que 
nao causa sofrimento e, portanto, nao se enquadram nos criterios 
para o diagnostico. O travestismo nao implica disforia de genero; 
muitas pessoas que se travestem o fazem enquanto mantem uma 
identidade de genero associada com seu genero designado. Os 
cross-dressers nao pensam necessariamente em se livrar de suas 
caracterfsticas sexuais primarias e secundarias nem em adquirir 
caracterfsticas sexuais do outro sexo. No entanto, ha aqueles que 
podem ser diagnosticados tanto com disforia de genero quanto com 
transtorno transvestico. 

A prevalencia do transtorno transvestico e desconhecida. 
E mais comum em homens e extremamente raro em mulheres, tal- 
vez devido a comparavel maior aceitagao de mulheres se vestindo 
com roupas tfpicas masculinas. Aqueles diagnosticados com trans¬ 
torno transvestico com frequencia se lembram de um fascmio que 
tinham por roupas femininas na infancia. Eles podem ter um pe¬ 
rfodo de cross-dressing relacionado a estresse que produz excitagao 
sexual, mas tambem reduz tensao e ansiedade. Pode haver perfodos 
em que o individuo compre diversas pegas de roupa, vista-as para 
ter excitagao sexual e, entao, se sinta culpado e as jogue fora. O 
transtorno transvestico pode coexistir com outros transtornos pa- 
rafflicos, mais comumente o transtorno do masoquismo sexual e o 
transtorno fetichista. 

Tratamento. Uma abordagem combinada, com psicoterapia e 
farmacoterapia, costuma ser util no tratamento do transtorno trans¬ 
vestico. Os fatores de estresse que precipitam o comportamento 
sao identificados na terapia. O objetivo e ajudar os pacientes a li- 
dar com os estressores adequadamente e, se possfvel, elimina-los. 
A dinamica intrapsiquica sobre as atitudes em relagao a homens e 
mulheres e examinada, e conflitos inconscientes sao identificados. 
Medicamentos, como agentes antiansioliticos e antidepressivos, sao 
usados para tratar os sintomas. Como o travestismo pode ocorrer 
impulsivamente, medicamentos que reforgam o controle de impul- 
sos podem ser uteis, como a fluoxetina. Terapia comportamental e 
hipnose sao metodos alternativos que podem ser beneficos para pa¬ 
cientes selecionados. 


Preocupagao com castragao 

Preocupagao com castragao nao aparece no DSM-5, mas pode ser 
grave e potencialmente letal se a castragao for realizada sem super- 
visao medica. Essa preocupagao ocorre, as vezes, em pessoas que 
nao desejam adquirir as caracterfsticas sexuais do outro sexo, mas 
podem se sentir desconfortaveis com seu sexo designado, e suas vi- 
das sao levadas com a fantasia de como seria se pertencessem ao 
outro genero. Elas podem ser assexuais e nao ter interesse sexual por 
homens nem mulheres. 
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Transtornos disruptivos, do controle de 
impulsos e da conduta 


Cinco condigoes compoem a categoria de transtornos disruptivos, 
do controle de impulsos e da conduta. Duas estao associadas a in¬ 
fancia: (1) transtomo de oposigao desafiante e (2) transtomo da con¬ 
duta, sendo ambas discutidas no capitulo de psiquiatria da infancia 
deste livro nas Segoes 32.12d e 32.12e, respectivamente. As ultimas 
tres condigoes sao o transtomo explosivo intermitente, a cleptoma¬ 
nia e a piromania, que sao discutidos em segoes subsequentes deste 
capitulo. Cada transtomo e caracterizado pela incapacidade de re- 
sistir a um impulso, impeto ou uma tentagao intensa de realizar um 
ato especifico que e obviamente prejudicial para si e para os outros, 
ou ambos. Antes do evento, o individuo em geral sente tensao e ex- 
citagao crescentes, as vezes - mas nao consistentemente - mistura- 
dos com prazer consciente pela antecipagao. Completar a agao traz 
gratificagao e alivio imediatos. Apos um periodo de tempo variavel, 
o individuo sente uma mistura de remorso, culpa, autorrepreensao 
e terror. Esses sentimentos podem ser provenientes de conflitos in- 
conscientes obscuros ou da consciencia do impacto do ato sobre os 
outros (incluindo a possibilidade de consequencias legais graves em 
smdromes como cleptomania). A vergonha pelo segredo da atividade 
impulsiva repetida frequentemente se expande e invade a vida toda 
do individuo, podendo retardar o tratamento de maneira significativa. 

ETIOLOGIA 

Fatores psicodinamicos, psicossociais e biologicos exercem um pa- 
pel importante nos transtornos do controle de impulsos; contudo, 
o principal fator causal permanece desconhecido. Alguns desses 
transtornos podem ter mecanismos neurobiologicos subjacentes em 
comum. Fadiga, estimulagao incessante e trauma psiquico podem 
reduzir a resistencia da pessoa ao controle de impulsos. 

Fatores psicodinamicos 

Um impulso e uma disposigao a agir para diminuir um aumento de tensao 
causado por um acumulo pulsional ou por uma insuficiencia das defe- 
sas do ego. Os transtornos de impulsos tern em comum uma tentativa de 
evitar a experiencia de afetos dolorosos ou sintomas incapacitantes por 
meio de atuagoes no ambiente. Em seu trabalho com adolescentes delin- 
quentes, August Aichhorn descreveu o comportamento impulsivo como 
relacionado a um superego fraco e a estruturas frageis do ego associados 
com trauma psiquico produzido por privagoes na infancia. 

Otto Fenichel associou o comportamento impulsivo a tentativas 
de dominar a ansiedade, a culpa, a depressao e outros afetos dolorosos 
por meio da agao. Ele achava que tais agoes eram defesas contra peri- 
gos internos e que produziam gratificagao agressiva ou sexual distorci- 


da. Para observadores, os comportamentos impulsivos podem parecer 
irracionais e motivados por ganancia, mas, na verdade, eles podem ser 
tentativas de encontrar alivio da dor. 

Heinz Kohut considerou muitas formas de problemas de controle 
de impulsos, incluindo jogo, cleptomania e alguns comportamentos para- 
filicos, como algo relacionado a uma nogao incompleta de si mesmo. Ele 
observou que, quando os individuos nao recebem as respostas de valida- 
gao e de afirmagao que buscam das pessoas em relacionamentos significa- 
tivos com elas, o self pode se fragmentar. Como uma forma de lidar com 
essa fragmentagao e de retomar a sensagao de coesao do self, as pessoas 
podem se envolver em comportamentos impulsivos que, para os outros, 
parecem autodestrutivos. As formulagoes de Kohut apresentam algumas 
semelhangas com a visao de Donald Winnicott, de que o comportamento 
impulsivo ou desviante nas criangas e uma forma de elas tentarem recap- 
turar uma relagao materna primitiva. Winnicott via esse comportamento 
como esperangoso, em que a crianga procura por afirmagao e pelo amor da 
mae, em vez de abandonar qualquer tentativa de ganhar seu afeto. 

Os individuos tentam dominar a ansiedade, a culpa, a depressao e 
outros afetos dolorosos por meio de agoes, mas essas agoes que buscam 
obter alivio raras vezes tern sucesso, mesmo temporariamente. 

Fatores psicossociais 

Os fatores psicossociais implicados causalmente nos transtornos do 
controle de impulsos estao relacionados a eventos no inicio da vida. 
A crianga pode ter tido modelos identificatorios improprios, como 
pais que tivessem dificuldades de controlar impulsos. Outros fatores 
psicossociais associados com os transtornos incluem exposigao a 
violencia em casa, abuso de alcool, promiscuidade e comportamen¬ 
to antissocial. 

Fatores biologicos 

Muitos pesquisadores se concentram em fatores organicos possiveis nos 
transtornos do controle de impulsos, em especial para pacientes com 
comportamento abertamente violento. Experimentos mostraram que ati- 
vidades impulsivas e violentas estao associadas a regioes especificas do 
cerebro, como o sistema limbico, e que a inibigao desses comportamen¬ 
tos esta relacionada com outras regioes do cerebro. Foi encontrada uma 
relagao entre niveis baixos de acido 5-hidroxi-indolacetico (5-HI A A) no 
liquido cerebrospinal (LCS) e agressao impulsiva. Certos hormonios, 
sobretudo a testosterona, tambem foram associados a comportamentos 
agressivos e violentos. Alguns relatos descreveram uma relagao entre 
epilepsia do lobo temporal e certos comportamentos impulsivos violen¬ 
tos, assim como uma associagao de comportamento agressivo em pa¬ 
cientes com historias de traumatismo craniano com numeros maiores 
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de internagoes hospitalares e outros antecedentes organicos potenciais. 
Uma alta incidencia de dominaqao cerebral mista pode ser encontrada 
em algumas populates violentas. 

Evidencias consideraveis indicam que o sistema neurotransmis- 
sor da serotonina medeia sintomas evidentes em transtornos do con¬ 
trole de impulsos. Em indivfduos que cometeram suicfdio, os mveis 
de 5-HIAA no trono encefalico e no LCS estavam diminufdos, e havia 
aumento dos receptores de serotonina. Os sistemas dopaminergicos e 
noradrenergicos tambem foram implicados na impulsividade. 

Sintomas dos transtornos do controle de impulsos podem conti- 
nuar na vida adulta em pessoas cujo transtorno tenha sido diagnosticado 
como transtorno de deficit de atenqao/hiperatividade (TDAH) na infan- 
cia. Deficiencia mental, epilepsia e ate smdromes cerebrais reversfveis 
- tanto vitalfcias quanto adquiridas - tern sido implicadas em lapsos do 
controle de impulsos. 

TRANSTORNO EXPLOSIVO INTERMITENTE 

O transtorno explosivo intermitente manifesta-se como episodios 
discretos de perda do controle de impulsos agressivos; esses episo¬ 
dios podem resultar em ataques graves ou em destruiqao de proprie- 
dades. A agressividade expressa e completamente desproporcional a 
quaisquer estressores que possam ter iniciado os episodios. Os sin¬ 
tomas, que os pacientes podem descrever como surtos ou ataques, 
aparecem em minutos ou horas e, independentemente da duraqao, 
entram em remissao de forma espontanea e rapida. Apos cada epi¬ 
sodio, os pacientes em geral demonstram arrependimento genufno 
e autorreprovaqao, e sinais de impulsividade e agressividade gene- 
ralizadas sao ausentes entre episodios. O diagnostico de transtor¬ 
no explosivo intermitente nao deve ser feito se a perda de controle 
puder ser explicada por esquizofrenia, transtorno da personalidade 
antissocial ou borderline , TDAH, transtorno da conduta ou intoxica- 
qao por substancia. 

O termo personalidade epileptoide foi usado para expressar 
uma caracterfstica semelhante a das crises convulsivas dos surtos, que 
nao sao tfpicos do comportamento habitual do paciente, e transmitir a 
ideia de um processo organico associado, como, por exemplo, dano ao 
sistema nervoso central. Diversas caracterfsticas associadas sugerem 
a possibilidade de um estado epileptoide: a presenga de auras; altera- 
goes pos-ictais no sensorio, incluindo amnesia parcial ou irregular; 
e hipersensibilidade a estfmulos luminosos, aurais ou oroauditivos. 

Epidemiologia 

O transtorno explosivo intermitente e pouco relatado. Ele parece ser 
mais comum em homens do que em mulheres. E provavel que os 
homens sejam encontrados em instituiqoes de correqao, e as mu¬ 
lheres, em instalaqoes psiquiatricas. Em um estudo, cerca de 2% de 
todas as pessoas admitidas em um hospital psiquiatrico universitario 
apresentavam transtornos que foram diagnosticados como transtor¬ 
no explosivo intermitente, sendo 80% homens. 

As evidencias indicam que esse transtorno e mais comum em 
parentes biologicos em primeiro grau de pessoas com o transtorno 
do que na populaqao em geral. Muitos fatores alem da simples expli- 
cagao genetica podem ser responsaveis. 

Comorbidade 

Foram relatados altos indices de comportamento incendiario em 
pacientes com transtorno explosivo intermitente. Outros transtornos 
do controle de impulsos e de uso de substancia, alem de transtornos 
do humor, de ansiedade e transtornos alimentares, foram associados 
com transtorno explosivo intermitente. 


Etiologia 

Fatores psicodinamicos. Psicanalistas sugeriram que surtos 
explosivos ocorram como uma defesa contra eventos que ferem o 
narcisismo do indivfduo. Explosoes de raiva servem como distancias 
interpessoais e protegem contra mais danos narcisistas. 

Fatores psicossociais. Pacientes tfpicos foram descritos como 
homens fisicamente grandes, mas dependentes, cuja identidade 
masculina e pobre. Uma sensaqao de inutilidade e impotencia ou 
de ser incapaz de mudar o ambiente costuma preceder um episodio 
de violencia ffsica, e um alto nfvel de ansiedade, culpa e depressao 
costuma acompanhar o episodio. 

Um ambiente infantil desfavoravel com frequencia preenchido 
com dependencia de alcool, surras e ameagas a vida e comum nes¬ 
ses pacientes. Fatores de predisposigao na infancia incluem trauma 
perinatal, convulsoes infantis, traumatismo encefalico, encefalite, 
disfunqao minima no cerebro e hiperatividade. Os pesquisadores que 
se concentraram na psicogenese como causadora do episodio explo¬ 
sivo enfatizaram identificaqao com figuras patemas agressivas como 
sfmbolos do alvo da violencia. Frustragao, opressao e hostilidade na 
infancia foram notadas como fatores de predisposigao. Situagoes que 
sao direta ou simbolicamente reminiscentes de privaqoes prematuras 
(p. ex., pessoas que de maneira direta ou indireta evocam a imagem 
do pai frustrante) tornam-se alvos da hostilidade destrutiva. 

Fatores biologicos. Alguns pesquisadores sugerem que uma 
perturbagao na fisiologia cerebral, particularmente no sistema lfmbi- 
co, esteja envolvida na maioria dos casos de violencia episodica. Evi¬ 
dencias indicam que os neuronios serotonergicos medeiam a inibiqao 
comportamental. A reduqao da transmissao serotonergica, que pode ser 
induzida pela inibiqao da smtese da serotonina ou pela antagonizaqao 
de seus efeitos, diminui o efeito da puniqao na regulaqao do comporta¬ 
mento. A restauraqao da atividade da serotonina, administrando-se seus 
precursores, como L-triptofano ou farmacos que aumentam os mveis 
sinapticos desse neurotransmissor, restauram o efeito comportamental 
da puniqao. A restauraqao da atividade serotonergica pela administra- 
qao de L-triptofano ou farmacos que aumentam os mveis sinapticos 
serotonergicos parece recuperar o controle das tendencias de violencia 
episodica. Niveis baixos de 5-HIAA no LCS foram associados com 
agressao impulsiva. Altas concentrates de testosterona no LCS sao 
associadas com agressividade e violencia interpessoal em homens. 
Mostrou-se que agentes antiandrogenicos reduzem a agressividade. 

Fatores familiares e geneticos. Parentes em primeiro grau 
de pacientes com transtorno explosivo intermitente apresentam in¬ 
dices mais elevados de transtornos do controle de impulsos, trans¬ 
tornos depressivos e transtornos por uso de substancia. Parentes 
biologicos de pacientes afetados apresentaram maior tendencia a ter 
historia de temperamento explosivo ou explosoes de raiva do que a 
populaqao em geral. 

Diagnostico e caracterfsticas clinicas 

O diagnostico do transtorno explosivo intermitente deveria ser o resul- 
tado da investigaqao da historia do indivfduo, revelando varios episo¬ 
dios de perda de controle associados com surtos agressivos (Tab. 19-1). 
Um episodio isolado nao justifica o diagnostico. As historias em geral 
descrevem uma infancia em uma atmosfera de dependencia de alcool, 
violencia e instabilidade emocional. As historias de trabalho dos pa¬ 
cientes sao pobres; eles revelam demissoes, dificuldades materiais e 
problemas com a lei. A maioria deles buscou ajuda psiquiatrica no 
passado, mas sem melhoras. Ansiedade, culpa e depressao costumam 
acompanhar o surto, mas esse nao e um achado constante. Exames neu- 
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TABELA 19-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno explosivo intermitente 


A. Explosoes comportamentais recorrentes representando uma falha em controlar impulsos agressivos, conforme manifestado por um 
dos seguintes aspectos: 

1. Agressao verbal (p. ex., acessos de raiva, injurias, discussoes ou agressoes verbais) ou agressao ffsica dirigida a propriedade, 
animais ou outros indivfduos, ocorrendo em uma media de duas vezes por semana, durante um perfodo de tres meses. A agres¬ 
sao ffsica nao resulta em danos ou destruigao de propriedade nem em lesoes ffsicas em animais ou em outros indivfduos. 

2. Tres explosoes comportamentais envolvendo danos ou destruigao de propriedade e/ou agressao ffsica envolvendo lesoes ffsicas 
contra animais ou outros indivfduos ocorrendo dentro de um perfodo de 12 meses. 

B. A magnitude da agressividade expressa durante as explosoes recorrentes e grosseiramente desproporcional em relagao a provoca- 
gao ou a quaisquer estressores psicossociais precipitantes. 

C. As explosoes de agressividade recorrentes nao sao premeditadas (i.e., sao impulsivas e/ou decorrentes de raiva) e nao tern por finali- 
dade atingir algum objetivo tangfvel (p. ex., dinheiro, poder, intimidagao). 

D. As explosoes de agressividade recorrentes causam sofrimento acentuado ao indivfduo ou prejufzo no funcionamento profissional ou 
interpessoal ou estao associadas a consequencias financeiras ou legais. 

E. A idade cronologica e de pelo menos 6 anos (ou nfvel de desenvolvimento equivalente). 

F. As explosoes de agressividade recorrentes nao sao mais bem explicadas por outro transtorno mental (p. ex., transtorno depressivo 
maior, transtorno bipolar, transtorno disruptivo da desregulagao do humor, um transtorno psicotico, transtorno da personal idade 
antissocial, transtorno da personalidade borderline ) e nao sao atribufveis a outra condigao medica (p. ex., traumatismo craniano, 
doenga de Alzheimer) ou aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento). No caso de criangas 
com idade entre 6 e 18 anos, o comportamento agressivo que ocorre como parte do transtorno de adaptagao nao deve ser conside- 
rado para esse diagnostico. 

Nota: Este diagnostico pode ser feito em adigao ao diagnostico de transtorno de deficit de atengao/ hiperatividade, transtorno da 
conduta, transtorno de oposigao desafiante ou transtorno do espectro autista nos casos em que as explosoes de agressividade im- 
pulsiva recorrentes excederem aquelas normalmente observadas nesses transtornos e justificarem atengao clfnica independente. 

Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition. (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados. 


rologicos as vezes mostram sinais suaves, como ambivalencia esquer- 
da-direita e reversao perceptual. Achados eletrencefalograficos (EEG), 
de modo geral, sao normals, ou exibem alteragoes nao especfficas. 


Um agente imobiliario de 36 anos buscou assistencia para sua dificul- 
dade em lidar com a raiva. Ele era muito competente em seu trabalho, 
apesar de frequentemente perder clientes quando ficava com raiva de- 
vido a indecisao deles. Em diversas ocasioes, ele se tomava agressivo 
verbalmente, fazendo seus clientes encontrarem maneiras de sair de 
contratos de deposito. A agressividade impulsiva tambem levou ao 
termino de varios relacionamentos, porque surtos repentinos conti- 
nham acusagoes depreciativas contra suas namoradas. Isso costumava 
ocorrer na ausencia de qualquer conflito claro. Em multiplas ocasioes, 
o paciente ficava tao descontrolado que arremessava coisas pela sala, 
incluindo livros, sua mesa e os conteudos da geladeira. Entre os epi- 
sodios, era um indivfduo gentil e amavel que tinha muitos amigos. 
Gostava de beber nos fins de semana e tinha um historico de duas 
prisoes por dirigir embriagado. Em uma dessas ocasioes, envolveu-se 
em uma disputa verbal com um policial. Ele tinha uma historia de ex- 
perimentagao de drogas na faculdade que inclufa cocafna e maconha. 

O exame do estado mental revelou um paciente cooperativo, 
de modo geral. Contudo, ficava bastante defensivo quando questio- 
nado sobre sua raiva e facilmente se sentia acusado e culpado pelo 
entrevistador por seu comportamento passado. Nao tinha historia 
clfnica significativa nem sinais de problemas neurologicos. Ele 
nunca antes havia passado por tratamento psiquiatrico. O paciente 
nao utilizava medicamentos. Negava quaisquer sintomas de trans¬ 
torno do humor ou quaisquer outras atividades antissociais. 

O tratamento incluiu o uso de carbamazepina e uma combina- 
gao de psicoterapia de apoio e cognitivo-comportamental. Seus surtos 
de raiva melhoraram conforme ficou ciente de sinais de que estava 
prestes a perder o controle. Ele aprendeu tecnicas para evitar confron- 
to quando estivesse diante desses sinais de alerta. (Cortesia de Vivien 
K. Burt, M.D., Ph.D., e Jeffrey William Katzman, M.D.) 


Achados ffsicos e exames de laboratorio 

Pessoas com o transtorno tern alta incidencia de sinais neurologicos 
suaves (p. ex., reflexos assimetricos), achados de EEG nao especf- 
ficos, resultados de testes neuropsicologicos anormais (p. ex., difi- 
culdades com letras invertidas) e suscetibilidade a acidentes. Exa¬ 
mes laboratoriais (exames de fungao do ffgado e da tireoide, glicose 
sangufnea em jejum, eletrolitos), urinalise (incluindo toxicologia) e 
serologia da sffilis podem ajudar a excluir outras causas de agressao. 
A ressonancia magnetica (RM) pode revelar alteragoes no cortex 
pre-frontal, o que esta associado com perda do controle de impulsos. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico de transtorno explosivo intermitente pode ser feito 
apenas depois que os transtornos associados com a perda ocasional 
do controle de impulsos agressivos tenham sido exclufdos como a 
causa primaria. Esses outros transtornos incluem transtornos psico- 
ticos, alteragoes de personalidade devidas a condigao clfnica geral, 
transtornos da personalidade antissocial ou borderline e intoxicagao 
por substancia (p. ex., alcool, barbituricos, alucinogenos e anfetami- 
nas), epilepsia, tumores cerebrais, doengas degenerativas e distur- 
bios endocrinos. 

O transtorno da conduta pode ser diferenciado do explosivo 
intermitente por seu padrao de comportamento repetitivo e resisten- 
te, em oposigao ao padrao episodico. O transtorno explosivo inter¬ 
mitente difere dos transtornos da personalidade antissocial e bor¬ 
derline porque nestes a agressividade e a impulsividade fazem parte 
do carater do indivfduo e, portanto, estao presentes entre os surtos. 
Na esquizofrenia paranoica e catatonica, os pacientes podem exi- 
bir comportamentos violentos em resposta a ilusoes e alucinagoes e 
demonstram grave prejufzo de nogao de realidade. Pacientes hostis 
com mania podem ser impulsivos e agressivos, mas o diagnostico 
subjacente costuma ser aparente pelos exames de seu estado mental 
e apresentagoes clfnicas. 
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A smdrome de Amok e um episodio de comportamento vio¬ 
lent*) agudo do qual a pessoa afirma ter amnesia. Essa smdrome 
costuma ser vista no sudeste asiatico, embora ja tenha sido relata- 
da na America do Norte. Ela e diferenciada do transtorno explosivo 
intermitente porque apresenta um unico episodio e caracterfsticas 
dissociativas proeminentes. 

Curso e prognostico 

O transtorno explosivo intermitente pode comegar em qualquer es- 
tagio da vida, mas normalmente aparece entre o fim da adolescencia 
e o imcio da vida adulta. O imcio pode ser repentino ou insidioso, 
e o curso pode ser episodico ou cronico. Na maioria dos casos, a 
gravidade do transtorno diminui com o imcio da meia-idade, mas 
prejuizo organico maior pode levar a episodios frequentes e graves. 

Tratamento 

Uma abordagem farmacologica e psicoterapeutica combinada tern a 
melhor chance de sucesso. Entretanto, e dificil realizar psicoterapia 
com pacientes que sofrem de transtorno explosivo intermitente por 
causa de seus surtos de raiva. Terapeutas podem ter problemas com 
contratransferencia e imposigao de limites. Psicoterapia de grupo 
pode ajudar, e terapia familiar e util, particularmente quando o pacien- 
te e um adolescente ou jovem adulto. O objetivo da terapia e fazer o 
paciente reconhecer e verbalizar os pensamentos ou sentimentos que 
precedem os surtos explosivos, em vez de agir de acordo com eles. 

Anticonvulsivantes tern sido usados ha bastante tempo, com 
resultados mistos, no tratamento dos pacientes. Relatou-se que litio e 
util na redugao geral do comportamento agressivo, e carbamazepina, 
valproato ou divalproato e fenitoma sao beneficos. Alguns clmicos 
tambem usaram outros anticonvulsivantes (p. ex., gabapentina). Ben- 
zodiazepmicos sao usados ocasionalmente, mas ha relatos de que pro- 
duzem uma reagao paradoxal de descontrole em alguns casos. 

Antipsicoticos (p. ex., fenotiazinas e antagonistas de sero- 
tonina e dopamina) e drogas tricfclicas foram efetivos em alguns 
casos, mas os clmicos devem questionar se a esquizofrenia ou um 
transtorno do humor e o verdadeiro diagnostico. Com uma probabi- 
lidade de atividade convulsiva subcortical, medicamentos que redu- 
zem o limiar de convulsao podem agravar a situagao. Inibidores se- 
letivos da recaptagao de serotonina (ISRSs), trazodona e buspirona 
sao uteis para reduzir a impulsividade e a agressividade. 

Propranolol e outros antagonistas de receptores /3-adrener- 
gicos e inibidores de canais de calcio tambem foram efetivos em 
alguns casos. Alguns neurocirurgioes realizaram tratamento opera- 
torio para violencia e agressividade intrataveis. Nao ha evidencias 
de que tal tratamento seja efetivo. 

CLEPTOMANIA 

A caracteristica essencial da cleptomania e uma falha recorrente 
em resistir aos impulsos de furtar objetos desnecessarios para uso 
pessoal ou em razao do valor monetario. Os objetos roubados cos- 
tumam ser doados, devolvidos furtivamente ou guardados em local 
escondido. Pessoas com cleptomania costumam ter dinheiro para 
pagar pelos objetos que roubam por impulso. 

Assim como nos outros transtornos do controle de impulsos, a 
cleptomania e caracterizada por tensao crescente antes do ato, segui- 
da de gratificagao e redugao da tensao, com ou sem culpa, remorso 
ou depressao apos o ato. O roubo nao e premeditado nem envolve 
outros. Embora os roubos nao ocorram quando prisao imediata e pro- 
vavel, pessoas com cleptomania nem sempre consideram suas chan¬ 


ces de serem apreendidas, apesar de prisoes repetidas levarem a dor 
e humilhagao. Essas pessoas podem sentir culpa e ansiedade apos o 
furto, mas nao sentem raiva ou necessidade de vinganga. Alem do 
mais, quando o objeto roubado e o objetivo, o diagnostico nao e clep¬ 
tomania; nesse transtorno, o ato de roubar em si mesmo e o objetivo. 

Epidemiologia 

A prevalencia de cleptomania nao e conhecida, mas estima-se que 
seja por volta de 0,6%. Ela varia de 3,8 a 24% nas pessoas presas 
por furtos em lojas. Ha relatos de que ocorre em menos de 5% dos 
acusados de furtos em lojas. A proporgao e de 1 homem para cada 3 
mulheres em amostras clmicas. 

Comorbidade 

Afirma-se que pacientes com cleptomania tenham uma comorbi¬ 
dade vitalicia alta de transtornos do humor (normalmente, mas nao 
com exclusividade, depressivo) e diversos transtornos de ansiedade. 
Condigoes associadas tambem incluem outros transtornos, como 
jogo patologico e compras compulsivas, transtornos alimentares e 
transtornos por uso de substancia, em particular alcoolismo. 

Etiologia 

Fatores psicossociais. Os sintomas de cleptomania tendem a 
aparecer em momentos de estresse significativo, como, por exem- 
plo, perdas, separagoes e terminos de relacionamentos importantes. 
Alguns escritores psicanaliticos enfatizaram a expressao dos impul¬ 
sos agressivos na cleptomania; outros discemiram um aspecto libidi- 
noso. Aqueles concentrados no simbolismo veem significado no ato 
em si, no objeto roubado e na vitima do roubo. 

Escritores analiticos focalizaram o roubo por criangas e ado- 
lescentes. Anna Freud apontava que os primeiros roubos da bolsa 
da mae indicam que, em algum grau, todo furto tern suas raizes na 
unidade entre mae e filho (ou mae e bebe). Karl Abraham escreveu 
sobre o sentimento central de ser negligenciado, magoado ou des- 
prezado. Um teorico estabeleceu sete categorias de roubo em crian¬ 
gas cronicamente atuadoras: 

1. Como um meio de restaurar a relagao mae-bebe perdida. 

2. Como um ato agressivo 

3. Como uma defesa contra o medo de ser machucado (talvez 
uma busca de meninas por um penis ou uma protegao contra 
a ansiedade de castragao em meninos) 

4. Como meio de buscar punigao 

5. Como meio de restaurar ou aumentar a autoestima 

6. Em conexao com (e como uma reagao a) um segredo da familia 

7. Como excitagao (ongustia de desejo) e um substituto para um 
ato sexual 

Uma ou mais dessas categorias tambem podem se aplicar a 
cleptomania adulta. 

Fatores biologicos. Doengas cerebrais e retardo mental tern 
sido associados com cleptomania, assim como com outros transtor¬ 
nos do controle de impulsos. Sinais neurologicos focais, atrofia cor¬ 
tical e ventrfculos laterals aumentados foram encontrados em alguns 
pacientes. Perturbagoes no metabolismo de monoaminas, particular¬ 
mente da serotonina, foram postuladas. 

Fatores familiares e geneticos. Em um estudo, 7% dos pa- 

rentes em primeiro grau apresentavam transtorno obsessivo-compul- 
sivo (TOC). 
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Alem disso, um mdice maior de transtornos do humor foi re- 
latado em membros familiares. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas 

A caracteristica essencial da cleptomania sao os nnpetos ou impul- 
sos recorrentes, intrusivos e irresistfveis de roubar objetos desneces- 
sarios. Pessoas com cleptomania podem tambem se preocupar com 
a possibilidade de ser apreendidas e manifestar sinais de depressao 
e ansiedade. Elas se sentem culpadas, envergonhadas e constrangi- 
das por seu comportamento. Costumam ter problemas graves com 
relacionamentos interpessoais e frequentemente exibem sinais de 
perturbaqao da personalidade. Em um estudo de pacientes com 
cleptomania, a frequencia de roubos variava de menos de 1 ate 120 
episodios por mes. A maioria desses pacientes roubava de lojas, mas 
tambem de parentes em suas proprias casas. 

Jane era uma executiva bem-sucedida de 42 anos proveniente de 
uma famflia rica. Ela se descrevia como alguem que “comprava ate 
cair” e sempre havia conseguido bancar as roupas de marcas caras 
que amava. Desde a faculdade, suas compras “legitimas” tinham o 
acrescimo de calcinhas e sutias que “surrupiava” em lojas baratas. 
Ela nao vestia os itens roubados; na verdade, considerava-os “vul- 
gares”, mas nunca conseguia se livrar deles, e tinha caixas cheias 
de lingeries afanadas em um deposito. 

Jane conseguiu se safar de problemas ate os 30 anos, quan- 
do foi presa enquanto roubava meias-cal 9 as do mesmo mercado 
pela terceira vez nos ultimos meses. Como exigencia para sua con- 
dicional, foi encaminhada para um psiquiatra. Ela comparecia es- 
poradicamente, e varios outros roubos ocorreram ao longo dos dois 
anos seguintes. Ela tambem sofria de depressao substancial, que 
tentava aliviar bebendo muito. 

Jane, por fim, comegou a levar seu problema a serio apos 
outra prisao precipitar um gesto suicida. Comegou a marcar consul- 
tas regularmente e consentiu em tomar citalopram e naltrexona. Ela 
acredita que sua participagao em um grupo dos Alcoolicos Ano- 
nimos (AA) para executivos sob alta pressao foi pelo menos tao 
efetiva quanto o uso de medicamentos (senao mais) no controle de 
seus roubos. (Cortesia de Harvey Roy Greenberg, M.D.) 

Diagnostico diferencial 

Episodios de roubo, algumas vezes, ocorrem durante doenqa psi- 
cotica, como, por exemplo, mania aguda, depressao maior com ca- 
racterfsticas psicoticas ou esquizofrenia. O roubo psicotico e, sem 
duvida, um produto de elevaqao patologica ou depressao de humor 
ou alucinaqoes de comando ou delfrios. O roubo em indivfduos 
com transtorno da personalidade antissocial e deliberadamente rea- 
lizado para ganho pessoal, com algum grau de premeditaqao e pla- 
nejamento, com frequencia executado com outros. O roubo antis¬ 
social costuma envolver ameaqa de violencia ou violencia de fato, 
sobretudo para evitar ser capturado. E notavel a ausencia de culpa 
e remorso, ou os pacientes parecem visualmente insinceros. Fur- 
tos tornaram-se uma epidemia nacional. Poucos ladroes de lojas 
tern cleptomania de verdade; em sua maioria sao adolescentes ou 
adultos que roubam em pares ou pequenos grupos pela “emoqao”, 
assim como pelos bens, e nao apresentam transtorno psiquiatrico 
maior. Intoxicaqao aguda com drogas ou alcool pode precipitar 
roubo em um indivfduo com outro transtorno psiquiatrico ou sem 
psicopatologia significativa. Pacientes com doenqa de Alzheimer 
ou outra doenqa mental organica podem sair da loja sem pagar, 
mas isso se deve mais ao esquecimento do que a qualquer inten- 


qao criminosa. Simular cleptomania e comum em tipos antissociais 
apreendidos, assim como em ladroes jovens nao antissociais. Em 
caso de um perpetrador suficientemente inteligente, a versao ficti- 
cia pode ser diffcil de distinguir do transtorno genufno. 

Curso e prognostico 

A cleptomania pode comeqar na infancia, embora a maioria das 
crianqas e dos adolescentes que roubam nao se tome adultos clepto- 
mamacos. O imcio do transtorno costuma se dar no fim da adoles- 
cencia. As mulheres tern mais tendencia a se apresentar para ava- 
liaqao ou tratamento psiquiatrico. Os homens sao mais propensos 
a ser mandados para a prisao. Estes tendem a se apresentar com o 
transtorno por volta dos 50 anos; as mulheres, por volta dos 35 anos. 
Em casos latentes, novos surtos do transtorno podem ser precipita- 
dos por perda ou desapontamento. 

O curso do transtorno vai e volta, mas tende a ser cronico. 
As pessoas, as vezes, tern surtos em que nao conseguem resistir ao 
impulso de roubar, seguidos por perfodos livres que duram semanas 
ou meses. A taxa de recuperaqao espontanea da cleptomania e des- 
conhecida. 

Prejufzo e complicaqoes graves costumam ser secundarios a 
ser apanhado, particularmente a ser preso. Muitas pessoas parecem 
nunca ter considerado com seriedade a possibilidade de enfrentar as 
consequencias de suas aqoes, uma caracteristica que concorda com 
algumas descriqoes de pacientes com cleptomania (as vezes, eles 
se sentem injustiqados e, portanto, teriam direito a roubar). Com 
frequencia, o transtorno nao prejudica o funcionamento social ou 
professional. 

O prognostico com tratamento pode ser bom, mas poucos pa¬ 
cientes buscam ajuda por conta propria. 

Tratamento 

Visto que a cleptomania de verdade e rara, relatos de tratamento 
tendem a ser describes de casos individuais ou uma serie curta de 
casos. A psicoterapia e a psicanalise orientadas ao insight obtiveram 
sucesso, mas dependem das motivaqoes do paciente. Aqueles que 
sentem culpa e vergonha podem ser ajudados por esse tipo de psi¬ 
coterapia devido a grande motivaqao de alterar seu comportamento. 

A terapia comportamental, incluindo dessensibilizaqao siste- 
matica, condicionamento aversivo e uma combinaqao de condicio- 
namento aversivo e contingencias sociais alteradas, obteve sucesso, 
mesmo quando nao havia grande motivaqao. Os relatos citam estu- 
dos de acompanhamento de ate dois anos. Os ISRSs, como fluoxe- 
tina e fluvoxamina, parecem ser eficazes em alguns pacientes clep- 
tomamacos. Relatos de caso indicaram tratamentos bem-sucedidos 
com drogas tricfclicas, trazodona, litio, valproato, naltrexona e ele- 
troconvulsoterapia. 

PIROMANIA 

A piromania e definida pela criaqao recorrente, deliberada e pro- 
posital de incendios. Caracteristicas associadas incluem tensao ou 
excitaqao afetiva antes de provocar um incendio; fascmio, interes- 
se, curiosidade ou atraqao por fogo e por atividades e equipamentos 
relacionados com extinqao de incendios; e prazer, gratificaqao ou 
alfvio ao provocar incendios ou quando testemunhando ou partici- 
pando de suas consequencias. Os individuos podem realizar prepa¬ 
res consideraveis antes de iniciar um incendio. A piromania difere 
do incendio criminoso porque o ultimo e feito por ganho financeiro, 
vinganqa ou outros motivos, sendo planejado de antemao. 
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Epidemiologia 

Nao ha informagdes dispomveis sobre a prevalencia de piromania, 
mas apenas uma pequena porcentagem de adultos que provocam 
incendio pode ser classificada como portadora do transtorno. Ele e 
encontrado com muito mais frequencia em homens do que em mu- 
lheres, com uma relagao homem-mulher de 8:1, aproximadamente. 
Mais de 40% dos incendiarios presos tern menos de 18 anos. 

Comorbidade 

A piromania e significativamente associada com transtorno por 
abuso de substancia (sobretudo alcoolismo); transtornos afetivos, 
depressivos ou bipolares; outros transtornos do controle de im¬ 
pulsos, como cleptomania em mulheres incendiarias; e diversas 
perturbagdes de personalidade. Transtorno de deficit de atengao/ 
hiperatividade e deficiencias de aprendizagem podem estar rela- 
cionadas com piromania infantil; essa constelagao frequentemente 
persiste ate a vida adulta. Pessoas que provocam incendios tendem 
a apresentar leve retardo em relagao a populagao em geral. Alguns 
estudos notaram uma incidencia aumentada de transtornos por uso 
de alcool em pessoas que provocam incendios. Elas tambem sao 
propensas a ter uma historia de tragos antissociais, como falta as 
aulas, fugir de casa e delinquencia. Enurese foi considerada um 
achado comum na historia de causadores de incendios, apesar de 
estudos controlados nao terem conseguido confirmar isso. Estudos, 
contudo, encontraram uma associagao entre crueldade com animais 
e comportamento incendiario. Provocar incendios na infancia e na 
adolescencia costuma estar relacionado com TDAH ou transtornos 
de adaptagao. 

Etiologia 

Psicossocial. Freud via o fogo como um sfmbolo da sexuali- 
dade. Ele acreditava que o calor irradiado pelo fogo evoca a mesma 
sensagao que acompanha um estado de excitagao sexual, e a forma 
e os movimentos das chamas sugerem um falo em atividade. Ou¬ 
tros psicanalistas associaram a piromania com um desejo anormal 
de poder e prestlgio social. Alguns pacientes com piromania sao 
bombeiros voluntaries que provocam incendios para provar sua 
bravura, para forgar outros bombeiros a agir ou para demonstrar 
seu poder de extinguir as chamas. O ato incendiario e uma forma 
de colocar raiva ou frustragao acumulada para fora, causadas por 
uma sensagao de inferioridade social, flsica ou sexual. Varios estu¬ 
dos notaram que os pais de pacientes com piromania eram ausen- 
tes em casa. Assim, uma explicagao e que provocar um incendio 
representa um desejo de que o pai ausente volte para casa como 
Salvador, para apagar o incendio e salvar a vida da crianga com 
uma existencia diflcil. 

Mulheres incendiarias, alem de serem em muito menor nu- 
mero do que os homens, nao provocam incendios para colocar os 
bombeiros em agao, como muitos homens fazem. Tragos delin- 
quentes bastante notados entre elas incluem promiscuidade sem 
prazer e furtos insignificantes, com frequencia se aproximando da 
cleptomania. 

Fatores biologicos. Nlveis significativamente baixos de 
5-HIAA e de 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG) no LCS foram 
encontrados nos incendiarios, o que sugere posslvel envolvimento 
serotonergico ou adrenergico. A presenga de hipoglicemia reativa, 
baseada em baixas concentragdes de glicose no sangue em testes de 


tolerancia a glicose, foi apresentada como uma causa da piromania. 
Contudo, sao necessarios mais estudos. 

Diagnostico e caracterfsticas clmicas 

Pessoas com piromania costumam assistir a incendios regularmente 
em seu bairro, com frequencia provocam alarmes falsos e demons- 
tram interesse pela parafernalia dos bombeiros. Sua curiosidade e 
evidente, mas elas nao demonstram remorso e podem ser indiferen- 
tes as consequencias para a vida ou propriedade. Os incendiarios po¬ 
dem obter satisfagao da destruigao resultante; muitas vezes, deixam 
pistas obvias. Caracterfsticas comumente associadas incluem intoxi- 
cagao por alcool, disfungoes sociais, quociente de inteligencia (QI) 
abaixo da media, frustragao pessoal crdnica e ressentimento contra 
figuras de autoridade. Alguns incendiarios se sentem sexualmente 
excitados pelo fogo. 

Diagnostico diferencial 

Os clmicos nao devem ter muitos problemas para diferenciar a piro¬ 
mania e o fasemio que muitas criangas sentem por fosforos, isquei- 
ros e fogo como parte da investigagao normal de seus ambientes. 
A piromania tambem deve ser separada de atos incendiarios de sa- 
botagem executados por extremistas politicos ou por “incendiarios 
pagos” criminosos. 

Quando os incendios ocorrem no transtorno da conduta e no 
transtorno da personalidade antissocial, trata-se de um ato delibera- 
do, e nao do fracasso em resistir a impulsos. Incendios podem ser 
provocados para obter lucro, por sabotagem ou retaliagao. Pacien¬ 
tes com esquizofrenia ou mania provocam incendios em resposta 
a delirios ou alucinagoes. Pacientes com disfungao cerebral (p. ex., 
demencia), retardo mental ou intoxicagao por substancia podem pro¬ 
vocar incendios devido a sua incapacidade de considerar as conse¬ 
quencias do ato. 

Curso e prognostico. Embora o comportamento incendiario 
comece na infancia, a idade tlpica de inlcio da piromania e desco- 
nhecida. Quando o inlcio se da na adolescencia ou na vida adulta, o 
comportamento incendiario tende a ser deliberadamente destrutivo. 
A provocagao de incendios na piromania e episodica e pode aumen- 
tar e diminuir em frequencia. O prognostico de criangas tratadas e 
bom, e remissao completa e um objetivo realista. O prognostico para 
adultos e feito com cuidado, porque eles frequentemente negam suas 
agoes, recusam-se a assumir responsabilidade, sao dependentes de 
alcool e nao tern insight. 

Tratamento 

Pouco foi escrito sobre o tratamento da piromania, e o tratamento 
de incendiarios tern sido diflcil devido a sua falta de motivagao. 
Nao existe tratamento unico que se tenha provado efetivo; assim, 
diversas modalidades, incluindo abordagens comportamentais, 
devem ser experimentadas. Em razao da natureza recorrente da 
piromania, todo programa de tratamento deve incluir supervisao 
do paciente para impedir episodios repetidos de provocagao de in¬ 
cendios. Encarceramento pode ser o unico metodo de prevengao 
de recorrencia. A terapia comportamental pode ser administrada 
na instituigao. 

Incendios provocados por criangas devem ser tratados com 
toda seriedade. Intervengoes intensivas devem ser realizadas quan¬ 
do posslvel, mas como medidas terapeuticas e preventivas, e nao 
como punigao. No caso de criangas e adolescentes, o tratamento 
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de piromania ou de provocagao de incendios deve incluir terapia 
de familia. 

OUTROSTRANSTORNOS ESPECIFICADOS 
OU NAO ESPECIFICADOS 

Esta e uma categoria diagnostica residual do DSM-5 de transtornos 
que nao se enquadram nos criterios dos descritos anteriormente. Al- 
guns dos listados a seguir ficam no limite dos transtornos compulsi- 
vos e impulsivos. Distingoes importantes, porem sutis, existem entre 
os dois termos. Um impulso e um estado de tensao que pode existir 
sem uma agao; uma compulsao e um estado de tensao que sempre 
tern um componente de agao. Os transtornos sao classificados aqui 
como compulsoes porque os individuos se sentem “obrigados” a 
atuar seu comportamento patologico; nao podem resistir ao impul¬ 
so de faze-lo. Eles dao vazao a seus impulsos com a expectativa 
de receber prazer; as compulsoes costumam ser egodistonicas; por 
exemplo, o paciente nao gosta de ter de realizar o ato, embora se 
sinta obrigado a faze-lo. Uma excegao a regra de que os impulsos 
estao associados com prazer envolve os casos em que os sentimen- 
tos de culpa acompanham o ato e perturbam o sentimento de pra¬ 
zer. De modo similar, nem todas as compulsoes sao egodistonicas; 
por exemplo, a compulsao por jogar certos videogames pode ter um 
componente de prazer. Tanto os comportamentos impulsivos quanto 
os compulsivos sao caracterizados por sua natureza repetitiva; entre- 
tanto, atuar repetidamente os impulsos leva a prejuizo psicologico, 
enquanto o comportamento compulsivo nem sempre carrega esse 
risco. Devido a natureza repetitiva e prazerosa de muitos dos pa- 
droes comportamentais desse grupo de transtornos, eles costumam 
ser chamados de adigoes. 

Compulsao por internet 

Tambem chamada de adigao de internet , essas pessoas passam quase 
todas as horas em que estao acordadas diante do computador. Seus 
padroes de uso sao repetitivos e constantes, e elas nao incapazes de 
resistir ao forte impeto de usar o computador ou “navegar na rede”. 
Aditos de internet podem se dirigir a certos sites que preencham ne- 
cessidades especificas (p. ex., compras, sexo, jogos interativos, entre 
outros). No DSM-5, ha uma condigao proposta para estudos mais 
aprofundados chamada de “transtorno do jogo pela internet”, que 
se refere as pessoas que usam a internet continuamente para jogar, 
de um modo que interfira em suas relagoes sociais e seu desempe- 
nho no trabalho. Entretanto, como ja mencionado, o transtorno nao 
precisa se limitar a jogos. Outras atividades podem estar envolvidas. 

Uso e abuso de internet. Websites e organizagoes oferecem 
oportunidades para pessoas com interesses semelhantes de se en- 
contrarem e iniciarem relacionamentos. A internet tern sido util para 
a formagao de casais, com milhoes de inscritos em servigos de na- 
moro. As pessoas encontram-se na internet, apaixonam-se, e muitas 
ate se casam. Durante esse processo, certa falsificagao dos fatos nao 
e incomum. Em Second Life e jogos semelhantes, espera-se certa 
invengao criativa das identidades. Is so pode se tomar problematico, 
podendo ser chamado de “abuso” de diversas maneiras. 

VITIMAS. Esse embuste pode ganhar uma faceta maligna quando 
predadores sexuais enganam suas vftimas com identidades falsas para 
explora-las e feri-las ao se encontrarem. Esses contatos nao sao regula- 
dos, sendo dificeis de detectar, exceto pelo monitoramento e pela veri- 
ficagao dos computadores utilizados. Ha relatos semanais de menores 
que foram atraidos para situagoes potencialmente letais por predadores 
sexuais. Algumas vezes, ha relatos de casais que se encontraram para ca- 


sar e descobriram que haviam se esquecido de verificar detalhes cruciais, 
como o sexo um do outro. 

Algumas pessoas que fazem pouco uso da internet ainda assim 
se tornam vftimas e enfrentam tratamento. O suicfdio de um adolescente 
apos ler inverdades digitadas pela mae maliciosa de um colega ( cyber- 
bullying) inspirou leis para criminalizar tal comportamento. O roubo de 
identidade na internet tambem esta ocorrendo em grandes proporgoes. 
Um problema pouco relatado, mas em franca expansao, e o roubo de 
identidade medica, mais diffcil de detectar e remediar, com frequencia 
exigindo a corregao minuciosa dos registros. 

A combinagao de anonimato, conveniencia e fuga promove esse 
meio de comunicagao como foco de psicopatologia. Adigao de internet 
e mencionada em 385 mil websites, um aumento de 180 vezes em qua- 
tro anos, sendo que as pessoas em risco sofrem de depressao, transtor¬ 
no bipolar, ansiedade, baixa autoestima ou adigao de substancias, pelo 
menos previamente. Levantamentos on-line relataram que 4 a 10% dos 
usuarios se encaixam nos criterios de “adigao de internet”, definida como 
a apresentagao de pelo menos cinco dos sinais e sintomas a seguir: (1) 
preocupagao com a internet; (2) aumento da quantidade de tempo gasto 
on-line’, (3) incapacidade de reduzir o uso, com inquietagao concomitan- 
te; (4) problemas de humor ou depressao; (5) ficar on-line mais tempo 
do que originalmente pretendido; (6) correr o risco de perder o emprego, 
relacionamento ou outra oportunidade devido ao uso da internet; e (7) 
mentir para esconder a extensao do uso da internet e/ou usa-la para fugir 
de sentimentos negativos. Levantamentos com a populagao em geral exi- 
bem uma prevalencia de 0,3 a 0,7%, com taxas mais altas quando fami- 
liares sao questionados. Os “aditos” passavam uma media de 38,5 horas 
por semana no computador, enquanto as outras pessoas tinham medias de 
4,9 horas por semana; 40% tinham menos de 4 horas de sono por noite 
em razao do uso de internet. O prejuizo era evidente em indices maiores 
de divorcio, prejuizo vocacional, problemas legais e sofrimento pessoal. 
Subgrupos do uso de internet incluem (1) adigao de sexo virtual (ver por- 
nografia); (2) adigao de relacionamentos virtuais (relacionamentos on- 
-line tornam-se mais importantes do que aqueles do mundo fisico); jogo 
on-line (jogos de azar, mercado de agoes), comprar compulsivamente e 
outros; (3) sobrecarga de informagoes; (4) compulsao pela rede; e (5) 
adigao de computador (nao internet) (p. ex., jogos de computador). Cerca 
de 30% dos “aditos” relatam usar a internet para escapar de sentimentos 
negativos e porque ela esta sempre disponivel a um baixo custo. E pos- 
sivel perder dinheiro de verdade na internet, jogando constante e conti¬ 
nuamente sem ser visto fazendo isso. Ganha-se mais dinheiro com sexo 
virtual do que vendendo qualquer outra coisa. As combinagoes sao mui¬ 
tas, como nos 873 mil sites que mencionam “sexo virtual” e “cassino”. 

TRATAMENTO PARA ADITOS DE INTERNET. Um subconjunto de 
websites oferece uma chance de avaliar o proprio uso da internet como 
possivelmente patologico e fornece aconselhamento on-line, com alguns 
recomendando consultas presenciais como uma forma de se envolver 
menos com a internet. Uma ideia geral do que eles oferecem como pos- 
siveis fontes de ajuda on-line e o numero de sites que mencionam “sexo 
virtual” (perto de 4 milhoes), comparados aos que mencionam “adigao 
de sexo virtual” (cerca de 20 mil). Ha muitas mengoes e variantes do 
“Centro de Adigao de Internet” frequentemente representado apenas por 
um medico com uma equipe auxiliar. 

Compulsao por telefones celulares ou moveis 

Algumas pessoas usam telefones moveis compulsivamente para 
chamar os outros: amigos, conhecidos ou socios. Elas justificam 
sua necessidade de entrar em contato dando razoes plausiveis para 
a ligagao, mas conflitos subjacentes podem ser expressos no com¬ 
portamento, como medo de ficar sozinho, necessidade de satisfazer 
dependencia inconsciente ou desfazer um desejo hostil em diregao 
a outra pessoa, entre outros (p. ex., “eu so quero saber se esta tudo 
bem com voce”). 
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Automutilacao repetitiva 

Pessoas que se cortam repetidamente ou que fazem mal a seu cor- 
po podem faze-lo de maneira compulsiva. Em todos os casos, outro 
transtorno sera encontrado. O comportamento parassuicida e co¬ 
mum no transtorno da personalidade borderline. Piercings e tatua- 
gens compulsivas no corpo podem ser um sintoma de uma parafilia 
ou de um equivalente depressivo. 

No DSM-5, ha um diagnostico proposto denominado “au- 
tomutilagao nao suicida”, para se referir a pessoas que ferem seus 
corpos de forma repetitiva, mas que, contudo, nao desejam morrer, 
em contraste com as pessoas que se ferem com intengoes suicidas. 
Ha um ganho secundario para esse comportamento autodestrutivo, 
como ganhar atengao dos outros, o chamado “grito de ajuda”, ou 
obter alivio de estados disforicos. Foi postulado que cortar a pele ou 
infligir dor corporal possa liberar endorfinas ou aumentar os mveis 
de dopamina no cerebro, ambos os quais contribuem para um humor 
euthnico ou euforico, aliviando, assim, estados mentais depressivos 
naqueles que praticam automutilagao. 

Comportamento sexual compulsivo 

Algumas pessoas buscam gratificagao sexual repetidas vezes, com 
frequencia de maneiras perversas (p. ex., exibicionismo). Elas sao 
incapazes de controlar seu comportamento e podem nao ter senti- 
mentos de culpa apos um episodio. As vezes chamada de adigao 
sexual, essa condigao e discutida extensivamente na Segao 17.2. 
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Transtornos relacionados a substancias e 
transtornos aditivos 


A 20.1 Introdugao e visao geral 


As drogas de uso mais comum fazem parte da existencia humana ha 
milhares de anos. O opio, por exemplo, e usado para fins medicinais 
ha, pelo menos, 3.500 anos; references a Cannabis (maconha) de 
uso medicinal podem ser encontradas em antigos herbarios Chine¬ 
ses; o vinho e mencionado com frequencia na Bfblia; e os povos 
nativos do hemisferio ocidental fumavam tabaco e mascavam folhas 
de coca. Com o descobrimento de novas drogas e o desenvolvimento 
de novas vias de administrate, surgiram novos problemas relacio¬ 
nados a seu uso. Transtornos por uso de substancias sao condigoes 
psiquiatricas complexas em que, assim como em outros transtornos 
psiquiatricos, tanto os fatores biologicos como as circunstancias am- 
bientais tern relevancia etiologica. 

Este capftulo abrange a dependencia e o abuso de substancias 
com descrigoes dos fenomenos clmicos associados ao uso de 11 clas¬ 
ses estabelecidas de agentes farmacologicos: alcool; anfetaminas ou 
similares; cafefna; Cannabis ; cocafna, alucinogenos; inalantes; nico- 
tina; opioides; fenciclidina (PCP) ou similares; e um grupo que inclui 
sedativos, hipnoticos e ansioliticos. Uma decima segunda categoria 
inclui uma variedade de agentes que nao figuram nas 11 classes esta¬ 
belecidas, como esteroides anabolizantes e oxido nitroso. 

TERMINOLOGIA 

Varios termos vem sendo usados para se referir ao abuso de drogas. 

Por exemplo, a expressao dependencia e usada de duas formas quando 

se fala em transtornos por uso de substancias. Na® 

portamental, atividades de busca pela substancia e evidencias rela- 
cionadas de padroes de uso patologico ganham destaque, enquanto a 

dependencia fisica se refere aos efeitos ffsicos (fisiologicos) de multi- 
plos episodios de uso de substancia. A dependencia psicologica, tam¬ 
bem denominada^^^^^® caracteriza-se por uma^^®i.e., um 
desejo intenso) contmua ou intermitente pela substancia para evitar 
um estado disforico. Uma dependencia de natureza comportamental, 
fisica e psicologica caracteriza os transtornos por uso de substancia. 

Tambem com relagao a dependencia estao associadas as pala- 
vras adigao e adito. O vocabulo adito adquiriu conotagao pejorativa 
nos Estados Unidos e ignora o conceito de abuso de substancia como 
um disturbio medico. Adigao tambem foi banalizada pelo uso popular, 
como nas expressoes norte-americanas de adigao por TV e adigao por 
dinheiro; contudo, o termo ainda tern seu valor. Ha substratos neuro- 
qufmicos e neuroanatomicos comuns encontrados em todas as adigoes, 


sejam elas referentes a substancias, jogo, sexo, roubo ou alimentagao. 
Essas diversas adigoes podem apresentar efeitos semelhantes nas ati¬ 
vidades de areas de recompensa especificas no cerebro, como a area 
tegmentar ventral, o locus ceruleus e o nucleus accumbens. 

Outros termos 

As expressoes coadigao e, mais comumente, code¬ 
pendencia sao usadas para designar o^padroes comportamentais de mem- 
bros da famflia que foram afetados significativamente pelo uso ou adigao a 
substancia de outro membro da famflia. As expressoes tern sido utilizadas 
de diversas formas, e nao ha criterios estabelecidos para codependencia. 

Facilitagao. A facilitagao foi uma das primeiras caracterfsticas iden- 
tificadas (e de maior consenso) da codependencia ou coadigao. Por vezes, 
familiares acham que tern pouco ou nenhum controle sobre os atos facili- 
tadores. Seja devido a pressoes sociais para proteger e dar apoio aos fami¬ 
liares, seja devido a interdependences patologicas, ou a ambos, o compor- 
tamento facilitador costuma resistir a modificagao. Outras^^^^^^^® 
da codependencia incluem a falta de vontade de aceitar a nogao de adigao 
como doenga. Os familiares continuam a agir como se o comportamen- 
to de uso de substancia fosse voluntario e intencional (ou ate mesmo por 
birra), e o usuario se preocupa mais com alcool e drogas do que com os 
membros da famflia, o que resulta em sentimentos de raiva, rejeigao e fra- 
casso. Alem desses sentimentos, os familiares podem se sentir culpados e 
deprimidos porque o adito, na tentativa de negar a perda de controle sobre 
as drogas e para desviar o foco de preocupagao de seu uso, frequentemente 
tenta colocar a responsabilidade pelo uso em outros membros da famflia, 
os quais costumam parecer dispostos a aceitar toda a culpa ou parte dela. 

Negate. Familiares, assim como os proprios usuarios de substan¬ 

cias. costumam agir como se o uso de substancia que causa problemas 
evidentes nao constituisse um problema real, ou seja, sucumbem a nega- 
qao. Os motivos para a relutancia em aceitar o obvio variam. As vezes, 
a negagao serve no sentido de que, se os^^^^^® 

acreditarem na existencia de um problema com alcool ou drogas, eles 

passam a ser responsaveis. 

Assim como ocorre com os proprios aditos, os familiares code- 
pendentes parecem relutantes em aceitar a ideia da necessidade de uma 
intervengao exterior e, apesar de fracassos repetidos, continuam a acre- 
ditar que maior forga de vontade e maiores esforgos de controle podem 

recuperar a tranquilidade. Quando novos esforgos para a obtengao de 
controle fracassam, eles costumam atribuir o insucesso a si mesmos em 
vez de ao adito ou ao processo da doenga, sendo o fracasso acompanha- 
do de sentimentos de raiva, baixa autoestima e depressao. Um resumo 
de algumas expressoes-chave relacionadas aos transtornos por uso de 
substancia encontra-se na Tabela 20.1-1. 
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TABELA 20.1-1 

Termos usados em transtornos relacionados a substancias 


Dependencia () ufp repet id com ou sem dependencia ffsica. Dependencia ffsica indica um esta- 

do fisiologico alterado devido a administragao repetida de uma droga, cuja cessagao resulta em uma sfndrome especffica. 

Abuso Uso de qualquer tipo de droga, em geral autoadministrada, de um modo que desvia dos padroes medicos ou aceitos socialmente. 

Uso indevido Semelhante ao abuso, mas normalmente se aplica ao uso problematico de farmacos receitados por medicos. 

Adigao Uso repetido e crescente de uma substancia, cuja privagao faz surgir sintomas de sofrimento e compulsao irresistfvel de usar o 

ageqt^ovamenle, e que leva, tambem, a deterioragao ffsica e mental. 

Intoxicagao Smdrome reversfvel causada por uma substancia especffica (p. ex., alcool) que afeta uma ou mais das seguintes fungoes 
mentais: memoria, orientagao, humor, discernimento e funcionamento comportamental, social ou profissional. 

Abstinencia Sfndrome especffica de cada substancia que ocorre apos a interrupgao ou redugao da quantidade da droga ou substancia de 

uso regular durante um perfodo prolongado. A sfndrome se caracteriza por sinais e sintomas fisiologicos, alem de alteragoes psicologi- 

como perturbagoes no pensamento, sentimentos e comportamento. Tambem chamada de smdrome de abstinencia ou smdrome de 
descontinuagao. 

Tolerancia Fenomeno no qual, apos a administragao repetida, uma determinada dose da droga produz um efeito reduzido, ou doses 

cada vez maiores sao necessarias para se obter o efeito observado com a dose original. A tolerancia comportamental reflete a capaci- 
dade do indivfduo de desempenhar tarefas apesar dos efeitos da droga. 

Tolerancia cruzada Refere-se a capacidade de uma substancia de ser substitufda por outra, sendo que cada uma normalmente produz os 
mesmos efeitos fisiologicos e psicologicos (p. ex., diazepam e barbituricos). Tambem conhecida como dependencia cruzada. 
Neuroadaptagao Alteragoes neuroqufmicas ou neurofisiologicas no corpo que resultam da administragao repetida de uma droga. A 
neuroadaptagao explica o fenomeno de tolerancia. Adaptagao farmacocinetica se refere a adaptagao do sistema de metabolizagao no 
corpo. Adaptagao celular ou farmacodinamica se refere a capacidade do sistema nervoso de funcionar apesar de nfveis sangufneos ele- 
vados da substancia nociva. 

Codependencia Termo usado para H re ^ er ' r a fefnilial^^Bill^P^ c l ue influenciam o comportamento do indivfduo que abusa de subs¬ 
tancia. Relacionado ao termo facilitador, que e a pessoa que contribui para o comportamento aditivo do indivfduo (p. ex., fornecer 
drogas diretamente ou os meios para adquiri-la). Facilitagao tambem inclui a relutancia de um familiar em aceitar a adigao como um 

transtorno psiquiatrico ou negar que o indivfduo abusa de uma substancia. 


EPIDEMIOLOGIA 

O National Institute of Drug Abuse (NIDA) e outros orgaos, como 
o National Survey of Drug Use and Health (NSDUH), conduzem 
levantamentos periodicos sobre o uso de drogas ilfcitas nos Esta- 
dos Unidos. Ate 2012, estima-se que mais de 22 milhoes de pessoas 


com idade superior a 12 anos (cerca de 10% da populagao total do 
pafs) foram classificadas como tendo um transtorno relacionado a 
substancias. Desse grupo, quase 15 milhoes eram dependentes ou 
abusavam de alcool (Fig. 20.1-1). 

A Figura 20.1-2 mostra dados de levantamentos de anos ante- 
riores sobre o percentual de respondentes que relataram usar diver- 
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Nota: Devido a arredondamento, a soma total de cada barra pode nao corresponder ao total geral. 


FIGURA 20.1-1 

Dependencia ou abuso de substancia no ano 
anterior de indivfduos a partir dos 12 anos: 
2002-2012. (Obtida de Substance Abuse 
and Mental Health Services Administration, 
Results from the 2012 National Survey on 
Drug Use and Health: Summary of National 
Findings , NSDUH Series H-46, HHS Publi¬ 
cation No. (SMA) 13-4795. Rockville, MD: 
Substance Abuse and Mental Health Services 
Administration; 2013.) 
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FIGURA 20.1-2 

Dependencia ou abuso de drogas iIfcitas 
especfficas no ano anterior de indivfduos 
a partir dos 12 anos: 2010. (Obtida de 
Substance Abuse and Mental Health Ser¬ 
vices Administration, Results from the 
2012 National Survey on Drug Use and 
Health: Summary of National Findings , 
NSDUH Series H-46, HHS Publication 
No. (SMA) 13-4795. Rockville, MD: 
Substance Abuse and Mental Health Ser¬ 
vices Administration; 2013.) 
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sas drogas. Em 2012, 669 mil pessoas eram dependentes ou abusa- 
vam de herofna; 1,7% (4,3 milhoes) abusava de maconha; 0,4% (1 
milhao) abusava de cocafna; e 2 milhoes foram classificados como 
dependentes ou fazendo abuso de analgesicos. 

Com relagao a idade do primeiro 
ram a usar drogas mais cedo (ate 14 anos) tiveram maior proba- 

bilidade de se tornar aditos do que os que comegaram mais tarde. 

Comprovou-se o mesmo com todas as substancias de abuso, mas 
especialmente com alcool. Entre os adultos a partir dos 21 anos cuja 
primeira experiencia com alcool ocorreu ate os 14 anos, 15% foram 
classificados como alcoolistas, em comparagao a apenas 3% dos que 
consumiram alcool pela primeira vez a partir dos 21 anos. 

Os indices de abuso tambem variaram conforme a faixa etaria 
(Tab. 20.1-2). Em 2012, o^Jice de dependencia ou abuso foi mais 
elevado entre adultos dos 18 aos 25 anos (19%), em comparagao a 
jovens dos 12 aos 17 anos (6%) e a adultos a partir dos 26 anos (7%). 
Depois dos 21 anos, houve um declmio com a idade. Ao chegar a 
faixa etaria dos 65 anos, apenas cerca de 1% dos indivfduos usaram 

uma substancia ilfcita no ano anterior, o que da credibilidade a ob- 
servagao clfnica de que ha um “esgotamento” do adito com a idade. 

A Tabela 20.1-3 resume os dados sobre as caracterfsticas de- 
mograficas dos indivfduos que fazem uso de drogas ilfcitas^^^B 
homens do que mulheres usam drogas; o fndice mais elevado de uso 
durante a vida se encontra entre fndios norte-americanos ou nativos 
do Alasca; brancos sao mais afetados que negros ou afro-america- 
nos; indivfduos com algum tipo de formagao academica superior 

utilizam mais substancias do que os com menor escolaridade; e os 

desempregados apresentam indices mais elevados do que indivfduos 
com emprego de meio perfodo ou integral. 

Os indices de dependencia ou abuso de substancia variam 
conforme a regiao nos Estados Unidos. Em 2010, os indices eram 
ligeiramente mais elevados no Oeste (9%) e no Meio-Oeste (9%) do 
que no Nordeste (8%) e no Sul (8%). Os indices foram semelhantes 
em pequenos e grandes distritos urbanos (ambos de 9%) e foram 
mais baixos em distritos totalmente rurais (7%). Tambem foram 
mais elevados entre indivfduos em liberdade condicional ou regi¬ 
me aberto (34 e 9%, respectivamente). A quantidade de indivfduos 
que dirigem sob a influencia de drogas ou alcool esta em declmio. 
O percentual de condugao de vefculos em estado de embriaguez 


diminuiu de 14%, em 2002, para 11%, em 2010, e dos indivfduos 
sob influencia de drogas diminuiu de 5 para 4% durante o mesmo 
perfodo. Um levantamento abrangente do uso de drogas e tendencias 
nos Estados Unidos esta disponfvel em www.samhsa.gov. 

ETIOLOGIA 

O modelo dos transtornos por uso de substancias e o resultado de um 
processo no qual multiplos fatores interagem e influenciam o com- 

a perda de discernimento com relagao 
a decisoes sobre a utilizagao de uma determinada substancia. Embora 
as agoes de uma droga especffica sejam fundamentais no processo, 

nao se presume que todos os indivfduos que se tornam dependentes de 

determinada droga experimentem seus efeitos de maneira similar ou 

que sejam motivados pelo mesmo conjunto de fatores. Ademais, pre- 
sume-se que diferentes fatores possam ser mais ou menos importantes 
em estagios diferentes do processo. Dessa forma, 
da droga, sua aceitagao social e a pressao dos pare®)odem ser os^B 
terminantes principais da experimentagao inicial, mas outros fatores, 
comc^|rsonal idade e biologia individu® provavelmente sejam mais 
importantes para o modo pelo qual os efeitos de determinada droga 

o grau em que o seu uso repetido produz alteragoes 
no sistema nervoso central (SNC). Ainda outros fatores, incluindo as 
agoes especfficas da droga, podem ser determinantes primarios da 
progressao do uso para dependencia, enquanto outros podem influen- 
ciar a probabilidade de que o uso de drogas (1) conduza a efeitos 
adversos ou (2) ao sucesso da recuperagao de dependencia. 

Afirmou-se que a adigao e uma em que os 

processos cruciais que transformam o comportamento de uso volun- 
tario de drogas em uso compulsivo sao alteragoes na estrutura e neu- 
cerebro do usuario de droga. Atualmente, ha evidencias 
suficientes que indicam que essas alteragoes realmente ocorrem em 
regioes relevantes do cerebro. A pergunta que nao foi respondida e que 
causa perplexidade e se tais alteragoes sao tanto necessarias quanto 
suficientes para explicar o comportamento de uso de drogas. Ha quern 
alegue que esse nao e o caso, que a capacidade de indivfduos depen¬ 
dentes de drogas de modificar seu comportamento de uso em reagao a 
reforgos positivos ou contingencias aversivas indica que a natureza da 
adigao e mais complexa e exige a interagao de multiplos fatores. 
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TABELA 20.1-2 

Uso de drogas ilicitas na vida, ano anterior e mes 
anterior, por faixa etaria detalhada: percentuais, 2011 
e 2012 


Periodo 


Faixa 

etaria 

Vida 

Ano anterior 

Mes anterior 

2011 

2012 

2011 

2012 

2011 

2012 

TOTAL 

47,0 

48,0 

14,9 b 

16,0 

8,7 

9,2 

12 

9,2 

8,1 

5,3 

5,0 

2,7 

2,5 

13 

14,0 

12,9 

8,7 

8,8 

3,9 

4,6 

14 

20,1 

19,1 

14,5 

13,3 

6,8 

6,8 

15 

29,4 

27,1 

22,9 b 

19,3 

11,7a 

9,5 

16 

36,3 

34,8 

28,3 

27,5 

15,9 

14,7 

17 

41,8 

42,1 

32,1 

32,4 

18,6 

18,4 

18 

47,2 

49,3 

36,7 

38,4 

22,4 

22,5 

19 

52,1 

52,2 

39,0 

38,2 

23,7 

24,3 

20 

58,3 

58,3 

40,6 

42,4 

25,2 

25,0 

21 

56,6 

58,8 

35,0 

37,7 

21,5 

21,4 

22 

60,3 

60,9 

36,4 

37,6 

21,2 

22,6 

23 

60,5 

61,0 

33,6 

32,2 

20,8 

18,1 

24 

60,2 

61,3 

30,1 

32,8 

17,7 

19,2 

25 

62,0 

61,2 

28,8 

30,2 

18,2 

17,1 

26-29 

59,0 

61,7 

23,5 

26,4 

14,9 

14,6 

30-34 

60,0 

60,0 

19,6 

21,5 

11,1 a 

13,2 

35-39 

54,5 

55,5 

14,6 

15,7 

8,2 

8,8 

40-44 

55,4 

54,5 

11,7 

13,8 

6,4 

7,3 

45-49 

57,3 

59,0 

11,2 a 

13,4 

6,7 

7,7 

50-54 

61,9 

60,7 

10,9 

12,1 

6,7 

7,2 

55-59 

56,0 

56,8 

9,5 

10,8 

6,0 

6,6 

60-64 

41,9 a 

47,6 

5,9 

6,0 

2,7 

3,6 

65 ou 

16,5 a 

19,3 

1,6 

2,3 

1,0 

1,3 


mais 


* Baixa precisao; sem estimativa relatada. 

NOTA: Drogas ilfcitas abrangem maconha/haxixe, cocafna (e tambem cra¬ 
ck), herofna, alucinogenos, inalantes ou farmacos psicoterapeuticos com 
prescrigao usados para fins nao medicinais, incluindo dados das perguntas 
originais sobre metanfetamina, mas sem a insergao de novos itens da cate- 
goria de metanfetamina acrescentados em 2005 e 2006. 
a A diferenga entre essa estimativa e a estimativa de 2012 e estatisticamente 
significativa no nfvel 0,05. 

b A diferenga entre essa estimativa e a estimativa de 2012 e estatisticamente 
significativa no nfvel 0,01. 

(De SAMHSA, Center for Behavioral Health Statistics and Quality, National 
Survey on Drug Use and Health, 2011 and 2012.) 

A Figura 20.1-3 ilustra como diversos fatores podem interagir 
no desenvolvimento da dependencia de drogas. O elemento central 
e o proprio comportamento de uso. A decisao de usar uma droga 
e influenciada por situagoes sociais e psicologicas imediatas, bem 

como pela historia mais remota do indivlduo. O uso da droga da inl- 
cio a uma serie de consequencias que podem ser recompensadoras 
ou aversivas e que, por meio de um processo de aprendizado, podem 
resultar em uma probabilidade maior ou menor de que o comporta¬ 
mento seja repetido. No caso de algumas drogas, o uso tambem da 
infcio a processos biologicos associados a tolerancia, dependencia 
flsica e (ausente na figura) sensibilizagao. Por sua vez, a tolerancia 
pode reduzir alguns dos efeitos adversos da droga, permitindo ou 
requerendo o uso de doses maiores, o que pode, entao, acelerar ou 
intensificar o desenvolvimento de dependencia flsica. Alem de de- 
terminado limiar, as qualidades aversivas de uma slndrome de abs- 



TABELA 20.1-3 

Uso de drogas ilicitas na vida, ano anterior e mes 
anterior em individuos a partir dos 18 anos, por 
caracteristicas demograficas: percentuais, 2011 e 2012 





Periodo 



Caracterfstica 

Vida 

Ano anterior 

Mes anterior 

demografica 

2011 

2012 

2011 

2012 

2011 

2012 

TOTAL 

56,9 

57,8 

35,2 

36,3 

21,4 

21,3 

SEXO 

Masculino 

60,4 

61,1 

40,0 

40,5 

25,6 

25,4 

Feminino 

53,5 

54,4 

30,4 

32,1 

17,2 

17,3 

Origem hispanica e raga 

Nao hispanico 58,5 

59,1 

36,3 a 

37,9 

22,1 

22,5 

ou latino 

Branco 

61,4 

61,7 

37,9 

38,8 

23,0 

22,6 

Negro ou afro- 

53.6 

55.4 

34.9 

38.0 

22.1 

24.9 

-americano 
fndio norte- 

72,6 

70,2 

44,0 

* 

22,2 

18,0 

-americano 
ou nativo do 
Alasca 

Nativo do Havaf 

* 

* 

* 

* 

* 

* 

ou de outra 

II ha do Pacffico 

Asiatico 

37,9 

36,5 

22,5 

22,0 

12,7 

11,1 

Duas ragas ou 

61,5 

67,0 

37,2 a 

46,1 

22,0 a 

31,0 

mais 

Hispanico ou 

50,8 

52,7 

30,9 

30,3 

18,9 

17,0 

latino 

Escolaridade 

< Ensino medio 

56,0 

57,8 

36,4 

38,9 

23,5 

25,0 

Ensino medio 

56,4 

55,8 

35,1 

35,2 

22,2 

22,1 

completo 

Ensino superior 

58,4 

59,7 

37,5 

37,9 

22,4 

21,6 

incompleto 
Ensino superior 

55,9 

57,6 

28,2 a 

32,1 

14,7 

15,0 

completo 

Emprego atual 

Integral 

60,0 

60,6 

33,0 

34,5 

19,6 

20,4 

Meio perfodo 

58,1 

58,8 

38,1 

39,1 

23,1 

22,9 

Desempregado 

60,5 

62,9 

42,8 

45,1 

28,3 

28,6 

Outro 1 

48,8 

48,7 

30,8 

31,3 

18,4 

17,2 


* Baixa precisao; sem estimativa relatada. 

NOTA: Drogas ilfcitas incluem maconha/haxixe, cocafna (e tambem crack), 
herofna, alucinogenos, inalantes ou farmacos psicoterapeuticos com pres¬ 
crigao usados para fins nao medicinais, com base em dados das perguntas 
originais, sem incluir novos itens da categoria de metanfetamina acrescenta¬ 
dos em 2005 e 2006. 

a A diferenga entre essa estimativa e a estimativa de 2012 e estatisticamente 
significativa no nfvel 0,05. 

b A diferenga entre essa estimativa e a estimativa de 2012 e estatisticamente 
significativa no nfvel 0,01. 

1 A categoria "Outro tipo de emprego" inclui aposentados, deficientes, do 
lar, estudantes ou outras pessoas que nao integram a forga de trabalho. 

(De SAMHSA, Office of Applied Studies, National Survey on Drug Use and 
Health, 2011 and 2012, com permissao.) 


tinencia proporcionam um motivo recorrente distinto para novo uso 
da droga. A sensibilizagao dos sistemas motivacionais pode aumen- 
tar a saliencia de estlmulos relacionados a droga. 
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ANTECEDENTES SOCIAIS E INDIVIDUAL 


CONSEQUENCIAS SOCIAIS E INDIVIDUAL 


Social 


Individual 



FIGURA 20.1-3 

Modelo esquematico da Organizagao Mundial da Saude para uso e dependencia de drogas. (De Edwards G, Arif A, Hodgson R. Nomencla¬ 
ture and classification of drug-and alcohol-related problems. A WHO memorandum. Bull WHO. 1981 ;59:225, com permissao.) 


Fatores psicodinamicos 

A extensao das teorias psicodinamicas sobre abuso de substancia 
reflete as diversas teorias que gozaram de popularidade durante os 
ultimos cem anos. De acordo com as teorias classicas, o abuso de 
substancia e um equivalente masturbatorio (alguns usuarios de he- 
rorna descrevem o “barato” inicial como semelhante a um orgasmo 
sexual prolongado), uma defesa contra impulsos de ansiedade ou 
uma manifestagao de regressao oral (i.e., dependencia). Hipoteses 
psicodinamicas recentes relacionam o uso de substancia como uma 
expressao das fungoes de um ego perturbado (i.e., a incapacidade 

Como forma de automedicagao,^^^^® 
pode ser usado para controlar o panico; os opioides, para diminuir 
a raiva; e anfetaminas, para aliviar a depressao. Alguns aditos apre- 
sentam grande dificuldade em reconhecer seus estados emocionais 
internos, uma condigao denominada alexitimia (i.e., ser incapaz de 
encontrar palavras para descrever os proprios sentimentos). 

Aprendizado e condicionamento. O uso de drogas, seja 
eventual, seja compulsivo, pode ser encarado como um comporta- 
mento mantido por suas consequencias.^^^^^^^^^^^^^^B 
comportamentos anteriores ao interromper um estado nocivo ou 

aversivo como dor, ansiedade ou depressao. Em algumas situagoes 
sociais, o uso de drogas, alem de seus efeitos farmacologicos, pode 
funcionar como reforgo se resulta em status especial ou aprovagao de 
amigos. Cada uso da droga evoca reforgo positivo rapido, seja como 
resultado do “barato” (a euforia induzida pela droga), seja comd^® 
vio da perturbagao do afeto, alfvio dos sintomas de abstinencia ou 

uma combinagao desses efeitos. Alem disso, algumas drogas podem 
sensibilizar sistemas neurais quanto a seus efeitos de reforgo. Por 


fim, a parafemalia (agulhas, garrafas, magos de cigarro) e os compor¬ 
tamentos associados ao uso da substancia podem se tornar reforgos 
secundarios, bem como indfcios da disponibilidade da substancia, e, 
na sua presenga, aumentar a fissura ou o desejo de sentir seus efeitos. 

Usuarios de drogas reagem a estimulos relacionados a drogas 

com aumento de atividade nas regioes lfmbicas, incluindo a amfgdala 

Essa ativagao relacionada a drogas foi demons- 
trada com diversas substancias, incluindo cocama, opioides e cigarros 
(nicotina). Vale salientar que as mesmas regioes ativadas por estimulos 
relacionados a cocama em seus usuarios sao ativadas por estimulos 
sexuais tanto em controles normais quanto em usuarios de cocama. 

Alem do reforgo operante dos comportamentos de uso e de 
busca por drogas, outros mecanismos de aprendizado provavelmente 
contribuem para dependencia e recaida. Fen6i®nos de abstinencia 
de opioides e alcool podem ser condicionados (no sentido classico 
ou pavloviano) ^pstfmulos ambienta®ou interoceptivos. duran¬ 
te um longo perfodo apos a abstinencia (de opioides, nicotina ou 
alcool), o adito exposto a estimulos ambientais anteriormente asso¬ 
ciados ao uso ou abstinencia da substancia pode experimentar abs- 
^^^^(condicionada, fissura condicionada ou ambas. O aumento 
do sentimento de desejo de consumo nao e necessariamente acom- 
panhado por sintomas de abstinencia. 

intenso e despertado por condigoes associadas a disponibilidade 

ou ao uso da substancia, como observar outra pessoa usar herofna 
ou acender um cigarro ou receber a oferta de drogas de um amigo. 

Esses fenomenos de aprendizado e condicionamento podem estar 
superpostos em todo tipo de psicopatologia preexistente, mas difi- 
culdades preexistentes nao sao requisitos para o desenvolvimento 
de comportamento de busca pela substancia intensamente reforgado. 
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Fatores geneticos 

Fortes evidencias de estudos com gemeos, indivfduos adotados e 

irmaos que foram criados separadamente indicam que a causa do 

abuso de alcool tern um componente genetico. Muitos dados menos 
conclusivos mostram que outros tipos de abuso ou de dependencia 
de substancia apresentam um padrao genetico em seu desenvolvi- 
mento. Pesquisadores recentemente usaram polimorfismo no com- 
primento de fragmentos de restrigao (RFLP) no estudo de abuso e 
dependencia de substancia e propuseram associates a genes que 
afetam a produgao de dopamina. 

Fatores neuroquimicos 

Rece ptores e sistemas de receptores. Com excegao do 

alcool, pesquisadores identificaram neurotransmissores especfficos 

ou receptores de neurotransmissores envolvidos com a maioria das 

Alguns pesquisadores baseiam seus estudos 
nessas hipoteses. Os opioides, por exemplo, atuam sobre receptores 
opioides. Um individuo com atividade opioide endogena muito baixa 
(p. ex., baixas concentragoes de endorfinas) ou com atividade exces- 
siva de um antagonista de opioides endogeno pode correr risco de 
desenvolver dependencia de opioide. Mesmo em um individuo com 
funcionamento normal de receptores endogenos e concentragao de 
neurotransmissores, o uso prolongado de uma substancia de abuso es- 
pecifica pode, por fim, modular sistemas de receptores no cerebro de 
forma que a presenga da substancia exogena e necessaria para manter 
a homeostase. Um processo de nfvel de receptor dessa natureza pode 
ser o mecanismo para o desenvolvimento de tolerancia no SNC. Con- 

tudo, tern sido dificil demonstrar modulagao de liberagao de neuro- 
transmissor e funcionamento de receptores de neurotransmissores, e 
pesquisas recentes se concentram nos efeitos das substancias sobre o 
sistema de segundo mensageiro e sobre a regulagao de genes. 

Vias e neurotransmissores 

Os principais neurotransmissores possivelmente envolvidos no de¬ 

senvolvimento de abuso e dependencia de substancia sao os sistemas 

de^^^^^^^Fpa rticularmente dopamina) e de acido 
y-aminobutfrico (GABA). Os neuronios dopaminergicos na area 
tegmentar ventral sao particularmente importantes. Esses neuronios 
se projetam para as regioes cortical e lfmbica, especialmente para o 
nucleus accumbens.^^^^^pro\SL\Q\mente^^^^^^^^^^^^^ 
sensagao de recompensa e pode ser o mediador principal dos efei¬ 
tos de substancias como anfetamina e cocafna. O locus ceruleus , o 
maior grupo de neuronios adrenergicos, provavelmente medeia os 
efeitos dos opiatos e dos opioides. Essas vias foram chamadas cole- 
tivamente de circuito de recompensa do cerebro. 

COMORB1DADE 

Comorbidade e a ocorrencia de dois ou mais transtornos psiquiatricos 
em um unico paciente ao mesmo tempo. 

cia elevada de transtornos psiquiatricos adicionais entre indivfduos 

que buscam tratamento para dependencia de alcool, cocafna ou opioi¬ 

des Jalguns estudos demonstraram que^te 50% dos aditos apresentam 

com pro- 

blemas psiquiatricos que abusam de opioides, cocafna e alcool sejam 
mais propensos a buscar tratamento, os que nao o fazem nao estao 
necessariamente livres de problemas psiquiatricos comorbidos; esses 
individuos podem dispor de apoio social que possibilita que neguem o 
impacto que a droga causa em suas vidas. Dois estudos epidemiologi- 
cos de grandes proporgoes demonstraram que, mesmo entre amostras 


representativas da populagao, os individuos que satisfazem os crite- 
rios para abuso e dependencia de alcool ou drogas (excluindo depen¬ 
dencia de tabaco) tambem apresentam probabilidade muito maior de 
satisfazer os criterios para outros transtornos psiquiatricos. 

Em diversos estudos, de^^ 60% dos pacientes com abuso 
ou dependencia de substancia tambem satisfazem os criterios diag¬ 

nostics para transtomo da personalidade antissocial. Essa faixa fica 
ainda mais abrangente quando os pesquisadores incluem individuos 
que satisfazem todos os criterios diagnosticos para transtorno da per¬ 
sonalidade antissocial, exceto o requisito de que os sintomas tenham 
se iniciado desde cedo. Ou seja, um percentual elevado de pacientes 
com diagnosticos de abuso ou dependencia de substancia apresenta 
padrao de comportamento antissocial, quer ele tenha estado presen¬ 
te antes do infcio do uso da substancia, quer tenha se desenvolvido 
durante o curso do uso. Pacientes com diagnosticos de abuso ou de¬ 
pendencia de substancia que apresentam transtorno da personalidade 
antissocial tendem a usar mais substancias ilegais, a apresentar maior 
psicopatologia, a estar menos satisfeitos com suas vidas e a ser mais 
impulsivos, isolados e deprimidos do que aqueles que apresentam 
apenas transtorno da personalidade antissocial. 

Depressao e Sllicfdio. ^Sintomas depressivos sao comuns entre 

indivfduos com diagnostic de abuso ou dependencia de substancia. Cerca 

de um tergo a metade de todos os pacientes que apresentam abuso ou de¬ 
pendencia de opioide e cerca de 40% daqueles com abuso ou dependencia 
de alcool satisfazem os criterios para transtomo depressivo maior em algum 
momento da vida. O uso de substancia tambem e um dos principais fatores 
precipitantes para suicfdio. Indivfduos que abusam de substancias tern pro¬ 

babilidade 20 vezes maior de morte em decorrencia de suicfdio do que a po¬ 
pulagao em geral. Relata-se que cerca de 15% dos indivfduos com abuso ou 
dependencia de alcool cometem suicfd(t>. Essa frequencia de suicfdio perde 
apenas para a encontada em pacientes com transtomo depressivo maior. 

CLASSIFICACAO DIAGNOSTICA 

Ha quatro categorias principais na 5 a edigao do Manual diagnostico 
e estatistico de transtornos mentais (DSM-5): (1 

de substancia, ( 2 ) intoxicagao por uso de substancia, ( 3 ) abstinencia 
de substancia, (4) transtomo mental induzido por substancia. 

Transtorno por uso de substancia 

Transtorno por uso de substancia e o termo diagnostico aplicado a 
substancia especffica de abuso (p. ex., transtorno por uso de alcool, 
transtomo por uso de opioides) e que resulta de seu uso prolongado. 
Os pontos a seguir devem ser considerados ao realizar esse diagnos¬ 
tico. Esses criterios se aplicam a todas as substancias de abuso. 

Um padrao problematico de uso da substancia, levando a 
comprometimento ou sofrimento clinicamente significativos, mani- 
festado por pelo menos dois dos seguintes criterios, ocorrendo du¬ 
rante um perfodo de 12 meses: 

1. Uso recorrente da substancia, resultando 

sempenhar papeis relevantes no trabalho, na escola ou em 
casa (p. ex., ausencias repetidas ao trabalho ou baixo desem- 
penho profissional relacionados ao uso da substanciaj^^^B 
cias, suspensoes ou expulsoes da escola relacionadas a subs¬ 

tancia; negligencia dos filhos ou dos afazeres domesticos). 

2. Uso recorrente da substancia em situagoes nas quais isso re- 

presenta perigo para a integridade ffsica (p. ex., condugao de 
^^^^Bou operagao de maquinas durante prejufzo de julga- 
mento decorrente do uso da substancia). 

3. Uso continuado da substancia apesar de problemas sociais ou 

interpessoais persistentes ou recorrentes causados ou exacer- 
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bados por seus efeitos (p. ex., discussoes com o conjuge sobre 
as consequencias da intoxicagao; agressoes ff sicas). 

4. Tolerancia| definida por qualquer um dos seguintes aspectos: 

a. Necessidade de quantidades progressivamente maiores da 

substancia para atingir a intoxicagao ou o efeito desejado. 

b. Efeito acentuadamente menor com o uso continuado da 

mesma quantidade da substancia. 

5. manifestada por qualquer um dos seguintes as¬ 
pectos: 

a. ^^^^^^^^^^^^^Bbaracterfstica da substancia. 

b. ■■Mou uma substancia estreitamente 
relacionada) e consumida para aliviar ou evitar os sinto- 
mas de abstinencia. 

6. A substancia e frequentemente consumida em maiores quan¬ 

tidades ou por um perfodo mais longo do que o pretendido. 

7. Existe um desejo persistente ou esforgos malsucedidos no 
sentido de reduzir ou controlar o uso da substancia. 

8 . Muito tempo e gasto em atividades necessarias para a obten- 

gao da substancia, na sua utilizagao ou na recuperagao de seus 
efeitos. 

9. Importantes atividades sociais, profissionais ou recreativas sao 

abandonadas ou reduzidas em virtude do uso da substancia. 

10. O uso da substancia e mantido apesar da consciencia de ter 

um problema ffsico ou psicologico persistente ou recorrente 
que tende a ser causado ou exacerbado pela substancia. 

11. Fissura ou um forte desejo ou necessidade de usar uma subs¬ 
tancia especffica. 

Intoxicagao por substancia 

Intoxicagao por substancia e o diagnostico usado para descrever 

ex., intoxicagao por alcool ou embriaguez sim¬ 
ples) caracterizada por sinais e sintomas especificos resultantes da 
ingestao ou exposigao recente a substancia. Uma descrigao geral de 
intoxicagao por substancia inclui os seguintes^^^P 

O desenvolvimento de uma smdrome reversfvel especffica de 

ocorreu devido a seu consumo 
(ou exposigao) recente. Nota: substancias diferentes podem 
produzir sfndromes semelhantes ou identicas. 

Mudangas comportamentais ou psicologicas clinicamen- 

te significativas decorrentes do efeito da substancia sobre o 

p. ex., beligerancia, labilidade do humor, prejufzo na 
cognigao, julgamento prejudicado, prejufzo no funcionamen- 
to social ou ocupacional) que se desenvolvem durante ou logo 
apos o uso da substancia. 

► Os sintomas nao sao atribufveis a outra condigao medica nem 
sao mais bem explicados por outro transtorno mental. 

Abstinencia de substancia 

Abstinencia de substancia e o diagnostico usado para^^^^^^^^) 

smdrome especffica que resulta da interrupgao abrupta do uso inten- 

p. ex., abstinencia de opioides). 
Uma descrigao geral de abstinencia de substancia requer que os se- 
guintesf;riterio|ykejam satisfeitos: 

O desenvolvimento de uma smdrome especffica da substan¬ 

cia devido a interrupgao (ou redugao) de seu uso intenso e 
prolongado. 

► A smdrome especffica da substancis^^^^^^^^^^^^^B 
mente significativo ou prejufzo no funcionamento social, pro¬ 

fessional ou em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

► Os sintomas nao se devem a uma condigao medica geral nem 
sao mais bem explicados por outro transtorno mental. 


Na abordagem de cada substancia nas segoes a seguir, pode- 
-se aplicar as tabelas genericas listadas, adaptadas do DSM-5. As- 
sim, em vez da palavra “substancia”, o medico deve indicar a subs¬ 
tancia ou droga especffica que e usada ou que causou intoxicagao 
ou abstinencia. 

TRATAMENTO E REABILITACAO 

Alguns indivfduos que desenvolvem problemas relacionados a subs¬ 

tancias se recuperam sem tratamento formal, especialmente quan- 
do vao ficando mais velhos. No caso de pacientes com transtornos 

menos graves, como adigao de nicotina, intervengoes relativamente 

breves costumam ser tao eficazes quanto tratamentos mais intensi- 
vos. Como essas intervengoes breves nao mudam o ambiente, nao 
alteram mudangas cerebrais induzidas por drogas nem fornecem 
novas habilidades, uma mudanga na motivagao do paciente (altera- 

^^^^^^^Bprovavelmente tern o melhor impacto sobre o corn- 
portamento de uso de drogas. No caso de indivfduos que nao tern 
essa reagao ou varias intervengoes 

descritas a seguir parecem ser eficazes. 

Vale distinguir entre procedimentos ou tecnicajespecfficas 
(p. ex., terapia individual, terapia familiar, terapia em grupo, pre- 

e programas de tratamento. A 
maioria dos programas utiliza uma quantidade especffica de proce- 
dimentos e envolve varias especialidades profissionais, bem como 
indivfduos nao profissionais que tern habilidades especiais ou ex¬ 

perience pessoal com o problema com substancia que esta sendo 
Os melhores programas de tratamento combinam procedi- 
mentos e disciplinas especificos que satisfazem as necessidades de 
cada paciente apos uma avaliagao criteriosa. 

Nenhum sistema de classificagao e geralmente aceito, seja para 
os procedimentos especificos usados em tratamento, seja para pro¬ 
gramas que usam uma variedade de combinagoes de procedimentos. 
Essa falta de terminologia padronizada para categorizar procedimen¬ 
tos e programas constitui um problema, mesmo quando o campo de 
interesse e delimitado do ambito de problemas com substancias em 
geral para o tratamento relacionado a uma unica substancia, como 
alcool, tabaco ou cocafna. Exceto em projetos de pesquisa atentamen- 
te monitorados, mesmo as definigoes de procedimentos especificos 
(p. ex., aconselhamento individual, terapia em grupo e manutengao 
com metadona) tendem a ser tao imprecisas que normalmente nao 
se pode inferir nem sequer que tipos de intervengoes sao aplicados. 
Ainda assim, com fmalidade descritiva, afirma-se que programas cos¬ 
tumam ser agrupados de forma ampla com base em uma ou mais de 
suas caracterfsticas mais evidentes: se o programa se destina apenas a 
controlar abstinencia aguda e as consequencias de uso recente de dro¬ 
gas (desintoxicagao) ou se esta voltado para uma alteragao comporta- 
mental de longo prazo; se o programa faz amplo uso de intervengoes 
farmacologicas ou nao; e se o programa se baseia em psicoterapia 
individual, Alcoolicos Anonimos (AA) ou outros programas de 12 
passos, ou princfpios de comunidade terapeutica. Por exemplo, orgaos 
governamentais de financiamento publico recentemente categoriza- 
ram programas de tratamento para dependencia de drogas como (1) 
manutengao com metadona (principalmente ambulatorial); ( 2 ) pro¬ 
gramas ambulatoriais sem farmacos; (3) comunidades terapeuticas; 
ou (4) programas de internagao de curta duragao. 

Sele^ao do tratamento 

Nem todas as intervengoes sao aplicaveis a todos os tipos de uso ou 

dependencia de substancias, e algumas das intervengoes mais coerci- 
tivas usadas para drogas ilfcitas nao podem ser aplicadas a substancias 

disponfveis legalmente, como o tabaco. Comportamentos aditivos nao 
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mudam abruptamente, e sim por meio de uma serie de es 

Bse cinco estagios nesse processo gradual: pre-contemplagao, 
contemplagao, preparagao, agao e manutengao. Para alguns tipos de 
adigoes, a alianga terapeutica e intensificada quando a abordagem de 
tratamento e feita sob medida para o estagio de propensao para mudan- 
ga em que o paciente se encontra. Intervengoes para alguns transtornos 
por uso de drogas podem ter como componente importante um agen- 
te farmacologico especffico — por exemplo, dissulfiram, naltrexona 
ou acamprosato para alcoolismo: metadona, acetato de levometadil 
ou buprenorfina para adigao de heroma; e dispositivos de liberagao 
n^^^^Jopic J§ p;ira dependencia de tabaco. Nem todas as 
intervengoes podem ser uteis para profissionais de assistencia medica. 
Por exemplo, varios infratores juvenis com historico de uso ou depen¬ 
dencia de drogas agora sao colocados sob detengao em instalagoes es- 
peciais (fazendas disciplinares); outros programas para infratores (e 
as vezes para funcionarios) valem-se quase exclusivamente do efeito 
intimidador de testes de urina frequentes; e um terceiro grupo baseia- 
-se em conversao religiosa ou recomprometimento com um culto ou 
denominagao religiosa especffica.Jm contraste com a grande quanti- 
dade de estudos que sugerem a validade de intervengoes breves para o 

tabagismo e para o consumo problematico de alcool, poucos estudos 

controlados sao conduzidos sobre intervengoes breves para individuos 

que buscam tratamento para dependencia de drogas ilicitas. 

De modo geralQ^^^H& s ^^^Rp. ex., algumas sema- 
nas de desintoxicagao, com ou sem internagao hospitalarj^^^^P 
para individuos que sao gravemente dependentes de opioides ili- 

o resultado medido alguns meses 
mais tarde. Redugoes substanciais no uso de drogas ilicitas, em 
comportamentos antissociais e no sofrimento psiquiatrico entre 
pacientes dependentes de cocafna ou heroma tern probabilidade 
muito maior de ocorrer apos o tratamento com duragao minima de 
tres meses. Esse efeito de permanencia em tratamento e observado 
em diversas modalidades, desde comunidades terapeuticas residen¬ 
ces ate programas ambulatoriais de manutengao com metadona. 
Embora alguns pacientes paregam se beneficiar de alguns dias ou 
semanas de tratamento, um percentual representative de usuarios 
de drogas ilicitas abandona o tratamento (ou e dispensado dele) 
antes que tenha obtido beneficios significativos. 

Pode-se atribuir parte da variagao nos resultados de trata¬ 
mento a diferengas nas caracterfsticas dos pacientes que o iniciam 
e a eventos e condigoes que se seguem a ele. Contudo, programas 
baseados em principios filosoficos semelhantes e que usam o que 
parecem ser procedimentos terapeuticos similares tern grande va¬ 
riagao quanto a eficacia. Algumas das diferengas entre programas 
semelhantes refletem o alcance e a intensidade dos servigos ofere- 
cidos. Programas com equipes com treinamento profissional que 
proporcionam servigos mais abrangentes para pacientes com difi- 
culdades psiquiatricas mais severas tern mais chances de manter es¬ 
ses pacientes em tratamento e ajuda-los a fazer mudangas positivas. 
Diferengas nas habilidades de cada conselheiro e profissional podem 
ter grande influencia sobre os resultados. 

Tais generalizagoes sobre programas destinados a usuarios de 
drogas ilicitas podem nao ser validas para aqueles que lidam com 
individuos que buscam tratamento para problemas com alcool, taba¬ 
co ou mesmo Cannabis nao complicados pelo uso intenso. Nesses 
casos, perfodos relativamente breves de aconselhamento individual 
ou em grupo podem produzir redugoes duradouras no uso de drogas. 
Os resultados normalmente considerados em programas que lidam 
com drogas ilicitas em geral incluem medidas de funcionamento so¬ 
cial, emprego e atividade criminosa, bem como redugao do compor- 
tamento de uso de drogas. 


f atamento de comorbidade 

O tratamento dos individuos com doengas mentais graves (sobre- 
tudo aqueles com esquizofrenia e transtornos esquizoafetivos) que 
tambem sao dependentes de drogas continua a apresentar problemas 
para os clmicos. Apesar da criagao de algumas instalagoes especiais 
que usam tanto farmacos antipsicoticos quanto principios de comu- 
nidade terapeutica, a maioria dos orgaos especializados em adigao 
tern dificuldade de tratar tais pacientes. De modo geral, o tratamen¬ 
to integrado em que a mesma equipe pode tratar tanto o transtorno 
psiquiatrico como a adigao e mais eficaz do que qualquer um dos 
tratamentos em paralelo (um programa de saude mental e um pro- 
grama voltado para adigao fornecendo cuidados ao mesmo tempo) 
ou que tratamento sequencial (tratar ou a adigao, ou o transtorno 
psiquiatrico primeiro e, entao, lidar com a condigao comorbida). 

Servigos e resultado 

A extensao da assistencia medica gerenciada do setor publico levou 

a uma grande redugao no uso de desintoxicagao baseada em interna- 

praticamente ao desaparecimento dos programas de 
reabilitagao residencial para alcoolistas. Organizagoes de assisten¬ 
cia medica gerenciada, no entanto, tendem a presumir que os cur- 
sos relativamente breves de aconselhamento ambulatorial que sao 
eficazes com pacientes alcoolistas no setor privado tambem serao 
eficazes com pacientes dependentes de drogas ilicitas e que dispoem 
de apoio social mmimo. No momento, a tendencia e fornecer os cui¬ 
dados com o menor custo e em curto prazo e ignorar estudos que 
demonstram que mais servigos podem produzir melhores resultados 
em longo prazo. 

O tratamento frequentemente vale o gasto social. Por exem¬ 
plo, o tratamento de pacientes antissociais usuarios de drogas ilicitas 
em contexto ambulatorial pode reduzir o comportamento antissocial 
e tambem indices de soroconversao do virus HIV, o que mais do 
que compensa seu custo. Tratamentos no contexto carcerario podem 
reduzir custos apos libertagao associados ao uso de drogas e novas 
prisoes. Apesar dessas evidencias, existem problemas na manuten¬ 
gao do apoio publico ao tratamento de dependencia de substancias 
tanto no setor publico quanto no privado. Essa ausencia de apoio su- 
gere que esses problemas continuam a ser encarados, pelo menos em 
parte, como fracassos morais em vez de como problemas medicos. 
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A 20.2 Transtornos relacionados 
ao alcool 


O alcoolismo esta entre os transtornos psiquiatricos mais comuns 

observados no mundo ocidental. Problemas relacionados ao 
nos Estados Unidos contribuem para® milhoes de ferimentos a cada 

ultimos anos, tem-se observado 
aumento de pesquisas clinicamente relevantes sobre abuso e depen¬ 
dence de alcool, incluindo informagoes sobre influences geneticas 
especificas, curso clmico dessas condigoes e o desenvolvimento de 
tratamentos novos e proveitosos. 

O alcool e uma droga potente que causa alteragoes tanto agu- 

das quanto cronicas em quase todos os sistemas neuroquimicos. 

Dessa forma, o abuso de alcool pode produzir sintomas psicologicos 
temporaries graves, incluindo depressao, ansiedade e psicoses. Em 

longo prazo, niveis cada vez maiores de consumo de alcool podem 

produzir tolerancia, bem como adaptagao do corpo tao intensa que 

a interrupgao do uso pode precipitar uma smdrome de abstinence 

normalmente caracterizada por insonia, evidence da hiperatividade 

do sistema nervoso autonomo e ansiedade. Portanto, em uma ava- 
liagao adequada dos problemas de vida e sintomas psiquiatricos em 
um paciente, o profissional deve considerar a possibilidade de que a 
situagao clinica reflete os efeitos do alcool. 

EPIDEMIOLOGIA 

Psiquiatras precisam estar atentos ao alcoolismo porque se trata de 

uma condigao comum; intoxicagao e abstinence sao semelhantes 
a varios transtornos psiquiatricos maiores, e o individuo usual com 
alcoolismo nao se encaixa em estereotipos (i.e., os chamados “ca- 
chaceiros que bebem ate cair”). 

Prevalencia do consumo 

Em algum momento durante a vida, 90% da populagao nos Estados 

Unidos consome alcool, sendo que a maioria comega a ingeri-lo entre 

o infeio e a metade da adolescence (Tab. 20.2-1). Ate o fim do ensino 
medio, 80% dos estudantes consomem alcool, e mais de 60% ficam 

^■Em qualquer faixa etaria, 2 em cada 3 homens consomem 
alcool, com uma proporgao de ingestao persistente de aproximada- 
mente 1,3 homem para 1,0 mulher, sendo 

vada de consumo de alcool vai da metade para o fim da adolescence, 

ou do fim da adolescence ate a metade da faixa dos 20 anos. 

Homens e mulheres com educagao superior e renda elevada 
tern mais chances de consumir alcool, e, entre as denominates re- 


TABELA 20.2-1 
Epidemiologia do alcool 


Condigao 

Populagao (%) 

Consumiu alguma vez 

90 

Consome atualmente 

60-70 

Problemas temporaries 

40+ 

Abuso 3 

Sexo masculino: 10+ 

Sexo fern ini no: 5+ 

Dependencia 3 

Sexo masculino: 10 

Sexo feminino: 3-5 


a De 20 a 30% dos pacientes psiquiatricos. 


ligiosas, ha maior proporgao de judeus que o consomem, mas que 
apresentam os indices mais baixos de dependence da substancia. Ou- 

tras etnias, como irlandeses, tern indices mais elevados de problemas 
graves com alcool, mas tambem indices significativamente elevados 
de abstengao. Algumas estimativas demonstram que mais de 60% dos 
homens e mulheres em algumas tribos de indios norte-americanos e 
inuites foram dependentes de alcool em algum momento. Nos Esta¬ 
dos Unidos, o adulto medio consome 8,3 litros de alcool absoluto por 
ano, uma redugao em relagao aos 10,2 litros per capita em 1981. 

O consumo de bebidas alcoolicas costuma ser considerado 
um habito aceitavel nos Estados Unidos. Cerca de 90% de todos os 
moradores desse pais consumiram uma bebida alcoolica pelo menos 
uma vez na vida, e cerca de 51% de todos os adultos norte-ameri¬ 
canos sao usuarios de alcool. Atras de doengas cardiacas e cancer, 
transtornos relacionados ao alcool constituem o terceiro maior pro- 
blema de saude nos Estados Unidos atualmente. A cerveja responde 
por cerca de metade de todo o consumo de alcool; destilados, por 
cerca de um tergo; e vinho, por cerca de um sexto. Aproximadamen- 
te 30 a 45% de todos os adultos nos Estados Unidos tiveram pelo 
menos um episodio temporario de problema relacionado ao alcool, 
geralmente um episodio amnesico induzido por alcool (p. ex., um 
apagao), condugao de veiculo motorizado em estado de embriaguez 
ou falta a aulas ou ao trabalho devido ao excesso de consumo. Cerca 
de 10% das mulheres e 20% dos homens satisfizeram os criterios 
diagnosticos para abuso de alcool durante a vida, e de 3 a 5% das 
mulheres e 10% dos homens satisfizeram os criterios para o diagnos¬ 
tic mais grave de dependencia de alcool durante a vida. Cerca de 
200 mil mortes todo ano estao diretamente relacionadas ao abuso de 
alcool. As causas comuns de morte entre individuos com transtornos 

relacionados ao alcool sao suicidio, cancer, doenga cardiaca e doenga 

hepatica. Embora individuos envolvidos em acidentes automotivos 

letais nem sempre satisfagam os criterios para um transtomo relacio¬ 

nado ao alcool, motoristas embriagados estao envolvidos em cerca de 
50% de todas as mortes no transito, e essa porcentagem aumenta para 
em torno de 75% quando sao considerados apenas acidentes com 
ocorrencia tarde da noite. O uso de alcool e os transtornos relaciona¬ 
dos ao alcool estao associados a cerca de 50% de todos os homicidios 
e 25% de todos os suicidios. O abuso de alcool reduz a expectativa 
de vida em cerca de 10 anos, e o alcool lidera o ranking de todas as 
substancias em mortes relacionadas a esses agentes. A Tabela 20.2-2 
lista outros dados epidemiologicos sobre o uso de alcool. 

COMORBIDADE 

Os diagnosticos psiquiatricos mais comumente associados aos trans¬ 

tornos relacionados ao alcool sao transtornos relacionados a outra 
substancia, transtorno da personalidade antissocial, transtornos do 
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TABELA 20.2-2 

Dados epidemiologicos para transtornos 
relacionados ao alcool 

Raga e etnia Brancos tern o fndice mais elevado de 

uso de alcool 

jHispanicos e negros tern mdice se- 
melhante de uso compulsivo, mas o 
mdice e menor entre negros do que 
entre brancos 

Homens tern muito mais probabilidade 

do que mulheres de desenvolver con- 

sumo compulsivo e consumo intenso 

O uso de alcool e mais elevado nos 
Estados da regiao Oeste dos Estados 
Unidos e mais baixo nos Estados da 
regiao Sul 

As regioes Centro-Norte e Nordeste 
tern indices semelhantes 

O mdice de uso de alcool no mes ante¬ 

rior foi de 56% em grandes centros ur- 
banos, 52% em pequenos centros urba- 

nos, e 46% em areas nao urbanizadas 

►®Observa-se pouca variagao entre os 
indices de consumo compulsivo e 
consumo intenso conforme a densida- 
de populacional 

Educagao Aproximadamente 70% dos adultos 

com ensino superior completo sao 

consumidores, em comparagao com 

apenas 40% dos indivfduos com nfvel 

de escolaridade ate ensino medio 
incompleto 

►®Os indices de uso compulsivo de 
alcool sao semelhantes em diferentes 
nfveis de escolaridade 

aparecem em indivfduos de todas as / 

classes socioeconomicas 
* Indivfduos que se encaixam no estereo- 

tipo de "mendigo cachaceiro" consti- 

tuem menos de 5% das pessoas com 

transtornos relacionados ao alcool 


Embora os dados sejam contro- 
versos, a maioria sugere que individuos com transtornos relacio¬ 
nados ao alcool apresentam um mdice de suicidio acentuadamente 
mais elevado do que a populagao em geral. 

Transtorno da personalidade antissocial 

Relata-se com frequencia uma associagao entre transtorno da persona¬ 
lidade antissocial e transtornos relacionados ao alcool. Alguns estudos 
sugerem que o transtorno da personalidade antissocial e particularmente 
comum em homens com transtorno relacionado ao alcool e que pode 
antecede-lo. Outros estudos, no entanto, sugerem que o transtorno da 
personalidade antissocial e transtornos relacionados ao alcool sao enti- 
dades completamente distintas, nao havendo uma relagao causal. 

Transtornos do humor 

Aproximadamente 30 a 40% dos indivfduos com um transtorno relaciona- 

do ao alcool satisfazem os criterios diagnostics para transtorno depressi- 


vo maior em algum momento da vida. Depressao e mais comum em mu- 

m esses transtornos. Varios estudos relataram 
que ela provavelmente ocorre em pacientes com transtornos relacionados 
ao alcool que apresentam um consumo diario elevado e historia familiar 
de abuso de alcool. Indivfduos com transtornos relacionados ao alcool e 
transtorno depressivo maior correm grande risco de tentativa de suicidio 
e provavelmente apresentam outros diagnostics de transtornos relaciona¬ 
dos a substancias. Alguns profissionais recomendam terapia com farma- 
cos antidepressivos para sintomas depressivos que persistem apos 2 a 3 
semanas de sobriedade. Acredita-se que pacientes com transtorno bipolar 
tipo I corram risco de desenvolver um transtorno relacionado ao alcool; 
eles podem usar a substancia como automedicagao para seus episodios 
maniacs. Alguns estudos demonstraram que pessoas com ambos os 
diagnostics, de transtorno relacionado ao alcool e transtorno depressivo, 
apresentam concentragoes de metabolitos de dopamina (acido homovanf- 
lico) e de acido y-aminobutirico (GABA) no liquido cerebrospinal (LCS). 

Transtornos de ansiedade 

Muitos individuos usam alcool devido a sua eficacia para aliviar a ansie- 

®Bt m bora a comorbidade entre transtornos relacionados ao alcool 
e transtornos do humor seja amplamente identificada, um fato menos 
conhecido e que 25 a 50% de todos os individuos com transtornos re¬ 
lacionados ao alcool tambem satisfazem os criterios diagnostics para 

Fobias e transtorno de panic sao diagnos¬ 
tics comorbidos particularmente frequentes nesses pacientes. Ha dados 
que indicam que o alcool pode ser usado como tentativa de automedicar 
sintomas de agorafobia ou fobia social, mas um transtorno relacionado 
ao alcool provavelmente antecede o desenvolvimento de transtorno de 
panic ou transtorno de ansiedade generalizada. 

Suicidio 

A maioria das estimativas da prevalencia de suicidio entre individuos com 

transtornos relacionados ao alcool varia de 10 a 15%, embora o uso de 

alcool em si possa estar envolvido em um percentual muito mais elevado 

Alguns pesquisadores questionam se o indice de suicidio en¬ 
tre individuos com transtornos relacionados ao alcool e tao elevado quan¬ 
to os numeros sugerem. Fatores que foram associados a suicidio entre 
indivfduos com transtornos relacionados ao alcool incluem a presenga de 
um episodio depressivo maior, sistemas deficientes de apoio psicossocial, 
uma condigao medica grave coexistente, desemprego e morar sozinho. 

ETIOLOGIA 

Muitos fatores influenciam a decisao de beber, o surgimento de di- 
ficuldades temporarias relacionadas ao alcool durante a adolescen- 
cia e na faixa dos 20 anos e o desenvolvimento de dependencia de 
alcool. O inicio da ingestao de alcool provavelmente depende, em 
grande parte, de fatores sociais, religiosos e psicologicos, embora 
caracterfsticas geneticas tambem possam estar presentes. Os fatores 
que influenciam a decisao de consumir alcool ou que contribuem 
para os problemas temporaries, no entanto, podem ser diferentes 
daqueles que contribuem para o risco de problemas graves e recor- 
rentes de dependencia de alcool. 

Uma interagao semelhante entre influencias geneticas e am- 
bientais contribui para varias condigoes medicas e psiquiatricas, e, 
portanto, um exame desses fatores no alcoolismo oferece informa- 
goes sobre transtornos geneticos de heranga complexa de modo geral. 
Genes dominantes ou recessivos, embora sejam importantes, expli- 
cam apenas condigoes relativamente raras. A maioria dos transtornos 
apresenta algum grau de predisposigao genetica que normalmente se 
relaciona a uma serie de caracterfsticas de influencia genetica diferen- 
te, sendo que cada qual aumenta ou reduz o risco para o transtorno. 
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Provavelmente varias influencias geneticas se combinam para 
explicar cerca de 60% da proporgao de risco para alcoolismo, sendo 
que o ambiente e responsavel pela proporgao restante da variagao. As 
divisoes sugeridas nesta segao, portanto, sao mais heurfsticas do que 
reais, porque existe a combinagao de uma serie de fatores psicologicos, 
socioculturais e biologicos, entre outros, por tras do desenvolvimento 
de problemas de vida graves e repetitivos relacionados ao alcool. 

Teorias psicologicas 

Varias teorias relacionam o uso de alcool a intengao de reduzir a tensao, 
aumentar os sentimentos de poder e reduzir os efeitos de dor psicologi- 
ca. Talvez se tenha observado com maior interesse a percepgao de que 
indivfduos com problemas relacionados ao alcool costumam relatar que 
ele diminui o sentimento de nervosismo e ajuda a lidar com os estresses 
diarios da vida. As teorias psicologicas se baseiam, em parte, na observa- 
gao, entre indivfduos nao alcoolistas, de que a ingestao de baixas doses 
de alcool em um contexto social tenso ou apos um dia diffcil pode ser 
associada a uma sensagao intensificada de bem-estar e uma facilidade 
de interagoes. No entanto, em doses elevadas, especialmente quando 
os nfveis de alcool no sangue caem, a maioria das medigoes de tensao 
muscular e sentimentos psicologicos de nervosismo e tensao aumentam. 
Portanto, os efeitos relaxantes dessa droga podem ter impacto maior em 
usuarios de leve a moderados, ou contribuir para o alfvio dos sintomas de 
abstinencia, mas desempenham um papel menor na causa do alcoolismo. 
As teorias que se concentram no potencial do alcool de intensificar os 
sentimentos de poder e de ser sexualmente atraente e de reduzir os efei¬ 
tos da dor psicologica sao diffceis de avaliar de forma conclusiva. 

Teorias psicodinamicas 

Talvez os efeitos de desinibigao ou redugao de ansiedade com o consumo 
de baixas doses de alcool estejam relacionados a hipotese de que alguns 
indivfduos podem usar essa droga para ajuda-los a lidar com um superego 
severe e autopunitivo e a reduzir nfveis inconscientes de estresse. Alem 
disso, a teoria psicanalftica classica postula que ao menos alguns indivf¬ 
duos alcoolistas podem ter ficado fixados no estagio oral de desenvolvi¬ 
mento e usam o alcool para aliviar suas frustrates ao consumi-lo por via 
oral. Hipoteses que contemplam fases interrompidas de desenvolvimento 
psicossexual, embora sejam heuristicamente uteis, tiveram pouco efei- 
to sobre as abordagens de tratamento mais frequentes e nao constituem 
foco de pesquisas atuais. A maioria dos estudos tambem nao foi capaz 
de documentar uma “personalidade aditiva” presente na maioria dos al¬ 
coolistas e associada a uma propensao a falta de controle do consumo de 
uma ampla variedade de substancias e alimentos. Embora se observem 
pontuagoes patologicas em testes de personalidade durante intoxicagao, 
abstinencia e no infcio da recuperagao, muitas dessas caracterfsticas nao 
sao encontradas antes do infcio do alcoolismo, e a maioria desaparece 
com a abstinencia. Do mesmo modo, estudos prospectivos com filhos 
de alcoolistas sem outros transtornos concomitantes em geral documen- 
tam riscos elevados sobretudo para alcoolismo. Conforme descrito mais 
adiante neste livro, uma excegao parcial ocorre com os nfveis extremos 
de impulsividade observados nos 15 a 20% de homens alcoolistas com 
transtorno da personalidade antissocial, porque apresentam riscos eleva¬ 
dos de criminalidade, violencia e dependencia de multiplas substancias. 

Teorias comportamentais 

Expectativas quanto aos efeitos de recompensa do consumo de alcool, 
atitudes cognitivas voltadas para a responsabilidade pelo proprio corn- 
portamento e subsequentes reforms apos a ingestao de alcool contri- 
buem para a decisao de beber novamente apos a primeira experiencia 
com alcool e continuar seu consumo apesar dos problemas que a expe¬ 
riencia origina. Essas questoes sao relevantes para a tentativa de modi- 
ficar comportamentos de consumo de alcool na populagao em geral e 
contribuem para alguns aspectos importantes da reabilitagao. 


Teorias socioculturais 

Teorias socioculturais costumam estar baseadas em extrapolates de 
grupos sociais que apresentam indices elevados e baixos de alcoolismo. 
Teoricos postulam que grupos etnicos, como judeus, que introduzem os 
filhos a nfveis comedidos de consumo de alcool em uma atmosfera fami¬ 
liar e se abstem de embriaguez apresentam baixos indices de alcoolismo. 
Acredita-se que alguns outros grupos, como irlandeses ou algumas tribos 
de fndios norte-americanos com indices elevados de abstinencia, mas 
com uma tradigao de consumir alcool ate a embriaguez entre usuarios, 
apresentem indices elevados de alcoolismo. Essas teorias, no entanto, 
costumam depender de estereotipos muitas vezes equivocados, e ha evi- 
dentes excetes a essas regras. Por exemplo, algumas teorias baseadas 
em observagao de irlandeses e franceses previram incorretamente indi¬ 
ces elevados de alcoolismo entre italianos. 

Ainda assim, eventos ambientais, que supostamente incluem fa- 
tores culturais, explicam ate 40% do risco de alcoolismo. Dessa forma, 
embora sejam de diffcil estudo, e provavel que atitudes culturais com 
relagao ao consumo de alcool, embriaguez e responsabilidade pessoal 
por suas consequencias sejam fatores importantes que contribuem para 
os indices de problemas relacionados ao alcool em uma sociedade. Na 
analise final, teorias sociais e psicologicas provavelmente tern grande 
relevancia porque delineiam fatores que contribuem para o infcio do 
consumo de alcool, para o desenvolvimento de dificuldades de vida tem- 
porarias relacionadas ao seu consumo e ate mesmo para o alcoolismo. O 
problema e como coletar dados relativamente definitivos para sustentar 
ou refutar as teorias. 

Historia infantil 

Pesquisadores identificaram varios fatores na historia infantil de in¬ 
divfduos que mais tarde desenvolveram transtornos relacionados ao 
alcool e em criangas com risco elevado de desenvolver um transtor¬ 
no relacionado ao alcool porque um ou ambos os pais eram afetados. 
Em estudos experimentais, descobriu-se que criangas com risco ele¬ 
vado de transtornos relacionados ao alcool exibiam, em media, uma 
variedade de deficits em testes neurocognitivos, baixa amplitude da 
onda P300 em teste de potencial evocado e diversas anormalidades 
em registros de eletrencefalograma (EEG). Estudos com descen- 
dentes com alto risco na faixa dos 20 anos tambem demonstraram 
um efeito geralmente direto do alcool em comparagao ao que foi 
observado em indivfduos cujos pais nao foram diagnosticados com 
um transtorno relacionado ao alcool. Tais achados sugerem que, do 
ponto de vista biologico, uma fungao cerebral hereditaria pode pre- 
dispor um indivfduo a um transtorno relacionado ao alcool. Uma 
historia infantil de transtorno de deficit de atengao/hiperatividade 
(TDAH), transtorno da conduta, ou ambos, aumenta o risco de a 
crianga desenvolver um transtorno relacionado ao alcool na idade 
adulta. Transtornos da personalidade, particularmente transtorno da 
personalidade antissocial, conforme indicado anteriormente, tam¬ 
bem predispoem o indivfduo a um transtorno relacionado ao alcool. 

Teorias geneticas 

Importancia das influencias geneticas. A conclusao de que 
o alcoolismo sofre influencia genetica e defendida por quatro linhas 
de evidencias. Em primeiro lugar, um risco 3 a 4 vezes maior para 
problemas graves com alcool e observado em parentes proximos de 
indivfduos alcoolistas. O fndice de problemas com alcool aumenta 
com a quantidade de parentes alcoolistas, com a severidade de sua 
doenga e com a proximidade da relagao genetica ao indivfduo es- 
tudado. As investigagoes familiares pouco fazem para diferenciar a 
importancia de genetica e ambiente, e a segunda abordagem, estudos 
com gemeos, leva os dados um pouco alem. A taxa de semelhanga, 
ou concordancia, para diversos problemas relacionados ao alcool e 
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significativamente mais elevada em gemeos identicos de individuos 
alcoolistas do que em gemeos fratemos na maioria das investigagoes, 
o que estima que os genes respondam por 60% da variagao, sendo 
o restante relacionado a influences nao compartilhadas, provavel- 
mente ambientais, na idade adulta. Em terceiro, todos os estudos de 
adogao revelaram um risco significativamente maior de alcoolismo 
na descendencia de pais alcoolistas, mesmo quando os filhos foram 
separados dos pais biologicos logo apos o nascimento e criados sem 
conhecimento dos problemas da familia biologica. O risco de difi- 
culdades graves relacionadas ao alcool nao e ainda mais intensifi- 
cado quando se e criado em uma familia adotiva alcoolista. Por fim, 
estudos com animais sustentam a importance de uma variedade de 
genes ainda a ser identificada na livre escolha do uso de alcool, niveis 
subsequentes de intoxicagao e outras consequencias. 

EFEITOS DO ALCOOL 

O termo alcool se refere a um grande grupo de moleculas organicas 
que tern um grupo de hidroxila (-OH) ligado a um atomo saturado de 
carbono. Alcool etilico, tambem denominado etanol, e a forma comum 
do alcool; as vezes referido como alcool potavel, o alcool etilico e 
utilizado para ingestao. A formula quimica do etanol e CH 3 -CH 2 -OH. 

O paladar e os sabores de bebidas alcoolicas resultam dos me- 
todos de elaboragao, os quais originam diversos congeneres no produto 
final, incluindo metanol, butanol, aldeidos, fenois, taninos e tragos de 
diversos metais. Embora os congeneres possam conferir alguns efeitos 
psicoativos diferenciais nas diversas bebidas alcoolicas, essas diferengas 
sao minimas em comparagao aos efeitos do proprio etanol. Considera-se 
uma unica dose a quantidade de 12 g de etanol, que e o conteudo de 355 
mL de cerveja (teor de 3,6% de etanol nos Estados Unidos), um copo de 
118 mL de vinho nao fortificado, ou 30 a 45 mL de destilado com 40% 
de etanol (p. ex., uisque ou gim). Contudo, ao calcular a ingestao de 
alcool do paciente, o clinico deve estar ciente de que ha variagao no teor 
alcoolico de cervejas, as quais estao disponiveis em embalagens com 
quantidades diferentes, de que copos de vinho variam de 60 a 175 mL e 
de que coqueteis em alguns bares e na maioria das residences contem 
de 60 a 90 mL de destilados. Ainda assim, ao usar o tamanho moderado 
de bebidas alcoolicas, o clrnico pode estimar que uma dose de alcool 
eleve o nivel de alcool no sangue de um homem de 68 kg em 15 a 20 mg/ 
dL, o que e aproximadamente a concentragao de alcool que uma pessoa 
comum consegue metabolizar em 1 hora. 

Possiveis efeitos beneficos do alcool foram divulgados, especial- 
mente por seus fabricantes e distribuidores de alcool. Destinou-se atengao 
principalmente para alguns dados epidemiologicos que sugerem que 1 ou 
2 calices de vinho tinto por dia reduzem a incidence de doengas cardio- 
vasculares; esses achados, no entanto, sao extremamente controversos. 

Absorgao 

Aproximadamente 10% do alcool consumido e absorvido a partir do 
estomago e o restante a partir do intestino delgado. O auge da concen¬ 
tragao de alcool no sangue e atingido apos 30 a 90 minutos e normal- 
mente entre 45 e 60 minutos, dependendo se o alcool foi ingerido com 
o estomago vazio (o que intensifica a absorgao). O tempo ate o pico 
de concentragao sanguinea tambem depende do tempo que levou para 
o alcool ser consumido; a ingestao rapida reduz o tempo ate a o pico de 
concentragao, e a ingestao lenta aumenta. A absorgao e mais rapida com 
bebidas que contem de 15 a 30% de alcool. Ha controversia sobre se a 
carbonagao (p. ex., no champanha e em coqueteis com agua gaseificada) 
intensifica a absorgao do alcool. 

O corpo dispoe de mecanismos de protegao contra grandes quan¬ 
tidades de alcool. Por exemplo, se a concentragao de alcool no estomago 
se torna elevada demais, o corpo secreta muco e a valvula pilorica se 
fecha. Essas agoes reduzem a absorgao e impedem que o alcool passe 


para o intestino delgado, onde nao ha obstaculos significativos para a 
absorgao. Dessa forma, uma grande quantidade de alcool pode permane- 
cer sem absorgao no estomago durante horas. Ademais, piloroespasmo 
costuma resultar em nausea e vomito. 

Assim que o alcool e absorvido na circulagao, ele e distribuido 
para todos os tecidos do corpo. Como ele se dissolve uniformemente na 
agua corporal, tecidos contendo uma grande proporgao de agua recebem 
uma concentragao elevada de alcool. Os efeitos intoxicantes sao maiores 
quando a concentragao de alcool no sangue aumenta do que quando se 
reduz (efeitos Mellanby). Por isso, a taxa de absorgao influencia direta- 
mente a resposta de intoxicagao. 

Metabolismo 

Aproximadamente 90% do alcool absorvido e metabolizado por meio de 
oxidagao no figado; os 10% restantes sao excretados inalterados pelos rins 
e pulmoes. A taxa de oxidagao pelo figado e constante e independe das 
exigencias de energia do corpo. O corpo pode metabolizar cerca de 15 
mg/dL por hora, com uma variagao de 10 a 34 mg/dL por hora. Ou seja, 
uma pessoa comum oxida 22 mL de 40% de alcool em uma hora. Em 
individuos com historia de consumo excessivo de alcool, a suprarregula- 
gao das enzimas necessarias resulta em rapido metabolismo da substancia. 

O alcool e metabolizado por duas enzimas: alcool desidrogenase 
(ADH) e aldeido desidrogenase. A ADH catalisa a conversao de alcool 
em acetaldeido, que e um composto toxico; a aldeido desidrogenase ca¬ 
talisa a conversao de acetaldeido em acido acetico. A aldeido desidroge¬ 
nase e inibida por dissulfiram, frequentemente utilizado no tratamento 
de transtornos relacionados ao alcool. Alguns estudos demonstraram que 
mulheres apresentam uma concentragao sanguinea de ADH menor do 
que homens, o que pode explicar a tendencia de uma mulher ficar mais 
intoxicada que um homem apos ingerir a mesma quantidade de alcool. 
A redugao do funcionamento das enzimas metabolizadoras de alcool em 
alguns individuos asiaticos tambem pode levar a uma intoxicagao mais 
facil e a sintomas toxicos. 

Efeitos sobre o cerebro 

Bioquimica. Em contraste com a maioria das outras substancias 
de abuso com alvos receptores - como o receptor /V-metil-D-aspar- 
tato (NMDA) de fenciclidina (PCP) -, nao foi identificado nenhum 
alvo molecular como mediador para os efeitos do alcool. A antiga 
teoria sobre os efeitos bioquimicos do alcool e voltada para seus 
efeitos sobre as membranas dos neuronios. Dados apoiam a hipotese 
de que o alcool produz seus efeitos ao se intercalar nas membranas 
e, desse modo, aumentar a fluidez das membranas com o uso de 
curto prazo. Com o uso prolongado, no entanto, a teoria postula que 
as membranas se tornam rfgidas ou endurecidas. A fluidez das mem¬ 
branas e essencial para o funcionamento normal dos receptores, dos 
canais ionicos e de outras proteinas funcionais ligadas a membranas. 
Em estudos recentes, pesquisadores tentaram identificar alvos mo- 
leculares especificos para os efeitos do alcool. Dedicou-se atengao 
aos efeitos do alcool em canais ionicos. Especificamente, estudos re¬ 
velaram que atividades nos canais ionicos associadas aos receptores 
de acetilcolina nicotinica, serotonina 5-hidroxitriptamina3 (5-HT 3 ) 
e GABA tipo A (GABA a ) sao intensificadas pelo alcool, enquanto 
atividades dos canais ionicos associadas aos receptores de glutamato 
e canais de calcio disparados por voltagem sao inibidas. 

Efeitos comportamentais. Como resultado final das ativida¬ 
des moleculares, o alcool funciona como depressor, assim como os 
barbituricos e benzodiazepmicos, com os quais o alcool apresenta, 
parcialmente, tolerancia cruzada e dependencia cruzada. Em um 
mvel de 0,05% de alcool no sangue, pensamento, discernimento e 
inibigao sao relaxados e as vezes perturbados. Em uma concentragao 
de 0,1%, atos motores voluntaries normalmente se tornam percepti- 
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velmente desajeitados. Na maioria dos Estados Unidos, a intoxicagao 
legal varia de 0,1 a 0,15% de alcool no sangue. Em 0,2%, a depressao 
da fungao de toda a area motora do cerebro pode ser medida, e as 
partes do cerebro que controlam o comportamento emocional tam¬ 
bem sao afetadas. Em 0,3%, o individuo normalmente fica confuso 
ou entra em estupor; em 0,4 a 0,5%, entra em coma. Em niveis mais 
elevados, os centros primitivos do cerebro que controlam a respira- 
gao e a frequencia cardiaca sao afetados, e ocorre morte secundaria 
a depressao respiratoria direta ou a aspiragao de vomito. Individuos 
com historias antigas de abuso de alcool, no entanto, podem tolerar 
concentragoes muito mais elevadas do que pessoas com baixo con- 
sumo de alcool; sua tolerancia a substancia pode causar a impressao 
erronea de que estao menos intoxicados do que de fato estao. 

Efeitos no sono. Embora o alcool consumido a noite normal¬ 
mente aumente a facilidade em adormecer (redugao da latencia do 
sono), tambem tern efeitos adversos sobre a arquitetura do sono. Es- 
pecificamente, o uso de alcool esta associado a diminuigao do sono 
do movimento rapido dos olhos (sono REM ou sono com sonhos) e 
do sono profundo (estagio 4) e maior fragmentagao do sono, com 
episodios mais frequentes e mais longos de vigilia. Portanto, a no- 
gao de que ingerir alcool ajuda a dormir e um mito. 

Outros efeitos fisiologicos 

Fl'gado. Os principais efeitos adversos do uso de alcool estao relacio- 
nados a lesoes no figado. O uso de alcool, mesmo que de curta duragao, 
como episodios semanais de aumento de consumo, pode resultar em acu- 
mulo de gorduras e proteinas, as quais produzem a aparencia de um figado 
gorduroso, as vezes encontrado em exames fisicos como um figado aumen- 
tado (hepatomegalia). A associagao entre a infiltragao de gorduras no figa¬ 
do e lesoes hepaticas graves ainda e incerta. O uso de alcool, no entanto, 
esta associado ao desenvolvimento de hepatite alcoolica e cirrose hepatica. 

Sistema gastrintestinal. O consumo intenso de alcool em longo 
prazo esta associado ao desenvolvimento de esofagite, gastrite, acloridria 
e ulceras gastricas. O desenvolvimento de varizes esofagicas pode acom- 
panhar abuso de alcool particularmente intenso; a ruptura dessas varizes e 
uma emergencia medica que costuma resultar em morte por hemorragia. 
Disturbios do intestino delgado ocorrem eventualmente, e pancreatite, in- 
suficiencia pancreatica e cancer pancreatico tambem estao associados ao 
uso intenso da substancia. A ingestao intensa de alcool pode interferir nos 
processos normais de digestao e absorgao dos alimentos; como resultado, 
os alimentos consumidos sao digeridos de forma inadequada. O abuso de 
alcool tambem parece inibir a capacidade do intestino de absorver diver- 
sos nutrientes, como vitaminas e aminoacidos. Esse efeito, em conjun- 
to com habitos alimentares com frequencia inadequados dos individuos 
com transtornos relacionados ao alcool, pode causar graves deficiencias 
vitaminicas, sobretudo das vitaminas do complexo B. 

Outros sistemas corporais. A ingestao significativa de alcool 
foi associada a aumento da pressao arterial, desregulagao do metabo- 
lismo de lipoproteinas e triglicerideos e aumento do risco de infarto do 
miocardio e de doenga cerebrovascular. Demonstrou-se que ele afeta o 
coragao de individuos nao alcoolistas que normalmente nao ingerem al¬ 
cool, aumentando a descarga cardiaca em repouso, a frequencia cardiaca 
e o consumo de oxigenio do miocardio. Evidencias indicam que a in¬ 
gestao de alcool pode afetar de modo adverso o sistema hematopoietico 
e aumentar a incidencia de cancer, especialmente na cabega, no pesco- 
go, no esofago, no estomago, no figado, no colo e no pulmao. Intoxica¬ 
gao aguda tambem pode estar associada a hipoglicemia, que, quando 
nao identificada, pode ser responsavel por parte das mortes subitas de 
individuos intoxicados. Fraqueza muscular e outro efeito colateral do 
alcoolismo. Evidencias recentes mostram que a ingestao de alcool au- 
menta a concentragao sanguinea de estradiol em mulheres. O aumento 
de estradiol esta correlacionado com o nivel de alcool no sangue. 


Testes laboratoriais. Os efeitos adversos do alcool aparecem em 
testes de laboratorio comuns, que podem auxiliar no diagnostico para 
identificar individuos com transtornos relacionados ao alcool. Os mveis 
de y-glutamil (gama gt) transpeptidase sao elevados em cerca de 80% 
dos individuos com transtornos relacionados ao alcool, e o volume cor¬ 
puscular medio (VCM) e elevado em cerca de 60%, mais em mulheres 
do que em homens. Outros valores de testes laboratoriais que podem ter 
resultados elevados em associagao ao abuso de alcool sao os de acido 
urico, triglicerideos, aspartato aminotransferase (AST) e alanina amino¬ 
transferase (ALT). 

Intera^oes medicamentosas 

As interagoes entre alcool e outras substancias podem ser perigosas 
e ate mesmo fatais. Determinadas substancias, como alcool e feno- 
barbital, sao metabolizadas pelo figado, e seu uso prolongado pode 
levar a aceleragao do metabolismo. Quando o individuo com trans- 
torno relacionado ao alcool esta sobrio, esse metabolismo acelerado 
o deixa excepcionalmente tolerante a varios farmacos, como sedati- 
vos e hipnoticos; durante a intoxicagao, no entanto, esses farmacos 
competem com o alcool pelos mesmos mecanismos de desintoxica- 
gao, e concentragoes potencialmente toxicas de todas as substancias 
envolvidas podem se acumular no sangue. 

Os efeitos do alcool e de outros depressores do SNC costu- 
mam ser sinergicos. Sedativos, hipnoticos e farmacos que proporcio- 
nam o alivio de dor, de nausea causada por movimento, de resfriados 
e de sintomas alergicos devem ser usados com cautela por individuos 
com transtornos relacionados ao alcool. Narcoticos deprimem as 
areas sensoriais do cortex cerebral e podem produzir analgesia, se- 
dagao, apatia, entorpecimento e sono; doses elevadas podem resultar 
em falencia respiratoria e morte. Aumentar a dosagem de farmacos 
sedativo-hipnoticos, como hidrato de cloral e benzodiazepinicos, es¬ 
pecialmente quando combinados com alcool, produz uma gama de 
efeitos desde sedagao, passando por prejuizo motor e intelectual, ate 
estupor, coma e morte. Como sedativos e outros farmacos psicotropi- 
cos podem potencializar os efeitos do alcool, deve-se instruir os pa- 
cientes sobre os perigos de se combinar depressores do SNC e alcool, 
sobretudo ao dirigir ou operar maquinario. 

TRANSTORNOS 
Transtorno por uso de alcool 

Diagnostico e caracteri'sticas dmicas. No DSM-5, todos os 
transtornos por uso de substancia usam os mesmos criterios gerais 
para dependencia e abuso (veja a Segao 20.1). Uma necessidade de 
uso diario de grandes quantidades de alcool para o funcionamento 
adequado, um padrao regular de consumo intenso limitado a fins de 
semana e longos periodos de sobriedade intercalados por consumo 
compulsivo de ingestao intensa de alcool com duragao de semanas ou 
meses sao fortes indicativos da possibilidade de dependencia e abuso 
de alcool. Os padroes de consumo costumam estar associados a de- 
terminados comportamentos: incapacidade de reduzir ou interromper 
o consumo; esforgos repetidos para controlar ou reduzir o consumo 
excessivo mantendo-se abstemio temporariamente ou para restringir 
a ingestao de alcool a determinados horarios durante o dia; consu¬ 
mo compulsivo (permanecer intoxicado durante o dia por pelo me¬ 
nos dois dias); consumo eventual de um quinto de destilados (ou seu 
equivalente em vinho ou cerveja); periodos amnesticos referentes a 
eventos que ocorreram durante intoxicagao (apagoes); consumo con- 
tinuado apesar de um disturbio fisico grave que o individuo sabe ser 
exacerbado pelo uso de alcool; e ingestao de alcool nao potavel, como 
combustivel e produtos comerciais que contem alcool. Alem disso, 
individuos com dependencia e abuso de alcool demonstram prejuizo 
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no funcionamento social ou ocupacional devido ao uso da substancia 
(p. ex., violencia durante intoxicagao, ausencia no trabalho, perda do 
emprego), dificuldades legais (p. ex., prisao por embriaguez e aciden- 
tes de transito causados por embriaguez) e discussoes ou dificuldades 
com familiares ou amigos sobre o consumo excessivo de alcool. 

Mark, um homem divorciado de 45 anos, foi examinado no setor de 
emergencia de um hospital porque estava confuso e incapaz de cuidar 
de si mesmo nos tres dias anteriores. Seu irmao, que o levara ao hos¬ 
pital, relatou que o paciente consumia grandes quantidades de cerveja 
e vinho diariamente havia mais de cinco anos. Sua vida domestica e 
profissional era razoavelmente estavel ate o divorcio, cinco anos an¬ 
tes. O irmao indicou que o padrao de consumo de alcool de Mark des- 
de o divorcio era de aproximadamente cinco cervejas e uma garrafa 
de vinho por dia. Mark costumava ter apagoes decorrentes da bebida 
e frequentemente faltava ao trabalho, o que o levou a perder varios 
empregos nos ultimos cinco anos. Como ele mal consegue se susten- 
tar financeiramente fazendo biscates, ha tres dias ficou sem dinheiro e 
sem alcool, e comegou a pedir esmolas nas mas para comprar comida. 
Mark estava malnutrido, na melhor das hipoteses fazia uma refeigao 
por dia e dependia da cerveja como fonte principal de alimento. 

Durante o exame, Mark intercalava momentos de apreensao 
e de simpatia superficial e tagarela. Encontrava-se bastante tenso e 
falava constantemente de modo incoerente e sem foco. Apresentou 
variagoes no reconhecimento do medico: algumas vezes o reco- 
nhecia, mas em outras ficava confuso e acreditava que o medico 
era seu outro irmao, que mora em outro Estado. Em duas ocasioes 
referiu-se ao medico pelo nome do irmao e perguntou-lhe quan- 
do havia chegado a cidade, evidentemente depois de ter perdido o 
fio condutor da entrevista ate aquele momento. Apresentava forte 
tremor nas maos durante repouso e estava desorientado quanto ao 
tempo. Acreditava que estava em um estacionamento em vez de 
no hospital. Tentativas de testes de memoria e calculos falharam 
porque seu foco de atengao mudava muito rapidamente. 

Subtipos de dependencia de alcool. Diversos pesquisadores 
tentaram dividir a dependencia de alcool em subtipos baseados prin- 
cipalmente em caracterfsticas fenomenologicas. Uma classificagao 
recente indica que a dependencia de alcool tipo A se caracteriza por 
imcio tardio, poucos fatores de risco na infancia, dependencia relati- 
vamente leve, poucos problemas relacionados ao alcool e pouca psi- 
copatologia. A dependencia de alcool tipo B se caracteriza por muitos 
fatores de risco na infancia, dependencia grave, imcio precoce de pro¬ 
blemas relacionados ao alcool, muita psicopatologia, historia familiar 
de abuso de alcool, abuso frequente de varias substancias, longa his¬ 
toria de tratamento para o uso de alcool e varias situagoes de vida es- 
tressantes graves. Alguns pesquisadores descobriram que individuos do 
tipo A que sao dependentes de alcool podem responder a psicoterapias, 
enquanto individuos do tipo B que sao dependentes de alcool podem 
melhorar com treinamento de habilidades de enfrentamento. 

Outras tentativas de classificar subtipos de dependencia de 
alcool receberam reconhecimento razoavelmente extenso na litera- 
tura especializada. Um grupo de pesquisadores propos tres subtipos: 
consumidores problematics em estagio inicial, que ainda nao de- 
senvolveram smdromes completas de dependencia de alcool; con¬ 
sumidores afiliados, propensos a beber diariamente em quantidades 
moderadas em contextos sociais; e consumidores esquizoides isola- 
dos, que apresentam dependencia grave e ingerem alcool em ondas 
compulsivas e frequentemente sozinhos. 

Outro pesquisador descreveu dependencia de alcool gama, a 
qual se acredita ser comum nos Estados Unidos e representa a depen¬ 
dencia de alcool observada entre individuos que sao ativos nos Alcoo- 


licos Anonimos (AA). Essa variante esta voltada para problemas de 
controle em que os individuos sao incapazes de interromper o consumo 
de alcool uma vez que ele foi iniciado. Quando o consumo e interrom- 
pido como resultado de deterioragao da saude ou dificuldade fmancei- 
ra, esses individuos conseguem se tornar abstemios durante perfodos 
variados de tempo. Na dependencia de alcool delta, talvez mais comum 
na Europa do que nos Estados Unidos, individuos que sao dependentes 
de alcool precisam ingerir uma determinada quantidade todos os dias, 
mas nao estao cientes de falta de controle. O transtorno por uso de 
alcool pode nao ser descoberto ate que o individuo precise interromper 
o consumo por algum motivo e passe a exibir sintomas de abstinencia. 

Outro pesquisador sugeriu um tipo I, uma variedade de depen¬ 
dencia de alcool exclusivamente masculina, caracterizada por imcio 
tardio, mais evidencias de dependencia psicologica do que fisica e a 
presenga de sentimentos de culpa. O tipo II, dependencia de alcool 
exclusivamente masculina, caracteriza-se pelo imcio muito precoce, 
busca espontanea por alcool para consumo e um conjunto de com- 
portamentos socialmente perturbadores durante a intoxicagao. 

Outros quatro subtipos de alcoolismo tambem foram postula- 
dos em um estudo. O primeiro e o alcoolismo antissocial, em geral 
com predominance em homens, com prognostic desfavoravel, im¬ 
cio precoce de problemas relacionados ao alcool e mtima associa- 
gao com o transtorno da personalidade antissocial. O segundo e o 
alcoolismo cumulativo de desenvolvimento, em que a tendencia pri- 
maria para abuso de alcool e exacerbada com o tempo, ao passo que 
expectativas culturais propiciam mais oportunidades para a ingestao 
de alcool. O terceiro e o alcoolismo de afeto negativo, mais comum 
em mulheres do que em homens; conforme essa hipotese, mulheres 
tern propensao a usar o alcool para regulagao do humor e para faci- 
litar relacionamentos sociais. O quarto e o alcoolismo limitado de 
desenvolvimento, com perfodos frequentes de consumo de grandes 
quantidades de alcool; esses perfodos se tornam menos frequentes 
com a idade e com o aumento das expectativas da sociedade quanto 
ao trabalho e a famflia. 

Intoxicagao por alcool 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para intoxicagao por alcool 
(tambem denominada embriaguez simples) sao baseados em evi¬ 
dencias de ingestao recente de etanol, comportamento desadaptativo 
e pelo menos um dos varios correlates fisiologicos possiveis de into¬ 
xicagao (Tab. 20.2-3). Em uma abordagem conservadora para iden- 
tificar mveis sangumeos com probabilidade de ter efeitos significa- 
tivos sobre a capacidade de dirigir, a definigao legal de intoxicagao, 
na maioria dos Estados Unidos, exige uma concentragao sangumea 
de 80 ou 100 mg de etanol por decilitro de sangue (mg/dL), o que 
equivale a 0,08 a 0,10 g/dL. O esquema a seguir oferece um calculo 
aproximado dos mveis de prejuizo que provavelmente podem ser 
observados em diferentes concentragoes de alcool no sangue, valido 

TABELA 20.2-3 

Sinais de intoxicagao por alcool 

1. Fala arrastada 

2. Tontura 

3. Incoordenagao 

4. Instabilidade na marcha 

5. Nistagmo 

6. Prejuizo na atengao ou memoria 

7. Estupor ou coma 

8. Visao dupla 
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para a maioria das pessoas. Evidencias de alteragoes comportamen- 
tais, lentidao gradual do desempenho motor e redugao da capacidade 
de pensar claramente ocorrem em doses ainda baixas, como 20 a 30 
mg/dL, conforme a Tabela 20.2-4. Concentragoes sangumeas entre 
100 e 200 mg/dL provavelmente aumentam o prejuizo da coordena- 
gao e do discemimento ate causar problemas graves de coordenagao 
(ataxia), aumento da labilidade do humor e mveis progressivamente 
maiores de deterioragao cognitiva. Qualquer individuo que nao de- 
monstre mveis significativos de prejuizo em desempenho motor e 
mental em aproximadamente 150 mg/dL provavelmente apresenta 
tolerancia farmacodinamica significativa. Nessa faixa, a maioria das 
pessoas sem tolerancia significativa tambem experimenta nausea re- 
lativamente grave e vomito. Com concentragao de alcool no sangue 
na casa dos 200 aos 300 mg/dL, a fala arrastada provavelmente se 
torna mais intensa, e o prejuizo de memoria (< amnesia anterograda 
ou apagdes alcoolicos) se torna pronunciado. Novos aumentos na 
concentragao de alcool no sangue resultam em anestesia de primeiro 
nivel, e o individuo nao tolerante que atinge 400 mg/dL ou mais 
corre risco de falencia respiratoria, coma e morte. 

Abstinencia de alcool 

A abstinencia de alcool, mesmo sem delirium , pode ser grave; ela 
inclui convulsoes e hiperatividade autonomica. Condigoes que po- 
dem predispor a sintomas de abstinencia ou agrava-los incluem fa- 
diga, desnutrigao, doenga ffsica e depressao. Os criterios do DSM-5 
para abstinencia de alcool requerem a cessagao ou redugao do uso 
pesado e prolongado de alcool, bem como a presenga de sintomas ff- 
sicos ou neuropsiquiatricos especfficos. O diagnostico tambem per- 
mite a especificagao “com perturbagoes da percepgao”. Um estudo 
de tomografia por emissao de positrons (PET) do fluxo sangumeo 
durante a abstinencia de alcool em individuos sadios exceto pela de¬ 
pendence da substancia relatou um baixo mdice global de atividade 
metabolica, embora, apos exame mais detalhado dos dados, os auto- 
res tenham concluido que a atividade foi particularmente baixa nas 
areas parietal esquerda e frontal direita. 

O sinal classico de abstinencia de alcool e tremor, embora o 
espectro de sintomas possa se expandir para incluir sintomas psi- 
coticos e de percepgao (p. ex., delfrios e alucinagoes), convulsoes 
e os sintomas de delirium tremens (DTs), denominado delirium por 
alcool no DSM-5. Tremores (normalmente chamados de “tremedei- 
ra”) se desenvolvem de 6 a 8 horas apos a interrupgao do consumo, 
convulsoes, em 12 a 24 horas, e DTs, a qualquer momento durante 
as primeiras 72 horas, embora medicos devam estar atentos para o 
desenvolvimento de DTs durante a primeira semana de abstinencia. 

TABELA 20.2-4 


Prejuizo provavelmente observavel em diferentes 
concentragoes de alcool no sangue 


Nivel 

Prejuizo provavel 

20-30 mg/dL 

Desempenho motor mais lento e redugao da 
capacidade de raciocmio 

30-80 mg/dL 

Aumento dos problemas motores e cognitivos 

80-200 mg/dL 

Aumentos na incoordenagao e de erros de 
julgamento 

Labilidade do humor 

Deterioragao da cognigao 

200-300 mg/dL 

Nistagmo, fala arrastada acentuada e apagoes 
alcoolicos 

> 300 mg/dL 

Prejuizo dos sinais vitais e possivel morte 


A smdrome de abstinencia as vezes nao segue a progressao normal 
e, por exemplo, apresenta diretamente DTs. 

O tremor da abstinencia de alcool pode ser semelhante ou a 
um tremor fisiologico, com um tremor contmuo de grande amplitu¬ 
de superior a 8 Hz, ou a um tremor familiar, com explosoes de ativi¬ 
dade de tremor mais lentas do que 8 Hz. Outros sintomas de absti¬ 
nencia incluem irritabilidade geral, sintomas gastrintestinais (p. ex., 
nausea e vomito) e hiperatividade simpatica autonomica, incluindo 
ansiedade, excitagao, sudorese, rubor facial, midriase, taquicardia 
e hipertensao leve. Pacientes que passam por abstinencia de alcool 
estao, de modo geral, alertas, mas podem se sobressaltar facilmente. 

O Sr. F., de 29 anos de idade, bebe intensamente ha oito anos. Um 
dia apos o trabalho, comegou a beber com os amigos e o consumo 
se prolongou durante toda a noite. Ele adormeceu de madrugada e, 
ao acordar, teve um forte desejo de beber, resolvendo nao ir ao tra¬ 
balho. Bebeu varios bloody marys em vez de se alimentar, porque 
nao tinha apetite. Foi a um bar local a tarde e consumiu grandes 
quantidades de cerveja. Naquela noite, encontrou alguns amigos e 
continuou a beber. 

Esse padrao de consumo continuou durante a semana se- 
guinte. No infcio da semana posterior, ele tentou tomar uma xfcara 
de cafe e descobriu que suas maos tremiam tanto que nao conse- 
guia levar a bebida a boca. Por fim, conseguiu servir um pouco 
de vinho em um calice e bebeu o quanto pode. Suas maos ficaram 
menos tremulas, mas passou a sentir nausea e ansia de vomito. 
Tentou beber varias vezes, mas nao conseguia manter o alcool no 
estomago. Sentiu-se muito mal e ansioso, de forma que entrou em 
contato com seu medico, que recomendou que fosse ao hospital. 

Durante a avaliagao, o Sr. F. estava alerta. Apresentava tremor 
das maos acentuado de repouso e de intengao, e sua lingua e palpe- 
bras estavam tremulas. Estava orientado e nao apresentava prejuizo 
de memoria. Ao ser indagado sobre o consumo de alcool, admitiu ter 
consumido varias doses, todos os dias, nos ultimos oito anos, mas ale- 
gou que o habito nunca havia interferido no trabalho ou em seu rela- 
cionamento com colegas de trabalho ou amigos. Negou ter qualquer 
tipo de efeito colateral ao consumo de alcool alem de ressacas leves. 
Negou ter tido uma compulsao dessa natureza antes e ter que ingerir 
alcool diariamente para poder funcionar adequadamente. Admitiu, no 
entanto, que nunca havia tentado reduzir ou interromper o consumo. 

Convulsoes de abstinencia. Convulsoes associadas a absti¬ 
nencia de alcool tern caracteristicas estereotipadas, generalizadas e 
sao tonico-clonicas. Os pacientes costumam ter mais de uma convul- 
sao 3 a 6 horas apos a primeira ocorrencia. Estado epileptico e rela- 
tivamente raro e ocorre em menos de 3% dos pacientes. Embora an- 
ticonvulsivantes nao sejam necessarios para o manejo de convulsoes 
de abstinencia, a causa da convulsao e dificil de estabelecer durante a 
primeira avaliagao do paciente na sala de emergencia; portanto, mui- 
tos pacientes com convulsoes de abstinencia recebem medicamentos 
anticonvulsivantes, os quais sao descontinuados assim que a causa 
das convulsoes e identificada. Atividade convulsiva em individuos 
com historia conhecida de abuso de alcool ainda assim deve desper- 
tar no clmico a consideragao de outros fatores causais, como lesoes 
na cabega, infecgoes do SNC, neoplasias do SNC e outras doengas 
cerebrovasculares; abuso de alcool grave de longa duragao pode re- 
sultar em hipoglicemia, hiponatremia e hipomagnesemia - sendo que 
todas essas condigoes podem estar associadas a convulsoes. 

Tratamento. A principal medicagao para o controle dos sinto¬ 
mas de abstinencia de alcool sao os benzodiazepmicos (Tab. 20.2-5). 
Varios estudos descobriram que eles ajudam a controlar a atividade 
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TABELA 20.2-5 

Terapia farmacologica para intoxicagao e abstinencia de alcool 


Problema clmico 

Farmaco 

Via de 

administragao 

Dosagem 

Comentario 

Tremor e agitagao de leve a 

Clordiazepoxido 

Oral 

25-100 mg a cada 4-6 horas 

A dose inicial pode ser repetida a 

moderada 

Diazepam 

Oral 

5-20 mg a cada 4-6 horas 

cada 2 horas ate o paciente ficar 

Alucinose 

Agitagao extrema 

Lorazepam 

Clordiazepoxido 

Oral 

Intravenosa 

2-10 mg a cada 4-6 horas 

0,5 mg/kg a 12,5 mg/min 

calmo; doses subsequentes devem 
ser individualizadas e tituladas 

Administrar ate o paciente ficar 

Convulsoes de abstinencia 

Delirium tremens 

Diazepam 

Lorazepam 

Intravenosa 

Intravenosa 

0,15 mg/kg a 2,5 mg/min 

0,1 mg/kg a 2,0 mg/min 

calmo; doses subsequentes devem 
ser individualizadas e tituladas 


(Adaptada de Koch-WeserJ, Sellers EM, Kalant J. Alcohol intoxication and withdrawal. N Engl J Med. 1976;294:757.) 


convulsiva, delirium , ansiedade, taquicardia, hipertensao, diaforese 
e tremor associado a abstinencia de alcool. Os benzodiazepmicos 
podem ser ministrados por via oral ou parenteral; nem diazepam, 
nem clordiazepoxido, no entanto, devem ser administrados por via 
intramuscular (IM), devido a sua absorgao erratica por essa rota. Os 
medicos devem titular a dosagem do benzodiazepmico, comegando 
com uma dosagem elevada, reduzindo-a conforme a recuperagao do 
paciente. Devem ser administrados benzodiazepmicos suficientes 
para manter o paciente calmo e sedado, mas nao a ponto de nao 
poder ser despertado para que o clfnico aplique os procedimentos 
adequados, incluindo exames neurologicos. 

Embora benzodiazepmicos sejam o tratamento-padrao para 
abstinencia de alcool, estudos demonstraram que a carbamazepina 
em doses diarias de 800 mg e tao eficaz quanto os benzodiazepmi¬ 
cos, com a vantagem adicional de minima chance de abuso. O uso de 
carbamazepina esta gradualmente se tornando comum nos Estados 
Unidos e na Europa. Antagonistas do receptor (3-adrenergico e clo- 
nidina tambem foram usados para bloquear os sintomas de hiperati- 
vidade simpatica, mas nenhum desses farmacos constitui tratamento 
eficaz para convulsoes ou delirium. 

Delirium 

Diagnostico e caracterfsticas cli'nicas. Pacientes com sin- 
tomas reconhecidos de abstinencia de alcool devem ser monitorados 
com atengao para impedir a progressao para delirium por abstinencia 
de alcool, a forma mais grave da sindrome de abstinencia, tambem 
conhecido como DTs. O delirium por abstinencia de alcool e uma 
emergencia medica que pode resultar em morbidade e mortalidade 
significativas. Pacientes com delirium sao um perigo para si mesmos 
e para outros. Devido a imprevisibilidade de seu comportamento, 
esses pacientes podem ser agressivos ou suicidas, ou podem agir em 
resposta a alucinagoes ou pensamentos delirantes como se fossem 
perigos genuinos. Sem tratamento, o DTs tern um indice de morta¬ 
lidade de 20%, geralmente como resultado de uma doenga medica 
intercorrente, como pneumonia, doenga renal, insuficiencia hepatica 
ou insuficiencia cardiaca. Embora convulsoes de abstinencia nor- 
malmente antecedam o desenvolvimento de delirium por abstinencia 
de alcool, o delirium tambem pode surgir inesperadamente. A ca- 
racterfstica fundamental da sindrome e delirium com ocorrencia no 
periodo de uma semana depois da cessagao ou redugao da ingestao 
de alcool. Alem dos sintomas de delirium , as caracterfsticas de deli¬ 
rium por intoxicagao de alcool incluem hiperatividade autonomica, 
como taquicardia, diaforese, febre, ansiedade, insonia e hipertensao; 


distorgoes da percepgao, mais frequentemente alucinagoes visuais 
ou tateis; e niveis flutuantes de atividade psicomotora, que vao de 
hiperexcitabilidade a letargia. 

Aproximadamente 5% dos individuos com transtornos rela¬ 
cionados ao alcool que requerem hospitalizagao tern DTs. Como a 
sindrome normalmente se desenvolve no terceiro dia de internagao, 
um paciente admitido devido a uma condigao nao relacionada pode 
inesperadamente ter um episodio de delirium , o primeiro sinal de 
um transtorno relacionado ao alcool nao diagnosticado. Episodios 
de DTs costumam ter inicio na faixa dos 30 aos 40 anos de idade, 
apos 5 a 15 anos de consumo intenso, geralmente do tipo compulsi- 
vo. Uma doenga fisica (p. ex., hepatite ou pancreatite) predispde a 
sindrome; um individuo que goza de boa saude raramente tern DTs 
durante a abstinencia de alcool. 

O Sr. R., um homem de 40 anos de idade, foi admitido no departa- 
mento de ortopedia de um hospital geral apos cair em uma escadaria 
e quebrar a perna. No terceiro dia de internagao, tornou-se cada vez 
mais nervoso e comegou a tremer. Nao conseguia dormir a noite, fa- 
lava incoerentemente, e sua ansiedade era evidente. Ao ser indagado, 
negou problemas com alcool alem de um eventual calice de vinho. 

Ao ser questionada diretamente, sua esposa admitiu que o 
Sr. R. consumia grandes quantidades de vinho ha mais de quatro 
anos. No ano anterior, seu consumo passou a ter inicio todas as 
noites quando chegava em casa do trabalho e so terminava quando 
adormecia. Na noite da internagao, a queda ocorrera antes que ele 
pudesse consumir alcool. 

Algumas semanas antes da internagao, a Sra. R. percebera que 
o marido nao conseguia se lembrar nem de eventos importantes ocor- 
ridos no dia anterior. Ele sofrera um acidente de carro tres anos antes, 
mas sem nenhuma lesao grave. O sr. R nao apresentava nenhum outro 
problema grave de saude. Seu relacionamento com a esposa se tomou 
muito dificil depois que ele comegou a beber, e ela estava consideran- 
do seriamente pedir o divorcio. O paciente tinha um relacionamento 
tenso com seus quatro filhos e discutia com eles com frequencia. Re- 
centemente, os filhos tentavam evita-lo o maximo possivel. 

Durante o exame, a fala do Sr. R. estava desconexa e in- 
coerente. Ele acreditava que ainda estava no escritorio e tinha um 
trabalho a terminar. As vezes, acreditava que os medicos e enfer- 
meiras eram seus colegas na empresa. Por vezes, pegava insetos 
que conseguia ver em seus lengois. Estava desorientado quanto 
ao tempo e ficava facilmente sobressaltado com barulhos fora do 
quarto. Suava em profusao e nao conseguia segurar um copo sem 
derramar um pouco de seu conteudo. 
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Tratamento. O melhor tratamento para DTs e prevengao. 
O paciente em abstinencia de alcool que exibe fenomenos de 
descontinuagao deve ser medicado com benzodiazepmicos, como 
25 a 50 mg de clordiazepoxido a cada 2 a 4 horas ate evidencias de 
que esteja fora de perigo. Assim que o delirium surge, no entanto, 
50 a 100 mg de clordiazepoxido devem ser ministrados a cada 4 
horas VO, ou lorazepam deve ser administrado via intravenosa (IV) 
caso medicagao oral nao seja posslvel (Tab. 20.2-5). Medicamentos 
antipsicoticos que podem reduzir o limiar convulsivo devem ser 
evitados. Uma alimentagao rica em calorias e carboidratos, comple- 
mentada por multivitammicos, tambem e importante. 

Conter fisicamente o paciente com DTs e arriscado; ele pode 
lutar contra as contengoes ate um nlvel perigoso de exaustao. Quan- 
do esta turbulento e fora de controle, pode-se usar uma sala de re- 
clusao. A desidratagao, frequentemente exacerbada por diaforese e 
febre, pode ser corrigida com administragao oral ou intravenosa de 
lfquidos. Anorexia, vomito e diarreia costumam ocorrer durante a 
abstinencia. Medicamentos antipsicoticos devem ser evitados por- 
que podem reduzir o limiar convulsivo. O surgimento de sintomas 
neurologicos focais, lateralidade de convulsoes, aumento da pressao 
intracraniana ou evidencias de fraturas no cranio ou outras indica- 
goes de patologia do SNC devem levar o clmico a examinar o pa¬ 
ciente em busca de uma nova doenga neurologica. Medicamentos 
anticonvulsivantes nao benzodiazepmicos nao ajudam a impedir 
nem tratar convulsoes resultantes de abstinencia de alcool, embora 
benzodiazepmicos costumem ser eficazes. 

A psicoterapia de apoio no tratamento de DTs e fundamen¬ 
tal. O paciente costuma Hear desnorteado, assustado e ansioso de- 
vido aos sintomas perturbadores, e o apoio verbal competente se 
faz imperativo. 

Demencia persistente induzida por alcool 

Demencia persistente induzida por alcool e um problema cognitivo 
de longo prazo, heterogeneo e pouco estudado, que pode se desen- 
volver no curso do alcoolismo. Observam-se redugoes globais do 
funcionamento intelectual, das capacidades cognitivas e da memo- 
ria, mas dificuldades na memoria recente sao consistentes com o 
prejulzo cognitivo global, uma observagao que ajuda a distinguir 
essa condigao do transtorno amnestico persistente induzido por 
alcool. Ha a tendencia de melhora do funcionamento cerebral com 
a abstinencia, mas talvez metade de todos os pacientes afetados 
apresente deficiencias de longo prazo e ate mesmo permanentes 
na memoria e no pensamento. Aproximadamente 50 a 70% desses 
pacientes apresentam evidencia de aumento do tamanho dos ventri- 
culos encefalicos e diminuigao dos sulcos cerebrais, embora essas 
alteragoes paregam ser parcial ou completamente reverslveis durante 
o primeiro ano de abstinencia total. 

Transtorno amnestico persistente induzido por 
alcool 

Diagnostico e caracteristicas cl micas. A caracterfstica 
fundamental do transtorno amnestico persistente induzido por alcool 
e uma perturbagao na memoria de curto prazo causada pelo uso in- 
tenso de alcool. Como o transtorno geralmente ocorre em indivlduos 
que consomem alcool intensamente ha varios anos, e raro em indivl- 
duos com menos 35 anos de idade. 

Smdrome de Wernicke-Korsakoff. A denominagao classica 
para transtorno amnestico persistente induzido por alcool e compos- 
ta por encefalopatia de Wernicke (um conjunto de sintomas agudos) 


e smdrome de Korsakoff (uma condigao cronica). Enquanto a ence¬ 
falopatia de Wernicke e totalmente reverslvel com tratamento, ape- 
nas 20% dos pacientes com smdrome de Korsakoff se recuperam. 
A conexao fisiopatologica entre as duas smdromes e deficiencia de 
tiamina (vitamina Bl), causada por maus habitos nutricionais ou por 
problemas de absorgao. A tiamina e um cofator de varias enzimas 
importantes e tambem pode estar envolvida na condugao do poten- 
cial de agao ao longo do axonio e na transmissao sinaptica. As lesoes 
neuropatologicas sao simetricas e paraventriculares, envolvendo 
corpos papilares, o talamo, o hipotalamo, o mesencefalo, a ponte, a 
medula, o fomice e o cerebelo. 

A encefalopatia de Wernicke, tambem chamada de ence¬ 
falopatia alcodlica, e um transtorno neurologico agudo caracte- 
rizado por ataxia (que afeta principalmente a marcha), disfungao 
vestibular, confusao e uma variedade de anormalidades de mo- 
tilidade ocular, incluindo nistagmo horizontal, paralisia orbital 
lateral e paralisia do olhar conjugado. Esses sinais oculares cos¬ 
tumam ser bilaterais, mas nao necessariamente simetricos. Outros 
sinais oculares podem incluir uma reagao lenta a luz e anisocoria. 
A encefalopatia de Wernicke pode desaparecer espontaneamente 
em alguns dias ou semanas, ou pode progredir para smdrome de 
Korsakoff. 

Tratamento. Nos estagios iniciais, a encefalopatia de 
Wernicke reage rapidamente a grandes doses de tiamina paren¬ 
teral, que se acredita ser eficaz na prevengao da progressao para 
smdrome de Korsakoff. A dosagem de tiamina costuma ser ini- 
ciada em 100 mg via oral de 2 a 3 vezes por dia e continua du¬ 
rante 1 a 2 semanas. Em pacientes com transtornos relacionados 
ao alcool que recebem administragao IV de solugao de glicose, a 
boa pratica recomenda incluir 100 mg de tiamina em cada litro de 
solugao de glicose. 

A smdrome de Korsakoff e a smdrome amnestica cronica 
que pode se seguir a encefalopatia de Wernicke, e acredita-se que 
as duas smdromes possam ter relagao fisiopatologica. As caracte¬ 
risticas principais da smdrome de Korsakoff sao a smdrome de pre- 
jufzo mental (especialmente a memoria recente) e amnesia antero- 
grada em um paciente alerta e responsivo. O paciente pode ou nao 
apresentar o sintoma de confabulagao. O tratamento da smdrome 
de Korsakoff tambem consiste em 100 mg de tiamina administrada 
via oral 2 a 3 vezes ao dia; o regime de tratamento deve continuar 
de 3 a 12 meses. Poucos pacientes que progridem para smdrome de 
Korsakoff chegam a se recuperar totalmente, embora varios apre- 
sentem melhoras em suas capacidades cognitivas com tiamina e 
apoio nutricional. 

Apagoes. Apagoes sao semelhantes a episodios de amnesia glo¬ 
bal transitoria, uma vez que constituem episodios distintos de am¬ 
nesia anterograda que ocorrem em associagao com intoxicagao por 
alcool. Os periodos de amnesia podem ser particularmente aflitivos 
quando o indivlduo teme ter machucado alguem sem perceber ou 
tenha agido de forma imprudente enquanto intoxicado. Durante um 
apagao, o indivlduo retem a memoria remota de modo relativamente 
intacto, mas experimenta um deficit especlfico na memoria de curto 
prazo, que o impossibilita de relembrar eventos que ocorreram nos 5 
ou 10 minutos anteriores. Como suas outras faculdades intelectuais 
se mantem preservadas, ele pode desempenhar tarefas complexas e 
parecer normal ao observador casual. Os mecanismos neurobiolo- 
gicos para apagoes alcoolicos atualmente sao conhecidos em nlvel 
molecular; o alcool bloqueia a consolidagao de novas memorias em 
memorias antigas, um processo que, acredita-se, envolva o hipocam- 
po e estruturas relacionadas do lobo temporal. 
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Transtorno psicotico induzido por alcool 

Diagnostico e caracteri'sticas clmicas. Aproximadamente 
3% dos individuos alcoolistas experimentam alucinagoes auditivas 
ou delfrios paranoides no contexto do consumo pesado ou abstinen- 
cia de alcool. As alucinagoes auditivas mais comuns sao vozes, mas 
elas costumam ser desestruturadas. As vozes sao caracteristicamente 
caluniosas, repreensivas ou ameagadoras, embora alguns pacientes re- 
latem que elas sejam agradaveis e nao perturbadoras. As alucinagoes 
normalmente duram menos de uma semana, mas durante esse perfodo 
frequentemente ha prejufzo no teste de realidade. Depois do episodio, 
a maioria dos pacientes percebe a natureza alucinatoria dos sintomas. 

Alucinagoes apos a abstinencia de alcool sao consideradas ra- 
ras, e a smdrome e diferente do delirium por abstinencia de alcool. As 
alucinagoes podem ocorrer em qualquer idade, mas normalmente sur- 
gem em individuos que abusam de alcool durante um longo perfodo. 
Embora elas normalmente se resolvam no prazo de uma semana, algu- 
mas permanecem; nesses casos, o clmico deve considerar outros trans- 
tomos psicoticos no diagnostico diferencial. Alucinagoes relacionadas 
a abstinencia de alcool se diferenciam das alucinagoes de esquizofrenia 
devido a ausencia de uma historia de esquizofrenia classica e devido a 
sua curta duragao. Alucinagoes relacionadas a abstinencia de alcool se 
diferenciam de DTs pela presenga de um sensorio claro no paciente. 

O Sr. G., um homem desempregado de 40 anos que mora sozinho em 
um JK, foi levado ao hospital por policiais. Ele havia chamado a po- 
lfcia com a reclamagao de que ouvia vozes masculinas na rua abaixo 
de sua janela que falavam sobre ele e ameagavam mata-lo. Afirmou 
que toda vez que olhava pela janela os homens desapareciam. 

O Sr. G. tinha historia de 15 anos de uso quase diario de al¬ 
cool. Intoxicava-se todos os dias e costumava ter tremores ao acor- 
dar pela manha. No dia anterior, bebera apenas um copo de cerveja, 
em vez dos quatro habituais, devido a problemas gastrintestinais. 
Estava totalmente alerta e orientado. 

Tratamento. O tratamento para alucinagoes relacionadas a 
abstinencia de alcool e muito semelhante ao tratamento de DTs - 
benzodiazepmicos, nutrigao adequada e lfquidos, caso necessario. 
Se esse regime nao surtir efeito, ou para casos de longa duragao, 
podem-se usar antipsicoticos. 

Transtorno do humor induzido por alcool 

A ingestao intensa de alcool ao longo de varios dias resulta em 
varios dos mesmos sintomas observados no transtorno depressivo 
maior, mas a intensa tristeza melhora acentuadamente no prazo de 
varios dias ate um mes de abstinencia. Um total de 80% dos indivf- 
duos com alcoolismo relatam historias de depressao intensa, sendo 
que 30 a 40% ficam deprimidos durante duas ou mais semanas em 
um dado momento. Contudo, apenas 10 a 15% dos alcoolistas apre- 
sentam depressao que satisfaz os criterios para transtorno depressivo 
maior sem consumo intenso de alcool. 

Mesmo depressoes graves induzidas por substancias tern 
chances de melhora razoavelmente rapida com abstinencia, sem 
medicagao nem psicoterapia intensiva voltada para os sintomas de- 
pressivos. Uma abordagem logica para essas condigoes induzidas 
por substancias e ensinar ao paciente a melhor maneira de encarar e 
lidar com a tristeza temporaria por meio de esclarecimento e trata¬ 
mento cognitivo-comportamental e esperar para ver o que acontece 
durante um perfodo mmimo de 2 a 4 semanas antes de dar inicio a 
um curso de antidepressivos. 


Uma consulta foi solicitada para uma mulher de 42 anos com depen¬ 
dencia de alcool que reclamou de sintomas depressivos graves apesar 
de cinco dias de abstinencia. Durante o estagio inicial da entrevista, 
ela indicou que “sempre esteve deprimida” e que sentia que “bebia 
para lidar com os sintomas da depressao”. Sua queixa atual inclufa 
tristeza acentuada que ja persistia ha varias semanas, dificuldades 
de concentragao, insonia inicial e terminal e uma sensagao de deses- 
peranga e culpa. Em um esforgo para distinguir entre um transtorno 
do humor induzido por alcool e um episodio depressivo maior inde- 
pendente, obteve-se uma historia baseada em uma linha de tempo. A 
historia se concentrou na idade do inicio da dependencia de alcool, 
perfodos de abstinencia que se prolongaram durante varios meses ou 
mais desde o inicio da dependencia e as idades de ocorrencia de epi¬ 
sodios depressivos maiores evidentes com duragao de varias semanas 
ou mais. Apesar das queixas originais da paciente, ficou evidente que 
nao houve episodios depressivos maiores antes da metade da faixa 
dos 20 anos, quando a dependencia de alcool havia se iniciado, e que 
durante um perfodo de um ano de abstinencia, relacionado ao perfodo 
de gestagao e neonatal de seu filho, seu humor havia melhorado signi- 
ficativamente. Estabeleceu-se um diagnostico temporario de transtor¬ 
no do humor induzido por alcool. Disponibilizou-se esclarecimento, 
tranquilizagao e terapia cognitiva para ajudar a paciente a lidar com 
os sintomas depressivos, mas nao foram receitados antidepressivos. 

Os sintomas depressivos se mantiveram com a intensidade original 
durante varios dias e, entao, comegaram a melhorar. Apos aproxima¬ 
damente tres semanas de abstinencia, a paciente nao satisfazia mais 
os criterios para episodio depressivo maior, embora demonstrasse 
oscilagoes de humor semelhantes a disfemia durante varias semanas 
mais. Esse caso e um exemplo razoavelmente tfpico de transtorno do 
humor induzido por alcool em um indivfduo com dependencia de 
alcool. (Cortesia de Marc A. Schuckit, M.D.) 

Transtorno de ansiedade induzido por alcool 

Sintomas de ansiedade que satisfazem os criterios diagnostics para 
transtorno de ansiedade induzido por alcool tambem sao comuns no 
contexto de abstinencia de alcool aguda e prolongada. Quase 80% 
dos alcoolistas relatam ataques de panico durante pelo menos um 
episodio de abstinencia aguda; suas queixas podem ser suficiente- 
mente intensas para que o clmico considere um diagnostico de trans¬ 
torno de panico. De modo semelhante, durante as primeiras quatro 
semanas, mais ou menos, de abstinencia, individuos com problemas 
graves com alcool ficam propensos a evitar situagoes sociais com 
medo de serem dominados por ansiedade (i.e., tern sintomas que 
se parecem com fobia social); seus problemas, as vezes, podem ser 
graves o suficiente a ponto de se parecerem com agorafobia. Contu¬ 
do, quando sintomas psicologicos ou fisiologicos de ansiedade sao 
observados em alcoolistas apenas no contexto de consumo intenso 
ou dentro das primeiras semanas ou primeiro mes de abstinencia, 
provavelmente diminuem e desaparecem com o tempo. 

Uma mulher de 48 anos foi encaminhada para avaliagao e trata¬ 
mento de seu recente inicio de ataques de panico. Esses episodios 
ocorriam 2 a 3 vezes por semana ao longo dos seis meses anterio- 
res, sendo que cada um geralmente durava entre 10 e 20 minutos. 
Sintomas de panico ocorriam independentemente dos nfveis de 
estresse na vida e nao podiam ser explicados por medicamentos 
ou condigoes medicas atuais. O exame incluiu uma avaliagao dos 
resultados de testes laboratoriais, os quais revelaram nfvel de trans- 
ferrina deficiente de carboidrato (CDT) de 28 U/L, nfvel de acido 
urico de 7,1 mg e valor de y-glutamiltransferase de 47. Todos os 
outros exames de sangue estavam dentro dos limites normais. 
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A idade tfpica de infcio de ataques de panico aliada aos re- 
sultados dos exames de sangue encorajaram o clfnico a investigar 
mais detalhadamente o padrao referente aos problemas de vida 
relacionados ao alcool junto a paciente e seu conjuge, separada- 
mente. Essa medida documentou uma historia de dependencia de 
alcool com infcio por volta dos 35 anos de idade, sem evidencia de 
transtorno de panico antes dessa data. A paciente tambem nao teve 
ataques de panico repetidos alem de duas semanas de abstinencia 
durante os frequentes periodos em que ficava sem beber, os quais 
normalmente duravam de 3 a 4 meses. Estabeleceu-se o diagnostico 
de dependencia de alcool com um transtorno de ansiedade induzido 
por alcool caracterizado por ataques de panico; a paciente foi enco- 
rajada a permanecer abstemia e foi tratada adequadamente para pos- 
sfveis sintomas de abstinencia. Ao longo das tres semanas seguintes, 
apos a reduqao gradual da dose de benzodiazepinicos usados para 
o tratamento da abstinencia, os sintomas de panico perderam a in- 
tensidade e desapareceram. (Cortesia de Marc A. Schuckit, M.D.) 

Disfungao sexual induzida por alcool 

O diagnostico formal de sintomas de disfunqao sexual associada a 
intoxicaqao por alcool e disfunqao sexual induzida por alcool (veja 
a Seqao 17.2). 

Transtorno do sono induzido por alcool 

Os criterios diagnosticos para transtornos do sono induzidos por 
alcool com infcio durante intoxicaqao por alcool ou abstinencia de 
alcool sao encontrados na seqao de transtornos do sono (veja a Se¬ 
qao 16.2). 

Transtorno relacionado ao alcool nao 
especificado 

O diagnostico de transtorno relacionado ao alcool nao especificado e 
usado para transtornos relacionados ao alcool que nao satisfazem os 
criterios diagnosticos de nenhum dos demais diagnosticos. 

Intoxicaqao por alcool idiossincratica 

Discute-se a existencia de uma entidade diagnostica como intoxica¬ 
qao por alcool idiossincratica. Varios estudos bem controlados com 
indivfduos que supostamente apresentam o transtorno suscitaram 
questoes sobre a validade da designaqao. A condiqao ja foi chamada 
de intoxicaqao por alcool patologica, complexa, atfpica e paranoide; 
todas essas expressoes indicam que uma sfndrome comportamental 
grave se desenvolve rapidamente depois que o indivfduo consome 
uma pequena quantidade de alcool que teria efeitos comportamentais 
mfnimos sobre a maioria das pessoas. O diagnostico e importante 
em foro jurfdico, porque intoxicaqao por alcool nao costuma ser um 
argumento aceito para julgar indivfduos nao responsaveis por suas 
aqoes. A intoxicaqao por alcool idiossincratica, no entanto, pode ser 
usada em defesa de um indivfduo caso o advogado de defesa consiga 
argumentar com sucesso que o reu apresenta uma reaqao inesperada, 
idiossincratica e patologica a uma quantidade minima de alcool. 

Em relatos de caso, indivfduos com intoxicaqao por alcool 
idiossincratica sao descritos como confusos e desorientados, com 
ilusoes, delfrios transitorios e alucinaqoes visuais. Eles podem exi- 
bir grande aumento da atividade psicomotora e comportamento im- 
pulsivo e agressivo. Podem constituir perigo para outros e tambem 
podem exibir ideaqao suicida e fazer tentativas de suicfdio. O trans¬ 
torno, geralmente descrito como tendo duraqao de algumas horas, 


termina em sono prolongado, e as pessoas afetadas nao conseguem 
se lembrar dos episodios ao despertar. A causa da condiqao e desco- 
nhecida, mas ha relatos de que e mais comum em indivfduos com nf- 
veis elevados de ansiedade. Conforme uma hipotese, o alcool causa 
desorganizaqao e perda de controle suficientes que liberam impulsos 
agressivos. Outra sugestao e que dano cerebral, particularmente en- 
cefalftico ou dano traumatico, predispoe alguns indivfduos a uma in- 
tolerancia para alcool e, assim, a apresentar comportamento anormal 
depois de ingerir apenas pequenas quantidades dessa substancia. 
Outros fatores de predisposiqao podem incluir idade avanqada, uso 
de farmacos sedativo-hipnoticos e sensaqao de fadiga. O comporta¬ 
mento do indivfduo durante a intoxicaqao tende a ser atfpico; apos 
o consumo de uma bebida com baixo teor alcoolico, uma pessoa 
quieta e tfmida se torna beligerante e agressiva. 

Ao tratar intoxicaqao por alcool idiossincratica, o clfnico 
deve ajudar a proteger o paciente, impedindo-o de causar dano a si 
mesmo e a outros. Contenqao ffsica pode ser necessaria, mas cons- 
titui uma tarefa diffcil devido ao infcio abrupto da condiqao. Assim 
que o paciente for contido, a aplicaqao injetavel de um farmaco 
antipsicotico, como haloperidol, e util para controlar tentativas de 
agressao. Essa condiqao deve ser distinguida de outras causas de 
alteraqao comportamental repentina, como epilepsia parcial comple¬ 
xa. Ha relatos de que alguns indivfduos com o transtorno mostraram 
picos de atividade do lobo temporal em EEG apos ingerir pequenas 
quantidades de alcool. 

Outros transtornos neurologicos relacionados 
ao alcool 

Apenas as principals sfndromes neuropsiquiatricas associadas ao 
uso de alcool foram abordadas aqui. A lista completa das sfndro- 
mes neurologicas e extensa (Tab. 20.2-6). Encefalopatia pelagroide 
alcoolica e um diagnostico potencialmente interessante para psi- 
quiatras quando o paciente que aparenta ter sfndrome de Wemicke- 
-Korsakoff nao reage ao tratamento com tiamina. Os sintomas de 
encefalopatia pelagroide alcoolica incluem confusao, turvamento da 
consciencia, mioclonia, hipertonia de oposiqao, fadiga, apatia, irrita- 
bilidade, anorexia, insonia e, as vezes, delirium. O paciente apresen¬ 
ta deficiencia de niacina (acido nicotfnico), e o tratamento especffico 
e de 50 mg de niacina via oral quatro vezes por dia ou 25 mg via 
parenteral 2 a 3 vezes por dia. 

Sindrome alcoolica fetal. Dados indicam que gestantes ou 
lactantes nao devem ingerir alcool. A sfndrome alcoolica fetal, a 
principal causa de deficiencia intelectual nos Estados Unidos, ocorre 
quando a mae que consome alcool expoe o feto ao alcool no utero. 
O alcool inibe o crescimento intrauterino e o desenvolvimento pos- 
-natal. Microcefalia, malformaqoes craniofaciais e falhas cardfacas e 
nos membros sao comuns em bebes afetados. Baixa estatura na idade 
adulta e desenvolvimento de uma serie de comportamentos desadap- 
tativos adultos tambem foram associados a sfndrome alcoolica fetal. 

Mulheres com transtornos relacionados ao alcool apresentam 
um risco de 35% de dar a luz uma crianqa com imperfeiqoes. Embo- 
ra o mecanismo exato do dano ao feto seja desconhecido, ele parece 
resultar da exposiqao in utero a etanol e seus metabolitos; o alcool 
tambem pode causar desequilfbrios hormonais que aumentam o ris¬ 
co de anormalidades. 

PROGNOSTICS 

Entre 10 e 40% dos indivfduos alcoolistas participam de algum tipo 
de programa formal de tratamento durante o curso de seus problemas 
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TABELA 20.2-6 

Complicates neurologicas e clmicas do uso de alcool 


Intoxicagao por alcool 
Intoxicagao aguda 

Intoxicagao patologica (atfpica, complexa, incomum) 

Apagoes 

Smdromes de abstinencia de alcool 
Tremores (tremedeira) 

Alucinose alcoolica 
Convulsoes de abstinencia 
Delirium tremens 

Doengas nutricionais do sistema nervoso secundarias ao abuso de 
alcool 

Smdrome de Wernicke-Korsakoff 
Degeneragao cerebelar 
Neuropatia periferica 

Neuropatia optica (ambliopia de tabaco e alcool) 

Pelagra 

Doengas alcoolicas de patogenese indeterminada 
Mielinolise pontina central 
Doenga de Marchiafava-Bignami 
Smdrome alcoolica fetal 
Miopatia 

Demencia alcoolica 
Atrofia cerebral alcoolica 

Doengas sistemicas devido ao alcool com complicagoes neurologi¬ 
cas secundarias 
Doenga hepatica 
Encefalopatia hepatica 

Degeneragao hepatocerebral cronica adquirida (nao wilsoniana) 
Doengas gastrintestinais 
Smdromes de ma absorgao 
Smdromes pos-gastrectomia 
Possfvel encefalopatia pancreatica 


Doengas cardiovasculares 

Miocardiopatia com possibilidade de embolos cardiogenicos e 
doenga cerebrovascular 

Arritmias e pressao arterial anormal com propensao a doenga 
cerebrovascular 
Disturbios hematologicos 

Anemia, leucopenia, trombocitopenia (com possibilidade de 
doenga cerebrovascular hemorragica) 

Doenga infecciosa, especialmente meningite (particularmente 
pneumococica e meningococica) 

Hipotermia e hipertermia 
Hipotensao e hipertensao 
Depressao respiratoria e hipoxia associada 
Encefalopatias toxicas, incluindo alcool e outras substancias 
Desequilfbrios eletrolfticos com possibilidade de estados de con- 
fusao agudos e, raramente, sinais e sintomas neurologicos locali- 
zados 

Hipoglicemia 

Hiperglicemia 

Hiponatremia 

Hipercalcemia 

Hipomagnesemia 

Hipofosfatemia 

Aumento da incidencia de traumatismo 
Hematoma epidural, subdural e intracerebral 
Lesao da medula espinal 
Transtornos convulsivos pos-traumaticos 

Neuropatias compressivas e lesoes do plexo braquial (neuropatia 
radial) 

Hidrocefalia sintomatica pos-traumatica (hidrocefalia de pressao 
normal) 

Lesoes musculares por esmagamento e smdromes compartimentais 


(De Rubino FA. Neurologic complications of alcoholism. Psychiatr Clin North Am. 1992; 15:361, com permissao.) 


com o alcool. Ha varios sinais prognostics favoraveis. O primeiro 
e a ausencia de transtorno da personalidade antissocial preexistente 
ou de um diagnostico de abuso ou dependencia de outra substancia. 
O segundo sao evidencias de uma estabilidade geral na vida, com 
emprego, contato familiar proximo ininterrupto e ausencia de proble- 
mas legais graves. Em terceiro lugar, se o paciente nao interrompe ou 
abandona o curso integral da reabilitagao inicial (talvez de 2 a 4 se- 
manas), ha boas chances de manter abstinencia. A combinagao desses 
tres atributos antecipa uma chance de pelo menos 60% de um ano ou 
mais de abstinencia. Poucos estudos documentaram o curso de longo 
prazo, mas pesquisadores concordam que um ano de abstinencia esta 
associado a boa chance de continuagao da abstinencia durante pe- 
rfodo prolongado. Entretanto, alcoolistas com problemas graves com 
drogas (especialmente uso de drogas intravenosas ou dependencia de 
cocafna ou anfetaminas) e indivfduos sem-teto podem apresentar uma 
chance de apenas 10 a 15% de atingir um ano de abstinencia. 

Prever com precisao se algum indivfduo em particular conse- 
guira atingir ou manter abstinencia e impossfvel, mas os fatores prog¬ 
nosticos enumerados anteriormente estao associados a maior proba- 
bilidade de abstinencia. Os fatores que refletem estabilidade na vida, 
no entanto, provavelmente explicam apenas 20% ou menos do curso 
dos transtornos por uso de alcool. Muitas forgas de diffcil medigao 
afetam o curso clfnico desse transtorno de modo significativo; entre 
elas, provavelmente se podem incluir fatores intangfveis, como nfvel 
de motivagao e qualidade do sistema de apoio social do paciente. 


De modo geral, alcoolistas com transtornos psiquiatricos 
maiores independentes preexistentes - como transtorno da persona¬ 
lidade antissocial, esquizofrenia e transtorno bipolar tipo I - prova¬ 
velmente irao desenvolver todo o curso de sua doenga psiquiatrica 
independente comorbida. Portanto, por exemplo, o medico precisa 
tratar um paciente com transtorno bipolar tipo I que apresenta al- 
coolismo secundario com a psicoterapia adequada e lftio, usar tecni- 
cas psicologicas e comportamentais relevantes com o paciente com 
transtorno da personalidade antissocial, e oferecer os medicamentos 
antipsicoticos adequados em longo prazo para o paciente com esqui¬ 
zofrenia. O objetivo e minimizar os sintomas do transtorno psiquia- 
trico independente comorbido na esperanga de que maior estabilida¬ 
de na vida seja associada a melhor prognostico para os problemas do 
paciente relacionados ao alcool. 

TRATAMENTO E REABILITAgAO 

Existem tres medidas gerais envolvidas no tratamento do indivfduo 
alcoolista depois do diagnostico do transtorno: intervengao, desin- 
toxicagao e reabilitagao. Essas abordagens presumem que todos os 
esforgos possfveis foram realizados para otimizar o atendimento 
medico e contemplar emergencias psiquiatricas. Dessa forma, por 
exemplo, um alcoolista com sintomas de depressao suficientemente 
graves a ponto de estar em risco de suicfdio exige intemagao durante 
varios dias ate o desaparecimento da ideagao suicida. Da mesma for- 
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ma, um individuo com miocardiopatia, problemas hepaticos ou san- 
gramento gastrintestinal necessita primeiramente de um tratamento 
adequado da emergencia clinica. 

O paciente com abuso ou dependencia de alcool precisa, en¬ 
tao, ficar face a face com a realidade do transtorno (intervengao), 
sofrer desintoxicagao, caso necessario, e dar inicio a reabilitagao. 
Os pontos principals dessas tres medidas para uma pessoa alcoolista 
com smdromes psiquiatricas independentes comorbidas tern grande 
semelhanga com as abordagens utilizadas com o individuo alcoolista 
primario sem smdromes psiquiatricas independentes. No primeiro 
caso, no entanto, os tratamentos sao aplicados depois que o transtor¬ 
no psiquiatrico foi estabilizado o maximo possivel. 

Intervengao 

O objetivo da intervengao, que tambem ja foi chamada de confronta- 
gao, e abrir caminho por meio dos sentimentos de negagao e ajudar o 
paciente a reconhecer as consequencias adversas que podem ocorrer 
se o transtorno nao for tratado. A intervengao e um processo desti- 
nado a aumentar a motivagao para o tratamento e a continuidade da 
abstinencia. 

Essa medida frequentemente envolve convencer o paciente de 
que ele e responsavel por seus proprios atos e lembra-lo de como o 
alcool gerou prejmzos significativos em sua vida. Com frequencia, 
o psiquiatra tira vantagem da queixa principal do paciente, seja in- 
sonia, dificuldades com o desempenho sexual, seja incapacidade de 
lidar com os estresses da vida, depressao, ansiedade ou sintomas 
psicoticos. O psiquiatra pode, entao, explicar como o alcool criou 
ou contribuiu para esses problemas e tranquilizar o paciente de que a 
abstinencia e possivel com um minirno de desconforto. 

JP, um medico de 47 anos, foi confrontado com seus comportamen- 
tos relacionados ao alcool por sua mulher e pela filha de 21 anos. 
Elas contaram sobre sua fala arrastada durante varias ocasioes re- 
centes quando a filha telefonava para casa e tambem apontaram 
para a grande quantidade de garrafas de vinho no lixo todas as se- 
manas. A esposa de JP queixou-se das horas que ele passava sozi- 
nho em seu escritorio e do habito de continuar acordado depois que 
ela ia para a cama, deitando mais tarde com halito de alcool. Ela 
tambem relatou sua preocupagao com seu consumo de 10 ou 12 
coqueteis em uma festa recente, com a tendencia resultante de se 
isolar dos demais convidados. Ela entao o lembrou de sua necessi- 
dade de incluir destilados na bagagem quando faziam viagens em 
que bebidas alcoolicas nao eram de facil obtengao e do tremor de 
suas maos algumas manhas depois de ficar embriagado na noite an¬ 
terior. A familia compartilhou sua preocupagao diretamente com JP 
em um momento em que ele nao estava ativamente intoxicado, en- 
fatizando momentos e eventos especificos em que ocorreu prejuizo 
causado pelo alcool. Elas tambem marcaram uma consulta com um 
clinico em um programa de tratamento para alcool e drogas de for¬ 
ma que uma proxima medida pudesse ocorrer caso a intervengao 
fosse bem-sucedida. (Adaptado de Marc A. Schuckit, M.D.) 

Um medico que faz intervengao com um paciente pode usar 
a mesma abordagem imparcial, porem persistente, cada vez que um 
prejuizo relacionado ao alcool for identificado. Na realidade, e a 
persistencia, e nao habilidades interpessoais excepcionais, que nor- 
malmente obtem resultados. Uma unica intervengao raramente e sufi- 
ciente. A maioria dos individuos alcoolistas precisa ser lembrada das 
varias vezes e maneiras como o alcool contribuiu para cada nova crise 
antes de considerar abstinencia como uma opgao de longo prazo. 


Farmlia 

A familia pode ser de grande auxilio na intervengao. Familiares pre- 
cisam aprender a nao proteger o paciente dos problemas causados 
pelo alcool; senao, ele pode nao conseguir reunir a energia e a moti¬ 
vagao necessarias para interromper o consumo. Alem disso, durante 
o estagio de intervengao, a familia pode sugerir que o paciente se 
encontre com pessoas que estao se recuperando do alcoolismo, tal- 
vez por meio dos AA, e familiares podem ir a encontros de grupos 
como o Al-Anon, voltado a familiares de alcoolistas. Esses grupos 
de apoio para familias se reunem varias vezes por semana e ajudam 
familiares e amigos a ver que nao sao os unicos com esses temores, 
preocupagoes e sentimentos de culpa. Participantes compartilham 
estrategias de enfrentamento e ajudam uns aos outros a encontrar 
recursos junto a comunidade. Os grupos podem prestar um grande 
auxilio para que familiares reconstruam suas vidas, mesmo se o in¬ 
dividuo alcoolista se recusa a buscar ajuda. 

Desintoxicagao 

A maioria dos individuos com dependencia de alcool apresenta 
sintomas relativamente leves quando interrompe o consumo. Se o 
paciente gozar de saude relativamente boa, estiver adequadamente 
alimentado e tiver um bom sistema de apoio social, a smdrome de 
abstinencia depressora normalmente lembra uma gripe leve. Mesmo 
smdromes de abstinencia intensas raramente chegam a gravidade dos 
sintomas descritos por alguns dos primeiros livros sobre o assunto. 

O primeiro passo fundamental na desintoxicagao e o exame 
fisico. Na ausencia de uma condigao medica grave ou abuso combi- 
nado de outra substancia, e pouco provavel que haja abstinencia de 
alcool grave. O segundo passo e proporcionar descanso, alimentagao 
adequada e vitaminas, especialmente as que contem tiamina. 

Abstinencia leve OU moderada. A abstinencia ocorre porque 
o cerebro se adaptou fisicamente a presenga de um depressor cerebral e 
nao consegue funcionar de maneira adequada na ausencia da substan¬ 
cia. Administrar depressores cerebrais suficientes no primeiro dia para 
reduzir os sintomas e, entao, reduzir a dosagem do farmaco ate sua in- 
terrupgao ao longo dos cinco dias seguintes proporciona, a maioria dos 
pacientes, o maximo de alivio com a menor possibilidade de desenvolver 
abstinencia grave. Qualquer depressor - incluindo alcool, barbituricos 
ou qualquer um dos benzodiazepinicos - pode funcionar, mas a maio¬ 
ria dos profissionais prefere um benzodiazepinico, devido a sua relativa 
seguranga. Pode-se administrar um tratamento adequado seja com far- 
macos de agao breve (p. ex., lorazepam), seja com substancias de agao 
prolongada (p. ex., clordiazepoxido e diazepam). 

Um exemplo de tratamento e a administragao de 25 mg de clor¬ 
diazepoxido via oral 3 ou 4 vezes por dia no primeiro dia, com indicagao 
de pular a dose se o paciente estiver dormindo ou se sentindo sonolen- 
to. Podem ser ministradas 1 ou 2 doses adicionais de 25 mg durante as 
primeiras 24 horas se o paciente estiver com tremores ou mostrar sinais 
de aumento de tremor ou disfungao autonomica. Qualquer que seja a 
dosagem de benzodiazepinicos necessaria no primeiro dia, ela pode ser 
reduzida em 20% a cada dia subsequente, o que resulta em falta de ne- 
cessidade da medicagao apos 4 ou 5 dias. Ao administrar um agente de 
agao prolongada, como clordiazepoxido, o clinico deve evitar produzir 
sonolencia excessiva decorrente de sobremedicagao; caso o paciente es- 
teja sonolento, a proxima dose agendada deve ser omitida. Ao tomar um 
farmaco de agao breve, como lorazepam, o paciente nao pode perder 
nenhuma dose, porque alteragoes rapidas nas concentragoes de benzo- 
diazepinicos no sangue podem precipitar abstinencia grave. 

Um programa com modelo social de desintoxicagao poupa fun- 
dos ao evitar medicamentos enquanto se faz uso de apoios sociais. Esse 
regime menos oneroso financeiramente pode ajudar em smdromes de 
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abstinencia leves ou moderadas. Alguns tambem recomendaram anta- 
gonistas do receptor p-adrenergico (p. ex., propranolol) ou agonistas do 
receptor a-adrenergico (p. ex., clonidina), embora esses medicamentos 
nao pareqam ser superiores aos benzodiazepmicos. Diferentemente dos 
depressores cerebrals, esses outros agentes pouco fazem para reduzir o 
risco de convulsoes ou delirium. 

Abstinencia grave. Para aproximadamente 1% dos pacientes al- 
coolistas com extrema disfunqao autonomica, agitaqao e confusao - ou 
seja, aqueles com delirium por abstinencia alcoolica, ou DTs -, ainda nao 
foi desenvolvido um tratamento ideal. O primeiro passo e questionar o 
motivo pelo qual uma smdrome de abstinencia tao grave e relativamente 
incomum ocorreu; a resposta costuma estar relacionada a um problema 
medico concomitante grave que precisa de tratamento imediato. Os sin- 
tomas de abstinencia podem, entao, ser reduzidos ao minimo por meio do 
uso de benzodiazepmicos (que, dependendo do caso, as vezes requerem 
doses elevadas) ou agentes antipsicoticos, como haloperidol. Novamente, 
no primeiro ou segundo dia, as doses sao usadas para controlar o compor- 
tamento, e a medicaqao pode ser suspensa gradualmente ate o quinto dia. 

Outro 1% dos pacientes podem sofrer uma unica convulsao tonico- 
-clonica; apenas em casos raros ha crises multiplas, sendo que a incidencia 
de pico ocorre no segundo dia de abstinencia. Esses pacientes necessitam 
de avaliaqao neurologica, mas, na ausencia de evidencias de um transtorno 
convulsivo, eles nao se beneficiam de farmacos anticonvulsivantes. 

Abstinencia prolongada. Sintomas de ansiedade, insonia e 
hiper-reatividade autonomica leve provavelmente continuam durante 2 a 
6 meses apos a cessaqao da abstinencia aguda. Embora nao pareqa haver 
tratamentos farmacologicos apropriados para essa smdrome, e possfvel 
que alguns medicamentos usados para a fase de reabilitaqao, especial- 
mente acamprosato, possam funcionar ao reduzir alguns desses sinto¬ 
mas. E importante advertir o paciente de que algum tipo de problema de 
sono ou sentimentos de nervosismo podem permanecer apos a abstinen¬ 
cia aguda e discutir abordagens cognitivas e comportamentais adequadas 
para ajudar o paciente a se sentir mais a vontade. Esses sintomas de abs¬ 
tinencia prolongada podem aumentar a probabilidade de recaida. 

Reabilitaqao 

Para a maioria dos pacientes, a reabilitaqao inclui tres componen- 
tes principals: (1) esforqos contmuos para aumentar e manter niveis 
elevados de motivaqao para abstinencia; (2) ajudar o paciente a se 
readaptar a um estilo de vida sem alcool; e (3) prevenqao de recaida. 
Como essas medidas sao tomadas no contexto de smdromes de abs¬ 
tinencia aguda e prolongada, e crises de vida, o tratamento exige 
a constante reintroduqao de recursos semelhantes que lembrem o 
paciente o quanto a abstinencia e importante e que o ajudem a desen- 
volver novos sistemas de apoio diarios e estilos de enfrentamento. 

Nao ha conhecimento de nenhum evento de vida unico, 
perfodo de vida traumatico ou transtorno psiquiatrico identificavel 
que seja uma causa unica de alcoolismo. Alem disso, os efeitos de 
quaisquer causas de alcoolismo possivelmente foram diluidos pelos 
efeitos do alcool sobre o cerebro e pelos anos de um estilo de vida 
alterado, de forma que o alcoolismo assumiu vida propria. Isso e 
verdadeiro apesar da crenqa de muitos individuos alcoolistas de que 
a causa foi depressao, ansiedade, estresse de vida ou smdrome dolo¬ 
rosa. Pesquisas, dados de registros e relatos pessoais normalmente 
revelam que o alcool contribuiu para o transtorno do humor, aciden- 
te ou estresse de vida, e nao o contrario. 

A mesma abordagem de tratamento geral e usada em contex- 
tos ambulatoriais e de internaqao. A escolha do modo de internaqao 
intensiva, mais oneroso, costuma depender das evidencias de outras 
smdromes psiquiatricas ou medicas graves, da ausencia de grupos 
ambulatoriais proximos adequados e da historia do paciente de fra- 


casso em um sistema de cuidados ambulatorial. O processo de trata¬ 
mento em qualquer um dos contextos envolve intervenqao, melhora 
do funcionamento fisico e psicologico, intensificaqao da motivaqao, 
colaboraqao da famflia e uso das primeiras 2 a 4 semanas de cuida¬ 
dos como um perfodo intensivo de auxilio. Esses esforqos devem 
ser seguidos por um perfodo mmimo de 3 a 6 meses de cuidados 
ambulatoriais menos frequentes. A abordagem ambulatorial usa uma 
combinaqao de aconselhamento individual e em grupo, evitaqao cri- 
teriosa de medicamentos psicotropicos, a menos que sejam necessa- 
rios para transtornos independentes comorbidos e envolvimento em 
grupos de mutua ajuda, como os AA. 

Aconselhamento. Os esforqos de aconselhamento nos primei- 
ros meses devem estar voltados para questoes da vida diaria com 
a finalidade de ajudar os pacientes a manter um nivel elevado de 
motivaqao para abstinencia e para melhorar seu funcionamento. 
Tecnicas de psicoterapia que provocam ansiedade ou que exigem 
insights profundos nao demonstraram nenhum beneficio durante os 
primeiros meses de recuperaqao e, pelo menos teoricamente, podem, 
na realidade, prejudicar os esforqos para manter a abstinencia. Por- 
tanto, a abordagem se concentra nos esforqos que provavelmente 
caracterizarao os primeiros 3 a 6 meses de cuidados. 

Aconselhamento ou terapia pode ocorrer individualmente ou 
em grupo; poucos dados indicam que uma das duas abordagens seja 
superior a outra. A tecnica usada dificilmente fara muita diferenqa e em 
geral se reduz a um aconselhamento diario simples, ou praticamente 
qualquer outra abordagem comportamental ou psicoterapeutica que 
se concentre no aqui e agora. Para obter o maximo de motivaqao, as 
sessoes de tratamento devem explorar as consequencias do consumo, 
o provavel curso futuro de problemas de vida relacionados ao alcool, e 
a grande melhora que se pode esperar com a abstinencia. Seja em um 
contexto de internaqao, seja ambulatorial, costuma ser aconselhamento 
individual ou em grupo pelo menos oferecido tres vezes por semana, 
durante as primeiras 2 a 4 semanas, seguido por esforqos menos inten- 
sos, talvez de uma vez por semana, durante os 3 a 6 meses seguintes. 

Grande parte do tempo durante o aconselhamento e dedicada 
a como construir um estilo de vida sem alcool. Os topicos cobrem 
a necessidade de um grupo de pares sobrios, um piano para eventos 
sociais e recreativos sem consumo de alcool e abordagens para res- 
tabelecer comunicaqao com a famflia e os amigos. 

O terceiro componente principal, a prevenqao de recaidas, 
primeiramente identifica situaqoes nas quais ha grande risco de 
recaida. O conselheiro deve ajudar o paciente a desenvolver modos 
de enfrentamento para que sejam usados quando a fissura por alcool 
aumentar ou quando um evento ou estado emocional tornar mais 
provavel a retomada do habito de beber. Uma parte importante da 
prevenqao de recaida e lembrar o paciente da atitude adequada para 
lidar com deslizes. Experiencias de curto prazo com alcool nunca 
podem ser usadas como desculpa para retomar o habito de ingestao 
regular de alcool. Os esforqos para alcanqar e manter um estilo de 
vida sobrio nao sao um jogo no qual todos os beneficios sao perdi- 
dos com o primeiro gole. Na verdade, a recuperaqao e um processo 
de tentativa e erro; o paciente faz uso dos deslizes que ocorrem para 
identificar situaqoes de alto risco e para desenvolver tecnicas de en¬ 
frentamento mais apropriadas. 

A maioria dos esforqos de tratamento identifica os efeitos 
que o alcoolismo tern sobre as pessoas importantes na vida do pa¬ 
ciente, e um aspecto de destaque na recuperaqao envolve auxiliar 
familiares e amigos proximos a entender o alcoolismo e perceber 
que a reabilitaqao e um processo contmuo que dura de 6 a 12 meses 
ou mais. Aconselhamento para casais e famflia e grupos de apoio 
para parentes e amigos ajudam os individuos envolvidos a recons- 
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TABELA 20.2-7 

| Medicamentos para tratamento de dependencia de alcool 



Dissulfiram 

Naltrexona 

Acamprosato 

Agao 

Inibe o metabolismo intermediario de al¬ 
cool, causando um acumulo de acetaldef- 
do e uma reagao de rubor, suor, nausea e 
taquicardia se o paciente ingerir alcool 

Bloqueia os receptores opioides, 
resultando em redugao da fissura 
e redugao da recompensa ao in¬ 
gerir alcool 

Afeta os sistemas neurotransmis- 
sores de glutamato e GABA, mas 
sua agao relacionada ao alcool 
nao esta estabelecida 

Contraindicagoes 

Uso concomitante de alcool ou de pre- 
paragoes que contem alcool ou metro- 
nidazol; doenga arterial coronariana; 
doenga miocardica grave 

Uso atual de opioides ou em 
abstinencia aguda de opioides; 
necessidade antecipada de anal- 
gesicos opioides; hepatite aguda 
ou falencia hepatica 

Prejufzo renal grave (CrCI* <30 
mL/min) 

Precaugoes 

Impulsividade elevada - probabilidade 
de ingerir alcool durante o uso; psico- 
ses (atual ou historia); diabetes melito; 
epilepsia; disfungao hepatica; hipoti- 
reoidismo; prejufzo renal; dermatite de 
contato com borracha 

Outra doenga hepatica; prejufzo 
renal; historia de tentativas de 
suicfdio. Caso seja preciso anal¬ 
gesia com opioides, podem ser 
necessarias doses maiores, e de- 
pressao respiratoria pode ser mais 
profunda e mais prolongada 

Prejufzo renal moderado (ajuste 
de dose para CrCI* entre 30 e 50 
mL/min); depressao ou suicida- 
lidade 

Reagoes adversas 

Hepatite, neurite optica; neuropatia pe- 

Precipita abstinencia grave se 

Ansiedade; depressao. Eventos 

graves 

riferica; reagoes psicoticas. Gravidez 
Categoria C 

o paciente for dependente de 
opioides; hepatotoxicidade (rara 
em doses habituais). Gravidez 
Categoria C 

raros incluem: tentativas de sui¬ 
cfdio, insuficiencia renal aguda, 
insuficiencia cardfaca, oclusao 
arterial mesenterica, miocardio- 
patia, tromboflebite profunda e 
choque. Gravidez Categoria C 

Efeitos colaterais 

comuns 

Sabor residual metalico; dermatite 

Nausea; dor abdominal; constipa- 
gao; tontura; cefaleia; ansiedade; 
fadiga 

Diarreia; flatulencia; nausea; dor 
abdominal; cefaleia; dor nas cos¬ 
tas, infeegoes; sfndrome de gripe; 
calafrios; sonolencia; redugao da 
libido; amnesia; confusao 

Exemplos de 

Amitriptilina; anticoagulantes como 

Analgesicos opioides (bloqueia a 

Nenhuma interagao clinicamente 

interagoes 

farmacologicas 

varfarina; diazepam; isoniazida; metro- 
nidazol; fenitoma; teofilina; varfarina; 
qualquer farmaco sem prescrigao que 
contenha alcool 

agao); ioimbina (uso com naltre¬ 
xona aumenta os efeitos negati¬ 
ves do farmaco) 

relevante conhecida 

Dosagem adulta 

Dose oral : 250 mg ao dia (variagao de 125 

Dose oral : 50 mg ao dia. Antes da 

Dose oral : 666 mg (2 comprimidos 

habitual 

a 500 mg). Antes da prescrigao : (1) adver- 
tir que o paciente nao deve tomar dissul¬ 
firam durante pelo menos 12 horas apos 
a ingestao de alcool e que uma reagao 
entre dissulfiram e alcool pode ocorrer 
ate 2 semanas apos a ultima dose; e (2) 
advertir sobre alcool na dieta (p. ex., 
molhos e vinagres) e em medicamentos e 
artigos de higiene pessoal. Acompanha- 
mento : monitorar testes de funcionamen- 
to hepatico periodicamente 

prescrigao : avaliar o possfvel uso 
atual de opioide; considerar teste 
toxicologico de urina para opioi¬ 
des, incluindo opioides sinteticos 
Obter testes de funcionamento 
hepatico 

Acompanhamento : monitorar testes 
de funcionamento hepatico perio¬ 
dicamente 

de 333 mg) 3 vezes ao dia ou, no 
caso de pacientes com prejufzo 
renal moderado (CrCI* 30-50 
mL/min), reduzir para 333 mg 
(1 comprimido) 3 vezes ao dia 
Antes da prescrigao : estabelecer 
abstinencia 


* CrCI, clearance de creatinina; GABA, acido y-aminobutfrico. 


truir relacionamentos, a aprender como evitar proteger o paciente 
das consequencias de consumo no futuro e a oferecer o maximo de 
apoio possfvel no programa de recuperagao do paciente alcoolista. 

Medicamentos. Caso a desintoxicagao tenha sido finalizada e 
o paciente nao integre os 10 a 15% de alcoolistas que apresentam 
um transtorno do humor independente, esquizofrenia ou transtorno 
de ansiedade, ha poucas evidencias que indiquem a prescrigao de 
medicamentos psicotropicos para o tratamento do alcoolismo. Nfveis 
residuais de ansiedade e insonia como parte de uma reagao a estresses 
de vida e abstinencia prolongada devem ser tratados com abordagens 


de modificagao de comportamento e tranquilizagao. Medicamentos 
para esses sintomas (incluindo benzodiazepmicos) tern probabilida- 
de de perder sua eficacia muito mais rapidamente do que o desapa- 
recimento da insonia; portanto, o paciente pode aumentar a dose e 
apresentar problemas subsequentes. Do mesmo modo, tristeza e e 
oscilagoes de humor podem se manter em nfveis mais baixos durante 
varios meses. Experimentos clmicos controlados, no entanto, indicam 
que nao ha beneffcios em prescrever medicamentos antidepressivos 
ou litio para tratar o indivfduo alcoolista medio que nao apresenta 
transtorno psiquiatrico independente ou de longa duragao. O transtor¬ 
no do humor ira se dissipar antes que os medicamentos possam fazer 
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efeito, e pacientes que retomam o consumo de alcool durante o curso 
da medicagao encaram perigos potenciais significativos. Sem eviden¬ 
ces convincentes de que os medicamentos sao eficazes, os perigos 
superam quaisquer beneficios potenciais de seu uso de rotina. 

Uma possfvel excegao a recomendagao contra o uso de medica¬ 
mentos e o agente de sensibilizagao ao alcool dissulfiram. O dissulfi- 
ram e administrado em doses diarias de 250 mg antes que o paciente 
receba alta da primeira fase intensiva de reabilitagao ambulatorial ou 
dos cuidados durante a internagao. O objetivo e colocar o paciente em 
uma condigao na qual a ingestao de alcool precipite uma reagao fisica 
desconfortavel, incluindo nausea, vomito e sensagao de queimagao 
na face e no estomago. Poucos dados comprovam que o dissulfiram e 
mais eficiente do que o placebo, contudo, provavelmente isso se deve 
ao fato de a maioria dos individuos interromper o curso do dissulfi¬ 
ram quando retoma o habito de beber. Varios profissionais pararam de 
prescrever o agente de forma rotineira, em parte por reconhecerem os 
perigos associados ao proprio farmaco: alteragoes do humor, ocasioes 
raras de psicose, possibilidade de aumento de neuropatias perifericas 
e ocorrencia relativamente rara de outras neuropatias significativas 
e hepatite potencialmente fatal. Ademais, pacientes com condigoes 
preexistentes, como doenga cardiaca, trombose cerebral, diabetes e 
uma serie de outras condigoes, nao podem ser medicados com dis¬ 
sulfiram porque uma reagao do alcool ao medicamento pode ser fatal. 

Outras duas intervengoes farmacologicas promissoras foram 
objeto de estudo recentemente. A primeira envoive o antagonista de 
opioides naltrexona, o qual, ao menos em teoria, se acredita apresen- 
tar a possibilidade de reduzir o desejo de consumo de alcool ou embo- 
tar os efeitos de recompensa do ato de beber. De qualquer modo, duas 
pesquisas relativamente pequenas (aproximadamente 90 pacientes 
medicados com o farmaco ativo nos estudos) e de curta duragao (3 
meses de tratamento ativo) que utilizaram 50 mg ao dia desse farmaco 
obtiveram resultados promissores. No entanto, uma avaliagao do im- 
pacto total desse medicamento, ira exigir estudos mais prolongados e 
grupos relativamente maiores de pacientes mais heterogeneos. 

O segundo medicamento que desperta interesse, acamprosa- 
to, foi testado em mais de 5 mil pacientes dependentes de alcool na 
Europa. Esse farmaco ainda nao esta dispomvel nos Estados Unidos. 
Usado em dosagens de aproximadamente 2.000 mg ao dia, esse me¬ 
dicamento esteve associado a cerca de 10 a 20% de resultados mais 
positivos do que o placebo quando usado no contexto dos regimes de 
tratamento comportamentais e psicologicos habituais para lidar com 
alcoolismo. O mecanismo de agao do acamprosato e desconhecido, 
mas pode agir direta ou indiretamente nos receptores GABA em sf- 
tios NMDA, cujos efeitos alteram o desenvolvimento de tolerancia 
ou dependencia fisica de alcool. Um resumo dos medicamentos usa- 
dos para dependencia de alcool e fomecido na Tabela 20.2-7. 

Outro medicamento promissor para o tratamento de alcoolismo 
e o farmaco nao benzodiazepmico ansiolitico buspirona, embora seu 
efeito sobre a reabilitagao nao apresente consistencia entre estudos. 
Nao ha evidencias de que antidepressivos, como inibidores seletivos 
da recaptagao de serotonina (ISRSs), litio ou medicamentos antipsico- 
ticos, sejam significativamente eficazes no tratamento do alcoolismo. 

Alcoolicos anonimos. Deve-se reconhecer a importancia po- 
tencial de grupos de mutua ajuda como os AA. Membros dos AA 
dispoem de ajuda 24 horas por dia, associam-se a um grupo de pares 
sobrios, aprendem que e possivel participar de reunioes sociais sem 
ingerir alcool e ganham um modelo de recuperagao ao observar as 
realizagoes dos membros sobrios do grupo. 

Aprender sobre os AA normalmente comega durante a reabilita¬ 
gao, seja ela de internagao, seja ambulatorial. O clmico pode desempe- 
nhar um papel importante ao ajudar o paciente a entender as diferengas 
entre grupos especificos. Alguns sao compostos apenas por homens ou 


mulheres, e outros sao mistos; de alguns encontros participam prin- 
cipalmente operarios e trabalhadores, enquanto outros encontros sao 
destinados sobretudo a profissionais liberais; alguns grupos dao muita 
enfase a religiao, e outros sao ecleticos. Pacientes com transtornos psi- 
quiatricos coexistentes podem precisar de mais informagoes sobre os 
AA. O clmico deve lembra-los de que alguns membros dos AA podem 
nao compreender sua necessidade especial de medicamentos e deve 
preparar os pacientes com formas de enfrentamento se membros do 
grupo sugerirem, inadequadamente, que eles interrompam o curso da 
medicagao. Embora seja dificil fazer uma avaliagao usando controles 
duplos-cegos, a maioria dos estudos indica que a participagao nos AA 
esta associada a resultados melhores, e a inclusao dos AA aos progra- 
mas de tratamento representa uma economia financeira. 
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▲ 20.3 Transtornos relacionados a 
cafema 


A cafema e a substancia psicoativa mais consumida no mundo. E 
encontrada em mais de 60 especies de plantas e pertence a classe 
metilxantina de alcaloides, a qual tambem inclui teobromina (encon- 
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trada no chocolate) e teofilina (frequentemente usada no tratamento 
da asma). Nos Estados Unidos, 87% das criangas e adultos conso- 
mem alimentos e bebidas que contem cafema. A substancia afeta 
diversos sistemas neurobiologicos e fisiologicos e produz efeitos 
psicologicos significativos. Ela nao esta associada a doengas poten- 
cialmente letais, mas seu uso pode resultar em sintomas e transtor- 
nos psiquiatricos. O uso frequente de cafema, amplamente aceita 
nos habitos diarios, pode nos levar a subestimar o papel que ela pode 
desempenhar na vida de alguem e tomar a identificagao de transtor- 
nos associados a ela particularmente diffcil. Portanto, e importante 
que o profissional esteja familiarizado com a cafema, seus efeitos e 
os problemas que podem estar associados a seu uso. 

O uso de cafema esta associado a cinco transtornos: trans- 
torno por uso de cafema, intoxicagao por cafema, abstinencia de 
cafema, transtorno de ansiedade induzido por cafema e transtorno 
do sono induzido por cafema. 

EPIDEMIOLOGIA 

A cafema esta presente em bebidas, alimentos e medicamentos com 
e sem necessidade de prescrigao medica (Tab. 20.3-1). Um adulto, 
nos Estados Unidos, consome, em media, cerca de 200 mg de ca¬ 
fema diariamente, embora 20 a 30% de todos os adultos consumam 
mais de 500 mg ao dia. O uso per capita de cafe nos Estados Unidos 
e de 4,6 kg por ano. Uma xicara de cafe normalmente contem de 100 
a 150 mg de cafema; a de cha contem cerca de um tergo dessa quan- 
tidade. Muitos medicamentos sem necessidade de prescrigao medica 
contem de um tergo a metade da quantidade de cafema de uma xi¬ 
cara de cafe, e alguns medicamentos para enxaqueca e estimulantes 
sem prescrigao medica contem mais cafema do que uma xicara de 
cafe. Chocolate em po e em barras, bem como refrigerantes, contem 
quantidades significativas de cafema, o suficiente para causar alguns 
sintomas de intoxicagao em criangas pequenas quando ingerem um 
doce e 350 mL de refrigerante de cola. 

O consumo de cafema tambem varia de acordo com a idade. A 
media diaria de ingestao da substancia entre consumidores de todas as 
faixas etarias e de 2,79 mg/kg de peso corporal nos Estados Unidos. 
Uma quantidade substancial de cafema e consumida ate mesmo por 
criangas muito pequenas (p. ex., mais de 1 mg/kg em criangas entre 1 
e 5 anos de idade). Em todo o mundo, estima-se que a media diaria de 
consumo da substancia per capita seja de aproximadamente 70 mg. 
Ate 85% dos adultos consomem cafema em algum momento do ano. 

COMORBIDADE 

Individuos com transtornos relacionados a cafema tern maior pro- 
babilidade de apresentar outros transtornos relacionados a substan- 
cias do que aqueles sem diagnostico de transtornos relacionados a 
cafema. Cerca de dois tergos dos individuos que consomem grandes 
quantidades de cafema diariamente tambem usam drogas ou farma- 
cos sedativos e hipnoticos. 

ETIOLOGIA 

Depois da exposigao a cafema, seu consumo continuado pode ser 
influenciado por diversos fatores diferentes, como seus efeitos far- 
macologicos, os efeitos reforgadores, predisposigao genetica ao uso 
de cafema e caracterfsticas pessoais do consumidor. 

Neurofarmacologia 

A cafema, uma metilxantina, e mais potente do que a outra metilxantina 
de uso comum, a teofilina. A meia-vida da cafema no corpo humano e 


TABELA 20.3-1 

Fontes comuns de cafema e produtos 
descafeinados representativos 


Fonte 

Cafema por 
unidade (mg) 

Bebidas e alimentos (148-1 77 mL) 


Cafe passado 

90-140 

Cafe instantaneo 

66-100 

Cha (em folha ou sache) 

30-100 

Achocolatado 

5-50 

Cafe descafeinado 

2-4 

Barra de chocolate ou 28 g de chocolate 
amargo 

Refrigerantes (236-355 mL) 

25-35 

Pepsi, Coca, Tab, Royal Crown Cola, Dr. Pee¬ 
per, Mountain Dew 

25-50 

Canada Dry Ginger Ale, Coca Descafeinada, 
Pepsi Descafeinada, 7-Up, Sprite, Squirt, 

Tab Descafeinada 

Medicamentos com prescrigao medica (1 com- 
primido ou capsula) 

0 

Cafergot, Migralam 

100 

Anoquan, Aspir-code, BAC, Darvon, Fiorinal 
Analgesicos e medicamentos para resfriados sem 
prescrigao medica (1 comprimido ou capsula) 

32-50 

Excedrin 

60 

Composto de Aspirina, Anacin, B-C em po, 
Capron, Cope, Dolor, Midol, Nilain, Norge- 
sic, PAC, Trigesic, Vanquish 

~30 

Advil, Aspirina, Empirin, Midol 200, Nuprin, 
Pamprin 

Estimulantes e inibidores de apetite sem prescri¬ 
gao medica (1 comprimido ou capsula) 

0 

Caffin-TD, Caffedrine 

250 

Vivarin, Ver 

200 

Quic-Pep 

140-150 

Amostant, Anorexin, Appedrine, Nodoz, 

Wakoz 

100 


(Adaptada da tabela formulada por Jerome H. Jaffe, M.D.) 


de 3 a 10 horas, e o tempo ate o pico da concentragao e de 30 a 60 mi- 
nutos. A cafema cruza a barreira hematencefalica e age primariamente 
como antagonista dos receptores de adenosina. Esses receptores ativam 
uma protema G inibitoria (Gi) e, assim, inibem a formagao do segun- 
do mensageiro, adenosina monofosfato ciclico (cAMP). A ingestao de 
cafema, portanto, resulta em um aumento nas concentragoes de cAMP 
intraneuronal em neuronios com receptores de adenosina. Estima-se 
que tres xicaras de cafe descarreguem tamanha quantidade de cafema 
no cerebro que aproximadamente 50% dos receptores de adenosina fl¬ 
eam ocupados por cafema. Varios experimentos indicam que a substan¬ 
cia, especialmente em doses ou concentragoes elevadas, pode afetar os 
neuronios noradrenergicos e dopaminergicos. Especificamente, a ativi- 
dade dopaminergica pode ser intensificada pela cafema, uma hipotese 
que poderia explicar os relatos clmicos que associam sua ingestao a 
exacerbagao dos sintomas psicoticos em pacientes com esquizofrenia. 
Especulou-se que a ativagao de neuronios noradrenergicos possa estar 
envolvida na mediagao de alguns sintomas da abstinencia de cafema. 
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Efeitos subjetivos e refor^o 

Doses unicas baixas a moderadas de cafema (i.e., 20 a 200 mg) po- 
dem produzir um perfil de efeitos subjetivos que costuma ser iden- 
tificado como prazeroso. Por isso, estudos demonstraram que essas 
doses de cafeina resultam em aumento dos valores em medigoes 
como bem-estar, energia e concentragao, bem como em motivagao 
para trabalhar. Alem disso, essas doses de cafema produzem redugao 
dos valores de sonolencia ou cansago. Doses na faixa dos 300 a 800 
mg (equivalentes a varias xicaras de cafe passado ingeridas de uma 
so vez) produzem efeitos que costumam ser avaliados como desagra- 
daveis, como ansiedade e nervosismo. Embora estudos com animais 
tenham apresentado, de modo geral, dificuldades em demonstrar que 
a cafema funciona como reforgador, estudos bem controlados com 
seres humanos demonstraram que as pessoas preferem a cafema em 
relagao ao placebo quando a escolha foi feita sob condigoes experi- 
mentais controladas. Em usuarios habituais, os efeitos de reforgo da 
cafema sao potencializados pela habilidade de suprimir sintomas de 
abstinencia mririmos apos abstinencia de um dia para o outro. Assim, 
o perfil dos efeitos subjetivos da cafema e sua capacidade de funcio- 
nar como reforgador contribuem para seu uso regular. 

Genetica e uso de cafema 

Pode existir certa predisposigao genetica para o uso continuado de 
cafe apos a exposigao a substancia. Investigagoes que comparam o 
uso de cafe ou de cafema em gemeos monozigoticos e dizigoticos 
demonstraram indices de concordancia mais elevados para gemeos 
monozigoticos quanto ao consumo total de cafema, uso intenso, to- 
lerancia a cafema, abstinencia de cafema e intoxicagao por cafema, 
com herdabilidades na faixa entre 35 e 77%. Modelos de equagoes 
estruturais de analise multivariada do uso de cafema, tabaco e alcool 
sugerem um fator genetic comum - uso de polissubstancias - sub- 
jacente ao uso dessas tres substancias. 

Idade, sexo e ra^a 

A relagao entre uso cronico de cafema prolongado e caracterfsticas 
demograficas, como idade, sexo e raga, nao foi amplamente estuda- 
da. Ha evidencias sugerindo que individuos de meia-idade podem 
usar mais cafema, embora o uso por adolescentes nao seja incomum. 
Nenhuma evidencia conhecida indica que o uso seja diferente entre 
homens e mulheres, e nenhum dado se refere especificamente ao uso 
de cafema por diferentes ragas. Evidencias sugerem que, tanto no 
caso de criangas quanto no de adultos nos Estados Unidos, brancos 
consomem mais cafema do que negros. 

Populates especiais 

Fumantes consomem mais cafema do que nao fumantes. Essa obser- 
vagao pode refletir uma vulnerabilidade genetica comum ao uso de 
cafema e tabagismo. Ela tambem pode estar relacionada a indices 
maiores de eliminagao de cafema em fumantes. Estudos pre-clriricos 
e clriricos indicam que o uso regular de cafema pode potencializar os 
efeitos reforgadores da nicotina. 

O uso intenso e a dependencia clririca de alcool tambem estao 
associados ao uso intenso e a dependencia clririca de cafema, embora 
um estudo tenha demonstrado que uma proporgao maior de consu- 
midores intensos de cafema tambem faga uso de benzodiazepriricos. 
Varios estudos demonstraram, ainda, uso diario elevado de cafema 
por pacientes psiquiatricos internados. Por exemplo, varios estudos 
descobriram que esses pacientes consomem o equivalente a cerca de 
cinco ou mais xicaras de cafe passado todos os dias. Por fim, o con¬ 
sumo diario elevado de cafema tambem foi percebido em detentos. 


Personal idade 

Embora se tenham feito tentativas de associar o uso preferencial de 
cafema a tipos especificos de personalidade, os resultados desses 
estudos nao sugerem que haja um tipo especifico de personalidade 
particularmente relacionado ao uso da substancia. 

Efeitos sobre o fluxo sanguineo cerebral 

A maioria dos estudos descobriu que a cafema ocasiona vasoconstrigao 
cerebral global, com uma diminuigao resultante no fluxo de sangue no 
cerebro (FSC), embora esse efeito possa nao ocorrer em individuos a 
partir dos 65 anos de idade. De acordo com um estudo recente, a tole- 
rancia nao se desenvolve a esses efeitos vasoconstritores, e o FSC mos- 
tra um aumento no rebote apos abstinencia de cafema. Alguns acredi- 
tam que o uso da substancia pode causar uma constrigao semelhante 
nas arterias coronarias e produzir angina na ausencia de aterosclerose. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de intoxicagao por cafema ou outros transtornos re¬ 
lacionados a substancia depende principalmente de uma historia 
abrangente da ingestao do paciente de produtos que contem a subs¬ 
tancia. A historia deve abordar se o paciente experimentou algum 
sintoma de abstinencia de cafema durante periodos nos quais seu 
consumo foi interrompido ou reduzido drasticamente. O diagnostico 
diferencial para transtornos relacionados a cafema deve incluir os 
seguintes diagnostics psiquiatricos: transtomo de ansiedade gene- 
ralizada, transtorno de panic com agorafobia, transtorno bipolar 
tipo II, transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) e 
transtornos do sono. O diagnostico diferencial deve incluir o abuso 
de medicamentos sem prescrigao medica que contem cafema, es- 
teroides anabolizantes e outros estimulantes, como anfetaminas e 
cocama. Uma amostra de urina pode ser necessaria para identificar 
essas substancias. O diagnostico diferencial tambem deve incluir hi- 
pertireoidismo e feocromocitoma. 

Intoxicagao por cafema 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para intoxicagao por cafema 
incluem o consumo recente da substancia, geralmente superior a 250 
mg. Estima-se que a incidencia anual de intoxicagao por cafema seja 
de 10%, mas alguns clriricos e pesquisadores suspeitam que a inci¬ 
dencia real seja muito mais elevada. Os sintomas comuns associados 
a intoxicagao por cafema incluem ansiedade, agitagao psicomotora, 
inquietagao, irritabilidade e queixas psicofisiologicas, como abalos 
musculares, rubor facial, nausea, diurese, perturbagao gastrintesti- 
nal, suor excessivo, formigamento nos dedos de maos e pes e in- 
sonia. O consumo superior a 1 g de cafema pode produzir discurso 
com fluxo erratic, confusao de pensamento, arritmias cardlacas, 
energia inesgotavel, agitagao acentuada, zumbido e alucinagoes 
visuais leves (flashes de luz). O consumo superior a 10 g de cafema 
pode causar convulsoes tonico-clonicas generalizadas, insuficiencia 
respiratoria e morte. 

A Sra. B., de 30 anos, consultou o medico devido a “ataques de 
ansiedade”. Os ataques ocorriam da metade para o fim da tarde, 
quando a paciente ficava inquieta, nervosa e facilmente excitada, 
e, as vezes, percebia rubor facial, sudorese e, de acordo com os 
colegas de trabalho, “falava pelos cotovelos”. Ao ser questionada, 
admitiu consumir de 6 a 7 xicaras de cafe todos os dias antes do 
horario em que os ataques costumavam ocorrer. 
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Abstinencia de cafema 

O surgimento de sintomas de abstinencia reflete a tolerancia e a de¬ 
pendence fisiologica que se desenvolvem com o uso contmuo de 
cafema. Varios estudos epidemiologicos relataram sintomas de abs¬ 
tinencia em 50 a 75% de todos os usuarios de cafema estudados. 
Os sintomas mais comuns sao cefaleia e fadiga; outros sintomas in- 
cluem ansiedade, irritabilidade, sintomas depressivos leves, prejuizo 
do desempenho psicomotor, nausea, vomito, fissura por cafema e 
dor e rigidez musculares. A quantidade e a gravidade dos sintomas 
de abstinencia estao correlacionadas a quantidade de cafema inge- 
rida e ao quao repentina e a abstinencia. Sintomas de abstinencia de 
cafema se iniciam 12 a 24 horas apos a ultima dose, atingindo seu 
auge em 24 a 48 horas e se resolvendo no prazo de uma semana. 

A indugao de abstinencia de cafema as vezes pode ser iatroge- 
nica. Os medicos costumam solicitar a seus pacientes que interrompam 
a ingestao de cafema antes de determinados procedimentos, como en- 
doscopia, colonoscopia e cateterizagao cardlaca. Alem disso, recomen- 
dam com frequencia que pacientes com sintomas de ansiedade, arrit- 
mias cardlacas, esofagite, hernias hiatais, doenga da mama fibroclstica 
e insonia interrompam o uso da substantia. Alguns individuos simples- 
mente decidem que seria uma boa altemativa interromper o uso desses 
produtos. Em todas essas situagoes, deve-se reduzir gradualmente o 
uso desses produtos ao longo de um perfodo de 7 a 14 dias, em vez de 
optar por uma interrupgao abrupta. 

O Sr. F., um advogado de 43 anos, foi levado a uma consulta psi- 
quiatrica por sua esposa. Ele vinha reclamando de fadiga, perda 
de motivagao, sonolencia, cefaleia, nausea e dificuldade de con- 
centragao. Seus sintomas ocorriam principalmente durante os fins 
de semana. Ele deixou de participar de atividades sociais durante 
os fins de semana devido a seus sintomas, o que deixara a Sra. F. 
preocupada, porque ele parecia bem nos demais dias. O Sr. F. goza- 
va de boa saude e nao tinha historia recente de problemas de saude. 

Ele trabalhava em um escritorio de advocacia bastante movi- 
mentado, e varias vezes trabalhava 60 horas semanais, raramente ven- 
do sua famflia durante a semana. No trabalho, com frequencia estava 
ansioso, inquieto e constantemente ocupado. Preocupava-se tanto 
com o trabalho que chegava a ter dificuldades em dormir a noite em 
dias de semana. Negou problemas conjugais ou familiares, alem dos 
causados por seu desejo de nao fazer nada durante o fim de semana. 

No trabalho, consumia cerca de 4 a 5 xlcaras de cafe diaria- 
mente. Deixou de consumir cafe nos fins de semana porque achava 
que a cafema poderia estar contribuindo para sua ansiedade e falta 
de sono. 


Transtorno de ansiedade induzido por cafema 

A ansiedade relacionada ao uso de cafema pode se parecer com o 
transtorno de ansiedade generalizada. O paciente com o transtorno 
pode ser percebido como “ligado”, falante demais e irritavel; pode 
se queixar de nao dormir bem e de “estar com toda a corda”. A ca¬ 
fema pode induzir e exacerbar ataques de panico em individuos com 
transtorno de panico, e, embora uma associagao causal entre a subs¬ 
tancia e esse transtorno ainda nao tenha sido demonstrada, pacientes 
com transtorno de panico devem evitar o consumo de cafema. 

O Sr. B. era um estudante universitario afro-americano solteiro de 
28 anos com boa saude e sem historia de avaliagao ou tratamento 
psiquiatrico anteriores. Nao estava sendo medicado, nao fumava 


nem consumia alcool e nao tinha historia atual ou anterior de uso 
de drogas ilicitas. 

Sua queixa principal era de que havia comegado a sentir 
uma “ansiedade” crescente ao trabalhar nas aulas de laboratorio 
do curso universitario. Seu trabalho ia bem, seu orientador lhe dava 
apoio, e o relacionamento entre os dois era bom, e nao conseguia 
identificar nenhum problema com a equipe nem com os colegas 
que pudesse explicar sua ansiedade. Ele vinha dedicando horas ex¬ 
tras a seus estudos, mas achava o trabalho interessante, e, recente- 
mente, seu primeiro artigo havia sido aceito para publicagao. 

Apesar desses sucessos, relatou sentir uma “ansiedade cres¬ 
cente” no decorrer do dia. Percebera que, a tarde, comegava a sentir 
palpitagoes, momentos repentinos de aceleragao dos batimentos car- 
dlacos, tremor nas maos e uma sensagao geral de “estar no limite”. 
Tambem percebera uma energia nervosa a tarde. Essas experiences 
ocorriam diariamente e pareciam confinadas ao laboratorio (embora 
admitisse que estava no laboratorio todos os dias da semana). 

A analise da ingestao de cafema do Sr. B. revelou que con¬ 
sumia quantidades excessivas de cafe. Os funcionarios preparavam 
um tonel de cafe cafeinado todas as manhas, e o Sr. B. costumava 
iniciar o dia com uma grande caneca de cafe. Durante a manha, con¬ 
sumia de 3 a 4 canecas (o equivalente a cerca de 6 ou 8 xlcaras de 
cafe de 175 mL) e prosseguia com esse nlvel de uso durante a tarde. 
Eventualmente, bebia uma latinha de refrigerante com cafema. Nao 
usava outras formas de cafema regularmente. Ele estimava beber um 
total de 6 a 8 ou mais canecas de cafe por dia (no mlnimo, 1.200 mg. 
de cafema por dia). Quando se chamou a atengao para esse fato, ele 
percebeu que esse nlvel de consumo de cafema era consideravel- 
mente mais elevado do que em qualquer outro momento de sua vida. 
Admitiu que gostava do sabor do cafe e sentia uma onda de energia 
na manha quando o bebia, o que o ajudava a comegar o dia. 

O Sr. B. e seu medico desenvolveram um piano para redu¬ 
zir progressivamente seu uso de cafema. Ele conseguiu diminuir o 
consumo e obteve boa resolugao de seus sintomas de ansiedade as- 
sim que seu uso diario de cafema teve redugao acentuada. (Cortesia 
de Laura M. Juliano, Ph.D., e Roland R. Griffiths, Ph.D.) 


Transtorno do sono induzido por cafema 

A cafema esta associada a demora em adormecer, incapacidade de 
manter o sono e despertar cedo da manha. 

Transtorno por uso de cafema 

Um diagnostico de transtorno por uso de cafema pode ser estabeleci- 
do para alguns individuos com consumo problematico dessa substan¬ 
cia. Ele esta incluso na Segao III do DSM-5, que e reservada a con- 
digoes para estudos posteriores. Nenhum estudo investigou o curso e 
o prognostico de pacientes com diagnostico de transtorno por uso de 
cafema. Individuos com esse transtorno relataram uso continuado de 
cafema apesar de esforgos repetidos para descontinua-lo. 

A Sra. G. era uma dona de casa, branca, de 35 anos, casada, com 
tres filhos, com idades de 8, 6 e 2 anos. Ela nao usava medica- 
mentos com necessidade de prescrigao medica, tomava complexos 
multivitamlnicos e vitaminas C e E diariamente, nao fumava e nao 
tinha historia de problemas psiquiatricos. Bebia quantidades mode- 
radas de alcool nos fins de semana, havia fumado maconha na uni- 
versidade, mas interrompera o uso desde entao, e nao tinha historia 
de uso de outras drogas ilicitas. 

Havia comegado a consumir bebidas com cafema na univer- 
sidade, e sua bebida preferida no momento era refrigerante de cola 
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dietetico e cafeinado. A Sra. G. tomava seu primeiro refrigerante 
no infcio da manha, logo apos levantar da cama, o que apelidara jo- 
cosamente de “barato matinal”. Consumia garrafas do refrigerante 
em intervalos regulares durante todo o dia, sendo que a ultima era 
ingerida na hora do jantar. Normalmente bebia de 4 a 5 garrafas de 
600 mL de refrigerante dietetico de cola cafeinado todos os dias. 

Ela e o marido haviam discutido sobre seu uso do refrige¬ 
rante no passado, pois o marido acreditava que ela nao devia bebe- 
-lo durante a gravidez. Contudo, ela continuou a faze-lo durante 
cada uma das gestagoes. Apesar do desejo de interromper o consu- 
mo, nao conseguiu faze-lo. Descreveu um desejo intenso de beber 
refrigerantes com cafefna e que, se resistisse a ele, nao conseguia 
pensar em outra coisa. Bebia os refrigerantes no carro e percebera 
que se atrapalhava para fazer a mudanga de marcha enquanto segu- 
rava a bebida e a derramava. Percebera, tambem, que seus dentes 
haviam ficado amarelados, desconfiando que isso tivesse relagao 
com sua tendencia de fazer um bochecho com o refrigerante antes 
de engoli-lo. Quando foi solicitada a descrever algum momento em 
que interrompera o uso, relatou que a bebida havia acabado no dia 
em que um de seus filhos iria comemorar seu aniversario e que nao 
teve tempo de sair de casa para repo-la. No infcio da tarde daquele 
dia, algumas horas antes da festa, sentiu extrema letargia, cefaleia 
grave, irritabilidade e fissura pelo refrigerante. Telefonou para o 
marido e informou-lhe que planejava cancelar a festa. Depois dis- 
so, foi ao mercado para comprar refrigerantes, sendo que, apos in- 
gerir duas garrafas, se sentiu bem o suficiente para oferecer a festa. 

Embora tenha inicialmente manifestado interesse em reduzir ou 
interromper o uso de refrigerante com cafefna, a Sra. G. nao se apre- 
sentou nas consultas de acompanhamento marcadas apos sua primeira 
avaliagao. Quando foi contatada em casa, relatou que havia buscado 
ajuda inicialmente a pedido do marido e que havia resolvido reduzir 
seu uso de cafefna por conta propria. (Cortesia de Eric Stain, M.D.) 

Transtorno relacionado a cafefna 
nao especificado 

Essa categoria e usada para transtornos relacionados a cafefna que 
nao satisfazem os criterios para transtorno por uso de cafefna, into- 
xicagao por cafefna, abstinencia de cafefna, transtorno de ansiedade 
induzido por cafefna ou transtorno do sono induzido por cafefna. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 
Sinais e sintomas 

Apos a ingestao de 50 a 100 mg de cafefna, sintomas comuns in- 
cluem aumento do estado de alerta, sensagao leve de bem-estar e 
sensagao de melhora no desempenho verbal e motor. A ingestao de 
cafefna tambem esta associada a diurese, estfmulo do musculo car- 
dfaco, aumento da peristalse intestinal, aumento da secregao gastrica 
acida e aumento da pressao arterial (normalmente leve). 

Uso de cafefna e doen^as nao psiquiatricas 

Apesar de varios estudos terem examinado a relagao entre o uso de 
cafefna e doengas ffsicas, nao foi demonstrado de maneira conclusiva 
um risco a saude significativo irreversfvel decorrente do uso de cafefna, 
como cancer, doenga cardfaca e na reprodugao humana. Ainda assim, o 
uso de cafefna costuma ser considerado contraindicado para varias con- 
digoes, entre as quais transtorno de ansiedade generalizada, transtorno 
de panico, insonia primaria, refluxo gastresofagico e gravidez. Alem 
disso, a capacidade moderada da cafefna de aumentar a pressao arte¬ 


rial e a elevagao documentada de colesterol em compostos de cafe sem 
filtro despertaram atengao para a relagao entre uso de cafefna e cafe 
e doengas cardiovasculares. Por fim, pode haver uma leve associagao 
entre uso diario de cafefna mais elevado em mulheres e demora para 
concepgao e peso ao nascer ligeiramente abaixo da media. No entanto, 
estudos nao encontraram essas associates, e, quando sao identificados 
efeitos, eles normalmente ocorrem com dosagens diarias relativamente 
elevadas de cafefna (p. ex., o equivalente a 5 xfcaras de cafe passado 
ao dia). Para a mulher que pretende ficar gravida, especialmente se ha 
algum tipo de dificuldade para concepgao, pode ser util considerar a in- 
terrupgao do uso de cafefna. De modo semelhante, no caso de gestantes 
que tern um consumo de cafefna de moderado a elevado, justifica-se 
abordar o tema da redug ao do uso diario da substancia. 

TRATAMENTO 

Analgesicos, como aspirina, quase sempre conseguem controlar as 
cefaleias e dores musculares que acompanham a abstinencia de ca- 
fefna. Raramente os pacientes necessitam de benzodiazepfnicos para 
o alfvio de sintomas de abstinencia. Caso sejam usados com esse ob- 
jetivo, devem ser administrados em pequenas doses em um perfodo 
curto de tempo, de cerca de 7 a 10 dias, no maximo. 

O primeiro pas so para reduzir ou eliminar o uso de cafefna e 
solicitar que o paciente especifique seu consumo diario da substan¬ 
cia. A melhor maneira de determinar o uso e indicar que o paciente 
mantenha um diario alimentar. Ele deve reconhecer todas as fon- 
tes da substancia em sua dieta, incluindo formas de cafefna (p. ex., 
bebidas, medicamentos), e registrar de modo preciso a quantidade 
consumida. Depois de varios dias escrevendo no diario, o paciente 
pode consultar o clfnico, que analisara o diario e determinara a dose 
media diaria de cafefna em miligramas. 

Ambos devem, entao, elaborar um cronograma de redugao do 
consumo de cafefna. Esse cronograma deve envolver uma redugao em 
incrementos de 10%, em intervalos de alguns dias. Como a cafefna 
costuma ser consumida em forma de bebida, o paciente pode usar um 
procedimento de substituigao no qual uma bebida descafeinada passe 
a ser usada gradativamente. O diario deve ser mantido durante esse 
perfodo, de forma que o progresso do paciente possa ser monitorado. 
A redugao deve ser individualizada para cada paciente, de modo que a 
taxa de redugao do consumo de cafefna gere o mfnimo de sintomas de 
abstinencia. O paciente deve evitar interromper o uso total de cafefna 
de forma abrupta, porque os sintomas de abstinencia provavelmente 
irao se desenvolver com sua descontinuidade repentina. 
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A 20.4 Transtornos relacionados a 
Cannabis 


A Cannabis e a droga ilegal mais utilizada no mundo, sendo que o 
numero de usuarios em 2012 foi estimado em 19 milhoes. Ao longo 
dos ultimos 30 anos, ela se tornou uma parte da cultura jovem na 
maioria das sociedades desenvolvidas, com o primeiro uso atual- 
mente ocorrendo entre a metade e o fim da adolescencia. Trata-se 
da quarta droga psicoativa de uso mais comum entre adultos nos 
Estados Unidos, depois de cafelna, alcool e nicotina. 

PREPARACOES DE CANNABIS 

Preparagoes de Cannabis sao obtidas a partir da planta Cannabis sati- 
va (Fig. 20.4-1), usada na China, na fndia e no Oriente Medio ha apro- 
ximadamente 8 mil anos, principalmente por suas libras e, em segundo 
lugar, por suas propriedades medicinais. A planta tern formas masculi- 
na e feminina. A planta feminina contem as maiores concentrates de 
mais de 60 canabinoides, exclusivos da planta. O delta-9-tetraidroca- 
nabinol (A-9-THC) e o principal canabinoide responsavel pelos efei- 
tos psicoativos da Cannabis. As formas mais potentes se originam das 
florescencias das plantas ou do exsudato resinoso de coloragao preta e 
marrom das folhas, chamado haxixe. A planta Cannabis costuma ser 
cortada, seca, picada e enrolada na forma de cigarros (tambem cha- 
mados “cigarrinhos do capeta” ou “fininhos”), que sao fumados. Os 
nomes comuns para Cannabis sao maconha, erva, bagulho, fumo, ma¬ 
rijuana. Outros nomes podem descrever tipos de Cannabis de potencia 
ou procedencia variada, como hemp , manga-rosa, ganja , shank. A po¬ 
tencia das preparagoes de maconha aumentou nos ultimos anos devido 
a melhora das tecnicas de agricultura usadas no cultivo, de forma que 
as plantas podem conter ate 15 a 20% de THC. 

EPIDEMIOLOGIA 

Prevalencia e tendencias recentes 

Com base no relatorio do National Surveys on Drug Use and Health 
(NSDUH) de 2012, estima-se que 19 milhoes de indivlduos a partir 
dos 12 anos de idade (7%) tenham usado maconha no mes anterior. 
Dessa faixa etaria, 2,4 milhoes iniciaram o uso durante o ano ante¬ 
rior, e 57% deles iniciaram o uso antes dos 18 anos de idade. 

O levantamento Monitoring the Future , do governo norte- 
-americano, junto a adolescentes em idade escolar indica aumentos 
recentes de uso durante a vida, anual, atual (nos ultimos 30 dias) e 
diario de maconha por alunos do 8° e do 10° ano, continuando uma 
tendencia que comegou no inlcio dos anos de 1990. Em 1996, 23% 
dos alunos do 8° ano e cerca de 40% dos alunos do 10° ano relataram 
ter usado maconha, e, em 1998 e 1999, mais de 25% dos indivlduos 



FIGURA 20.4-1 

Maconha (Cannabis sativa). 


que comegaram a fumar maconha tinham 14 anos de idade ou me- 
nos. A media de idade era de 17 anos. Em 2012, aproximadamente 
1% dos alunos do 8° ano, 4% dos alunos do 10° ano e 7% dos alunos 
do 12° ano relataram uso diario de maconha. 

Correlatos demograficos 

O Indice do uso de maconha atual e no ano anterior por indivlduos 
do sexo masculino foi quase o dobro do Indice para indivlduos do 
sexo feminino entre aqueles a partir dos 26 anos. Essa diferenga entre 
homens e mulheres fica menor no caso de usuarios mais jovens; dos 
12 aos 17 anos, nao ha diferengas significativas. 

Raga e etnia tambem estiveram relacionadas ao uso de maco¬ 
nha, mas a proporgao varia conforme a faixa etaria. Entre indivlduos 
dos 12 aos 17 anos, brancos apresentaram Indices mais elevados de 
uso de maconha durante a vida e no ano anterior do que negros. Entre 
indivlduos dos 17 aos 34 anos de idade, brancos relataram nlveis mais 
elevados de uso durante a vida do que negros e hispanicos. Ja na faixa 
etaria a partir dos 35 anos, brancos e negros relataram os mesmos nl¬ 
veis de uso. Os Indices de uso durante a vida de adultos negros foram 
significativamente mais elevados do que os Indices de hispanicos. 

NEUROFARMACOLOGIA 

Conforme indicado anteriormente, o principal componente da 
Cannabis e o A-9-THC; contudo, a planta contem mais de 400 
componentes qulmicos, dos quais cerca de 60 estao quimicamente 
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FIGURA 20.4-2 

Autorradiografia da distribuigao de receptores de canabinoides em corte sagital do cerebro de um rato. A ligagao de ligantes triciados e den- 
sa no hipocampo (Hipp), no globo palido (GP), no nucleo entopeduncular (EP), na parte reticulada da substancia negra (SNr) e no cerebelo 
(Cer). A ligagao e moderada no cortex cerebral (Cx) e no putame caudado (CP) e pouca no tronco encefalico (Br St) e na medula espinal. (De 
HowlettAC, Bidaut-Russell M, Devane WA, Melvin LS, Johnson MR, Herkenham M. The cannabinoid receptor: Biochemical anatomical, 
and behavioral characterization. Trends Neurosci. 1990;13:422, com permissao.) 


relacionados ao A-9-THC. Em seres humanos, o A-9-THC e rapi- 
damente convertido em ll-hidroxi-A-9-THC, o metabolito ativo 
no SNC. 

Um receptor especifico para os canabinois foi identificado, 
clonado e caracterizado. O receptor canabinoide, um membro da 
familia de receptores ligados a protema G, esta ligado a protema G 
inibitoria (Gi), a qual esta ligada a adenilciclase de maneira inibi- 
toria. O receptor canabinoide e encontrado em suas concentragoes 
mais elevadas nos ganglios basais, no hipocampo e no cerebelo, sen- 
do que concentragoes mais baixas encontram-se no cortex cerebral 
(Fig. 20.4-2). Esse receptor nao e encontrado no tronco encefalico, 
um fato consistente com os efeitos mmimos da Cannabis sobre as 
fungoes respiratoria e cardiaca. Estudos com animais demonstraram 
que os canabinoides afetam os neuronios de monoamina e acido 
y-aminobutmco (GABA). 

De acordo com a maioria dos estudos, os animais nao autoad- 
ministram canabinoides como fazem com a maioria das outras subs¬ 
tancias de abuso. Ademais, ha controversia sobre se os canabinoides 
estimulam os centros de recompensa do cerebro, como os neuronios 
dopaminergicos da area tegmentar ventral. Contudo, ocorre toleran- 
cia a Cannabis, e identificou-se dependencia psicologica, embora as 
evidencias para dependencia fisiologica nao tenham forga. Em seres 
humanos, sintomas de abstinencia limitam-se a aumentos modera- 
dos de irritabilidade, inquietagao, insonia, anorexia e nausea leve; 
todos esses sintomas surgem apenas quando o indivfduo interrompe 
o uso de doses elevadas de Cannabis. 

Ao se fumar Cannabis, os efeitos de euforia surgem em mi- 
nutos, atingem o auge em aproximadamente 30 minutos e duram de 
2 a 4 horas. Alguns efeitos motores e cognitivos podem durar de 5 a 
12 horas. A Cannabis tambem pode ser ingerida por via oral quando 
misturada a alimentos, como bolos. O dobro ou triplo de Cannabis 
precisa ser ingerido por via oral para ter o mesmo efeito da inalagao da 
sua fumaga. Muitas variaveis afetam suas propriedades psicoativas, in- 
cluindo a potencia do tipo de Cannabis usado, a rota de administragao, 
a tecnica de fumo, os efeitos de pirolise sobre o conteudo canabinoide, 


a dose, o local e a experiencia anterior do usuario, suas expectativas e a 
vulnerabilidade biologica propria aos efeitos dos canabinoides. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Os efeitos fisicos mais comuns da Cannabis sao a dilatagao dos va- 
sos sangumeos da conjuntiva (olhos injetados) e taquicardia leve. 
Em doses elevadas, pode surgir hipotensao ortostatica. Aumento 
do apetite - frequentemente chamado de “larica” - e boca seca sao 
efeitos comuns da intoxicagao por Cannabis. O fato de que nao ha 
casos evidentes documentados de morte causada por intoxicagao 
com Cannabis por si so reflete a ausencia de efeitos da substancia 
sobre a frequencia respiratoria. Os efeitos adversos potenciais de 
maior gravidade sao os causados pela inalagao dos mesmos hidro- 
carbonos carcinogenicos presentes no tabaco convencional, sendo 
que dados indicam que individuos que fazem uso intenso de Canna¬ 
bis correm risco de doenga respiratoria cronica e cancer de pulmao. 
A pratica de fumar cigarros que contem Cannabis ate o final, as 
chamadas “pontas”, aumenta ainda mais a assimilagao de alcatrao 
(materia particulada). Varios relatorios indicam que o uso de longo 
prazo de Cannabis esta associado a atrofia cerebral, suscetibilidade 
a convulsoes, dano cromossomico, doengas congenitas, prejuizo da 
reatividade imunologica, alteragao nas concentragoes de testostero- 
na e desregulagao do ciclo menstrual. Esses relatos, no entanto, nao 
foram reproduzidos de forma conclusiva, e a associagao entre tais 
achados e o uso de Cannabis nao esta estabelecida. 

Transtorno por uso de Cannabis 

O DSM-5 inclui o diagnostico de transtorno por uso de Cannabis. 
Individuos que usam a substancia diariamente ao longo de sema- 
nas a meses tern mais chances de se tornar dependentes. O risco 
de desenvolver dependencia e de aproximadamente 1 entre 10 para 
qualquer pessoa que use a substancia. Quanto mais cedo ocorre o 
primeiro uso, quanto maior a frequencia e o perfodo de tempo de 
consumo, maior o risco de dependencia. 
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Intoxicagao por Cannabis 

A intoxicagao por Cannabis normalmente intensifica a sensibili- 
dade do usuario a estfmulos extemos, revela novos detalhes, faz as 
cores parecerem mais brilhantes e densas e causa a impressao sub- 
jetiva de lentidao do tempo. Em doses elevadas, usuarios podem 
experimentar despersonalizagao e desrealizagao. Habilidades mo- 
toras ficam prejudicadas pelo uso de Cannabis, e o prejufzo dessas 
habilidades continua depois da dissipagao dos efeitos subjetivos e 
euforicos. Durante 8 a 12 horas apos o uso da substancia, o pre¬ 
jufzo nas habilidades motoras do usuario interfere na operagao de 
vefculos automotores e maquinario pesado. Ademais, esses efeitos 
sao cumulativos aos efeitos do alcool, que normalmente e usado em 
combinagao com Cannabis. 


O Sr. M. era um jovem de 20 anos desempregado que morava com 
os pais. Foi levado ao hospital por alguns amigos em estado de 
ansiedade e agitagao. Havia safdo a noite com amigos para ir a um 
restaurante e, apos algumas cervejas, resolveu consumir Cannabis. 
Ele ja havia fumado a substancia em ocasioes anteriores, mas, des- 
sa vez, ingeriu uma porgao da substancia, apesar das advertencias 
dos amigos. Cerca de meia hora depois, pareceu tenso e ansioso e 
queixou-se de que tudo estava mudando. Ele conseguia ver o rosto 
de seus amigos aumentar para cerca de tres vezes o tamanho natu¬ 
ral. A sala hcou distorcida, e suas proporgoes e cores se alteravam 
continuamente. Pensava que os outros fregueses do restaurante fa- 
lavam sobre ele e seus amigos de forma ameagadora, entao, repen- 
tinamente, correu para fora do local porque achava que estava em 
perigo. Ficou cada vez mais agitado e comegou a correr no meio da 
rua, desviando-se do transito. Finalmente, os amigos conseguiram 
alcanga-lo. Contudo, nao conseguiram acalmar sua ansiedade e ti- 
veram dificuldade em convence-lo a acompanha-los ate o hospital. 

Durante o exame, o Sr. M. parecia tenso e apreensivo, exami- 
nava a sala como se estivesse incomodado pelo ambiente, mas negou 
sintomas de percepgao e nao acreditava realmente que fosse alvo de 
perseguigao. Estava totalmente ciente do ambiente, mas nao manti- 
nha atengao e nem sempre respondia as indagagoes. Nao havia pre¬ 
jufzo acentuado de memoria, e encontrava-se totalmente orientado. 

O exame ffsico revelou conjuntiva injetada e aumento da 
frequencia cardfaca de 120 batimentos por minuto, mas, fora isso, 
nao foram encontradas anormalidades. O exame neurologico tam- 
bem nao revelou anormalidades. Apos algumas horas, acalmou-se. 
Quando se sentiu recuperado, deixou o hospital com os amigos. 


Delirium por intoxicagao por Cannabis 

O delirium associado a intoxicagao por Cannabis se caracteriza por 
prejufzo acentuado da cognigao e de desempenho de tarefas. Mesmo 
doses moderadas da substancia prejudicam a memoria, o tempo de 
reagao, a percepgao, a coordenagao motora e a atengao. Doses ele¬ 
vadas que tambem prejudicam os nfveis de consciencia do usuario 
apresentam efeitos acentuados na cognigao. 

Abstinencia de Cannabis 

Estudos demonstraram que a cessagao do consumo em indivfduos 
que usam Cannabis diariamente resulta em sintomas de abstinencia 
no perfodo de 1 a 2 semanas da interrupgao. Sintomas de abstinencia 
incluem irritabilidade, fissura por Cannabis, nervosismo, ansiedade, 
insonia, sonhos vfvidos ou perturbadores, apetite reduzido, perda de 
peso, humor deprimido, inquietagao, cefaleia, calafrios, dor estoma- 
cal, sudorese e tremores. 


Transtorno psicotico induzido por Cannabis 

Diagnostica-se transtorno psicotico induzido por Cannabis na presenga 
de psicose induzida pela substancia. Esse transtorno e raro, sendo a 
ideagao paranoide transitoria a ocorrencia mais comum. Quadros flo- 
ridos de psicose sao ligeiramente mais comuns em pafses onde alguns 
indivfduos dispoem de acesso prolongado a Cannabis particularmente 
potente. Os episodios psicoticos as vezes sao denominados como hemp 
insanity [loucura do canhamo]. O uso de Cannabis raramente causa 
uma experiencia de bad trip [viagem ruim], que costuma estar associa- 
da a intoxicagao por alucinogeno. Quando ha ocorrencia de transtorno 
psicotico induzido por Cannabis, ele pode estar correlacionado a um 
transtorno da personalidade preexistente do indivfduo afetado. 

Transtorno de ansiedade induzido por Cannabis 

O transtorno de ansiedade induzido por Cannabis e um diagnostico 
comum para intoxicagao por Cannabis aguda que, em diversos indi¬ 
vfduos, induz estados de ansiedade breves frequentemente provocados 
por pensamentos paranoides. Nessas circunstancias, ataques de panico 
podem ocorrer, com base em temores mal dehnidos e desorganizados. 
O surgimento de sintomas de ansiedade esta relacionado a dose e cons- 
titui a reagao adversa mais frequente ao uso moderado da substancia. 
Usuarios inexperientes tern probabilidade muito maior de desenvolver 
sintomas de ansiedade do que aqueles experientes. 

Um homem casado, branco, de 35 anos, inexperiente no uso de Can¬ 
nabis, ganhou dois cigarros de maconha de um amigo. Fumou o pri- 
meiro da mesma maneira que fumava cigarros normais (em cerca de 
3 a 5 minutos). Sem perceber efeitos, fumou o segundo em seguida e 
do mesmo modo. No decorrer de 30 minutos, comegou a experimen¬ 
tar aceleragao cardfaca, boca seca, ansiedade crescente e a crenga 
delirante de que sua garganta estava se fechando e que iria morrer. A 
crenga induziu uma sensagao ainda maior de panico, e o paciente foi 
levado a emergencia. A tranquilizagao de que ele nao iria morrer nao 
surtiu efeito. Foi sedado com diazepam, e um pouco de sua ansieda¬ 
de diminuiu. Por hm, dormiu e, ao acordar, cerca de 5 horas depois, 
estava assintomatico e com lembranga total dos eventos anteriores. 

Transtorno relacionado a Cannabis 
nao especificado 

O DSM-5 inclui a categoria de transtorno relacionado a Cannabis 
nao especificado para transtornos envolvendo a substancia que nao 
podem ser classificados como transtorno por uso de Cannabis, into¬ 
xicagao por Cannabis, delirium por intoxicagao por Cannabis, abs¬ 
tinencia de Cannabis, transtorno psicotico induzido por Cannabis 
ou transtorno de ansiedade induzido por Cannabis. A intoxicagao 
pela substancia pode estar associada a sintomas depressivos, embora 
esses sintomas possam sugerir uso de longo prazo. Hipomania, con¬ 
tudo, e um sintoma comum na intoxicagao por Cannabis. 

Quando sintomas de transtorno do sono ou de disfungao se¬ 
xual estao relacionados ao uso da substancia, eles quase sempre se 
resolvem no perfodo de dias ou de uma semana apos a interrupgao 
de seu uso. 

Flashbacks. Ha relatos de caso de indivfduos que experimentaram 
- por vezes de modo significativo - sensagoes relacionadas a intoxi¬ 
cagao por Cannabis depois que os efeitos de curto prazo da substancia 
desapareceram. O debate esta voltado para identificar se flashbacks 
estao relacionados apenas ao uso da subsancia ou ao uso concomitan- 
te de alucinogenos ou de Cannabis misturada com fenciclidina (PCP). 
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Prejuizo COgnitivo. Evidencias clmicas e de testes indicam 
que o uso prolongado de Cannabis pode produzir formas sutis de 
prejuizo cognitivo nas fungoes cognitivas mais elevadas de memo- 
ria, aten 9 ao e organiza 9 ao e integra^ao de informa 9 oes complexas. 
Essas evidencias sugerem que, quanto maior o perfodo de uso in- 
tenso de Cannabis, mais pronunciado o prejuizo cognitivo. Ainda 
assim, como os prejuizos de desempenho sao sutis, ainda precisa ser 
determinado o quanto eles sao significativos para o funcionamento 
diario. Ainda e necessario investigar se esses prejuizos podem ser 
revertidos apos um perfodo extenso de abstinencia de Cannabis. 

Smdrome amotivacional. Uma sfndrome controversa rela- 
cionada a Cannabis e a smdrome amotivacional. Discute-se ainda se 
a smdrome esta relacionada ao uso de Cannabis ou se reflete tra^s 
caracterologicos em um subgrupo de individuos independentemente 
do uso de Cannabis. Tradicionalmente, a smdrome amotivacional 
esta associada ao uso intenso de longo prazo e caracteriza-se pela 
relutancia do individuo em persistir em uma tarefa - seja na escola, 
no trabalho, seja em qualquer contexto que exija aten 9 ao ou tenaci- 
dade prolongada. Os individuos sao descritos como apaticos e sem 
energia, geralmente ganham peso ou parecem pregui 90 sos. 

TRATAMENTO E REABILITA^AO 

O tratamento do uso de Cannabis se baseia nos mesmos principios 
que o tratamento para outras substancias de abuso - abstinencia e 
apoio. A abstinencia pode ser alcan 9 ada por meio de intensifies 
diretas, como hospitaliza 9 ao, ou mediante monitoramento atento de 
base ambulatorial por meio de exames de urina, que podem detec- 
tar a presen 9 a de Cannabis ate quatro semanas apos o uso. Pode-se 
obter apoio por meio de psicoterapia individual, familiar e de grupo. 
Esclarecimento e informa 9 oes devem ser o alicerce tanto para absti¬ 
nencia quanto para programas de apoio. Um paciente que nao com- 
preende os motivos logicos para enfrentar um problema de abuso 
de substancia tern pouca motiva 9 ao para sana-lo. No caso de alguns 
individuos, um farmaco ansiolitico pode ser util para alivio de curto 
prazo dos sintomas de abstinencia. Para outros, o uso de Cannabis 
pode estar relacionado a um transtorno depressivo subjacente, que 
pode melhorar com um tratamento especifico com antidepressivos. 

Uso medicinal de maconha 

A maconha e usada como erva medicinal ha seculos, e a Cannabis foi 
citada na US Pharmacopeia ate o fim do seculo XIX como remedio 
para ansiedade, depressao e disturbios gastrintestinais, entre outras 
cond^oes. Atualmente, e uma substancia controlada com potencial 
elevado para abuso e sem uso medico reconhecido pela Agenda de 
Combate as Drogas (DEA); contudo, ela e usada para tratar varias 
cond^oes, como nausea decorrente de quimioterapia, esclerose mul- 
tipla (EM), dor cronica, aids, epilepsia e glaucoma. Em 1996, mora- 
dores da California aprovaram o California Compensation Use Act, 
que permitiu a moradores do Estado cultivar e usar maconha para 
essas cond^oes medicas. Em 2001, no entanto, a Suprema Corte dos 
Estados Unidos determinou, por 8 votos a 0, que a fabrica 9 ao e a dis- 
tribui 9 ao de maconha sao ilegais sob qualquer circunstancia. Alem 
disso, determinou que pacientes que usam maconha para fins medi- 
cinais devem sofrer a 9 ao penal. Contudo, em 2013, 20 Estados norte- 
-americanos - Alasca, Arizona, California, Colorado, Connecticut, 
Delaware, Havaf, Illinois, Maine, Massachusetts, Michigan, Montana, 
Nevada, New Hampshire, Nova Jersei, Novo Mexico, Oregon, Rhode 
Island, Vermont e Washington - e o Distrito de Columbia aprovaram 
leis que isentam de puni 9 ao criminal estadual pacientes que usam 
Cannabis sob a supervisao de um medico. 


Alem da determina 9 ao da Suprema Corte, periodicamente o go- 
verno federal tenta processar medicos que prescrevem a droga para uso 
medicinal com a amea 9 a de perda da licen 9 a ou prisao. Em um editorial 
sem meias-palavras, o New England Journal of Medicine afirmou vee- 
mentemente que “as autoridades federais devem rescindir a prodiao do 
uso medicinal de maconha para pacientes gravemente doentes e permitir 
que medicos decidam quais pacientes tratar”. O editorial foi conclufdo 
com um comentario sobre o papel do medico: “alguns medicos terao a co- 
ragem de desafiar a prodiao de maconha para os enfermos. No fim, seus 
atos irao for 9 ar os tribunais a adjudicar entre os direitos daqueles as portas 
da morte e o poder absoluto de burocratas cujas decisfies se baseiam mais 
em ideologia reflexiva e corre 9 ao pobtica do que em compaixao”. 

O dronabinol, uma forma sintetica de THC, foi aprovado 
pela US Food and Drug Administration (FDA); alguns pesquisado- 
res acreditam, no entanto, que a administra 9 ao oral nao e tao eficaz 
quanto fumar o produto total da planta. Em 2006, oficiais regula- 
dores autorizaram o primeiro experimento clfnico norte-americano 
para verificar a eficacia de Sativex, um aerossol oral constitufdo de 
extratos naturais de Cannabis, para o tratamento de dor causada por 
cancer. O sativex esta disponfvel atualmente por meio de prescri- 
9 ao medica no Canada e de forma limitada na Espanha e na Gra- 
-Bretanha para pacientes com dor neuropatica, esclerose multipla 
e outras conduces. Pode ser receitado nos Estados Unidos apenas 
com indulto especial fomecido pela FDA para uso em determinados 
pacientes. Em 2013, um produto chamado Epidiolex, que contem 
canabidiol, recebeu status de medicamento orfao* para o tratamento 
de determinados tipos raros e incuraveis de epilepsia em crian 9 as. 
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A 20.5 Transtornos relacionados a 
alucinogenos 


Alucinogenos, por definiqao, sao intoxicantes. O uso de drogas alu- 
cinogenas esta associado a ataques de panico, transtorno persistente 
da percepqao induzido por alucinogenos (flashbacks ), psicose, deli¬ 
rium e transtornos do humor e de ansiedade. Alucinogenos vem sen- 
do usados ha milhares de anos, e estados alucinogenicos induzidos 
por substancias fazem parte de rituais sociais e religiosos. A desco- 
berta da dietilamida do acido lisergico (LSD), em 1943, aumentou o 
uso e o mau uso dessas substancias porque esses alucinogenos sin- 
teticos sao facilmente fabricados, vendidos a preqos baixos e muito 
mais potentes do que seus equivalentes botanicos. Essas caracterfs- 
ticas fomentaram o abuso de alucinogenos sinteticos e o surgimento 
de varios transtornos psiquiatricos associados que atualmente sao 
observados na pratica psiquiatrica. 

PREPARACOES 

Alucinogenos sao substancias naturais e sinteticas chamadas de 
psicodelicos ou psicomimeticos porque, alem de induzirem aluci- 
naqoes, produzem perda de contato com a realidade e uma expe¬ 
rience de expansao e intensificaqao da consciencia. Os alucino¬ 
genos estao classificados na Tabela I de substancias controladas; a 
FDA decretou que eles envolvem potencial elevado de abuso e nao 
tern uso medicinal. 

Os alucinogenos classicos de ocorrencia natural sao psiloci- 
bina (de alguns cogumelos) e mescalina (do cacto peiote); outros 
sao harmina, harmalina, ibogama e dimetiltriptamina (DMT). O 
alucinogeno sintetico classico e o LSD, sintetizado em 1938 por 
Albert Hoffman, que acidentalmente absorveu uma porqao da dro- 
ga e experimentou o primeiro episodio alucinogeno induzido pela 
substancia. Alguns pesquisadores classificam anfetaminas substitu- 
tas, tambem chamadas de anfetaminas desenhadas (ou designer ), 
como a 3,4-metilenodioxianfetamina (MDMA), como alucinoge¬ 
nos. Como a estrutura dessas drogas esta relacionada a estrutura das 
anfetaminas, este livro as classifica como substancias estimulantes, 
abordando-as na Seqao 20.9. A Tabela 20.5-1 enumera alguns alu¬ 
cinogenos representativos. 

A fenciclidina (PCP, 1-1 [fenilciclo-hexil] piperidina), tam¬ 
bem conhecida como po de anjo, foi criada como um novo tipo de 
anestesico no fim da decada de 1950. Essa droga e o composto es- 
treitamente relacionado a ela, a cetamina, foram denominados como 
anestesicos dissociativos, porque produziam uma condiqao na qual 
os indivlduos permaneciam despertos, mas aparentemente sem sen- 


sibilidade ou dissociados do ambiente. A fenciclidina e a cetamina 
exercem seus efeitos comportamentais caracterlsticos por meio do 
bloqueio dos receptores do tipo N-metil-D-aspartato (NMDA) para 
o neurotransmissor excitatorio glutamato. Sua intoxicaqao pode 
apresentar uma variedade de sintomas, desde ansiedade ate psico¬ 
se. A fenciclidina e a cetamina estao classificadas na Tabela II e na 
Tabela III de substancias controladas, respectivamente. Embora sua 
farmacologia e seus efeitos clmicos sejam diferentes, o DSM-5 as 
inclui na categoria de alucinogenos devido a esses seus efeitos. 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia do uso de alucinogenos teve dois perfodos notaveis de 
destaque. Entre 1965 e 1969, houve um aumento na quantidade es- 
timada de novos usuarios, impulsionado principalmente pelo uso de 
LSD. O segundo perlodo de aumento no primeiro uso de alucino¬ 
genos ocorreu por volta de 1992 ate 2000, insuflado sobretudo pelo 
aumento do uso de ecstasy (i.e., MDMA). Reduqoes do inlcio de uso 
tanto de LSD como de ecstasy ficaram evidentes entre essa epoca e 
2013, coincidindo com uma queda geral na incidencia de alucinoge¬ 
nos de 1,6 milhao para 1,1 milhao. 

O NSDUH revelou que aproximadamente 10% dos indivl- 
duos a partir dos 12 anos de idade relataram uso na vida de aluci¬ 
nogenos. Desse grupo, 9% relataram uso na vida de LSD, 6% de 
ecstasy e 3% de PCP. Os indices mais elevados de uso atual estao 
na faixa dos 18 aos 25 anos de idade (2%), seguidos da faixa dos 12 
aos 17 anos de idade (0,9%) e adultos a partir dos 25 anos (0,2%). 
Homens tern maior probabilidade do que mulheres de usar alucino¬ 
genos. Cerca de 331 mil indivlduos a partir dos 12 anos eram depen- 
dentes ou abusaram de alucinogenos no ano anterior. 

O uso de alucinogenos e mais comum entre homens brancos 
jovens (15 a 25 anos de idade). A proporqao de brancos para negros 
que relataram o uso de um alucinogeno e de 2:1; a proporqao de 
brancos para hispanicos e de cerca de 1,5:1. Homens representam 
62% dos indivlduos que usaram alucinogeno em algum momento e 
75% daqueles que usaram um alucinogeno no mes anterior. Indivl¬ 
duos de 26 a 34 anos de idade sao os com uso mais elevado dessas 
substancias, sendo que 16% usaram um alucinogeno pelo menos 
uma vez. Indivlduos de 18 a 25 anos de idade apresentam o Indice 
mais elevado de uso recente de alucinogeno. 

Fatores culturais influenciam o uso dessas substancias; seu uso 
na regiao Oeste dos Estados Unidos e significativamente mais elevado 
do que na regiao Sul. O uso de alucinogenos esta associado a menor 
morbidade e menor mortalidade do que o de determinadas substan¬ 
cias. Por exemplo, um estudo revelou que apenas 1% das consultas de 
emergencia em hospitais estiveram relacionadas a alucinogenos, em 
comparaqao a 40% relacionadas a problemas com cocalna. No entan- 
to, dos indivlduos na emergencia hospitalar por motivos relacionados 
a alucinogenos, mais de 50% tinham menos de 20 anos de idade. Res- 
surgimento da popularidade de alucinogenos tern sido relatado. 

Fenciclidina 

A fenciclidina e algumas substancias relacionadas sao considera- 
velmente faceis de sintetizar em laboratories ilegais e relativamente 
baratas para aquisiqao nas ruas. A qualidade variavel dos labora¬ 
tories, contudo, resulta em uma gama de potencia e pureza. O uso 
de PCP varia mais acentuadamente conforme a regiao geografica. 
A maioria de seus usuarios consome outras substancias, especial- 
mente alcool, mas tambem opiaceos, opioides, maconha, anfetami¬ 
nas e cocalna. A PCP com frequencia e acrescentada a maconha, 
causando efeitos prejudiciais graves nos usuarios. O Indice real de 
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dependencia e abuso de PCP e desconhecido, mas ela esta associada 
a 3% das mortes em decorrencia de abuso de substancia e a 32% das 
consultas em emergences hospitalares relacionadas a substancias 
nos Estados Unidos. 

Nesse pais, 2,5% dos indivfduos a partir dos 12 anos admiti- 
ram usar PCP A prevalencia ao longo da vida mais elevada foi na 
faixa dos 26 aos 34 anos (4%), enquanto a proporgao mais elevada 
de uso no ano anterior (0,7%) se deu na faixa dos 12 aos 17 anos. 

Algumas regioes de determinadas cidades apresentam mdice 
de uso 10 vezes maior de PCP do que outras areas. Seu uso mais ele- 
vado nos Estados Unidos ocorre em Washington DC, onde responde 
por 18% de todos os obitos relacionados a substancias e por mais de 
mil consultas de emergencia hospitalar por ano. Em Los Angeles, 
Chicago e Baltimore, o numero comparativo e de 6%. De modo ge- 
ral, a maioria dos usuarios tern entre 18 e 25 anos de idade, respon- 
dendo por 50% dos casos. Ha mais probabilidade de que os pacien- 
tes sejam homens do que mulheres, especialmente em situagoes de 
emergencia. Ha o dobro de usuarios brancos em relagao a usuarios 
negros, embora estes ultimos respondam por mais visitas ao hospital 
em decorrencia de transtomos relacionados ao uso do que brancos. 
O uso de PCP parece estar aumentando, e ha relatos que indicam um 
aumento de 50%, especialmente em areas urbanas. 

NEUROFARMACOLOGIA 

Embora a maioria das substancias alucinogenicas varie quanto a 
seus efeitos farmacologicos, o LSD pode servir como prototipo des- 
se tipo de substancia. O efeito farmacodinamico do LSD continua 
controverso, embora se concorde, de modo geral, que a droga atue 
sobre o sistema serotonergico, seja como antagonista, seja como 
agonista. Dados atuais sugerem que o LSD atue como agonista par- 
cial em receptores de serotonina pos-sinapticos. 

A maioria dos alucinogenos e bem absorvida apos ingestao 
oral, embora alguns sejam consumidos por meio de inalagao, fumo 
ou injegao intravenosa. Tolerancia a LSD e outros alucinogenos se 
desenvolve com rapidez e torna-se praticamente completa apos 3 ou 
4 dias de uso contmuo. A tolerancia tambem reverte de modo rapido, 
em geral depois de 4 a 7 dias. Dependencia flsica e sintomas de 
abstinencia nao ocorrem com alucinogenos, mas um usuario pode 
desenvolver dependencia psicologica das experiences que induzi- 
ram insight em episodios de uso das substancias. 

Fenciclidina 

A fenciclidina e seus compostos relacionados sao vendidos de di- 
versas formas, como po cristalino, pasta, forma llquida ou papel 
encharcado com a droga (cartela). A PCP geralmente e mais usada 
como aditivo em cigarros contendo Cannabis ou salsa. Usuarios 
experientes relatam que os efeitos de 2 a 3 mg de PCP fumada ocor¬ 
rem em cerca de 5 minutos e se estabilizam em 30 minutos. Sua 
biodisponibilidade e de aproximadamente 75% quando administra- 
da via intravenosa e de cerca de 30% ao ser fumada. A meia-vida 
da PCP e de aproximadamente 20 horas, e a da cetamina e de cerca 
de 2 horas. 

O efeito farmacodinamico primario da PCP e da cetamina e 
como antagonista no subtipo NMDA de receptores de glutamato. 
A PCP se liga a um sftio inserido no canal de calcio associado a 
NMDA e impede o influxo de ions de calcio. Ela tambem ativa os 
neuronios dopaminergicos da area tegmentar ventral, os quais se 
projetam para o cortex cerebral e o sistema llmbico. A ativagao des¬ 
ses neuronios normalmente esta envolvida na mediagao das qualida- 
des de refo^o da PCP. 


Em seres humanos, ocorre tolerancia aos efeitos da PCP, mas 
geralmente nao ha dependencia flsica. No entanto, em animais que 
recebem mais PCP por quilo durante periodos mais prolongados do 
que a maioria dos humanos, ela induz dependencia flsica, com sin¬ 
tomas de abstinencia bem definidos de letargia, depressao e fissura. 
Sintomas flsicos de abstinencia em seres humanos sao raros, prova- 
velmente em fungao de dose e duragao de uso. Embora dependencia 
flsica de PCP seja rara, dependencia psicologica tanto de PCP como 
de cetamina e comum, e alguns usuarios se tornam dependentes do 
estado psicologico induzido pela PCP. 

O fato a de PCP ser produzida em laboratories ilegais contri- 
bui para o aumento da probabilidade da existencia de impurezas no 
produto final. Um desses agentes contaminantes e o 1-piperideno- 
ciclo-hexano carbonitrito, que libera cianeto de hidrogenio em pe- 
quenas quantidades quando ingerido. Outro contaminante e a pipe- 
ridina, que pode ser reconhecida por seu odor forte e desagradavel. 

DIAGNOSTICO 

Transtorno por uso de alucinogenos 

O uso prolongado e constante de alucinogenos nao e comum. 
Afirma-se que alguns usuarios de PCP ficaram “cristalizados”, 
uma slndrome caracterizada por pensamento entorpecido, refle- 
xos diminuldos, perda de memoria, perda de controle de impulsos, 
depressao, letargia e comprometimento da concentragao. Embora 
ocorra dependencia psicologica, ela e rara, em parte porque cada 
experiencia com LSD e diferente e em parte porque nao ha certeza 
da obtengao de euforia. 

B., um jovem de 16 anos, filho de pais divorciados, foi admitido 
na unidade psiquiatrica de um hospital local. Ele havia cortado seu 
pulso com uma faca, rompendo os nervos e tendoes da mao es- 
querda, e passou a noite perdendo intermitentemente a consciencia. 
Pela manha entrou em contato com a mae de um amigo que morava 
nas redondezas, a qual o levou imediatamente ao hospital. 

B. tinha historia de delinquencia juvenil desde os 13 anos, 
quando comegara a sair com garotos mais velhos da escola. Ele e os 
amigos praticavam pequenos furtos em lojas e roubos, fumavam ma- 
conha e tomavam LSD. Suas notas despencaram, e ele teve proble- 
mas na escola em duas ocasioes devido a brigas com outros alunos. 

No momento da internagao, afirmou que nao tinha inten- 
gao de cometer suicldio quando cortou o pulso. Depois de algu¬ 
mas perguntas, revelou que estava tomando acido com amigos e, 
depois que eles salram, pensou ouvir a sirene de carros de pollcia 
se aproximando de sua casa. Como nao queria ser preso, cortou 
o pulso e perdeu os sentidos. Negou sentir-se deprimido, embora 
tenha alegado que sua vida nao tinha sentido e que achava que nao 
faria diferenga se ele vivesse ou morresse. 


Intoxicagao por alucinogenos 

Intoxicagao por alucinogenos se caracteriza por alteragoes compor- 
tamentais desadaptativas e perceptuais e por determinados sinais 
fisiologicos (Tab. 20.5-2). O diagnostico diferencial inclui intoxica¬ 
gao anticolinergica e por anfetaminas e abstinencia de alcool. O tra- 
tamento mais indicado para intoxicagao por alucinogenos e acalmar 
o paciente; durante esse processo, pode-se tranquiliza-lo explicando 
que os sintomas sao induzidos pela droga, que ele nao esta ficando 
louco e que os sintomas irao se dissipar em breve. Em casos mais 
graves, antagonistas dopaminergicos - por exemplo, haloperidol - 
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TABELA 20.5-2 

Alteragoes fisiologicas causadas por alucinogenos 


1. Midrfase 

2. Taquicardia 

3. Sudorese 

4. Palpitagoes 

5. Visao borrada 

6. Tremores 

7. Incoordenagao 


ou benzodiazepmicos - por exemplo, diazepam - podem ser usados 
durante um perfodo limitado. A intoxicagao por alucinogenos nor- 
malmente nao apresenta smdrome de abstinencia. 


A intoxicagao por PCP de curto prazo pode ter complicagoes po- 
tencialmente graves, e deve-se, com frequencia, considera-la uma 
emergencia psiquiatrica. Alguns pacientes podem ser levados a 
atengao psiquiatrica no perfodo de horas apos a ingestao de PCP, 
mas geralmente se passam de 2 a 3 dias antes que seja buscada 
ajuda psiquiatrica. Indivfduos que perdem a consciencia sao leva¬ 
dos para obter ajuda antes daqueles que permanecem conscientes. 
A maioria dos pacientes se recupera totalmente em 1 a 2 dias, mas 
alguns permanecem psicoticos por um perfodo que pode chegar 
a duas semanas. Pacientes que sao observados primeiramente em 
coma costumam exibir desorientagao, alucinagoes, confusao e di- 
ficuldade de se comunicar ao recobrar os sentidos. Esses sintomas 
tambem podem ser observados naqueles que nao estao em coma, 
mas seus sintomas parecem ser menos graves do que os dos pacien¬ 
tes comatosos. Perturbagoes comportamentais as vezes sao inten- 
sas; podem incluir masturbagao em publico, desnudamento, vio- 
lencia, incontinencia urinaria, choro e riso inapropriado. Pacientes 
com frequencia apresentam amnesia que abrange todo o perfodo 
da psicose. Um paciente do sexo masculino de 17 anos foi levado 
a emergencia pela polfcia apos de ter sido encontrado desorientado 
na rua. Quando os policiais tentaram fazer-lhe perguntas, ele ficou 
cada vez mais agitado; ao tentarem conte-lo, tornou-se agressivo. 
Tentativas de questiona-lo ou de examina-lo no setor de emergen¬ 
cia provocaram aumento da agitagao. 

Inicialmente, era impossfvel determinar os sinais vitais ou 
obter uma amostra de sangue. Com base na observagao de nistag- 
mo horizontal, vertical e rotatorio, cogitou-se um diagnostico de 
intoxicagao por PCP. Alguns minutos depois de ser colocado em 
uma sala de exames na penumbra, sua agitagao se reduziu acen- 
tuadamente. A pressao arterial era de 170/100; outros sinais vitais 
estavam dentro dos limites normais. Obteve-se sangue para um 
exame toxicologico. O paciente concordou em tomar 20 mg de dia¬ 
zepam via oral. Cerca de meia hora depois, ele se encontrava me¬ 
nos agitado e pode ser entrevistado, mas respondia as perguntas de 
forma fragmentada e estava ligeiramente disartrico. Afirmou que 
devia ter tornado inadvertidamente uma dose maior que a habitual 
de “po de anjo”, que relatou usar 1 ou 2 vezes por semana havia 
varios anos. Negou o uso de qualquer outra substancia e historia de 
transtorno mental. Estava desorientado quanto a tempo e lugar. O 
exame toxicologico qualitativo revelou apenas PCP, sem nenhum 
outro tipo de droga. Os resultados do exame neurologico estavam 
dentro dos limites normais, mas foram percebidos reflexos tendino- 
sos profundos bruscos. Cerca de 90 minutos apos sua chegada, sua 
temperatura, inicialmente normal, se elevou para 38° C, sua pressao 
arterial se elevou para 182/110, e sua reagao a esthnulos piorou. Ele 


foi colocado em leito hospitalar. Sua pressao arterial e seu nfvel de 
consciencia continuaram a flutuar ao longo das 18 horas seguintes. 
Resultados de analises sangufneas hematologicas e bioqufmicas, 
assim como analises de urina, permaneceram dentro dos limites 
normais. Uma historia obtida junto a familiares revelou que o pa¬ 
ciente havia sido levado ao setor de emergencia varias vezes nos 
ultimos anos devido a complicagoes decorrentes do uso de PCP. 
Havia completado um programa de tratamento residencial de 30 
dias e participado de varios programas ambulatoriais, mas sempre 
sofria recafdas. Ele recebeu alta depois que os sinais vitais e o nfvel 
de consciencia permaneceram dentro dos limites normais durante 8 
horas. No momento da alta, nao havia mais nistagmo nem disartria. 
Efetivou-se um encaminhamento para um programa de tratamento 
ambulatorial. (Cortesia de Daniel C. Javitt, M.D., Ph.D., e Stephen 
R. Zukin, M.D.) 


Transtorno persistente da percepgao induzido 
por alucinogenos 

Um indivfduo pode experimentar um flashback de sintomas alucino- 
genicos mesmo um longo tempo depois de consumir um alucinogeno. 
Essa smdrome e diagnosticada como transtorno persistente da percep- 
gao induzido por alucinogenos no DSM-5. De acordo com estudos, 
de 15 a 80% dos usuarios de alucinogenos relatam ter experimentado 
flashbacks. O diagnostico diferencial para flashbacks inclui enxaqueca, 
convulsoes, anormalidades no sistema visual e transtorno de estresse 
pos-traumatico. Os seguintes fatores podem desencadear um flashback: 
estresse emocional; privagao sensorial, como monotonia ao dirigir; ou 
uso de outra substancia psicoativa, como alcool ou maconha. 

Flashbacks sao recorrencias espontaneas e transitorias da ex¬ 
perience induzida pela substancia. A maioria consiste em episodios 
de distorgao visual, alucinagoes geometricas, alucinagoes envolvendo 
sons ou vozes, falsas percepgoes de movimento em areas perifericas, 
explosoes de cores, trilha de imagens de objetos em movimento, pos- 
-imagens positivas e halos, macropsia, micropsia, expansao do tempo, 
sintomas ffsicos ou revivencia de emogao intensa. Os episodios costu¬ 
mam durar de poucos segundos a alguns minutos, mas as vezes podem 
ser mais prolongados. Com mais frequencia, mesmo na presenga de 
perturbagoes perceptuais distintas, o indivfduo tern insight sobre a na- 
tureza patologica da perturbagao. Comportamento suicida, transtorno 
depressivo maior e transtorno de panico sao complicagoes potenciais. 


Um universitario de 20 anos se apresentou com a queixa principal de 
enxergar o ar. A perturbagao visual consistia em pontos brancos dimi- 
nutos e numerosos demais para serem contados nos campos de visao 
central e periferico. Eles estavam presentes constantemente e eram 
acompanhados pela percepgao de trilhas de objetos em movimento 
deixadas para tras ao passarem pelo campo visual do paciente. Assis- 
tir a uma partida de hoquei era diffcil, pois os jogadores em roupas 
brilhantes deixavam rastros de suas proprias imagens contra o branco 
do gelo varios segundos por vez. O paciente tambem descreveu a fal¬ 
sa percepgao de movimento em objetos estacionarios, geralmente em 
seu campo visual periferico, halos ao redor de objetos e pos-imagens 
positivas e negativas. Outros sintomas inclufam depressao leve, cefa- 
leia bitemporal diaria e perda de concentragao no ano anterior. 

A smdrome visual havia surgido ao longo dos ultimos tres 
meses apos experimentagao com a droga alucinogena LCD-25 em 
tres ocasioes distintas. Ele temia ter sofrido algum tipo de “dano 
cerebral” decorrente da experiencia. Negou o uso em excesso de 
outros agentes, incluindo anfetaminas, fenciclidina, narcoticos e 
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alcool. Havia fumado maconha duas vezes por semana durante um 
perfodo de sete meses quando tinha 17 anos. 

O paciente havia consultado dois oftalmologistas, sendo 
que ambos confirmaram que os pontos brancos nao eram “moscas 
volantes” (partfculas de materia que flutuam no humor vftreo do 
olho que podem causar a percepgao de “pontos”, geralmente sem 
relevancia clinica ou diagnostica). O exame neurologico tambem 
resultou negativo. O uso de medicamento anticonvulsivante resul- 
tou em melhora de 50% dos sintomas visuais do paciente e remis- 
sao de sua depressao. 

Delirium por intoxica^ao por alucinogenos 

Delirium por intoxicagao por alucinogenos e um transtorno relati- 
vamente raro que se inicia durante a intoxicagao em individuos que 
consumiram alucinogenos puros. Estima-se que 25% de todos os 
pacientes que chegam ao setor de emergencia em decorrencia de 
problemas relacionados a PCP podem satisfazer os criterios para de¬ 
lirium por intoxicagao por alucinogenos. Contudo, essas substancias 
costumam ser misturadas a outras, e os outros componentes ou suas 
interagoes com o alucinogeno podem produzir delirium clmico. 

Transtornos psicoticos induzidos por 
alucinogenos 

Caso haja sintomas psicoticos na presenga de teste de realidade pre- 
judicado, um diagnostico de transtorno psicotico induzido por aluci¬ 
nogenos pode ser justificado. O efeito adverso mais comum de LSD 
e de substancias relacionadas e uma bad trip, experiencia que se 
assemelha a uma reagao de panico agudo a Cannabis, mas que pode 
ser mais grave; uma bad trip pode produzir eventualmente sintomas 
psicoticos verdadeiros. De modo geral, essa experiencia termina 
quando os efeitos imediatos do alucinogeno se dissipam, mas seu 
curso e variavel. As vezes, um episodio psicotico prolongado e difi- 
cil de distinguir de um transtorno psicotico de origem nao organica. 
Se uma psicose cronica depois do consumo da substancia e resulta- 
do de sua ingestao, ou se nao esta relacionada a sua ingestao, ou se e 
o caso de uma combinagao entre a ingestao e fatores predisponentes, 
e uma questao ainda a ser esclarecida. 

Eventualmente, o transtorno psicotico e prolongado, uma 
reagao que, acredita-se, e mais comum em individuos com transtorno 
da personalidade esquizoide preexistente e com personalidades pre- 
-psicoticas, com equilibrio instavel do ego ou ansiedade em demasia. 
Esses individuos nao conseguem lidar com as alteragoes na percep¬ 
gao, distorgoes da imagem corporal e material inconsciente simbolico 
estimulado pelo alucinogeno. O mdice de instabilidade mental ante¬ 
rior em individuos hospitalizados devido a reagoes a LSD e elevado. 
Reagoes adversas ocorreram no fim da decada de 1960, quando LSD 
era promovido como psicoterapia autoprescrita para crises emocionais 
na vida de individuos gravemente perturbados. Agora que essa pratica 
e menos frequente, reagoes adversas prolongadas sao menos comuns. 

Uma estudante de fotografia de 22 anos se apresentou no hospital 
com humor inadequado e pensamento bizarro. Ela nao tinha histo- 
ria psiquiatrica anterior. Nove dias antes da admissao, havia ingeri- 
do 1 ou 2 cogumelos com psilocibina. Imediatamente apos a inges¬ 
tao, a paciente comegou a dar risadinhas. Descreveu, entao, sentir 
euforia, que progrediu para alucinagoes auditivas e crenga na capa- 
cidade de transmitir seus pensamentos via meios de comunicagao. 
Dois dias depois, repetiu a ingestao e continuou a exibir sintomas 


psicoticos ate o dia da internagao. Ao ser examinada, ouvia vozes 
dizendo-lhe que poderia se tornar presidente e relatou o som de 
“ovelhas chorando”. Continuou a rir de modo inapropriado, viran- 
do a cabega de um lado para o outro de forma bizarra e ritualizada. 
Continuou a descrever euforia, mas com uma sensagao intermitente 
de desesperanga em um contexto de bloqueio de pensamentos. Sua 
autodescrigao era de que sentia-se “com sorte”. Foi medicada com 
haloperidol, 10 mg duas vezes ao dia, juntamente com benzotropi- 
na, 1 mg tres vezes ao dia, e carbonato de litio, 300 mg, duas vezes 
ao dia. Com esse regime, sua psicose cedeu apos cinco dias. 


Transtorno do humor induzido por 
alucinogenos 

Diferentemente do transtorno do humor induzido por cocama e do 
transtorno do humor induzido por anfetaminas, nos quais, ate certo 
ponto, se pode prever os sintomas, os sintomas de transtorno do hu¬ 
mor que acompanham abuso de alucinogenos podem variar. O abuso 
pode fazer o individuo experimentar sintomas do tipo mamaco, com 
delirios de grandiosidade, ou sentimentos e ideias do tipo depressivo 
ou sintomas mistos. Assim como os sintomas do transtorno psicoti¬ 
co induzido por alucinogenos, os sintomas de transtorno do humor 
induzido por alucinogenos normalmente se resolvem apos a elimi- 
nagao da substancia. 

Transtorno de ansiedade induzido por 
alucinogenos 

O transtorno de ansiedade induzido por alucinogenos tambem apre- 
senta um padrao variado de sintomas, mas estao dispomveis poucos 
dados sobre esses padroes. Informalmente, profissionais do setor 
de emergencia que tratam pacientes com transtornos relacionados 
a alucinogenos com frequencia relatam transtorno de panico com 
agorafobia. Ansiedade provavelmente e o sintoma mais comum que 
leva um individuo intoxicado por PCP a buscar ajuda no setor de 
emergencia. 

Transtorno relacionado a alucinogenos nao 
especificado 

Quando um paciente com transtorno relacionado a alucinogenos nao 
satisfaz os criterios diagnosticos para nenhum dos transtornos relacio¬ 
nados a alucinogenos descritos, ele pode ser classificado como apre- 
sentando um transtorno relacionado a alucinogenos nao especificado. 
O DSM-5 nao inclui uma categoria diagnostica para abstinencia de 
alucinogenos, mas alguns clmicos relatam informalmente uma sin- 
drome com depressao e ansiedade apos a interrupgao do uso frequente 
dessas substancias. Essa smdrome pode se encaixar no diagnostico de 
transtorno relacionado a alucinogenos nao especificado. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 
Dietilamida do acido lisergico 

A LSD representa o prototipo de uma ampla classe de compostos 
alucinogenicas, com relagoes de estrutura e atividades bastante es- 
tudadas. A LSD e uma base sintetica derivada do nucleo do acido 
lisergico a partir de alcaloides de ergotamina. Essa familia de com¬ 
postos foi descoberta em um fungo do centeio, sendo responsavel 
por epidemias letais de ergotismo na Idade Media. Os compostos 
tambem estao presentes em baixas concentragoes nas sementes de 
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ipomeia. Diversos homologos e analogos de LSD foram estudados. 
Nenhum deles tem potencia superior a dessa substancia. 

Sintomas fisiologicos de LSD costumam ser poucos e relati- 
vamente leves. Pupilas dilatadas, aumento dos reflexos tendinosos 
profundos motores e tensao muscular, assim como incoordenagao 
motora leve e ataxia, sao comuns. Aumentos da frequencia cardiaca, 
da respiragao e da pressao arterial sao moderados quanto a grau e 
variaveis, assim como nausea, redugao do apetite e salivagao. 

A sequencia normal de mudangas segue um padrao de sinto¬ 
mas somaticos, que surgem em primeiro lugar, entao alteragoes no 
humor e na percepgao e, por fim, alteragoes psicologicas, embora os 
efeitos se sobreponham e, dependendo do alucinogeno em questao, 
o tempo de imcio e fim varie. A intensidade dos efeitos da LSD em 
um usuario sem tolerancia costuma ser proporcional a dose, sendo 
que 25 /xg e a dose-limite aproximada. 

A smdrome produzida por essa substancia se assemelha a 
produzida por mescalina, psilocibina e por alguns analogos de anfe- 
tamina. A principal diferenga entre LSD, psilocibina e mescalina e a 
potencia. Uma dose de 1,5 /xg/kg de LSD e mais ou menos equiva- 
lente a 225 /xg/kg de psilocibina, a qual e equivalente a 5 mg/kg de 
mescalina. No caso da mescalina, o imcio dos sintomas e mais lento, 
e ocorrem mais nausea e vomitos, mas, de modo geral, os efeitos 
sobre a percepgao sao mais semelhantes do que diferentes. 

Tolerancia, especialmente aos efeitos sensoriais e outros efei¬ 
tos psicologicos, e evidente ja no segundo ou terceiro dia de uso 
consecutivo de LSD. Sao necessarios de 4 a 6 dias sem o uso de LSD 
para diminuir significativamente a tolerancia. Esta esta associada ao 
uso frequente de todos os alucinogenos. Ocorre tolerancia cruzada 
entre mescalina, psilocibina e LSD, mas nao entre anfetamina e 
LSD, apesar da semelhanga qufmica entre anfetamina e mescalina. 

Antigamente distribuida na forma de comprimidos, em estado 
lfquido, em po e em quadrados de gelatina, nos ultimos anos, a LSD 
tem sido distribuida de forma mais comum em “cartelas”. Folhas de 
papel sao embebidas com LSD, passam pelo processo de secagem 
e sao picotadas em quadrados. Desenhos populares sao impressos 
no papel. Cada cartela pode chegar a conter algumas centenas de 
quadrados; um quadrado contendo de 30 a 75 /xg de LSD e uma 
dose mastigavel, mais ou menos. Raramente a ingestao excessiva e 
planejada, mas pode ocorrer por acidente. 

O imcio de agao da LSD ocorre no prazo de 1 hora, chega ao 
pico em 2 a 4 horas e dura de 8 a 12 horas. Seus efeitos simpato- 
mimeticos incluem tremores, taquicardia, hipertensao, hipertermia, 
sudorese, visao borrada e midrfase. Pode ocorrer morte decorrente 
de patologia cardiaca ou cerebrovascular relacionada a hipertensao 
ou hipertermia com o uso do alucinogeno. Ha relatos de uma smdro¬ 
me semelhante a smdrome neuroleptica maligna associada a LSD. 
Morte tambem pode ser causada por lesao ffsica, ja que a substan¬ 
cia prejudica o discernimento quanto ao trafego ou a capacidade de 
voar, por exemplo. Os efeitos psicologicos normalmente sao bem 
tolerados, mas quando o indivfduo nao consegue lembrar de expe¬ 
riences ou ter ciencia de que essas experiences sao induzidas por 
substancias, ele pode identifica-las como imcio de insanidade. 

Com o uso de alucinogenos, a percepgao torna tudo extraordina- 
riamente brilhante e intenso. Cores e texturas parecem mais ricas, os con- 
tornos ficam mais bem definidos, a musica adquire maior profundidade 
emocional, e odores e sabores se intensificam. Sinestesia e comum; cores 
podem ser ouvidas ou sons podem ser vistos. Mudangas na imagem do 
corpo e alteragoes na percepgao de tempo e espago tambem ocorrem. Alu- 
cinagoes costumam ser visuais, com frequencia de formas e figuras geo- 
metricas, mas alucinagoes tanto auditivas quanto tateis as vezes ocorrem. 
Emogoes se tornam extraordinariamente intensas e podem mudar abrup- 
tamente e com frequencia; dois sentimentos aparentemente incompativeis 
podem ser vivenciados ao mesmo tempo. Sugestionabilidade e grandemen- 


te intensificada, e sensibilidade ou distanciamento de outras pessoas pode 
surgir. Outras caracterfsticas comuns sao o que parece ser uma consciencia 
dos orgaos internos, a recuperagao de memorias antigas perdidas, a libe- 
ragao de material inconsciente em forma simbolica e regressao e aparente 
revivencia de eventos passados, incluindo o nascimento. Reflexao intros- 
pectiva e sentimentos de insight de natureza religiosa ou filosofica sao co¬ 
muns. A sensagao de self 6 bastante alterada, as vezes chegando ao ponto 
de despersonalizagao, de fusao com o mundo exterior, de separagao de si 
do corpo ou dissolugao total do ego em um extase mfstico. 

Nao ha evidencias claras de uma alteragao drastica de personali- 
dade ou de psicose cronica produzidas pelo uso prolongado de LSD por 
usuarios moderados que, fora isso, nao apresentam predisposigao a essas 
condigoes. Alguns individuos que fazem uso intenso de alucinogenos, no 
entanto, podem experimentar ansiedade cronica ou depressao e podem 
se beneficiar de uma abordagem psicologica ou farmacologica voltada 
para o problema subjacente. 

Muitos indivfduos defendem que uma unica experiencia com LSD 
lhes proporcionou aumento da capacidade criativa, novo insight psicolo- 
gico, alfvio de sintomas neuroticos ou psicossomaticos ou uma altera^ao 
desejavel na personalidade. Nas decadas de 1950 e 1960, psiquiatras de- 
monstraram grande interesse em LSD e substancias relacionadas, tanto 
como modelos potenciais para psicose funcional quanto como possfveis 
agentes farmacoterapicos. A disponibilidade desses compostos para pes- 
quisadores das neurociencias basicas levou a muitos avangos cientfficos. 

Fenetilaminas 

Fenetilaminas sao compostos com estruturas qufmicas semelhantes 
as estruturas dos neurotransmissores dopamina e norepinefrina. A 
mescalina (3,4,5-trimetoxifenetilamina), um alucinogeno classico 
em todos os sentidos, foi o primeiro alucinogeno isolado a partir do 
cacto peiote, que cresce no sudoeste dos Estados Unidos e no norte 
do Mexico. A farmacologia humana da mescalina foi caracterizada 
em 1896, e sua estrutura, verificada por meio de sfntese 23 anos de- 
pois. Embora muitas plantas psicoativas tenham sido identificadas 
desde antes do registro da historia, a mescalina foi o unico alucino¬ 
geno cuja estrutura foi identificada ate a descrigao da LSD, em 1943. 

Mescalina 

A mescalina normalmente e consumida como “botoes” de peiote, 
obtidos dos pequenos cactos verde-azulados Lophophora williamsii 
e Lophophora diffusa. Os botoes sao a parte superior camosa, redon- 
da e seca dos cactos. A mescalina e o alcaloide alucinogenico ativo 
nos botoes. O uso de peiote e legal para membros da Native Ameri¬ 
can Church em alguns Estados norte-americanos. Reagoes adversas 
ao peiote sao raras durante o uso religioso estruturado. Dificilmente 
ele e consumido de forma casual, devido a seu sabor amargo e a 
experiencia de nausea e vomito que as vezes antecede os efeitos alu¬ 
cinogenos. 

Muitas variagoes estruturais de mescalina foram investigadas, 
e relagoes de atividade estruturais foram razoavelmente bem carac- 
terizadas. Um analogo, a 2,5-dimetoxi-4-metilanfetamina (DOM), 
tambem conhecido como STP, uma anfetamina extraordinariamente 
potente com propriedades alucinogenas, teve um breve perfodo de 
popularidade ilfcita e notoriedade nos anos de 1960, mas parece ter 
desaparecido do mercado de drogas ilfcitas. 

Outra serie de analogos de fenetilamina com propriedades 
alucinogenicas sao as anfetaminas relacionadas a 3,4-metilenodio- 
xianfetamina (MDA). Atualmente, o membro mais popular e, para a 
sociedade, o mais problematico dessa grande famflia de drogas e o 
MDMA, ou ecstasy , na realidade mais um estimulante relativamente 
leve do que um alucinogeno. O MDMA produz um estado alterado 
de consciencia com alteragoes sensoriais e, o mais importante para 
alguns usuarios, sensagao de intensificagao nas interagoes pessoais. 
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Muitas plantas contem N,N-dimetiltriptamina (DMT), que 
tambem e encontrada normalmente em liquidos corporais de seres 
humanos em concentragoes muito baixas. A administragao de DMT 
por via parenteral, ou sua aspiragao, pode resultar em um episodio 
alucinogenico breve e intenso. Assim como a mescalina no grupo 
das fenetilaminas, a DMT e um dos mais antigos e mais bem docu- 
mentados, porem menos potente, alucinogenos de triptamina. Homo¬ 
logos sintetizados de DMT foram avaliados em seres humanos, e as 
relagoes de atividade e estrutura foram razoavelmente bem descritas. 

Analogos de psilocibina 

Uma colegao incomum de triptaminas tern sua origem no reino dos 
fungos. O prototipo natural e a propria psilocibina, que, juntamente 
com homologos relacionados, foi encontrada em mais de 100 espe- 
cies de cogumelos, em sua maioria do genero Psilocybe. 

A psilocibina normalmente e ingerida na forma de cogume¬ 
los. Muitas especies de cogumelos que contem a substancia sao en- 
contradas em todo o planeta. Nos Estados Unidos, com o nome de 
chapeu de ouro (no Brasil, cogumelo-do-estrume), Psilocybe cuben- 
sis grandes crescem na Florida e no Texas e sao facilmente cultiva- 
dos por meio de kits de cultivo anunciados em revistas voltadas para 
drogas e na internet. O pequeno Psilocybe semilanceata (chapeu da 
liberdade; no Brasil chamado de barrete frfgio) cresce em gramados 
e campos de pasto no Noroeste da costa do Pacifico. A psilocibina 
permanece ativa quando os cogumelos sao desidratados ou cozidos 
em omeletes ou outros alimentos. 

Cogumelos de psilocibina sao usados em atividades religio- 
sas por indigenas mexicanos. Eles sao valorizados na sociedade 
ocidental por usuarios que preferem ingerir um cogumelo em vez 
de um produto quimico sintetico. Evidentemente, um dos riscos ao 
ingerir cogumelos selvagens e a identificagao erronea e a ingestao 
de uma variedade venenosa. Em uma grande universidade norte- 
-americana, 24% dos estudantes relataram usar cogumelos psicode- 
licos ou mescalina, em comparagao com 17% que relataram uso de 
LSD. A psilocibina vendida como pilulas ou capsulas, na realidade, 
normalmente contem PCP ou LSD. 

No momento estao sendo conduzidos estudos em diversos 
centros medicos nos Estados Unidos (incluindo a New York Univer¬ 
sity) para investigar o uso de psilocibina em pacientes com doengas 
terminais. 

Relatos preliminares indicam que ela e util para reduzir an- 
siedade morbida com relagao a morte e a morrer, podendo vir a de- 
sempenhar um papel importante na medicina de cuidados paliativos 
no futuro. 

Fenciclidina 

A quantidade de PCP varia enormemente de um cigarro potencia- 
lizado com PCP para outro; 1 g pode ser usado para fazer de 4 ate 
varias duzias de cigarros. Uma quantidade de PCP inferior a 5 mg e 
considerada uma dose baixa, e doses acima de 10 mg sao conside- 
radas altas. A variabilidade da dose dificulta prever o efeito, embora 
o fumo de PCP seja a forma mais facil e confiavel que os usuarios 
tern de ajustar a dose. 

Individuos que acabaram de consumir PCP frequentemente 
ficam quietos, parecem estar alheios a tudo e relatam produgao ativa 
de fantasias. Experimentam sensagoes de velocidade, euforia, calor 
corporal, formigamento, flutuagao e tranquilidade e, eventualmente, 
sentimentos de despersonalizagao, isolamento e alienagao. As vezes, 
desenvolvem alucinagoes auditivas e visuais. Costumam apresentar 
alteragoes impressionantes da imagem corporal, distorgao da per- 
cepgao de espago e tempo e delirios. Podem experimentar sentimen¬ 


tos intensificados de dependencia, confusao e desorganizagao do 
pensamento. Podem tambem ficar solidarios, sociaveis e falantes em 
um dado momento, mas hostis e negativos em outro. Ocasionalmen- 
te e relatada ansiedade, o sintoma de apresentagao mais proeminente 
durante uma reagao adversa. Nistagmo, hipertensao e hipertermia 
sao efeitos comuns de PCP. Por vezes, observam-se movimentos de 
rolar a cabega, dar pancadas, fazer caretas, rigidez muscular a esti- 
mulos, episodios repetidos de vomitos e fala cantada repetitiva. 

Os efeitos de curto prazo duram de 3 a 6 horas e, as vezes, 
dao lugar a depressao leve, na qual o usuario se torna irritavel, um 
tanto paranoide e eventualmente beligerante, irracionalmente agres- 
sivo, suicida ou homicida. Os efeitos podem durar varios dias. As 
vezes, os usuarios relatam que sao necessarios de 1 a 2 dias para a 
recuperagao total; ja exames laboratoriais mostram que a PCP pode 
permanecer no sangue e na urina do paciente durante um perfodo 
superior a uma semana. 

Cetamina 

A cetamina e um agente anestesico dissociativo, originalmente de- 
rivado da PCP, que esta disponfvel para uso medicinal em seres hu¬ 
manos e animais. Tomou-se uma droga de abuso, a partir de roubo 
de seus suprimentos. Esta dispomvel na forma de po ou em solugao 
para uso intranasal, oral, como inalante ou (raramente) intravenoso. 
A cetamina funciona no mvel do receptor de NMDA e, assim como 
a PCP, pode causar alucinagoes e um estado dissociativo em que o 
paciente desenvolve uma sensagao alterada do corpo e da realidade e 
pouca preocupagao com seu ambiente. 

A cetamina causa estimulo cardiovascular, mas nao depressao 
respiratoria. Durante o exame fisico, o paciente pode estar hiperten- 
so e taquicardico, apresentar aumento da salivagao e nistagmo bidi- 
recional ou rotatorio, ou ambos. O imcio da agao se da em segun- 
dos quando usada via intravenosa, e foram descritos analgesia com 
duragao de 40 minutos e efeitos dissociativos que duram horas. O 
estado cardiovascular deve ser monitorado, e deve-se proporcionar 
cuidados de apoio. Uma reagao distonica foi descrita, assim como 
flashbacks, mas uma complicagao mais comum esta relacionada a 
falta de preocupagao com o ambiente ou com a seguranga pessoal. 

Os efeitos da cetamina tern duragao inferior aos efeitos da PCP. 
O pico dos mveis de cetamina ocorre aproximadamente 20 minutos 
apos injegao intramuscular. Depois da administragao intranasal, a du¬ 
ragao do efeito e de aproximadamente 1 hora. A cetamina sofre N- 
-demetilagao pelo citocromo P450 (CYP) microssomico hepatico, 
especialmente por CYP3A, em norcetamina. Cetamina, norcetamina e 
desidronorcetamina podem ser detectadas na urina, e suas meias-vidas 
sao de 3,4 e 7 horas, respectivamente. Niveis de cetamina e norcetami¬ 
na na urina apresentam ampla variagao de um individuo para o outro 
e podem alcangar de 10 a 7 mil ng/mL apos a intoxicagao. Ate o mo¬ 
mento, a relagao entre niveis sericos de cetamina e sintomas clmicos 
nao foi estudada formalmente. A cetamina costuma ser usada em com- 
binagao com outras drogas de abuso, especialmente cocama, mas nao 
parece interferir no metabolismo de cocama, podendo intensifica-lo. 
A cetamina esta sendo estudada para uso no tratamento de depressao. 

OUTROS ALUCINOGENOS 
Catinonas 

Catinonas sao alcaloides semelhantes a anfetaminas encontrados em sua 
forma natural na planta khat e produzidos sinteticamente, conhecidos 
como “sais de banho”. Sao estimulantes do SNC que causam uma libe- 
ragao maciga de dopamina, e uma unica dose pode durar ate 8 horas. As 
catinonas produzem efeitos toxicos de grandes proporgoes que podem 
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levar a convulsoes, acidentes vasculares e/ou morte. Alucinagoes e delf- 
rios sao comuns. Quando engolidas, injetadas ou aspiradas, produzem o 
efeito euforico desejado. 

Ibogama 

A ibogama e um alcaloide complexo encontrado no arbusto africano 
Tabernanthe iboga. E alucinogena na faixa de dosagem de 400 mg. A 
planta e originaria da Africa e e usada tradicionalmente em cerimonias 
de iniciagao religiosas. Embora nao tenha sido um alucinogeno popular 
devido a seus efeitos somaticos desagradaveis quando consumida em 
doses alucinogenicas, pacientes expostos a ela podem vir a ter contato 
com um psiquiatra tendo em vista de suas propriedades terapeuticas, ain- 
da em investigagao, no tratamento da dependencia quhnica (opioides). 

Ayahuasca 

A ayahuasca (ou Daime, no Brasil), muito abordada em websites sobre 
alucinogenos, originalmente se refere a uma decocgao de uma ou mais 
plantas da America do Sul. A substancia contem os alcaloides harmalina 
e harmina. Esses dois alcaloides de (3-carbolina tern propriedades aluci¬ 
nogenicas, mas as alteragoes no sensorio visual resultantes sao acompa- 
nhadas por nausea consideravel. Tribos amazonicas nativas descobriram 
que acrescentar folhas de plantas que contem quantidades substanciais 
de DMT intensifica acentuadamente o impacto visual e sacramental da 
ayahuasca. Apesar de nenhum componente individual da mistura de plan¬ 
tas com ayahuasca funcionar bem isoladamente, em combinagao, provo- 
cam resultados extremamente eficazes como agente alucinogenico. 

Nos ultimos anos, a expressao ayahuasca evoluiu como termo 
menos especffico para se referir a qualquer tipo de mistura de dois ele- 
mentos alucinogenicos usados em combinagao. Por exemplo, harmina e 
harmalina estao disponfveis como substancias quimicas puras e, quan¬ 
do consumidas juntamente com varios elementos botanicos que contem 
DMT, resultam em uma mistura com propriedades alucinogenas, inicial- 
mente intensas, mas em geral de curta duragao. 

Salvia divinorum 

Indfgenas do norte de Oaxaca, no Mexico, usam a Salvia divinorum 
como fitoterapico e como Sacramento sagrado, e ela atualmente e bas- 
tante debatida, anunciada e vendida na internet. Quando a planta e mas- 
tigada, ou suas folhas secas sao fumadas, produz efeitos alucinogenos. 
Salvorin-A, o componente ativo na planta, e potente por via parenteral, 
ativo em doses de 250 /xg quando fumado e de interesse cientifico e com 
potencial medico porque se liga ao receptor opioide k. 

TRATAMENTO 
Intoxicagao por alucinogenos 

Um principio basico de tratamento e proporcionar tranquilizagao e 
cuidados de apoio. O paciente que experimenta intoxicagao intensa 
e desagradavel por alucinogenos pode se beneficiar de um ambiente 
calmo, tranquilizagao verbal e do decorrer do tempo. Ha probabi- 
lidade de um alivio mais rapido de ansiedade intensa apos a admi¬ 
nistragao oral de 20 mg de diazepam ou, se a administragao oral for 
problematica, uma dose parenteral equivalente de benzodiazepmi- 
co. Ansiedade e outros sintomas geralmente se reduzem no prazo 
de 20 minutos da administragao do medicamento, em comparagao 
a horas com apenas apoio psicologico e ambiental, mas os sintomas 
de percepgao podem persistir. O paciente talvez necessite de uma 
leve contengao se representar perigo para si ou para outros, mas 
contengoes ffsicas devem ser evitadas, se possfvel. Medicamentos 
neurolepticos, especialmente se ministrados em doses excessivas, 
podem agravar os sintomas, sendo melhor evita-los, a menos que 


o diagnostico continue indeterminado e seja impossivel manejar o 
comportamento de outra forma. A venda de doses mais baixas de 
LSD e uma abordagem mais sofisticada para o tratamento de des- 
tes eventos pelos proprios usuarios de drogas se combinaram para 
reduzir o surgimento desse transtorno que ja foi comum em centros 
de tratamento psiquiatrico. 

Transtorno persistente da percepgao induzido 
por alucinogenos 

O tratamento para transtorno persistente da percepgao induzido por 
alucinogenos e paliativo. O primeiro passo no processo e a identifi- 
cagao correta do transtorno; nao e raro que o paciente consulte varios 
especialistas antes que o diagnostico seja estabelecido. Abordagens 
farmacologicas incluem benzodiazepmicos de agao prolongada, como 
clonazepam, e, em menor grau, anticonvulsivantes, incluindo acido 
valproico e carbamazepina. Hoje, nao ha um farmaco totalmente efi- 
caz para acabar com os sintomas. Agentes antipsicoticos devem ser 
usados apenas no tratamento de psicoses induzidas por alucinogenos, 
porque podem apresentar um efeito paradoxal e exacerbar os sinto¬ 
mas. Uma segunda dimensao do tratamento e comportamental. O 
paciente deve ser instruido a evitar estimulo gratuito mediante o uso 
de farmacos sem prescrigao medica, cafema e alcool e evitar estres- 
sores fisicos e emocionais. A fumaga da maconha e um intensificador 
particularmente forte do transtorno, mesmo quando inalada de forma 
passiva. Por fim, tres condigoes comorbidas estao associadas ao trans¬ 
torno persistente da percepgao induzido por alucinogenos: transtorno 
de panico, depressao maior e dependencia de alcool. Todas essas con¬ 
digoes exigem prevengao primaria e intervengao imediata. 

Psicose induzida por alucinogenos 

O tratamento de psicose induzida por alucinogenos nao e diferente do 
tratamento convencional para outros tipos de psicose. Alem das medi- 
cagoes antipsicoticas, varios agentes sao eficazes, incluindo carbonato 
de litio, carbamazepina e eletroconvulsoterapia. Antidepressivos, ben¬ 
zodiazepmicos e anticonvulsivantes tambem podem contribuir para o 
tratamento. Uma particularidade desse transtorno e que, diferentemen- 
te da esquizofrenia, na qual se observam normalmente sintomas nega¬ 
tives e fraco relacionamento interpessoal, pacientes com psicose indu¬ 
zida por alucinogenos exibem os sintomas positivos de alucinagoes e 
delirios ao mesmo tempo que mantem a capacidade de se relacionar 
com o psiquiatra. As terapias medicas mais bem utilizadas envolvem 
terapias de apoio, educacionais e de famflia. Os objetivos do tratamento 
sao o controle dos sintomas, uso mmimo de instalagoes hospitalares, 
trabalho diario, desenvolvimento e preservagao de relacionamentos so- 
ciais e manejo de doengas comorbidas, como dependencia de alcool. 

Fenciclidina 

O tratamento de intoxicagao por PCP visa reduzir os mveis sistemi- 
cos da substancia e tratar questoes significativas de natureza medica, 
comportamental e psiquiatrica. No caso de intoxicagao e de trans¬ 
torno psicotico induzido por PCP, embora a resolugao dos sintomas 
e sinais atuais seja de primeira ordem, o objetivo de longo prazo 
do tratamento e impedir a recaida. Os mveis de PCP podem flutuar 
ao longo de varias horas ou ate mesmo dias, especialmente apos a 
administragao oral. Um perfodo prolongado de observagao clmica, 
portanto, e obrigatorio antes de se chegar a conclusao de que nao ha 
mais possibilidade de complicagoes que oferegam risco a vida. 

A retengao de PCP ionizada no estomago levou a sugestao de 
suegao nasogastrica contmua como tratamento para intoxicagao pela 
substancia. Essa estrategia, no entanto, pode ser desnecessariamente 
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intrusiva e induzir desequilfbrios eletrolfticos. A administrate) de 
carvao ativado e mais segura, e proporcionando ligagao a PCP e re- 
dugao de seus efeitos toxicos em animais. 

A retengao de PCP ionizada na urina levou a sugestao de aci- 
dificagao urinaria como auxiliar para eliminagao da droga. Essa es- 
trategia, no entanto, pode ser ineficaz e e potencialmente perigosa. 
Apenas uma pequena porgao da PCP e excretada na urina, a acidose 
metabolica em si apresenta riscos significativos, e urina acida pode 
aumentar o risco de falencia renal secundaria a rabdomiolise. Devido 
ao grande volume de distribuigao de PCP, nem hemodialise, nem he- 
moperfusao podem promover sua depuragao de modo significativo. 

Nao existem farmacos conhecidos que funcionem como anta- 
gonistas diretos de PCP Qualquer composto que se ligue ao receptor 
de PCP, o qual esta localizado no canal ionico do receptor NMDA, 
bloquearia os fluxos de ion mediados pelo receptor NMDA como 
faz a propria PCP Mecanismos dos receptores NMDA preveem que 
estrategias farmacologicas que promovem a ativagao do receptor 
NMDA (p. ex., administragao de um farmaco agonista do sftio de 
ligagao da glicina) causariam a rapida dissociagao de PCP de seus 
sftios de ligagao. Nenhum experimento clfnico com agonistas de 
NMDA para intoxicagao por PCP ou cetamina em seres humanos foi 
colocado em pratica ate o momento. Portanto, o tratamento deve ser 
de apoio e direcionado a sintomas especfficos e sinais de toxicidade. 
As medidas classicas devem ser usadas para crises medicas, incluin- 
do convulsoes, hipotermia e crise hipertensiva. 

Como a PCP prejudica o processamento sensorial, estimulos 
ambientais podem causar reagoes imprevisfveis, exageradas, distor- 
cidas ou violentas. O pilar do tratamento, portanto, e a redugao ma¬ 
xima de estimulos sensoriais em pacientes intoxicados por PCP. O 
paciente deve ser avaliado e tratado em um ambiente com o maximo 
de silencio e isolamento. Contengoes fisicas de precaugao sao reco- 
mendadas por alguns especialistas, sendo que o risco de rabdomio¬ 
lise ao se debater contra as contengoes deve ser avaliado ante a pos- 
sibilidade de evitar comportamento violento ou disruptivo. Sedagao 
farmacologica pode ser obtida pela administragao oral ou intramus¬ 
cular (IM) de antipsicoticos ou benzodiazepmicos; nao ha eviden¬ 
ces convincentes que indiquem que uma classe de medicamentos 
seja clinicamente superior a outra. Devido as agoes anticolinergicas 
da PCP em doses elevadas, neurolepticos com potentes propriedades 
anticolinergicas intrfnsecas devem ser evitados. 
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▲ 20.6 Transtornos relacionados a 
inalantes 


Drogas inalantes (tambem chamadas de substancias volateis ou sol- 
ventes) sao hidrocarbonetos volateis que se tomam vapores gasosos 
em temperatura ambiente e sao inalados pelo nariz ou pela boca para 
entrar no fluxo sangufneo por via pulmonar. Esses compostos nor- 
malmente sao encontrados em varios produtos de uso domestico e 
se dividem em quatro classes comerciais: (1) solventes para colas 
e adesivos; (2) propelentes (p. ex., latas de tinta em aerossol, laque 
para cabelos e creme de barbear); (3) diluentes (p. ex., para tintas e 
fluidos corretivos); e (4) combustfveis (p. ex., gasolina, propano). 
Acredita-se que esses farmacos compartilhem algumas propriedades 
farmacologicas apesar de suas diferengas qufmicas. 

As pessoas, especialmente adolescentes, gostam de inalar 
esses produtos devido a seu efeito intoxicante. Inalantes estao asso- 
ciados a uma serie de problemas, incluindo transtorno da conduta, 
transtornos do humor, suicidalidade e abuso ou negligencia de na- 
tureza ffsica e sexual. Em alguns casos, o uso precoce de inalantes 
por um tempo limitado pode indicar um problema de longo prazo 
de comportamentos extemalizantes e propensao a correr riscos. Um 
subgrupo menor usa inalantes de forma cronica, e esse uso foi asso- 
ciado a multiplas sequelas, incluindo patologia comportamental e 
organica graves decorrentes da toxicidade da droga. 

O DSM-5 exclui gases anestesicos (p. ex., oxido nitroso e 
eter) e vasodilatadores de agao breve (p. ex., nitrato de amila) nos 
transtornos relacionados a inalantes, classificando-os como transtor¬ 
nos relacionados a outra substancia (ou substancia desconhecida). 
Essas substancias sao abordadas na Segao 20.12. 

EPIDEMIOLOGIA 

Substancias inalantes sao de facil acesso, legais e baratas. Esses tres 
fatores contribuem para o uso elevado de inalantes entre indivfduos 
pobres e indivfduos jovens. Aproximadamente 6% dos norte-ameri- 
canos usaram inalantes pelo menos uma vez, e cerca de 1% faz uso 
atualmente. Entre jovens adultos dos 18 aos 25 anos de idade, 11% 
usaram inalantes pelo menos uma vez, e 2% eram usuarios atuais. 
Entre adolescentes na faixa dos 12 aos 17 anos de idade, 7% ha- 
viam usado inalantes ao menos uma vez, e 1,2% era usuario atual. 
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Em um estudo com formandos do ensino medio, 18% relataram ter 
usado inalantes ao menos uma vez, e 2,7% relataram ter usado no 
mes anterior. Usuarios brancos de inalantes sao mais comuns do que 
usuarios negros ou hispanicos. A maioria dos usuarios (ate 80%) e 
do sexo masculino. Ha dados que sugerem que o uso de inalantes 
pode ser mais comum em comunidades nos suburbios dos Estados 
Unidos do que nas comunidades urbanas. 

O uso de inalantes responde por 1 % de todas as mortes relaciona- 
das a substancias e por menos de 0,5% de todas as consultas hospitala- 
res de emergencia. Aproximadamente 20% das ocorrencias em setor de 
emergencia decorrentes de uso de inalantes envolvem individuos com 
idade inferior a 18 anos. O uso de inalantes entre adolescentes pode ser 
mais comum em famflias cujos pais ou irmaos mais velhos usam subs¬ 
tancias ilegais. Tambem esta associado a aumento da probabilidade de 
transtorno da conduta ou transtorno da personalidade antissocial. 

NEUROFARMACOLOGIA 

Os inalantes mais usados por adolescentes norte-americanos sao 
(em ordem decrescente) gasolina, cola (que normalmente contem 
tolueno), tinta em aerossol, solventes, llquidos de limpeza e outros 
tipos variados de aerossol. Inalar o vapor pelo nariz ou inspirar pro- 
fundamente pela boca leva a absorgao transpulmonar com acesso ex- 
tremamente rapido ao cerebro. Respirar atraves de um pano enchar- 
cado com solvente, inalar os vapores de um saco que contem cola, 
inspirar profundamente vapores em um saco plastico ou respirar o 
vapor de gasolina sao praticas comuns. Cerca de 15 a 20 inspiragoes 
de vapor com 1% de gasolina produzem varias horas de intoxicagao. 
Concentragoes de tolueno inaladas de um saco que contem cola po- 
dem chegar a 10 mil ppm, e vapores de varios tubos de cola podem 
ser inalados todos os dias. Como ilustragao, um estudo com apenas 
100 ppm de tolueno demonstrou que a exposigao de 6 horas produ- 
ziu um decrescimo temporario de desempenho neuropsicologico de 
aproximadamente 10%. 

Os inalantes em geral agem como depressores do SNC. A to- 
lerancia a eles pode se desenvolver, embora os sintomas de abstinen- 
cia costumem ser razoavelmente leves. 

Inalantes sao absorvidos rapidamente pelos pulmoes e, em se- 
guida, conduzidos ao cerebro. Os efeitos surgem em 5 minutos e po¬ 
dem durar de 30 minutos ate varias horas, dependendo da substancia 
inalada e da dose. As concentragoes de varias substancias inalantes 
no sangue aumentam quando usadas em combinagao com alcool, 
talvez devido a competigao por enzimas hepaticas. Embora cerca de 
um quinto de uma substancia inalante seja excretado sem alteragoes 
pelos pulmoes, o restante e metabolizado pelo ffgado. Consegue-se 
detectar inalantes no sangue de 4 a 10 horas apos o uso, e amostras 
de sangue devem ser obtidas no setor de emergencia quando houver 
suspeita de seu uso. 

De forma muito semelhante ao alcool, inalantes apresentam 
efeitos farmacodinamicos que nao sao bem compreendidos. Como 
seus efeitos geralmente sao semelhantes e aditivos aos efeitos de 
outros depressores do SNC (p. ex., etanol, barbituricos e benzodia- 
zepfnicos), alguns pesquisadores sugeriram que eles funcionam por 
meio de fluidificagao das membranas, mesmo mecanismo que se 
supoe ser um efeito farmacodinamico do etanol. 

DIAGNOSTIC*) 

Transtorno por uso de inalantes 

A maioria das pessoas provavelmente usa inalantes durante um curto 
perfodo de tempo sem desenvolver um padrao de uso de longo prazo 


que resulta em dependencia e abuso. Ainda assim, dependencia e 
abuso de inalantes ocorrem e sao diagnosticados conforme o DSM-5 
(ver p. 621). 

Intoxicagao por inalantes 

Os criterios diagnostics para intoxicagao por inalantes especificam 
a presenga de alteragoes comportamentais desadaptativas e pelo 
menos dois sintomas ffsicos. O estado de intoxicagao costuma ser 
caracterizado por apatia, redugao do funcionamento social e ocu- 
pacional, julgamento prejudicado e comportamento impulsivo ou 
agressivo e pode estar acompanhado de nausea, anorexia, nistagmo, 
reflexos diminuidos e diplopia. No caso de doses elevadas e expo- 
sigoes prolongadas, o estado neurologic do usuario pode progredir 
para estupor e perda dos sentidos, e, posteriormente, o indivfduo 
pode desenvolver amnesia do perfodo de intoxicagao. As vezes, po¬ 
de-se identificar um usuario recente de inalantes pelas erupgoes ao 
redor do nariz e da boca do paciente, odores incomuns em seu halito, 
reslduo de substancias inalantes em seu rosto, suas maos ou roupas, 
e irritagao de olhos, garganta, pulmoes e nariz. O transtorno pode ser 
cronico, como no caso a seguir. 

Uma adolescente hispanica solteira de 16 anos foi encaminhada 
para avaliagao em um programa de tratamento para uso de substan¬ 
cias da universidade. A paciente havia sido condenada por roubo de 
carro e ameaga com arma, e sua farmlia alegou que ela estava fora 
de controle. Aos 15 anos, ja fazia uso regular de inalantes e inten- 
so de alcool. Havia experimentado fluido corretivo de maquinas 
de escrever, agua sanitaria, limpador de azulejos, laque, esmalte 
para unhas, cola e gasolina, mas preferia tinta em aerossol. Durante 
cerca de seis meses, aos 15 anos, cheirava tinta varias vezes ao dia, 
chegando a usar um maximo de oito latas de tinta aerossol por dia. 

A paciente afirmou: “apaga tudo”. Por vezes, perdia a consciencia 
e acreditava que a tinta havia prejudicado sua memoria e a deixado 
“burra”. (Cortesia de Thomas J. Crowley, M.D.) 


Delirium por intoxicagao por inalantes 

Delirium pode ser induzido pelos efeitos dos proprios inalantes, 
pelas interagoes farmacodinamicas com outras substancias e pela 
hipoxia que pode estar associada ao inalante ou a seu metodo de 
inalagao. Caso o delirium resulte em perturbagoes comportamentais 
graves, pode ser necessario tratamento de curta duragao com um an- 
tagonista de receptores dopaminergicos, como haloperidol. Deve-se 
evitar benzodiazepfnicos devido ao risco de aumento da depressao 
respiratoria do paciente. 

Demencia persistente induzida por inalantes 

Assim como ocorre com o delirium , demencia persistente induzi¬ 
da por inalantes pode resultar dos efeitos neurotoxicos dos proprios 
inalantes, dos efeitos neuroticos de metais (p. ex., chumbo) comu- 
mente usados nos inalantes ou dos efeitos de perfodos frequentes 
e prolongados de hipoxia. A demencia causada por inalantes tern 
chances de ser irreversfvel, com excegao dos casos mais leves. 

Transtorno psicotico induzido por inalantes 

Clmicos podem especificar alucinagoes ou dellrios como sintomas 
predominantes. Estados paranoides provavelmente sao as smdromes 
psicoticas mais comuns durante a intoxicagao por inalantes. 
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Transtorno do humor induzido por inalantes e 
transtorno de ansiedade induzido por inalantes 

Transtorno do humor induzido por inalantes e transtorno de ansie¬ 
dade induzido por inalantes permitem a classificagao de transtomos 
relacionados a inalantes caracterizados por sintomas proeminentes 
do humor e de ansiedade. Transtomos depressivos sao os transtomos 
do humor mais comuns associados ao uso de inalantes, e transtomos 
de panico e de ansiedade generalizada sao os transtomos de ansie¬ 
dade mais comuns. 

Outros transtomos induzidos por inalantes 

Outro transtorno induzido por inalantes e o diagnostico recomen- 
dado pelo DSM-5 para transtomos relacionados a inalantes que 
nao se encaixam nas categorias diagnosticas abordadas anterior- 
mente. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Em pequenas doses iniciais, os inalantes podem ser desinibidores e 
causar sensagoes de euforia e excitagao, bem como sensagoes agra- 
daveis de flutuar, efeitos pelos quais as pessoas supostamente usam 
essas substancias. Doses elevadas de inalantes podem causar sinto¬ 
mas psicologicos de medo, ilusoes sensoriais, alucinagoes auditivas 
e visuais, bem como distorgoes do tamanho do corpo. Os sintomas 
neurologicos podem incluir fala arrastada, redugao na velocidade da 
fala e ataxia. O uso prolongado pode estar associado a irritabilidade, 
labilidade emocional e prejuizo da memoria. 

Alguns usuarios chegam a desenvolver tolerancia, e smdrome 
de abstinencia pode acompanhar a interrupgao do uso de inalantes. 
A smdrome de abstinencia nao ocorre com frequencia, mas, quando 
acontece, pode ser caracterizada por perturbagoes do sono, irritabili¬ 
dade, nervosismo, sudorese, nausea, vomito, taquicardia e (as vezes) 
delirios e alucinagoes. 

Patologia dos orgaos e efeitos neurologicos 

Inalantes estao associados a varios efeitos adversos potencialmen- 
te graves. O mais grave de todos e a morte, que pode resultar de 
depressao respiratoria, arritmias cardfacas, asfixia, aspiragao de vo¬ 
mito ou acidente ou lesao (p. ex., dirigir durante intoxicagao com 
inalantes). Colocar um trapo encharcado com inalante e a propria 
cabega em uma sacola plastica, um procedimento comum para usua¬ 
rios de inalantes, pode causar coma e sufocagao. 

Usuarios cronicos de inalantes podem apresentar diversos 
problemas neurologicos. Imagens por tomografia computadorizada 
(TC) e por ressonancia magnetica (RM) revelam atrofia cerebral, 
cerebelar e do tronco encefalico com doenga da materia branca, uma 
leucoencefalopatia. Tomografia computadorizada por emissao de 
foton unico (SPECT) de adolescentes que anteriormente abusavam 
de solventes mostrou tanto aumento como redugao do fluxo san- 
gufneo em diferentes areas do cerebro. Varios estudos com pintores 
e funcionarios da industria que foram expostos a solventes durante 
longos perfodos tambem encontraram evidencias de atrofia cerebral 
em exames de TC, com diminuigao do fluxo sangufneo cerebral. 

Sinais e sintomas neurologicos e comportamentais podem 
incluir perda da audigao, neuropatia periferica, cefaleia, parestesias, 
sinais cerebelares, prejuizo motor persistente, parkinsonismo, apatia, 
ma concentragao, perda de memoria, disfungao visuoespacial, com- 
prometimento do processamento de material lingufstico e encefalo- 
patia por chumbo. Alteragoes na materia branca, ou atrofia pontina 


identificada por RM, foram associadas a resultados inferiores em 
testes de quociente de inteligencia (QI). A combinagao de solventes 
organicos com concentragoes elevadas de cobre, zinco e metais pesa- 
dos foi associada ao desenvolvimento de atrofia cerebral, epilepsia do 
lobo temporal, QI reduzido e uma variedade de alteragoes em EEG. 

Outros efeitos adversos graves associados ao uso de longo 
prazo de inalantes incluem doenga hepatica irreversfvel ou dano re¬ 
nal (acidose tubular) e dano muscular permanente associado a rab- 
domiolise. Efeitos adversos adicionais incluem sintomas cardiovas- 
culares e pulmonares (p. ex., dor no peito e broncoespasmo), bem 
como sintomas gastrintestinais (GI) (p. ex., dor, nausea, vomitos e 
hematemese). Ha varios relatos clmicos de embriopatia por tolueno, 
com sinais semelhantes aos de smdrome alcoolica fetal, que incluem 
baixo peso ao nascer, microcefalia, encurtamento de fissuras palpe- 
brais, rosto pequeno, orelhas de implantagao baixa e outros sinais 
dismorficos. Relatos sobre esses bebes indicam desenvolvimento 
lento, hiperatividade e disfungao cerebelar. Nao ha evidencias con- 
vincentes, no entanto, de que o tolueno, o inalante mais estudado, 
produza danos geneticos em celulas somaticas. 

TRATAMENTO 

A intoxicagao por inalantes, assim como ocorre com a intoxicagao por 
alcool, normalmente nao exige atengao medica e se resolve esponta- 
neamente. Contudo, os efeitos da intoxicagao, como coma, broncoes¬ 
pasmo, laringospasmo, arritmias cardfacas, trauma ou queimaduras, 
precisam de tratamento. Caso contrario, os cuidados primarios envol- 
vem tranquilizagao, apoio discreto e atengao aos sinais vitais e ao nf- 
vel de consciencia. Farmacos sedativos, incluindo benzodiazepfnicos, 
sao contraindicados porque agravam a intoxicagao por inalantes. 

Nao ha um tratamento estabelecido para os problemas cogni- 
tivos e de memoria de demencia persistente induzida por inalantes. 
Programas abrangentes de apoio e servigos sociais sao oferecidos 
para adultos sem-teto dependentes de inalantes em condigoes dete- 
rioradas. Os pacientes podem precisar de amplo apoio familiar ou 
das pessoas responsaveis por elas. 

O curso e o tratamento do transtorno psicotico induzido por 
inalantes sao semelhantes aos de intoxicagao por inalantes. O trans¬ 
torno e breve e dura de algumas horas (no mfnimo) ate poucas sema- 
nas apos a intoxicagao. Indica-se um tratamento diligente de com- 
plicagoes possivelmente letais como parada respiratoria ou cardfaca, 
juntamente com manejo conservador da intoxicagao em si. Confusao, 
panico e psicose requerem atengao especial a seguranga do pacien- 
te. Agitagao grave pode exigir controle cauteloso com haloperidol (5 
mg IM por 70 kg de peso corporal). Farmacos sedativos devem ser 
evitados porque podem agravar a psicose. Ansiedade e transtomos 
do humor induzidos por inalantes podem precipitar ideagao suicida, 
possibilidade que deve ser avaliada cuidadosamente. Ansiolfticos e 
antidepressivos nao ajudam na fase aguda do transtorno, mas podem 
ser uteis em casos de doenga depressiva ou ansiedade coexistente. 

Tratamento-dia e programas residenciais 

Programas residenciais e de tratamento-dia vem sendo usados 
com sucesso, especialmente no caso de adolescentes que abusam 
de inalantes (dependencia de substancia) em combinagao com ou¬ 
tros transtomos psiquiatricos. O tratamento contempla o estado 
comorbido, que, na maioria dos casos, e um transtorno da conduta 
ou, em outras ocasioes, transtorno de deficit de atengao/hiperativi- 
dade (TDAH), transtorno depressivo maior, transtorno distfmico ou 
transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). Volta-se a atengao, 
tambem, para experiencias de abuso ou negligencia, que sao bas- 
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tante comuns nesses pacientes. Usa-se terapia tanto em grupo como 
individual com enfase comportamental, com recompensas imediatas 
para o progresso de objetivos definidos no tratamento e punigoes 
no caso de regressao a comportamentos anteriores. Os pacientes 
frequentam escolas no local com professores de educagao especial, 
em conjunto com atividades recreativas planejadas, e os programas 
proporcionam orientagao sobre controle de natalidade. A familia do 
paciente, com frequencia caotica, e envolvida em terapia familiar de 
modificagao estrutural ou terapia multissistemica, sendo que ambas 
gozam de bom respaldo empirico. Exige-se a participagao em pro¬ 
gramas de 12 passos. As intervengoes de tratamento sao coordena- 
das de perto com intervengoes realizadas por assistentes sociais da 
comunidade e supervisores de liberdade condicional. O progresso e 
monitorado por meio de amostras de urina e de respiragao analisa- 
das para a presenga de alcool e outras drogas no imcio do programa 
terapeutico e, frequentemente, durante o tratamento. 

O tratamento em geral dura de 3 a 12 meses. O termino e 
considerado bem-sucedido se o jovem colocou em pratica um pia¬ 
no para manter a abstinencia; se demonstra menos comportamen¬ 
tos antissociais; se tern um piano para dar continuidade a qualquer 
tipo necessario de tratamento psiquiatrico (p. ex., tratamento para 
depressao comorbida), um piano para viver em um ambiente que lhe 
oferece apoio e e livre de drogas; interage com a familia de forma 
mais produtiva; trabalha ou frequenta a escola; esta associado a pa¬ 
res que nao usam drogas e nao sao delinquentes. 
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▲ 20.7 Transtornos relacionados a 
opioides 


Opioides vem sendo usados ha milhares de anos com finalidades 
analgesicas e medicas, mas tambem tern uma longa historia de uso 
inadequado devido a seus efeitos psicoativos. O uso indevido contf- 
nuo de opioides pode resultar em smdromes de abuso e dependencia 
e causar perturbagoes no humor, no comportamento e na cognigao 
similares as de outros transtornos psiquiatricos. Em pafses desenvol- 
vidos, a droga opioide associada com maior frequencia a abuso e de¬ 
pendencia e a heroina; contudo, ha crescente preocupagao da saude 
publica com opioides sob prescrigao medica, que estao amplamente 
dispomveis, apresentam risco de abuso significativo e sao usados 
cada vez mais com esse proposito. A adigao a opioides afeta jovens 
e idosos, ricos e pobres, profissionais e desempregados. Ao longo 
das ultimas decadas, houve avangos significativos no tratamento e 
na compreensao da dependencia dessas substancias. Aceita-se cada 
vez mais que a dependencia de opioides seja um transtomo cronico 
passfvel de recaida, receptivo a tratamento medico e intervengao. A 
Tabela 20.7-1 enumera os varios opioides usados terapeuticamente 
nos Estados Unidos, com excegao da heroma. 

A dependencia de opioides e um grupo de sintomas fisiologicos, 
comportamentais e cognitivos que, juntos, indicam o uso contfnuo e 
repetido de farmacos opioides, apesar de problemas significativos rela¬ 
cionados a esse uso. A dependencia de farmacos, de modo geral, foi de- 
finida pela Organizagao Mundial da Saude (OMS) como uma smdrome 
na qual o uso de um farmaco ou classe de farmacos assume prioridade 
muito maior para determinado indivfduo do que outros comportamentos 
que em outro momento ja apresentaram valor mais elevado. Cada uma 
dessas definigoes breves tern como caracterfstica central a enfase no 
comportamento de uso de drogas em si, em sua natureza desadaptativa 
e em como a escolha de se entregar a esse comportamento se modifica 
para ficar restrita ao resultado da interagao com a substancia ao longo 
do tempo. 


TABELA 20.7-1 
Opioides 

Denominagao registrada 

Morfina 

Heroina (diacetilmorfina) 

Hidromorfona (di-hidromorfinona) 
Oximorfona (di-hidro-hidroximorfinona) 
Levorfanol 
Metadona 

Meperidina (petidina) 

Fentanila 

Codeina 

Hidrocodona (di-hidrocodeinona) 
Di-hidrocodeina 

Oxicodona (di-hidro-hidroxicodeinona) 

Propoxifeno 

Buprenorfina 

Pentazocina 

Nalbufina 

Butorfanol 
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Abuso de opioides e a expressao utilizada para designar um pa- 
drao de uso desadaptativo de um farmaco opioide que leva a prejuizo 
ou sofrimento clinicamente significative) em um perfodo de 12 meses, 
mas cujos sintomas nunca satisfizeram os criterios para dependencia de 
opioides. 

Os transtornos induzidos por opioides incluem fenomenos 
comuns, como transtornos por uso de opioides, intoxicaqao por 
opioides, abstinencia de opioides, transtorno do sono induzido por 
opioides e disfunqao sexual induzida por opioides. Delirium por 
intoxicaqao por opioides eventualmente e observado em pacientes 
hospitalizados. Transtorno psicotico induzido por opioides, transtor¬ 
no do humor induzido por opioides, e transtorno de ansiedade indu¬ 
zido por opioides, em contrapartida, sao bastante raros com opioides 
mi (p), mas foram observados com determinados agonistas opioides 
mistos agonistas-antagonistas que atuam em outros receptores. O 
diagnostico de transtorno relacionado a opioides nao especificado 
e usado para situaqoes que nao satisfazem os criterios para nenhum 
dos outros transtornos relacionados a opioides. 

Alem da morbidade e da mortalidade associadas direta- 
mente aos transtornos relacionados a opioides, a associaqao entre 
a transmissao do virus HIV e uso de opioides e opiatos por via 
intravenosa atualmente e reconhecida como uma das principais 
preocupaqoes sanitarias nos Estados Unidos. As expressoes opiato 
e opioide derivam da palavra opio, o sumo da papoula de opio Pa- 
paver somniferum, que contem aproximadamente 20 alcaloides de 
opio, incluindo morfina. 

Muitos opioides sinteticos sao fabricados, incluindo meperi- 
dina, metadona, pentazocina e propoxifeno. A metadona e o padrao 
atual para o tratamento de dependencia de opioides. Antagonistas de 
opioides foram sintetizados para tratar overdose e dependencia de 
opioides. Essa classe de farmacos inclui naloxona, naltrexona, nalorfi- 
na, levalorfano e apomorfina. Compostos com atividade mista agonista 
e antagonista em receptores de opioides foram sintetizados e incluem 
a pentazocina, o butorfanol e a buprenorfina. Estudos revelaram que 
a buprenorfina e um tratamento eficaz para dependencia de opioides. 

EPIDEMIOLOGIA 

Os indices de uso e dependencia obtidos por levantamentos nacio- 
nais nao refletem com precisao as flutuaqoes no uso de drogas entre 
as populaqoes de dependentes de opioides e dependentes de opioi¬ 
des previos. Quando o abastecimento de heroma ilicita aumenta em 
pureza ou diminui de preqo, o uso pela populaqao vulneravel tende 
a aumentar, com incrementos subsequentes em consequencias ad- 
versas (consultas hospitalares emergenciais) e solicitaqoes de trata¬ 
mento. A quantidade de usuarios de heroma atualmente nos Estados 
Unidos esta estimada entre 600 e 800 mil individuos. A quantidade 
estimada dos que utilizaram heroma em algum momento da vida e 
de aproximadamente 3 milhoes. 

Em 2010, estima-se que 140 mil pessoas usaram heroma pela 
primeira vez nos 12 meses anteriores. A media de idade do primeiro 
uso entre usuarios recem-iniciados era de 21,3 anos em 2010. O uso 
de opioides nos Estados Unidos ressurgiu nos anos de 1990, sendo 
que os casos nas emergences hospitalares relacionados ao abuso de 
heroma dobraram entre 1990 e 1995. Esse aumento no uso de heroma 
foi associado a aumento da pureza da substancia e reduqao do preqo 
nas ruas. No fim da decada de 1990, o uso de heroma aumentou en¬ 
tre individuos na faixa dos 18 aos 25 anos, e observou-se um breve 
surto no uso de oxicodona. Os metodos de administraqao alternativos 
a injeqao, como fumo e aspiraqao, tornaram-se mais populares. Em 
2010, a quantidade de novos usuarios psiquiatricos nao medicos de 


oxicodona foi de 598 mil, com media de idade ao primeiro uso de 
22,8 anos. Dados de outros anos para comparaqao com imcio de uso 
de oxicodona no ano anterior nao estao dispomveis, mas estimativas 
de imcio de uso de oxicodona no ano-calendario mostram um in- 
cremento contmuo na quantidade de pessoas que usaram o farmaco 
pela primeira vez desde 1995, ano em que se tornou dispomvel pela 
primeira vez, ate 2004. A proporqao de dependencia de heroma entre 
homens e mulheres e de cerca de 3:1. Usuarios de opioides em geral 
comeqam a usar substancias na adolescencia e no imcio da faixa dos 
20 anos; atualmente, a maioria dos individuos com dependencia de 
opioides se encontra nas faixas dos 30 e dos 40 anos de idade. A ten- 
dencia e que a dependencia entre em remissao a partir dos 40 anos de 
idade, sendo chamada de “amadurecimento”. Muitas pessoas, no en- 
tanto, continuam dependentes de opioides durante 50 anos ou mais. 
Nos Estados Unidos, a populaqao tende a passar por sua primeira ex¬ 
perience induzida por opioides no imcio da adolescencia ou mesmo 
ja com 10 anos de idade. A iniciaqao precoce na cultura das drogas 
e mais provavel em comunidades nas quais o abuso de substancias e 
desenfreado e em famflias em que os pais abusam de substancias. O 
habito de consumir heroma pode ter um custo por pessoa de centenas 
de dolares por dia; assim, um individuo com dependencia de opioi¬ 
des precisa obter dinheiro por meio de atividades criminosas e pros- 
tituiqao. O envolvimento de pessoas com dependencia de opioides 
em prostituiqao e um dos grandes responsaveis pela disseminaqao 
do HIV. A prevalence na vida para uso de heroma e de cerca de 1%, 
sendo que 0,2% utilizou a droga durante o ano anterior. 

NEUROFARMACOLOGIA 

Os efeitos primarios dos farmacos opioides sao mediados pelos re¬ 
ceptores de opioides, os quais foram descobertos na primeira metade 
da decada de 1970 (publicados em 1973). Os receptores p de opioi¬ 
des estao envolvidos na regulaqao e mediaqao de analgesia, depres- 
sao respiratoria, constipaqao e dependencia qunnica; os receptores k 
de opioides, com analgesia, diurese e sedaqao; e os receptores A de 
opioides, com analgesia. 

Em 1975, foram identificadas as encefalinas, dois pentapep- 
tideos endogenos com aqao semelhante a dos opioides. Essa des- 
coberta levou a identificaqao de tres classes de opioides endogenos 
no cerebro, incluindo as endorfinas, as dinorfinas e as encefalinas. 
O termo “endorfina” (uma combinaqao de “endogeno” e “morfi¬ 
na”) foi cunhado pelo Dr. Eric Simon, professor de psiquiatria na 
Faculdade de Medicina da New York University, um dos cientistas 
que descobriram os receptores de opioides, para ser utilizado como 
denominaqao generica para todas as moleculas com atividade seme¬ 
lhante a da morfina encontradas no cerebro. Endorfinas estao envol- 
vidas na transmissao neuronal e na supressao da dor. Sao liberadas 
de forma natural no corpo quando alguem sofre um ferimento fisico 
ou se encontra extremamente estressado, e acredita-se que sejam 
responsaveis pela ausencia de dor em ferimentos agudos. 

Os opioides endogenos tambem apresentam interaqoes signi- 
ficativas com outros sistemas neuronais, como o dos neurotransmis- 
sores dopaminergicos e dos noradrenergicos. Varios tipos de dados 
indicam que as propriedades de recompensa aditivas dos opioides 
sao mediadas por meio da ativaqao dos neuronios dopaminergicos 
da area tegmentar ventral que se projetam para o cortex cerebral e 
para o sistema limbico (Fig. 20.7-1). 

A heroma, o opioide de abuso mais comum, e mais lipossolu- 
vel do que a morfina, o que permite que cruze a barreira hematence- 
falica mais prontamente e apresente imcio mais rapido e agradavel 
do que a morfina. A heroma foi introduzida pela primeira vez como 
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FIGURA 20.7-1 

Repesentagao esquematica ilustrando a agao de opioides no locus 
ceruleus (LC). Os opioides inibem de forma aguda os neuronios do 
LC ao aumentar a condutividade de um canal K + (hachura clara ) 
via acoplamento com subtipos de G; e/ou G 0 e ao reduzir a cor- 
rente interna dependente de Na + (hachura escura ) via acoplamento 
com G i/0 e a consequente inibigao de adenilil ciclase. Nfveis redu- 
zidos de cAMP diminuem PKA e a fosforilagao do canal ou bomba 
responsavel. A inibigao da via de adenosina monofostato cfclico 
(cAMP) tambem reduz a fosforilagao de diversas outras protemas e, 
assim, afeta varios processos adicionais no neuronio. Por exemplo, 
ela reduz o estado de fosforilagao de CREB, o qual pode dar infcio 
a algumas das alteragoes de maior duragao no funcionamento do 
LC. As setas grossas apontadas para cima resumem os efeitos da 
administragao repetida de morfina no LC. A administragao repe- 
tida de morfina aumenta os nfveis de adenilil ciclase, PKA e de 
varias fosfoprotefnas, incluindo CREB. Essas mudangas contribuem 
para o fenotipo do estado de adigao. Por exemplo, a excitabilidade 
intrfnseca dos neuronios do LC e aumentada por meio da intensifi- 
cagao de atividade da rota cAMP e da corrente interna dependente 
de Na + , o que contribui para tolerancia, dependencia e abstinen- 
cia exibidas por esses neuronios. Esse estado fenotfpico alterado 
parece ser mantido, em parte, pela suprarregulagao da expressao 
de CREN (De Nestler EJ. Molecular mechanisms underlying opiate 
addiction: Implications for medications development. Semin Neu- 
rosci. 1997;9:84, com permissao.) 


tratamento para adigao a morfina, mas, na realidade, causa mais de¬ 
pendencia do que ela. A codefna, que ocorre naturalmente em cerca 
de 0,5% dos alcaloides opiatos no opio, e absorvida facilmente pelo 
trato GI, sendo transformada subsequentemente em morfina no cor- 
po. Os resultados de pelo menos um estudo que usou PET sugerem 
que um efeito de todos os opioides e reduzir o fluxo sangufneo cere¬ 
bral em determinadas regioes encefalicas em indivfduos com depen¬ 
dencia de opioides. Ha evidencias interessantes que indicam que as 
endorfinas estao envolvidas em outras adigoes, como a alcool, coca- 


fna e canabinoides. O antagonista de opioides naltrexona se mostrou 
valido para mitigar a adigao ao alcool. 

A descoberta desse novo sistema neuromodulador endorfmergi- 
co levou ao achado de um sistema canabinoide endogeno e estimulou 
varios laboratories de renome a promover pesquisas para melhoria do 
manejo de dor e prevengao e tratamento de adigao a narcoticos. 

Tolerancia e dependencia 

A tolerancia a todas as agoes de farmacos opioides nao se desenvolve 
de maneira uniforme. A tolerancia a algumas agoes de opioides pode 
ser tao elevada que um aumento de 100 vezes na dose e necessario 
para produzir o efeito original. Por exemplo, pacientes terminals de 
cancer podem precisar de 200 a 300 mg por dia de morfina, enquan- 
to uma dose de 60 mg pode facilmente ser fatal em um indivfduo 
que nunca usou opioides. Os sintomas de abstinencia de opioides nao 
surgem a menos que o indivfduo os tenha usado durante um tempo 
prolongado ou quando a interrupgao do uso e abrupta, como ocorre 
funcionalmente quando se administra um antagonista de opioides. O 
uso de longo prazo de opioides resulta em alteragoes na quantida- 
de e na sensibilidade de receptores de opioides, os quais medeiam 
pelo menos alguns dos efeitos de tolerancia e abstinencia. Embora o 
uso de longo prazo esteja associado a aumento da sensibilidade dos 
neuronios dopaminergicos, colinergicos e serotonergicos, o efeito de 
opioides sobre os neuronios noradrenergicos provavelmente seja o 
mediador primario dos sintomas de abstinencia de opioides. O uso 
de curto prazo de opioides aparentemente reduz a atividade dos neu¬ 
ronios noradrenergicos no locus ceruleus; o uso de longo prazo ativa 
um mecanismo compensador homeostatico no interior dos neuronios; 
e a abstinencia de opioides resulta em hiperatividade de rebote. Essa 
hipotese tambem explica o motivo pelo qual a clonidina, um agonista 
do receptor a 2 -adrenergico que reduz a liberagao de norepinefrina, e 
util para o tratamento dos sintomas de abstinencia de opioides. 

COMORBIDADE 

Cerca de 90% dos indivfduos com dependencia de opioides apre- 
sentam outro transtomo psiquiatrico. Os diagnosticos psiquiatricos 
comorbidos mais comuns sao transtorno depressivo maior, trans¬ 
tornos por uso de alcool, transtomo da personalidade antissocial e 
transtornos de ansiedade. Aproximadamente 15% dos indivfduos 
com dependencia de opioides tentam cometer suicfdio ao menos 
uma vez. A alta prevalencia de comorbidade com outros diagnosti¬ 
cos psiquiatricos (Tab. 20.7-2) destaca a necessidade de desenvolver 
um programa de tratamento de base ampla que tambem contemple 
os transtornos psiquiatricos associados. 

ETIOLOGIA 
Fatores psicossociais 

A dependencia de opioides nao se limita a baixo nfvel socioecono- 
mico (NSE), embora a incidencia de dependencia de opioides seja 
maior nesses grupos do que em grupos com NSE mais alto. Fato¬ 
res sociais associados a pobreza urbana provavelmente contribuem 
para dependencia de opioides. Cerca de 50% dos usuarios urbanos 
de herofna sao filhos de pais e maes solteiros ou de pais separados e 
vem de famflias nas quais pelo menos um outro membro apresenta 
um transtorno relacionado a substancias. Criangas oriundas desse 
tipo de ambiente correm risco elevado de dependencia de opioides, 
especialmente se tambem exibiram problemas comportamentais na 
escola ou outros indfeios de transtorno da conduta. 
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TABELA 20.7-2 

Transtornos psiquiatricos nao relacionados a 
substancias em usuarios de opioides 



Indices na vida % 

(indices atuais %) 

Categoria diagnostica 3 

Homens 
(N = 378) 

Mulheres 
(/V = 338) 

Total 

Transtorno do humor 

11,4 (2,1) 

27,5 (5,3) 

19,0 (3,6) 

Transtorno depressivo maior 

8,7 (1,3) 

23,7 (5,3) 

15,8 (3,2) 

Transtorno distimico 

2,4 (2,4) 

4,4 (4,4) 

3,4 (3,4) 

Transtorno bipolar tipo 1 

0,8 (0,8) 

0,0 (0,0) 

0,4 (0,4) 

Transtorno de ansiedade 

6,1 (3,4) 

10,7(6,8) 

8,2 (5,0) 

Fobia simples 

1,9 (1,9) 

5,3 (3,6) 

3,5 (2,7) 

Fobia social 

1,9 (0,8) 

3,6 (2,7) 

2,7 (1,7) 

Transtorno de panico 

2,1 (0,3) 

1,8 (0,9) 

2,0 (0,6) 

Agorafobia 

0,0 (0,0) 

0,6 (0,3) 

0,3 (0,1) 

Transtorno 

0,5 (0,5) 

0,0 (0,0) 

0,3 (0,3) 

obsessivo-compulsivo 

Transtorno de 

0,8 (0,8) 

0,0 (0,0) 

0,1 (0,1) 

ansiedade generalizada 

Transtornos alimentares 

0,0 (0,0) 

1,5 (0,0) 

0,7 (0,0) 

Bulimia nervosa 

0,0 (0,0) 

0,9 (0,0) 

0,4 (0,0) 

Anorexia nervosa 

0,0 (0,0) 

0,6 (0,0) 

0,3 (0,0) 

Esquizofrenia 

0,0 (0,0) 

0,3 (0,3) 

0,1 (0,1) 


a Multiplos transtornos possfveis. 

(Adaptada de Brooner RK, King VL, Kidorf M, Schmidt CW, Bigelow GE. 
Psychiatric and substance use comorbidity among treatment-seeking opioid 
abusers. Arch Gen Psychiatry. 1997;54:71.) 

Ha alguns padroes de comportamento que parecem ser par- 
ticularmente pronunciados em adolescentes com dependencia de 
opioides. Tais padroes foram denominados de smdrome de compor¬ 
tamento de heroina : depressao subjacente, com frequencia de tipo 
agitado e quase sempre acompanhada de sintomas de ansiedade; 
impulsividade expressa por orientagao passivo-agressiva; medo de 
fracassar; uso de heroma como agente ansiolitico para mascarar sen- 
timentos de baixa autoestima, desesperanga e agressividade; estra- 
tegias de enfrentamento limitadas e baixa tolerancia a frustragao, 
acompanhada pela necessidade de gratificagao imediata; sensibili- 
dade a disponibilidade eventual de drogas, com consciencia agugada 
da relagao entre sentimentos de bem-estar e o ato de usar drogas; 
sentimentos de impotencia comportamental neutralizados pela sen- 
sagao de controle momentaneo sobre a vida por meio de substan¬ 
cias; perturbagoes nos relacionamentos sociais e interpessoais com 
pares mantidas por experiences reciprocas com substancias. 

Fatores geneticos e biologicos 

Atualmente, existem evidencias para fatores de vulnerabilidade co- 
muns e droga-especificos transmitidos geneticamente que aumentam 
as chances de um individuo desenvolver dependencia quimica. Indi- 
viduos que abusam de uma substancia de uma categoria apresentam 
maior probabilidade de abusar de substancias de outras categorias. 
Gemeos monozigoticos tern maior probabilidade do que os dizi- 
goticos de apresentar concordance para dependencia de opioides. 
Tecnicas de modelagem multivariada indicaram que a contribuigao 
genetica nao so era elevada para abuso de heroma no grupo estudado, 
como tambem que uma proporgao mais elevada da variancia genetica 


nao era compartilhada com o fator de vulnerabilidade comum a de¬ 
pendencia de drogas - ou seja, era especifica para opioides. 

Um individuo com transtorno relacionado a opioides pode 
ter hipoatividade do sistema opiato determinada geneticamente. 
Pesquisadores investigam a possibilidade de que essa hipoativida¬ 
de seja causada por pouca quantidade de receptores de opioides, ou 
de que esses receptores sejam menos sensiveis, pela liberagao de 
muito pouco opioide endogeno ou por concentragoes extremamente 
elevadas de um suposto antagonista de opioide endogeno. Uma pre- 
disposigao biologica para um transtorno relacionado a opioides pode 
tambem estar associada a um funcionamento anormal no sistema de 
neurotransmissores dopaminergicos ou noradrenergicos. 

Teoria psicodinamica 

Na bibliografia de psicanalise, o comportamento de individuos com 
adigao a narcoticos foi descrito em termos de fixagao libidinal, com 
regressao aos niveis pre-genitais, orais ou, ainda, mais arcaicos do 
desenvolvimento psicossexual. A necessidade de explicar a relagao 
entre abuso de drogas, mecanismos de defesa, controle de impulsos, 
perturbagoes afetivas e mecanismos de adaptagao levou a mudanga 
das formulagoes psicossexuais para formulagoes que enfatizam a 
psicologia do ego. Patologia grave do ego, que com frequencia se 
acredita estar associada ao abuso de substancia, e considerada como 
indicio de perturbagoes profundas do desenvolvimento. Problemas 
da relagao entre o ego e os afetos representam uma area de dificul- 
dade relevante. 

DIAGNOSTICO 
Transtorno por uso de opioides 

Transtorno por uso de opioides e um padrao desadaptativo de uso de 
um opioide que leva a prejuizo ou sofrimento clinicamente signifi¬ 
cative e ocorre durante um perfodo de 12 meses. 


Um executivo de 42 anos de uma empresa de relagoes publicas foi 
encaminhado para consulta psiquiatrica por seu cirurgiao, que o 
flagrou tentando contrabandear para dentro do hospital grandes 
quantidades de um xarope para tosse com codefna. O paciente era 
fumante inveterado havia 20 anos e tinha tosse seca cronica. Fora 
ao hospital para uma operagao de hernia e achava a dor da incisao 
insuportavel quando tossia. 

Uma operagao nas costas cinco anos antes levou seus medi¬ 
cos a prescreverem coderna para ajudar a aliviar a dor da incisao na 
epoca. No entanto, durante esses anos, o paciente continuou a usar 
comprimidos contendo coderna e aumentou seu consumo para 60 
a 90 mg ao dia. Afirmou que frequentemente “tomava um punha- 
do - nao para me sentir bem, sabe, so para poder continuar levando 
a vida”. Gastava uma quantidade consideravel de tempo e esforgos 
para criar um circulo de medicos e farmaceuticos para consultar pelo 
menos tres vezes por semana afim de obter um novo suprimento de 
comprimidos. Havia tentado parar de usar coderna varias vezes, sem 
sucesso. Durante esse perfodo, perdeu dois empregos devido ao esti- 
lo negligente de trabalho e estava divorciado da esposa havia 11 anos. 


Intoxica^ao por opioides 

Intoxicagao por opioides inclui alteragoes desadaptativas de com¬ 
portamento e sintomas rfsicos especificos do uso de opioides. De 
modo geral, humor alterado, retardo psicomotor, sonolencia, fala 
arrastada e prejuizo de memoria e atengao na presenga de outros 
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TABELA 20.7-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para abstinencia 
de opioides 

A. Presenga de qualquer um dos seguintes: 

1. Cessagao (ou redugao) do uso pesado e prolongado de 
opioides (i.e., algumas semanas ou mais). 

2. Administragao de um antagonista de opioides apos um 
perfodo de uso de opioides. 

B. Tres (ou mais) dos seguintes sintomas, desenvolvidos no 
prazo de alguns minutos a alguns dias apos o Criterio A: 

1. Humor disforico. 

2. Nausea ou vomito. 

3. Dores musculares. 

4. Lacrimejamento ou rinorreia. 

5. Midrfase, piloeregao ou sudorese. 

6. Diarreia. 

7. Bocejos. 

8. Febre. 

9. Insonia. 

C. Os sinais ou sintomas do Criterio B causam sofrimento 
clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento 
social, profissional ou em outras areas importantes da vida 
do indivfduo. 

D. Os sinais ou sintomas nao sao atribufveis a outra condigao 
medica nem sao mais bem explicados por outro transtorno 
mental, incluindo intoxicagao por ou abstinencia de outra 
substancia. 

Nota para codificagao: O codigo da CID-9-MC e 292.0. O codi- 
go da CID-10-MC para abstinencia de opioides e F11.23. Ob¬ 
serve que o codigo da CID-10-MC indica a presenga comorbi- 
da de um transtorno por uso de opioides moderado ou grave, 
refletindo o fato de que a abstinencia de opioides pode ocorrer 
apenas na presenga de um transtorno por uso de opioides mo¬ 
derado ou grave. Nao e permitido codificar um transtorno por 
uso de opioides leve comorbido com abstinencia de opioides. 

Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados. 

indicadores de uso recente de opioides sugerem fortemente um diag¬ 
nostic© de intoxicagao por opioides. 

Abstinencia de opioides 

Os criterios diagnosticos para abstinencia de opioides do DSM-5 
estao listados na Tabela 20.7-3. A regra para definir o infcio e a dura¬ 
gao dos sintomas de abstinencia e que substancias com agao de curta 
duragao tendem a produzir smdromes de abstinencia curtas e inten- 
sas, e substancias com agao de longa duragao produzem smdromes 
de abstinencia prolongadas, porem leves. Uma excegao a regra e a 
abstinencia precipitada por antagonista narcotico apos dependencia 
de opioides de duragao prolongada, que pode ser grave. 

Uma smdrome de abstinencia pode ser precipitada pela ad¬ 
ministragao de um antagonista de opioides. Os sintomas podem ter 
infcio segundos apos a injegao intravenosa de um desses agentes e 
chegam ao pico em cerca de 1 hora. A fissura por opioide raramente 
ocorre no contexto de administragao de analgesicos para dor devido 
a disturbios de natureza ffsica ou cirurgia. A smdrome de abstinencia 
completa, incluindo fissura intensa por opioides, normalmente se da 
apenas em decorrencia de cessagao abrupta do uso em indivfduos 
com dependencia de opioides. 

Morfina e heroina. A smdrome de abstinencia de morfina e 
herofna tern infcio em 6 a 8 horas apos a ultima dose, normalmente 


depois de um perfodo de 1 a 2 semanas de uso contfnuo ou apos a 
administragao de um antagonista narcotico. A smdrome de abstinen¬ 
cia alcanga sua intensidade maxima durante o segundo ou terceiro 
dia e se abranda durante os 7 a 10 dias seguintes, mas alguns sinto¬ 
mas podem persistir por seis meses ou mais. 

Meperidina. A smdrome de abstinencia de meperidina tern inf¬ 
cio rapido, alcanga o apice em 8 a 12 horas e termina em 4 a 5 dias. 

Metadona. A abstinencia de metadona normalmente se inicia de 
1 a 3 dias apos a ultima dose e termina em 10 a 14 dias. 

Sintomas. A abstinencia de opioides consiste em caibras mus¬ 
culares graves e dores osseas, diarreia intensa, colicas abdominais, 
rinorreia, lacrimejamento, piloeregao ou pele arrepiada, bocejo, 
febre, dilatagao das pupilas, hipertensao, taquicardia e desregula- 
gao da temperatura, incluindo hipotermia e hipertermia. Indivfduos 
com dependencia de opioides raramente morrem de abstinencia de 
opioides, a menos que tenham uma doenga ffsica grave preexistente, 
como doenga cardfaca. Sintomas residuais - como insonia, bradi- 
cardia, desregulagao da temperatura e fissura por opioides - podem 
persistir por meses apos a abstinencia. Caracterfsticas associadas a 
abstinencia de opioides incluem inquietagao, irritabilidade, depres- 
sao, tremor, fraqueza, nausea e vomito. A qualquer momento du¬ 
rante a smdrome de abstinencia, uma unica injegao de morfina ou 
herofna elimina todos os sintomas. 

Delirium por intoxicagao por opioides 

Delirium por intoxicagao por opioides tern maior probabilidade de 
ocorrer quando os opioides sao usados em doses elevadas, quando 
sao misturados com outros compostos psicoativos ou quando sao 
usados por um indivfduo com dano cerebral ou algum transtorno do 
SNC (p. ex., epilepsia) preexistente. 

Transtorno psicotico induzido por opioides 

Transtorno psicotico induzido por opioides pode ter infcio durante 
intoxicagao por opioides. Clfnicos podem especificar se os sintomas 
predominantes sao alucinagoes ou delfrios. 

Transtorno do humor induzido por opioides 

Transtorno do humor induzido por opioides pode ter infcio durante 
intoxicagao por opioides. Sintomas desse transtorno podem ser de na¬ 
tureza manfaca, depressiva ou mista, dependendo da reagao do indivf¬ 
duo a opioides. Um indivfduo que busca atendimento psiquiatrico com 
transtorno do humor induzido por opioides normalmente apresenta sin¬ 
tomas mistos, combinando irritabilidade, expansividade e depressao. 

Transtorno do sono induzido por opioides e 
disfungao sexual induzida por opioides 

Hipersonia tern chances de ser mais comum com opioides do que 
insonia. A disfungao sexual com maior probabilidade de ocorrer e 
impotencia. 

Transtorno relacionado a opioides 
nao especificado 

O DSM-5 inclui diagnosticos para outros transtornos relacionados a 
opioides com sintomas de delirium , humor anormal, psicose, sono 
anormal e disfungao sexual. Situagoes clfnicas que nao se encaixam 
nessas categorias devem ser diagnosticadas como transtorno relacio¬ 
nado a opioides nao especificado, de acordo com o DSM-5. 
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FIGURA 20.7-2 

Skin popper - aquele que injeta a substancia no tecido subcuta- 
neo (como retratado na figura). Cicatrizes circulares afundadas, 
frequentemente com abscessos cronicos subjacentes, podem resul- 
tar de injegoes subcutaneas ou intradermicas (Cortesia de Michael 
Baden, M.D.) 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Opioides podem ser consumidos por via oral ou intranasal e injeta- 
dos por via intravenosa ou subcutanea (Fig. 20.7-2). Causam adigao 
subjetiva devido ao “barato” euforico que os usuarios experimen- 
tam, especialmente os que consomem as substancias por via intrave¬ 
nosa. Os sintomas associados incluem sensagao de calor, sensagao 
de peso das extremidades, boca seca, coceira no rosto (especialmen¬ 
te no nariz) e rubor facial. A euforia inicial e seguida por um perfodo 
de sedagao. O uso de opioides pode induzir disforia, nausea e vomi- 
to em individuos que nunca os consumiram. 

Os efeitos fisicos dos opioides incluem depressao respirato- 
ria, miose, contragao da musculatura lisa (incluindo ureteres e dutos 
biliares), constipagao e alteragoes na pressao arterial, na frequencia 
cardiaca e na temperatura corporal. Os efeitos depressores da respi- 
ragao sao mediados no nfvel do tronco encefalico. 

Efeitos adversos 

O efeito adverso mais comum e mais grave associado aos transtor- 
nos relacionados a opioides e a transmissao potencial de hepatite e 
de HIV pelo uso coletivo de agulhas contaminadas. O usuario pode 
experimentar reagoes alergicas idiossincraticas a opioides, as quais 
resultam em choque anafilatico, edema pulmonar e morte se nao 
houver tratamento imediato e adequado. Outro efeito adverso gra¬ 
ve e a interagao medicamentosa idiossincratica entre meperidina e 
inibidores da monoaminoxidase (IMAOs), os quais podem produzir 
grande instabilidade autonomica, agitagao psicomotora grave, coma, 
convulsoes e morte. Por esse motivo, opioides e IMAOs nao devem 
ser administrados em conjunto. 

Overdose de opioides 

Morte por overdose de um opioide normalmente se deve a parada 
respiratoria decorrente do efeito depressor do farmaco sobre a respi- 
ragao. Os sintomas de overdose incluem acentuada falta de reagao, 
coma, respiragao lenta, hipotermia, hipotensao e bradicardia. Quan- 
do o individuo se apresenta com o trio clmico de coma, miose e de¬ 


pressao respiratoria, o clmico deve considerar overdose de opioides 
como diagnostico primario. Ele tambem deve inspecionar o corpo 
do paciente em busca de marcas de agulhas em bragos, pernas, tor- 
nozelos, virilha e ate na veia dorsal do penis. 

Parkinsonismo induzido por MPTP 

Em 1976, apos o consumo de um opioide contaminado com metilfenilte- 
traidropiridina (MPTP), varios individuos desenvolveram uma smdrome 
de parkinsonismo irreversfvel. O mecanismo do efeito neurotoxico e o 
seguinte: a MPTP e convertida em l-metil-4-fenilpiridmio (MPP+) pela 
enzima monoaminoxidase e entao e assimilada pelos neuronios dopami- 
nergicos. Como se liga a melanina nos neuronios da substancia negra, o 
MPP+ se concentra nesses neuronios e, por fim, mata as celulas. Estudos 
com imagem PET de pessoas que consumiram MPTP, mas que continua- 
ram assintomaticas, demonstraram redugao da quantidade de locais de 
ligagao de dopamina na substancia negra. Essa redugao refiete perda de 
neuronios dopaminergicos na regiao. 

TRATAMENTO E REABILITAgAO 
Tratamento de overdose 

A primeira tarefa no tratamento de overdose e garantir a liberagao 
das vias aereas. Secregoes na traqueia e faringe devem ser aspiradas; 
pode-se intubar a via aerea. O paciente deve receber ventilagao me- 
canica ate que naloxona, um antagonista opioide especffico, possa 
ser administrada. A aplicagao de naloxona via intravenosa deve ser 
lenta - inicialmente cerca de 0,8 mg por 70 kg de massa corporal. 
Sinais de melhora (aumento da frequencia respiratoria e dilatagao 
das pupilas) devem ocorrer imediatamente. No caso de pacientes 
dependentes de opioides, naloxona demais pode produzir sinais de 
abstinencia, bem como reves da superdosagem. Caso nao ocorra 
uma reagao a dose inicial, a administragao de naloxona pode ser re- 
petida apos intervalos de alguns minutos. Antigamente, acreditava- 
-se que, se nao se observasse uma reagao apos 4 a 5 mg, a depressao 
do SNC provavelmente nao fosse causada apenas por opioides. A 
duragao da agao da naloxona e breve em comparagao a duragao da 
agao de varios opioides, como metadona e acetato de levometadil, e 
repetir a administragao pode ser necessario para impedir a recorren- 
cia de toxicidade do opioide. 

Abstinencia e desintoxicacao com supervisao 
medica 

Agentes opioides para tratamento de abstinencia de 
opioides 

METADONA. A metadona e um narcotico sintetico (um opioide) 
que substitui a heroma e pode ser administrado por via oral. Quando 
ministrado a aditos em substituigao a sua substancia de abuso habi¬ 
tual, ela suprime os sintomas de abstinencia. Uma dose diaria de 20 
a 80 mg e suficiente para estabilizar o paciente, embora doses diarias 
de ate 120 mg tenham sido usadas. A duragao da agao da metadona 
ultrapassa 24 horas, assim, uma unica dose ao dia e adequada. A 
manutengao com metadona e continuada ate que o paciente possa in¬ 
terromper seu uso, que tambem causa dependencia. Uma smdrome 
de abstinencia ocorre com a retirada da metadona, mas o paciente 
consegue ser desintoxicado de metadona mais facilmente do que de 
heroma. Clonidina (0,1 a 0,3 mg 3 a 4 vezes por dia) normalmente e 
ministrada durante o perfodo de desintoxicagao. 

A manutengao com metadona tern varias vantagens. Primei- 
ramente, libera o individuo com dependencia de opioide de usar he- 
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roma injetavel e, dessa forma, reduz as chances de disseminar HIV 
por meio de agulhas contaminadas. Em segundo lugar, a metadona 
produz um mmimo de euforia e raramente causa sonolencia ou de- 
pressao quando usada durante um longo perfodo de tempo. Em ter- 
ceiro, permite que o paciente se dedique a um trabalho assalariado 
em vez de a uma atividade criminosa. Sua principal desvantagem e 
que o paciente permanece dependente de um narcotico. 

Outros substitutes de opioides 

LEVOMETADIL (LAAM). O LAAM e um agonista opioide que 
suprime a abstinencia de opioides. Contudo, nao e mais utilizado 
porque houve pacientes que desenvolveram intervalo QT prolonga- 
do associado a arritmias potencialmente fatais (torsades de pointes ). 

BUPRENORFINA. Assim como metadona e LAAM, abuprenorfi- 
na e um agonista opioide, aprovado para dependencia de opioides em 
2002. Ela pode ser administrada de forma ambulatorial, mas os medi¬ 
cos que a prescrevem devem provar que receberam treinamento espe¬ 
cial para seu uso. A buprenorfina, em uma dose diaria de 8 a 10 mg, 
parece reduzir o uso de heroina. Tambem e eficaz em doses de tres 
vezes por semana devido a sua dissociagao lenta dos receptores de 
opioides. Depois de administragao repetida, ela atenua ou bloqueia 
os efeitos subjetivos de opioides administrados por via parenteral, 
como heroina ou morfina. Uma leve sindrome de abstinencia ocorre 
quando o farmaco e descontinuado apos administragao cronica. 

Antagonistas opioides. Antagonistas opioides bloqueiam ou 
antagonizam os efeitos de opioides. Diferentemente da metadona, 
eles nao exercem efeitos narcoticos e nao causam dependencia. Os 
antagonistas opioides incluem a naloxona, que e usada no tratamen- 
to de overdose de opioides porque reverte os efeitos de narcoticos, 
e a naltrexona, o antagonista de agao mais prolongada (72 horas). A 
teoria que defende o uso de um antagonista para transtornos relacio¬ 
nados a opioides e a de que o bloqueio dos efeitos agonistas opioides, 
especialmente euforia, desencoraja o comportamento de busca pela 
substancia do individuo com dependencia de opioides e, dessa forma, 
elimina o condicionamento desse comportamento. A maior fragilida- 
de desse modelo de tratamento com antagonistas e a ausencia de um 
mecanismo que obrigue o individuo a continuar a tomar o antagonista. 

Gestantes com dependencia de opioides 

Adigao neonatal e um problema relevante. Cerca de tres quartos de 
todas as criangas nascidas de maes aditas passam por sindrome de 
abstinencia. 

Abstinencia neonatal. Embora a abstinencia de opioides rara¬ 
mente seja fatal para o adulto que, em outro contexto, e saudavel, ela 
e nociva para o feto e pode levar a aborto espontaneo ou morte fetal. 
Manter a gestante dependente de opioides em um curso de baixa do- 
sagem de metadona (10 a 40 mg ao dia) pode ser a opgao menos no¬ 
civa. Nessa dosagem, a abstinencia neonatal costuma ser leve e pode 
ser manejada com baixas doses de paregorico. Se a gravidez tern 
inicio enquanto a mulher recebe doses elevadas de metadona, a dosa¬ 
gem deve ser reduzida lentamente (p. ex., 1 mg a cada 3 dias), e deve- 
-se monitorar os movimentos fetais. Caso abstinencia seja necessaria 
ou desejada, ela e menos perigosa durante o segundo trimestre. 

Transmissao fetal de aids. A aids e o outro grande risco ao 
qual o feto de uma gestante com dependencia de opioides esta sujei- 
to. Gestantes podem transmitir HIV, o virus causador da aids, para o 
feto por meio da circulagao na placenta. Uma mae soropositiva tam¬ 
bem pode transmitir o virus para o filho pela amamentagao. O uso de 


zidovudina isoladamente ou combinado com outros medicamentos 
anti-HIV na mulher soropositiva pode reduzir a incidencia de HIV 
em recem-nascidos. 

Psicoterapia 

Todas as modalidades de psicoterapia sao adequadas para o trata¬ 
mento de transtornos relacionados a opioides. Psicoterapia indivi¬ 
dual, terapia comportamental, terapia cognitivo-comportamental, 
terapia familiar, grupos de apoio (p. ex., Narcoticos Anonimos 
[NA]) e treinamento de habilidades sociais podem ser eficazes para 
pacientes especificos. O treinamento de habilidades sociais deve ser 
enfatizado especialmente para pacientes com poucas habilidades 
sociais. Terapia familiar normalmente e indicada para aqueles que 
moram com membros da famflia. 

Comunidades terapeuticas 

Comunidades terapeuticas sao residences onde todos os membros 
tern um problema de abuso. Abstinencia e a norma; para ser admitido 
em uma dessas comunidades, o individuo deve demonstrar um alto 
nivel de motivagao. Os objetivos sao realizar uma mudanga completa 
de estilo de vida, incluindo abstinencia de substancias; desenvolver 
honestidade, responsabilidade e habilidades sociais uteis; bem como 
eliminar atitudes antis sociais e comportamento criminoso. 

As equipes que trabalham na maioria dessas comunidades sao 
formadas por individuos que ja tiveram dependencia de substancia e 
que fazem os candidatos passarem por um processo rigoroso de tria- 
gem para testar sua motivagao. Enfatiza-se a mutua ajuda por meio 
de grupos de confronto e isolamento do mundo exterior e de ami¬ 
gos associados a vida com drogas. O prototipo da comunidade para 
individuos com dependencia de substancia e a Phoenix House*, onde 
os residentes vivem durante longos periodos (geralmente de 12 a 18 
meses) enquanto recebem tratamento. Permite-se que eles retomem 
a seus ambientes anteriores apenas quando demonstram capacidade 
de lidar com cada vez mais responsabilidades dentro da comunida¬ 
de terapeutica. Essas comunidades podem ser eficazes, mas exigem 
um grande numero de funcionarios e muita infraestrutura. Ademais, 
os indices de abandono sao elevados: ate 75% dos individuos que 
entram em comunidades terapeuticas deixam-nas no primeiro mes. 

Educagao e troca de agulhas. Embora o tratamento fundamen¬ 
tal para os transtornos por uso de opioides seja encorajar o individuo 
a abster-se do uso, informagoes e esclarecimentos sobre a transmissao 
do HIV devem receber a mesma atengao. Deve-se prestar esclareci- 
mento individuos com dependencia de opioides que fazem uso de rotas 
de administragao intravenosa ou subcutanea sobre as praticas dispo- 
niveis de sexo seguro. Programas de troca gratuita de agulhas costu- 
mam ser sujeitos a pressoes politicas e sociais intensas, mas, onde sao 
permitidos, devem estar dispomveis a individuos com dependencia de 
opioides. Varios estudos indicaram que o compartilhamento de agu¬ 
lhas e comum quando a obtengao de agulhas limpas e dificil e tambem 
no caso de individuos com dificuldades legais, problemas graves com 
substancias e sintomas psiquiatricos - precisamente as pessoas com 
maior probabilidade de estarem envolvidas na transmissao do HIV. 

Narcoticos Anonimos 

O Narcoticos Anonimos e um grupo de mutua ajuda de aditos absti- 
nentes baseado no principio dos 12 passos dos Alcoolicos Anonimos 
(AA). Esses grupos existem em grandes cidades e podem fornecer 


* N. de R.T. No Brasil, esse modelo de tratamento tambem esta dispomvel. 
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apoio em grupo. O resultado obtido entre pacientes tratados em pro- 
gramas de 12 passos costuma ser bom, mas o anonimato, que e o 
cerne desse modelo, toma dificil a avaliagao detalhada de sua efica- 
cia no tratamento da dependencia de opioides. 
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▲ 20.8 Transtornos relacionados 
a sedativos, hipnoticos ou 
ansiolfticos 


Os farmacos abordados nesta segao sao referidos como ansioliti- 
cos ou sedativo-hipnoticos. Seus efeitos calmantes ou sedativos 
figuram em um continuum com seus efeitos hipnoticos ou induto- 


res do sono. Alem de suas indicates psiquiatricas, eles tambem 
sao usados como adjuvantes anticonvulsivantes, relaxantes mus- 
culares, anestesicos e analgesicos. O alcool e todos os farmacos 
dessa classe tern tolerancia cruzada, e seus efeitos sao cumula- 
tivos. Dependencia ffsica e psicologica se desenvolve com esses 
farmacos, e todos estao associados a sintomas de abstinencia. Na 
pratica psiquiatrica e da medicina de adigao, a classe de farmacos 
mais importante do ponto de vista clmico e composta por benzo- 
diazepmicos. 

Os tres principais grupos de drogas associados a essa classe 
de transtornos relacionados a substancias sao os benzodiazepinicos, 
os barbituricos e substancias semelhantes a barbituricos. 

BENZODIAZEPINICOS 

Muitos benzodiazepinicos, cuja diferenga principal e o tempo de 
meia-vida, estao disponfveis nos Estados Unidos. Exemplos de ben- 
zodiazepinicos incluem: diazepam, flurazepam, oxazepam e clordia- 
zepoxido. Sao usados principalmente como ansioliticos, hipnoticos, 
anticonvulsivantes e anestesicos, bem como para o tratamento de 
abstinencia de alcool. Apos sua introdugao nos Estados Unidos, 
nos anos de 1960, os benzodiazepinicos rapidamente se tornaram 
os farmacos com maior numero de prescrigoes; cerca de 15% de 
toda a populagao norte-americana recebeu prescrigao para seu uso. 
Contudo, a crescente consciencia dos riscos de dependencia de ben- 
zodiazepmicos e o aumento das exigencias reguladoras, reduziram a 
quantidade de prescrigoes. A Agencia de Combate as Drogas (DEA) 
classifica todos os benzodiazepinicos na Tabela IV de substancias 
controladas. 

O flunitrazepam, um benzodiazepinico usado no Mexico, 
na America do Sul e na Europa, mas nao disponivel nos Estados 
Unidos, tomou-se uma droga de abuso. Misturado ao alcool, foi as- 
sociado a comportamento sexual promiscuo e estupro. Os Estados 
Unidos proibem a entrada de flunitrazepam em seu territorio. Apesar 
de seu uso indevido, continua sendo um ansiolitico padrao em varios 
paises. 

Sedativos nao benzodiazepinicos, como zolpidem, zaleplo- 
na e eszopiclona - os chamados farmacos Z -, tern efeitos clinicos 
semelhantes aos benzodiazepinicos e tambem estao sujeitos a uso 
indevido e dependencia. 

BARBITURICOS 

Antes da introdugao dos benzodiazepinicos, barbituricos eram re- 
ceitados com frequencia, mas, devido a seu potencial elevado de 
abuso, seu uso atualmente e mais raro. Secobarbital (conhecido 
popularmente nos Estados Unidos como reds, red devils, seggies e 
downers), pentobarbital (conhecido como yellow jackets, yellows e 
nembies ) e uma combinagao de secobarbital com amobarbital (co- 
nhecida como reds and blues, rainbows, double trouble e tooies ) 
podem ser obtidos facilmente de traficantes nas ruas. Pentobarbital, 
secobarbital e amobarbital atualmente se enquadram na mesma lei 
federal que controla a morfina nos Estados Unidos. 

O primeiro barbiturico foi introduzido nos Estados Unidos 
em 1903. Barbital e fenobarbital, que foram introduzidos logo em 
seguida, sao farmacos de agao prolongada, com meia-vida de 12 
a 24 horas. O amobarbital e um barbiturico de agao intermediary, 
com meia-vida de 6 a 12 horas. O pentobarbital e o secobarbital sao 
barbituricos de curta duragao, com meia-vida de 3 a 6 horas. Embora 
sejam sedativos uteis e eficazes, os barbituricos sao altamente letais, 
sendo que uma dose apenas 10 vezes superior a dosagem normal 
causa coma e morte. 
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SUBSTANCIAS SEMELHANTES A BARBITURICOS 

A substancia semelhante a barbituricos de abuso mais comum e a me- 
taqualona, que nao e mais fabricada nos Estados Unidos. Costuma ser 
usada por jovens que acreditam que a substancia intensifica o prazer 
da atividade sexual. Individuos que fazem abuso de metaqualona nor- 
malmente tomam 1 ou 2 comprimidos padrao (em geral 300 mg por 
comprimido) para obter os efeitos desejados. Os nomes de rua para 
metaqualona incluem mandrakes (do preparado Mandrax, do Reino 
Unido) e soapers (a partir da marca Sopor). Lading out (originado da 
marca Quaalude) e como se chama a intoxicagao com metaqualona, 
que costuma ser combinada com ingestao excessiva de alcool. 

Outras substancias semelhantes a barbituricos incluem mepro- 
bamato, derivado de carbato cuja eficacia como ansiolftico e baixa, mas 
que tern efeito como relaxante muscular e e usado com essa fmalidade; 
hidrato de cloral, hipnotico altamente toxico ao sistema GI e que, quan- 
do combinado com alcool, ganha o nome de mickey finn; e etclorvinol, 
agente sedativo de agao rapida com propriedades anticonvulsivantes e 
de relaxamento muscular. Todas essas substancias estao sujeitas a abuso. 

EPIDEMIOLOGIA 

Aproximadamente 6% dos individuos usaram ou sedativos, ou tran- 
quilizantes de forma ilicita, incluindo 0,3% que relatou uso ilicito de 
sedativos no ano anterior e 0,1% que relatou o uso de sedativos no 
mes anterior. A faixa etaria com prevalencia ao longo da vida mais 
elevada de uso de sedativos (3%) ou tranquilizantes (6%) foi dos 26 
aos 34 anos de idade, e individuos na faixa dos 18 aos 25 anos eram os 
com maior probabilidade de ter usado sedativos ou tranquilizantes no 
ano anterior. Cerca de um quarto a um tergo de todos os atendimentos 
no setor de emergencia relacionados a substancias envolveram subs¬ 
tancias dessa classe. Os pacientes apresentam proporgao de mulheres 
para homens de 3:1 e proporgao de brancos para negros de 2:1. Alguns 
individuos usam benzodiazepmicos de forma isolada, mas aqueles que 
usam cocama utilizam frequentemente benzodiazepmicos para redu- 
zir os sintomas de abstinencia, e os que fazem abuso de opioides os 
utilizam para intensificar os efeitos euforicos dessas substancias. Por 
serem de facil obtengao, os benzodiazepmicos tambem sao usados por 
pessoas que fazem abuso de estimulantes, alucinogenos e fenciclidina 
para reduzir a ansiedade que pode ser causada por essas substancias. 

Enquanto o abuso de barbituricos e comum entre adultos 
mais velhos que apresentam longa historia de abuso dessas substan¬ 
cias, o abuso de benzodiazepmicos se concentra em um grupo mais 
jovem, geralmente com menos de 40 anos de idade. Esse grupo pode 
ter uma predominance masculina ligeiramente maior e uma propor¬ 
gao de brancos para negros de cerca de 2:1. Os benzodiazepmicos 
provavelmente nao sao objeto de abuso com a mesma frequence 
que outras substancias com o objetivo de ficar “chapado” ou de in- 
duzir um sentimento de euforia. Ao contrario, sao usados quando o 
individuo deseja experimentar uma sensagao geral de relaxamento. 

NEUROFARMACOLOGIA 

Os principals efeitos de benzodiazepmicos, barbituricos e substan¬ 
cias similares a barbituricos se dao sobre o complexo receptor acido 
y-aminobutmco (GABA) tipo A (GABA a ), que content um canal io- 
nico de cloreto, um local de ligagao para GABA e um local de liga¬ 
gao bem definido para benzodiazepmicos. Acredita-se, tambem, que 
ocorra ligagao dos barbituricos e seus similares em algum lugar do 
complexo de receptores GABA a . Quando um benzodiazepmico, um 
barbiturico ou similar faz ligagao no complexo, o efeito e aumentar a 
afinidade do receptor com seu neurotransmissor endogeno, GABA, 
e aumentar o fluxo de ions de cloreto pelo canal no neuronio. O in- 


fluxo de ions de cloreto com carga negativa no neuronio e inibitorio 
e hiperpolariza o neuronio relativo ao espago extracelular. 

Embora todas as substancias dessa classe induzam tolerancia e 
dependencia fisica, os mecanismos por tras desses efeitos sao mais bem 
compreendidos no caso dos benzodiazepmicos. Apos o uso prolongado 
dessas substancias, os efeitos sobre o receptor causados pelo agonista 
sao atenuados. Especificamente, a estimulagao GABA dos receptores 
GABA a resulta em menor influxo de cloretos do que o causado pela 
estimulagao de GABA antes da administragao do benzodiazepmico. A 
base para infrarregulagao parece estar no acoplamento entre o sitio de 
ligagao GABA e a ativagao do canal ionico de cloreto. Essa redugao na 
eficiencia do acoplamento pode ser regulada dentro do proprio comple¬ 
xo de receptores GABA a ou por outros mecanismos neuronais. 

DIAGNOSTICO 

Transtorno por uso de sedativos, hipnoticos ou 
ansioliticos 

Transtornos por uso de sedativos, hipnoticos ou ansioliticos sao 
diagnosticados de acordo com os criterios gerais do DSM-5 para 
transtorno por uso de substancias (ver p. 621). 

Intoxicagao por sedativos, hipnoticos ou 
ansioliticos 

As smdromes de intoxicagao induzidas por todos esses farmacos sao 
semelhantes e incluem incoordenagao, disartria, nistagmo, prejuizo 
na memoria, marcha instavel e, em casos graves, estupor, coma ou 
morte. A melhor maneira de confirmar o diagnostico de intoxicagao 
por uma das substancias dessa classe e a partir de uma amostra de 
sangue para detecgao da substancia. 

Benzodiazepmicos. A intoxicagao por benzodiazepmicos pode 
estar associada a desinibigao comportamental, com chance de corn- 
portamento hostil ou agressivo em algumas pessoas. Talvez o efeito 
seja mais comum quando os benzodiazepmicos sao administrados 
em combinagao com alcool. Intoxicagao por benzodiazepmico esta 
associada a menos euforia do que intoxicagao por outros farmacos 
dessa classe. Essa caracteristica explica o menor potencial de abuso e 
dependencia de benzodiazepmicos do que de barbituricos. 

Barbituricos e substancias similares. Quando barbituricos 
e seus similares sao administrados em doses relativamente baixas, a 
smdrome clfnica de intoxicagao nao se distingue da smdrome asso¬ 
ciada a intoxicagao por alcool. Os sintomas incluem lentidao, inco¬ 
ordenagao, dificuldade de pensamento, memoria prejudicada, fala e 
compreensao lentas, discernimento falho, impulsos sexuais agressi- 
vos e desinibidos, foco de atengao limitado, labilidade emocional e 
tragos basicos de personalidade exagerados. A lentidao normalmente 
se dissipa em questao de horas, mas, dependendo principalmente da 
meia-vida da substancia de abuso, o prejuizo no julgamento, altera- 
gao do humor e o comprometimento das habilidades motoras podem 
continuar durante 12 a 24 horas. Outros sintomas potenciais sao hos- 
tilidade, insistencia em antagonismo verbal, morosidade e, eventual- 
mente, ideagao paranoide e suicida. Os efeitos neurologicos incluem 
nistagmo, diplopia, estrabismo, marcha ataxica, sinal de Romberg 
positivo, hipotonia e reflexos superficiais diminuidos. 

Abstinencia de sedativos, hipnoticos ou 
ansioliticos 

Benzodiazepmicos. A gravidade da smdrome de abstinen- 
cia associada a benzodiazepmicos varia significativamente depen¬ 
dendo da dose media e da duragao de uso, mas uma smdrome de 
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abstinencia leve pode se seguir mesmo com o uso por um curto 
perfodo de tempo de doses relativamente baixas dessas substan- 
cias. Uma sfndrome de abstinencia significativa pode ocorrer com 
a cessagao de dosagens na faixa dos 40 mg ao dia no caso de dia¬ 
zepam, por exemplo, embora de 10 a 20 mg ao dia, durante um 
mes, tambem possa resultar em sfndrome de abstinencia quando a 
administragao do farmaco e interrompida. O infcio dos sintomas 
de abstinencia normalmente se da de 2 a 3 dias apos a interrup- 
gao do uso, mas, no caso de farmacos de agao prolongada, como 
diazepam, a latencia anterior ao infcio pode ser de 5 ou 6 dias. Os 
sintomas incluem ansiedade, disforia, intolerancia a luzes fortes e 
barulhos altos, nausea, sudorese, espasmos musculares e, as vezes, 
convulsoes (geralmente em dosagens de 50 mg ou mais ao dia de 
diazepam). A Tabela 20.8-1 lista os sinais e sintomas de abstinen¬ 
cia de benzodiazepfnicos. 

Barbituricos e similares. A sfndrome de abstinencia para 
barbituricos e similares varia de sintomas leves (p. ex., ansiedade, 
fraqueza, sudorese e insonia) a graves (p. ex., convulsoes, deli¬ 
rium , colapso cardiovascular e morte). Indivfduos com habito de 
abuso de fenobarbital na faixa de 400 mg ao dia podem expe- 
rimentar sintomas de abstinencia leves; aqueles que abusam da 
substancia na faixa de 800 mg ao dia podem experimentar hipo- 
tensao ortostatica, fraqueza, tremor e ansiedade grave. Aproxima- 
damente 75% desses indivfduos apresentam convulsoes relacio- 
nadas a abstinencia. Usuarios de doses superiores a 800 mg ao dia 
podem experimentar anorexia, delirium , alucinagoes e convulsoes 
repetidas. 

A maioria dos sintomas surge nos primeiros tres dias de abs¬ 
tinencia, e convulsoes em geral ocorrem no segundo ou terceiro dia, 
quando os sintomas sao piores. No caso de convulsoes, elas sempre 
antecedem o desenvolvimento de delirium. Os sintomas raramente 
sao observados mais de uma semana apos a interrupgao do consumo. 
Um transtorno psicotico, caso ocorra, tern infcio no perfodo entre o 
terceiro e o oitavo dia. Os diversos sintomas associados costumam 
se dissipar no prazo de 2 a 3 dias, mas podem durar ate duas sema- 
nas. O primeiro episodio da sfndrome normalmente ocorre apos 5 a 
15 anos de uso intenso da substancia. 


TABELA 20.8-1 

Sinais e sintomas da smdrome de descontinuagao 
de benzodiazepmicos 

Os seguintes sinais e sintomas podem ser observados quando a 
terapia com benzodiazepmicos e descontinuada; eles refletem 
o retorno dos sintomas originais de ansiedade (recorrencia), 
agravamento dos sintomas originais de ansiedade (rebote) ou 
surgimento de novos sintomas (abstinencia verdadeira): 

► Perturbagdes do humor e da cognigao 

Ansiedade, apreensao, disforia, pessimismo, irritabilidade, 
ruminagao obsessiva e ideagao paranoide 

► Perturbagdes do sono 

Insonia, ciclo de sono-vigilia alterado e sonolencia diurna 

► Sinais e sintomas ffsicos 

Taquicardia, pressao arterial elevada, hiper-reflexia, tensao 
muscular, agitagao ou inquietagao motora, tremor, mio- 
clonia, dores nos musculos e articulagoes, nausea, coriza, 
diaforese, ataxia, zumbido e convulsoes tonico-clonicas 

► Perturbagdes da percepgao 

Hiperacusia, despersonalizagao, visao borrada, ilusoes e 
alucinagoes 


Outros transtornos induzidos por sedativos, 
hipnoticos ou ansiolfticos 

Delirium. Delirium indistinguivel de delirium tremens asso- 
ciado a abstinencia de alcool e observado com mais frequencia na 
abstinencia de barbituricos do que na abstinencia de benzodiaze¬ 
pmicos. Delirium associado a intoxicagao pode ser observado seja 
com barbituricos, seja com benzodiazepmicos se as dosagens forem 
suficientemente elevadas. 

Demencia persistente. A existencia de demencia persistente 
induzida por sedativos ou hipnoticos e controversa, porque nao ha 
certeza se uma demencia persistente e causada pelo proprio uso da 
substancia ou pelas caracterfsticas associadas ao seu uso. 

Transtorno amnestico persistente. Transtornos amnesticos 
associados a sedativos e hipnoticos podem ser subdiagnosticados. 
Uma excegao e o aumento da quantidade de relatos de episodios 
amnesticos associados ao uso de curto prazo de benzodiazepmicos 
com meia-vida de curta duragao (p. ex., triazolam). 

Transtornos psicoticos. Os sintomas psicoticos de abstinencia 
de barbituricos podem ser indistingufveis dos sintomas de delirium 
tremens associados ao alcool. Agitagao, delfrios e alucinagoes costu¬ 
mam ser de natureza visual, mas pode haver ocorrencia de caracte¬ 
rfsticas tateis ou aditivas que se desenvolvem depois de aproximada- 
mente uma semana de abstinencia. Sintomas psicoticos associados a 
intoxicagao ou abstinencia sao mais comuns com barbituricos do que 
com benzodiazepmicos. Eles sao diagnosticados no DSM-5 como 
abstinencia de sedativos, hipnoticos ou ansiolfticos com perturbagdes 
da percepgao quando o teste de realidade estiver intacto (o indivfduo 
esta ciente de que o farmaco esta causando os sintomas psicoticos). 
Se o teste de realidade nao estiver intacto (o indivfduo acredita que as 
alucinagoes sao reais), um diagnostico de transtorno psicotico indu- 
zido por substancia/medicamento e mais adequado. Clfnicos podem 
especificar, ainda, se os delfrios ou alucinagoes sao os sintomas pre- 
dominantes, incluindo o tipo (p. ex., auditivo, visual ou tatil). 

Outros transtornos. O uso de sedativos e hipnoticos tambem 
foi associado a transtornos do humor, de ansiedade e do sono e a 
disfungoes sexuais. 

Transtorno relacionado a sedativos, hipnoticos ou an- 
sioliticos nao especificado. Quando nenhuma das caracte¬ 
rfsticas diagnosticas abordadas anteriormente e adequada para um 
indivfduo com transtorno relacionado a sedativos, hipnoticos ou 
ansiolfticos nao satisfazendo os criterios diagnosticos para nenhum 
transtorno geral relacionado a substancias (ver p. 621), o diagnos¬ 
tico apropriado e transtorno relacionado a sedativos, hipnoticos ou 
ansiolfticos nao especificado. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 
Padroes de abuso 

Uso oral. Todos os sedativos e hipnoticos podem ser tornados 
por via oral, seja ocasionalmente para obter um efeito especffico 
com limite de tempo, seja regularmente para obter um estado de in¬ 
toxicagao constante, normalmente leve. O padrao de uso eventual 
esta associado a jovens que consomem a substancia para obter efei- 
tos especfficos - relaxamento por uma noite, intensificagao das ati- 
vidades sexuais e um perfodo curto de euforia leve. A personalidade 
do usuario e suas expectativas quanto aos efeitos da substancia e 
o contexto em que ela e consumida tambem afetam a experiencia 
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induzida pela substantia. O padrao de uso regular esta associado a 
individuos de meia-idade de classe media que normalmente conse- 
guem a substantia junto ao medico de famflia, prescrita para insonia 
ou ansiedade. Individuos que fazem abuso desse tipo precisam de 
receitas de varios medicos, e o padrao de abuso pode passar des- 
percebido ate que sinais evidentes de abuso ou dependencia sejam 
notados pela farmlia, pelos colegas de trabalho ou pelos medicos. 

Uso intravenoso. Uma forma grave de abuso envolve o uso 
intravenoso dessa classe de substancias. Os usuarios sao, em sua 
maioria, jovens adultos intimamente envolvidos com substancias 
ilegais. O uso intravenoso de barbituricos esta associado a uma 
sensagao agradavel, tepida e letargica, e os usuarios podem estar 
mais inclinados ao uso de barbituricos do que de opioides porque 
os primeiros sao mais baratos. Os perigos ffsicos da forma injeta- 
vel incluem transmissao do HIV, celulite, complicates vasculares e 
reagoes alergicas a contaminantes. O uso intravenoso esta associado 
a tolerancia e dependencia rapidas e profundas, bem como a uma 
smdrome de abstinencia grave. 

Overdose 

Benzodiazepmicos. Diferentemente dos barbituricos e simila- 
res, os benzodiazepmicos tern ampla margem de seguranga quando 
usados em dose excessiva, uma caracterfstica que contribuiu signi- 
ficativamente para a rapidez de sua aceitagao. A proporgao de dose 
letal para dose eficaz e de cerca de 200 para 1 ou mais, dependendo 
do grau mfnirno de depressao respiratoria associado aos benzodiaze¬ 
pmicos. Uma lista de doses terapeuticas equivalentes de benzodiaze¬ 
pmicos consta na Tabela 20.8-2. Mesmo quando quantidades exor- 
bitantes (superiores a 2 g) sao ingeridas em tentativas de suitidio, os 
sintomas incluem apenas sonolencia, letargia, ataxia, um pouco de 
confusao e leve depressao dos sinais vitais do indivfduo. Uma condi- 
gao muito mais grave emerge quando sao consumidos em overdose 
em combinagao com outras substancias sedativo-hipnoticas, como 
alcool. Nesses casos, pequenas doses de benzodiazepmicos podem 
causar a morte do indivfduo. A disponibilidade de flumazenil, um 
antagonista benzodiazepfnico especffico, reduziu a letalidade dessas 
substancias. O flumazenil pode ser usado no setor de emergencia 
para reverter os efeitos dos benzodiazepmicos. 

Barbituricos. Os barbituricos sao letais quando consumidos em 
overdose porque induzem depressao respiratoria. Alem das tentati¬ 
vas de suitidio intencionais, overdoses acidentais ou involuntarias 
sao comuns. Barbituricos mantidos no armario de medicamentos 
em casa constituem uma causa comum de overdose de droga fatal 
em criangas. Assim como os benzodiazepmicos, os efeitos letais 
dos barbituricos sao cumulativos com os efeitos de outros sedativos 
ou hipnoticos, incluindo alcool e benzodiazepmicos. A overdose de 
barbituricos se caracteriza por indugao a coma, parada respiratoria, 
falencia cardiovascular e morte. 

A dose letal varia conforme a via de administragao e o grau 
de tolerancia para a substantia apos uma historia de abuso prolon- 
gada. No caso dos barbituricos cujo abuso e mais comum, a pro¬ 
porgao da dose letal para a dose eficaz varia de 3:1 a 30:1. Usuarios 
dependentes costumam usar uma dose diaria media de 1,5 g de um 
barbiturico de curta duragao, e ha relatos de individuos que chegam 
a consumir 2,5 g por dia durante meses. 

A dose letal nao e muito maior para o indivfduo que abusa da 
substancia ha muito tempo em comparagao a um novo usuario. A to¬ 
lerancia se desenvolve rapidamente, a ponto de a retirada do farmaco 
se fazer necessaria em ambiente hospitalar de modo a evitar morte 
acidental por overdose. 


TABELA 20.8-2 

Doses terapeuticas equivalentes aproximadas de 
benzodiazepmicos 


Nome generico 

Dose (mg) 

Alprazolam 

1 

Clordiazepoxido 

25 

Clonazepam 

0,5-1,0 

Clorazepato 

15 

Diazepam 

10 

Estazolam 

1 

Flurazepam 

30 

Lorazepam 

2 

Oxazepam 

30 

Temazepam 

20 

Triazolam 

0,25 

Quazepam 

15 

Zolpidem 

10 

Zaleplona 

10 


Substancias similares a barbituricos. As substancias simi- 
lares a barbituricos variam quanto a letalidade e costumam ocupar 
um espago intermediary entre a relativa seguranga dos benzodiaze¬ 
pmicos e a alta letalidade dos barbituricos. Uma overdose de meta- 
qualona, por exemplo, pode resultar em inquietagao, delirium , hiper- 
tonia, espasmos musculares, convulsoes e, em doses muito elevadas, 
morte. Diferentemente dos barbituricos, a metaqualona raramente 
causa depressao cardiovascular ou respiratoria severa, e a maioria 
das fatalidades resulta de sua combinagao com alcool. 

TRATAMENTO E REABILITACAO 
Abstinencia 

Benzodiazepmicos. Como alguns benzodiazepmicos sao eli- 
minados lentamente do corpo, os sintomas de abstinencia podem 
continuar a se desenvolver durante varias semanas. A fim de impedir 
convulsoes e outros sintomas de abstinencia, medicos devem reduzir 
a dosagem gradativamente. Varios relatos indicam que a carbamaze- 
pina pode ser util no tratamento de abstinencia de benzodiazepmi¬ 
cos. A Tabela 20.8-3 lista as diretrizes para tratamento de abstinen¬ 
cia de benzodiazepmicos. 

Barbituricos. Para evitar morte subita durante abstinencia de bar¬ 
bituricos, os medicos devem seguir diretrizes clfnicas conservadoras. 
O profissional nao deve administrar barbituricos a um paciente em 
coma ou com intoxicagao extrema. Deve tentar determinar a dose dia¬ 
ria habitual de barbituricos do paciente e, entao, verificar a dosagem 
clinicamente. Por exemplo, um medico pode administrar uma dose de 
teste de 200 mg de pentobarbital a cada hora ate que uma intoxicagao 
leve, mas na qual os sintomas de abstinencia estejam ausentes, ocorra 
(Tab. 20.8-4). Pode, entao, reduzir gradativamente a dose diaria total 
em uma taxa de 10% da dose diaria total. Assim que a dosagem corre- 
ta for determinada, um barbiturico de agao prolongada pode ser usado 
para o perfodo de desintoxicagao. Durante esse processo, o paciente 
pode comegar a experimentar sintomas de abstinencia, e, nesse caso, 
deve-se reduzir o decrescimo diario pela metade. 

Durante o procedimento de abstinencia, pode ser usado feno- 
barbital no lugar de barbituricos de curta agao de abuso mais comuns. 
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TABELA 20.8-3 

Diretrizes para o tratamento de abstinencia de 
benzodiazepmicos 

1. Avaliar e tratar condigoes medicas e psiquiatricas concomi- 
tantes. 

2. Obter a historia de uso do farmaco e amostras de urina e 
sangue para exame a fim de detectar substancias e alcool. 

3. Determinar a dose necessaria de benzodiazepfnico ou bar- 
biturico para a estabilizagao, conforme a historia, o quadro 
clfnico, o exame de drogas e alcool e, (em alguns casos), 
provocagao de dose. 

4. Desintoxicagao de dosagens supraterapeuticas: 

a. Hospitalizar no caso de indicagoes medicas ou 
psiquiatricas, pouco apoio social, dependencia de po- 
lissubstancia ou se o paciente nao for confiavel. 

b. Alguns clfnicos recomendam a troca para benzodia¬ 
zepmicos de agao mais prolongada para abstinencia 
(p. ex., diazepam, clonazepam); outros aconselham 
estabilizar com a substancia que o paciente estava to- 
mando ou com fenobarbital. 

c. Apos estabilizagao, reduzir a dosagem em 30% no 
segundo ou terceiro dia e avaliar a resposta, tendo em 
mente que os sintomas que ocorrem apos a redugao de 
benzodiazepmicos com meia-vida de eliminagao curta 
(p. ex., lorazepam) surgem antes dos de meia-vida de 
eliminagao mais longa (p. ex., diazepam). 

d. Reduzir a dosagem ainda mais, em 10 a 25% em inter¬ 
vals de poucos dias, se houver tolerancia. 

e. Usar outros medicamentos, se necessario - foram 
usados carbamazepina, antagonistas de receptores 
p-adrenergicos, valproato, clonidina e antidepressivos 
sedativos, mas sua eficacia no tratamento de sfndrome 
de abstinencia nao foi estabelecida. 

5. Desintoxicagao de dosagens terapeuticas: 

a. Iniciar com redugao de 10 a 25% na dose e avaliar a 
reagao. 

b. A dose, a duragao da terapia e a gravidade da ansieda- 
de influenciam a taxa de redugao e a necessidade de 
medicamentos de apoio. 

c. A maioria dos pacientes que tomam doses terapeuticas 
tern descontinuagao sem complicagoes. 

6. Intervengoes psicologicas podem ajudar os pacientes na 
desintoxicagao e no manejo de ansiedade em longo prazo. 

(Cortesia de Domenic A. Ciraulo, M.D., e Ofra Sarid-Segal, M.D.) 

Os efeitos de fenobarbital duram mais tempo, e, como os nfveis san- 
gufneos de barbituricos flutuam menos, ele nao causa sinais toxicos 
observaveis nem overdose grave. Uma dose adequada e de 30 mg de 
fenobarbital para cada 100 mg da substancia de agao breve. O usua- 
rio deve ser mantido durante o perfodo minimo de dois dias nesse 
nfvel antes que a dose seja reduzida ainda mais. O regime e analogo 
a substituigao de herofna por metadona. 

Apos o termino do perfodo de abstinencia, o paciente precisa 
superar o desejo de retomar o uso da substancia. Embora a subs¬ 
tituigao de barbituricos por sedativos ou hipnoticos nao barbituri¬ 
cos tenha sido sugerida como medida terapeutica preventiva, ela 
frequentemente resulta na troca da dependencia de uma substancia 
por outra. Para que a interrupgao do uso permanega, e crucial o tra¬ 
tamento de acompanhamento, geralmente com auxrlio psiquiatrico 
e apoio da comunidade. Caso contrario, e quase certo que o paciente 
retomara o uso de barbituricos ou de outra substancia que envolva 
os mesmos riscos. 


TABELA 20.8-4 

Procedimento de teste de dose de pentobarbital 
para abstinencia de barbituricos 


Sintomas apos dose 
de teste de 200 mg de 
pentobarbital oral 

Estimativa de 
dosagem (mg) 
de pentobarbital 
oral de 24 horas 

Estimativa de 
dosagem (mg) 
de fenobarbital 
oral de 24 horas 

Nfvel 1: Adormecido, mas 
passfvel de ser desper- 
tado; sintomas de absti¬ 
nencia improvaveis 

0 

0 

Nfvel II: Sedagao leve; 
paciente pode ter fala ar- 
rastada, ataxia, nistagmo 

500-600 

150-200 

Nfvel III: Paciente sente-se 
confortavel: nao ha evi- 
dencia de sedagao; pode 
apresentar nistagmo 

800 

250 

Nfvel IV: Nenhum efeito 
do farmaco 

1.000-1.200 

300-600 


Overdose 

O tratamento de overdose dessa classe de substancias envolve lava- 
gem gastrica, carvao ativado e monitoramento criterioso dos sinais 
vitais e da atividade do SNC. Deve-se evitar que os pacientes que 
sofrem overdose e obtem atendimento medico ainda despertos per- 
cam a consciencia. E preciso induzir o vomito e administrar carvao 
ativado para retardar a absorgao gastrica. Se o paciente estiver em 
coma, deve-se estabelecer uma linha intravenosa de lfquidos, mo- 
nitorar seus sinais vitais, inserir um tubo endotraqueal para manter 
uma via aerea desobstrufda e proporcionar ventilagao mecanica, se 
necessario. A hospitalizagao de um paciente em coma em unidade 
de cuidados intensivos normalmente e necessaria durante os primei- 
ros estagios de recuperagao desse tipo de overdose. 

OPINIAO ESPECIALIZADA 

O International Study of Expert Judgment on Therapeutic Use of 
Benzodiazepines and Other Psychotherapeutic Medications foi ela- 
borado para coletar dados de forma sistematica sobre as opinioes 
de profissionais reconhecidos a respeito dos beneffcios e riscos dos 
benzodiazepmicos e tratamentos alternativos de ansiedade. Esse es- 
tudo de levantamento de dados contemplou os riscos relativos dos 
benzodiazepmicos em comparagao com outros agentes e os riscos 
comparativos dentro da classe. Um painel especializado avaliou o 
risco com base no potencial de um farmaco de produzir tolerancia, 
sintomas de rebote, sfndrome de abstinencia e a facilidade de sua 
descontinuagao. 

Dois tergos do painel de especialistas relataram que o uso de 
longo prazo de benzodiazepmicos para o tratamento de transtornos 
de ansiedade nao representa risco elevado de dependencia e abuso. 
Embora se tenha concordado que as propriedades farmacologicas do 
medicamento possam ser o fator que mais contribui para o desen- 
volvimento de sintomas de abstinencia, nao houve consenso quanto 
ao fato de benzodiazepmicos com meias-vidas mais breves ou mais 
longas apresentarem potencial de dependencia semelhante. Houve 
um claro consenso de que as diferengas nos sintomas de abstinencia 
sao clinicamente irrelevantes com a redugao gradual da dosagem. 
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Como diferenqas na tendencia de abuso entre varios benzodiazepf- 
nicos nao foram demonstradas em seres humanos, e pelo fato de os 
beneffcios do tratamento com benzodiazepmicos evidentemente su- 
perarem os riscos, a maioria dos medicos no painel de especialistas 
se opos ao aumento de restriqoes a prescriqao dessas substancias. 

Apesar dessa opiniao de especialistas, orgaos estaduais e federais 
nos Estados Unidos tentaram restringir a distribuiqao de benzodiazepf- 
nicos por meio da exigencia de formularios especiais. Por exemplo, no 
Estado de Nova York, por meio do uso de um novo programa de mo- 
nitoramento de prescribes (PMP) recentemente decretado, chamado 
I-STOP, em vigor desde 27 de agosto de 2013, medicos nao podem pres¬ 
erver benzodiazepmicos sem antes realizarem uma busca em uma base 
de dados computadorizada que contem os nomes de todas as pessoas 
no estado que ja receberam prescriqao de benzodiazepmicos e outras 
substancias controladas. As autoridades tomaram essa e outras medidas 
similares em uma tentativa de frear o abuso. Contudo, a maior parte do 
abuso resulta de fabricaqao e venda ilfeitas, e do desvio de substancias, 
especialmente para aditos de cocafna e opioides, e nao das prescribes 
de medicos ou de companhias farmaceuticas legftimas. Esses programas 
nao so nao freiam o uso ilegal de medicamentos importantes como in- 
terferem na pratica da medicina e na relaqao de confidencialidade entre 
medico e paciente. 
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▲ 20.9 Transtornos relacionados a 
estimulantes 


ANFETAMINAS 

Anfetaminas e drogas similares estao entre as substancias ilfeitas 
mais usadas, perdendo apenas para Cannabis, nos Estados Unidos, 
na Asia, no Reino Unido, na Australia e em varios pafses da Europa 
Ocidental. A metanfetamina, um congenere de anfetamina, tornou- 
-se ainda mais popular nos ultimos anos. 

O sulfato de anfetamina racemico foi sintetizado pela primeira 
vez em 1887 e foi introduzido na pratica clfnica em 1932 como inalante 
sem prescriqao medica para o tratamento de congestao nasal e asma. Em 
1937, comprimidos de sulfato de anfetamina foram introduzidos para 
o tratamento de narcolepsia, parkinsonismo pos-encefalftico, depressao 
e letargia. Na decada de 1970, varios fatores sociais e regulatorios co- 
meqaram a refrear a ampla distribuiqao de anfetamina. As indicates 
aprovadas pela FDA para anfetamina limitam-se ao uso para TDAH e 
narcolepsia; contudo, elas tambem sao usadas no tratamento de obesi- 
dade, depressao, distimia, sfndrome de fadiga cronica, aids, demencia, 
esclerose multipla, fibromialgia e neurastenia. 

Preparados 

As principais anfetaminas atualmente disponfveis e em uso nos Es¬ 
tados Unidos sao dextroanfetamina, metanfetamina, um sal misto 
de dextroanfetamina e anfetamina e o composto similar a anfeta¬ 
mina, metilfenidato. Esses farmacos ganharam apelidos nas ruas, 
como, por exemplo gelo, cristal, rebite ou bola. Como classe geral, 
anfetaminas sao conhecidas como analepticos, simpatomimeticos, 
estimulantes e psicoestimulantes. As anfetaminas tfpicas sao usa¬ 
das para melhorar o desempenho e para induzir uma sensaqao de 
euforia, por exemplo, por estudantes que se preparam para provas, 
por motoristas de caminhao em viagens de longa distancia, por 
pessoas de negocios que precisam cumprir prazos importantes, por 
atletas em competiqoes e por soldados durante guerras. Embora 
nao sejam tao aditivas quanto a cocafna, ainda assim sao drogas e 
farmacos aditivos. 

Outras substancias semelhantes as anfetaminas sao efedrina, 
pseudoefedrina e fenilpropanolamina (PPA). Elas, particularmen- 
te a PPA, podem exacerbar perigosamente a hipertensao, precipi- 
tar psicose toxica, causar infarto intestinal ou resultar em morte. A 
margem de seguranqa da PPA e particularmente limitada, e 3 a 4 
vezes a dose normal pode resultar em hipertensao com risco a vida. 
Em 2005, medicamentos contendo PPA foram recolhidos pela FDA, 
e, em 2006, foi proibida a venda de medicamentos sem prescriqao 
medica contendo pseudoefedrina, os quais estavam sendo usados 
ilegalmente para fabricar metanfetamina. 

Drogas semelhantes as anfetaminas com potencial de abuso 
tambem incluem fendimetrazina, que se encontra na Tabela II do 
Ato de Substancias Controladas (CSA), e dietilpropiona, benzfeta- 
mina e fentermina, que estao inclusas nas Tabelas III e IV do CSA. 
Supoe-se que todas essas substancias sejam capazes de produzir to- 
dos os transtornos induzidos por anfetaminas listados. A modafinila, 
usada no tratamento de narcolepsia, tambem tern efeitos estimulan¬ 
tes e euforizantes, mas sua toxicidade e probabilidade de produzir 
transtornos induzidos por anfetamina sao desconhecidas. 

A metanfetamina e uma forma potente de anfetamina, usada 
por inalaqao, fumo ou injeqao intravenosa. Seus efeitos psicologicos 
duram horas e sao descritos como particularmente fortes. Diferen- 
temente da cocafna (veja abordagem mais adiante nesta seqao), que 
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precisa ser importada, a metanfetamina e uma droga sintetica que 
pode ser manufaturada nacionalmente em laboratories ilegais. 

Outros agentes, chamados de anfetaminas substituidas, ou 
designer, sao abordados separadamente mais adiante nesta segao. 

Epidemiologia 

O abuso de estimulantes semelhantes a anfetaminas e um dos maio- 
res problemas de saude publica e de manutengao da ordem publica 
nos Estados Unidos e em outros paises, sobretudo devido ao consu- 
mo de metanfetamina. De acordo com o Community Epidemiology 
Work Group, o abuso dessa substancia ocorre em niveis epidemicos 
no Havai, na Costa Oeste e em alguns Estados da regiao Sul dos Es¬ 
tados Unidos e continua a se espalhar na diregao Leste. Em ambito 
nacional, o indice de admissao para tratamento para dependencia de 
metanfetamina mais que dobrou entre 1995 e 2012, e, no Oeste dos 
Estados Unidos, os indices de admissao para tratamento para depen¬ 
dencia de metanfetamina sao mais elevados do que os de cocaina ou 
heroina. De acordo com a National Association of Counties, quase 
metade (48%) dos 500 orgaos de manutengao da ordem publica re¬ 
gional do pais indica a metanfetamina como o principal problema 
com drogas, superior a cocaina (22%), maconha (22%) e heroina 
(2%) combinadas. De forma semelhante, quase 40% dos orgaos de 
manutengao da ordem publica nos ambitos estadual e local identi- 
ficam a metanfetamina como a droga que mais causa problemas, 
atras apenas da cocaina, com um percentual superior ao de todas 
as outras. 

Em ambito global, o uso de estimulantes similares a anfeta- 
mina, incluindo a metanfetamina, tambem gera grande preocupagao, 
figurando como a segunda substancia de uso mais disseminado, de- 
pois da maconha, conforme um relatorio do Escritorio das Nagoes 
Unidas para Drogas e Crime. Segundo o National Survey on Drug 
Use and Health (NSDUH) de 2010, 353 mil individuos a partir dos 
12 anos eram usuarios atuais de metanfetamina (0,1%). 

Neurofarmacologia 

Todas as anfetaminas sao rapidamente absorvidas por via oral e tern 
um rapido inicio de agao, em geral em 1 hora apos o consumo oral. 
As anfetaminas classicas tambem sao administradas por via intra- 
venosa e tern efeito quase imediato por essa rota. Anfetaminas sem 
prescrigao medica e anfetaminas “desenhadas” (ou designer ) tam¬ 
bem sao inaladas (“cheiradas”). A tolerancia se desenvolve tanto 
com as anfetaminas classicas quanto com as desenhadas, embora 
os usuarios costumem lidar com a tolerancia por meio do consumo 
de uma quantidade maior da droga. Anfetaminas sao menos aditivas 
do que cocaina, conforme evidencias a partir de experimentos com 
ratos, nos quais nem todos os animais autoadministraram esponta- 
neamente baixas doses de anfetamina. 

As anfetaminas classicas (i.e., dextroanfetamina, metanfeta¬ 
mina e metilfenidato) produzem seus efeitos primarios ao causar a 
liberagao de catecolaminas, especialmente dopamina, a partir dos 
terminais pre-sinapticos. Os efeitos sao particularmente potentes 
para os neuronios dopaminergicos que se projetam da area tegmen- 
tar ventral para o cortex cerebral e areas limbicas. Esse caminho foi 
chamado de via do circuito de recompensa, e sua ativagao provavel- 
mente seja o principal mecanismo de adigao no caso de anfetaminas. 
As anfetaminas desenhadas causam a liberagao de catecolaminas 
(dopamina e norepinefrina) e de serotonina, o neurotransmissor en- 
volvido na principal via neuroquimica para alucinogenos. Portan- 
to, os efeitos clinicos de anfetaminas desenhadas sao um misto dos 
efeitos de anfetaminas classicas e de alucinogenos. 


COCAINA 

A cocaina vem sendo usada em seu estado natural ha mais de 15 se- 
culos. Nos Estados Unidos, ciclos de uso indevido disseminado de 
estimulantes e os problemas a eles associados ocorrem ha mais de 
cem anos. Cocaina e transtornos por uso de cocaina se tornaram uma 
questao de saude publica na decada de 1980, quando uma epidemia 
do uso se espalhou pelo pais. Gragas a educagao do publico e a in- 
tervengoes, o uso dessa substancia, desde entao, diminuiu. Contudo, 
indices elevados de problemas legais, psiquiatricos, medicos e sociais 
relacionados a ela ainda existem, e, assim, os transtornos relacionados 
a cocaina continuam sendo uma importante questao de saude publica. 

A cocaina e um alcaloide derivado da planta Erythroxylum coca, 
nativa da America do Sul, cujas folhas sao mascadas pelos habitantes lo¬ 
cals com a finalidade de obter seus efeitos estimulantes (Fig. 20.9-1). O 
alcaloide cocaina foi isolado pela primeira vez em 1855, e seu primeiro 
uso como anestesico local ocorreu em 1880. A substancia ainda e usada 
como anestesico local, especialmente para cirurgias envolvendo olhos, 
nariz e/ou garganta, devido a utilidade de seus efeitos vasoconstritores 
e analgesicos. Em 1884, Sigmund Freud realizou um estudo sobre os 
efeitos farmacologicos gerais da cocaina e, durante um periodo de tem¬ 
po, segundo seus biografos, sofreu adigao a droga. Nas decadas de 1880 
e 1890, apregoou-se a cocaina como cura para muitas doengas, e, em 
1899, ela figurou no Manual Merck. Ate 1903, foi o ingrediente ativo na 
bebida Coca-Cola. Contudo, em 1914, depois que seus efeitos adversos 



FIGURA 20.9-1 

A cocaina e um alcaloide obtido de folhas de coca. 





Transtornos relacionados a substancias e transtornos aditivos 673 


e aditivos foram identificados, a cocaina ganhou a classificagao de nar- 
cotico, juntamente com a morfina e a herolna. 

EPIDEMIOLOGIA 

Uso de cocaina. Em 2012, 1,5 milhao (0,6%) de indivlduos a 
partir dos 12 anos de idade usaram cocama no mes anterior. Indivl- 
duos na faixa dos 18 aos 25 anos (1,5%) apresentaram mdice mais 
elevado de uso de cocama no mes anterior do que indivlduos a partir 
dos 26 anos (0,5%) e jovens dos 12 aos 17 anos (0,9%). Homens 
(0,8%) tiveram o dobro da probabilidade do que mulheres (0,4%) de 
ter usado cocama no ano anterior. Asiaticos apresentaram o mdice 
mais baixo de uso de cocama no ano anterior (0,5%) em comparagao 
com outros grupos raciais ou etnicos. 

Abuso e dependencia de cocaina. Em 2012, mais de 1 mi¬ 
lhao (0,4%) de indivlduos a partir dos 12 anos satisfizeram os crite- 
rios diagnosticos para abuso ou dependencia de cocama no ano an¬ 
terior. Indivlduos dos 18 aos 25 anos (0,9%) apresentaram o mdice 
mais elevado de abuso ou dependencia de cocama no ano anterior, 
seguidos de indivlduos a partir dos 26 anos (0,4%) e jovens dos 12 
aos 17 anos (0,2%). Homens (0,9%) tiveram mais do que o dobro de 
chances do que mulheres (0,4%) de satisfazer os criterios para abu¬ 
so ou dependencia de cocama. Negros (1,1%) e hispanicos (0,9%) 
tiveram Indices mais elevados de abuso ou dependencia de cocama 
do que brancos (0,5%), e o mdice para asiaticos (0,1%) foi menor do 
que o de negros, hispanicos, brancos, Indios americanos ou nativos 
do Alasca (1,2%) e indivlduos nao hispanicos que se identificaram 
como tendo duas ou mais ragas (0,9%). 

Crack . Estima-se que 1,1 milhao (0,4%) de pessoas a partir dos 
12 anos usaram crack no ano anterior, e 492 mil (0,2%) indivlduos 
usaram crack no mes anterior. Indivlduos dos 18 aos 25 anos (0,5%) 
apresentaram o mdice mais elevado de uso dessa substancia no ano 
anterior, seguidos de indivlduos a partir dos 26 anos (0,4%) e de 
jovens dos 12 aos 17 anos (0,1%). Homens (0,5%) tiveram o do¬ 
bro de probabilidade do que mulheres (0,3%) de ter usado crack no 
ano anterior. Asiaticos tiveram o mdice mais baixo de uso no ano 
anterior (0,1%) em comparagao com outros grupos raciais ou etni¬ 
cos. Negros (0,9%), brancos (0,4%), hispanicos ou latinos (0,3%) 
e indivlduos que se identificaram como tendo duas ou mais ragas 
nao hispanicas (0,9%) apresentaram Indices mais elevados de uso de 
crack no ano anterior do que Indios americanos ou nativos do Alasca 
(0,2%) e nativos do Haval ou de outras ilhas do Paclfico (0,1%). 

O uso atual de cocama esta em decllnio, principalmente de- 
vido ao aumento da consciencia de seus riscos e tambem de uma 
campanha publica abrangente sobre a substancia e seus efeitos. Os 
efeitos na sociedade da diminuigao do uso de cocama, no entanto, 
tern sido neutralizados pelo uso frequente de crack nos ultimos anos. 

Comorbidade 

Assim como no caso de outros transtornos relacionados a subs¬ 
tancias, transtornos relacionados a cocama costumam estar acom- 
panhados por outros transtornos psiquiatricos. O desenvolvimento 
de transtornos do humor e transtornos relacionados ao alcool nor- 
malmente se segue ao inlcio de transtornos relacionados a cocama, 
enquanto se acredita que transtornos de ansiedade, da personalidade 
antissocial e TDAH antecedam o desenvolvimento de transtornos 
relacionados a cocama. A maioria dos estudos sobre comorbidade 
em pacientes com transtornos relacionados a cocama demonstrou 
que os transtornos depressivo maior, bipolar tipo II, ciclotlmico, de 
ansiedade e transtomo da personalidade antissocial sao os diagnos- 


TABELA 20.9-1 

Diagnosticos psiquiatricos adicionais entre 
usuarios de cocaina que buscam tratamento 
(resultados de estudo diagnostico sobre cocaina de 
New Haven, percentuais) 


Diagnostico psiquiatrico 

Transtorno 

atual 

Transtorno ao 
longo da vida 

Depressao maior 

4,7 

30,5 

Ciclotimia/hipertimia 

19,9 

19,9 

Mania 

0,0 

3,7 

Hipomania 

2,0 

7,4 

Transtorno de panico 

0,3 

1,7 

Transtorno de ansiedade 

3,7 

7,0 

general izada 

Fobia 

11,7 

13,4 

Esquizofrenia 

0,0 

0,3 

Transtorno esquizoafetivo 

0,3 

1,0 

Alcoolismo 

28,9 

61,7 

Transtorno da personalidade 

32,9 

32,9 

antissocial 

Transtorno de deficit de 


34,9 

atengao/hiperatividade 


(Adaptada de Rounsaville BJ, Anton SI, Carol I K, et al. Psychiatric diagnoses 
of treatment-seeking cocaine abusers. Arch Gen Psychiatry. 1991 ;48:43.) 


ticos psiquiatricos mais habitualmente associados. Os percentuais 
de comorbidade em usuarios de cocama constam na Tabela 20.9-1. 

Etiologia 

Fatores geneticos. As evidencias mais convincentes ate o mo¬ 
menta de uma influencia genetica sobre a dependencia de cocama 
sao fruto de estudos com gemeos. Gemeos monozigoticos apresen- 
tam Indices mais elevados de concordancia para dependencia de es- 
timulantes (cocama, anfetaminas e similares) do que dizigoticos. As 
analises indicam que fatores geneticos e fatores ambientais unicos 
(nao compartilhados) contribuem quase igualmente para o desenvol¬ 
vimento de dependencia de estimulantes. 

Fatores socioculturais. Fatores sociais, culturais e economi- 
cos sao fortes determinantes para o uso inicial, continuidade do uso 
e recalda. Uso excessivo e muito mais comum em palses onde ha 
grande disponibilidade de cocama. Diferentes oportunidades econo¬ 
micas podem influenciar determinados grupos mais do que outros a 
se dedicaram a venda de drogas illcitas, e esta tern mais chances de 
ocorrer em comunidades conhecidas do que em comunidades onde 
o vendedor corre alto risco de prisao. 

Aprendizado e condicionamento. Aprendizado e condicio- 
namento tambem sao considerados importantes para perpetuar o uso 
de cocama. Cada inalagao ou injegao de cocama causa um “barato” 
e uma experiencia euforica que reforga o comportamento anterior 
de consumo. Alem disso, indlcios ambientais associados ao uso da 
substancia ficam associados ao estado euforico, de forma que, muito 
tempo apos o perlodo de cessagao, esses indlcios (p. ex., po branco e 
acessorios) podem despertar memorias de estado euforico e reacen- 
der a fissura por cocama. 

Nos indivlduos que fazem abuso de cocama (mas nao em 
controles sadios), os estlmulos relacionados a substancia ativam 
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regioes cerebrais relacionados as memorias episodica e de trabalho e 
produzem excitagao (dessincronizagao) no EEG. Aumento da ativi- 
dade metabolica nas regioes relacionadas ao sistema hmbico, como 
a amigdala, o giro para-hipocampal e o cortex pre-frontal dorsolate¬ 
ral, esta correlacionado a relatos de fissura por cocama, mas o grau 
de excitagao no EEG nao se correlaciona com este achado. 

Fatores farmacologicos. Como resultado da agao sobre o 
SNC, a cocama pode produzir sensagoes de alerta, euforia e bem- 
-estar. Usuarios podem experimentar redugao do apetite e menor ne- 
cessidade de dormir. O desempenho prejudicado por fadiga costuma 
melhorar. Alguns acreditam que a cocama intensifica o desempenho 
sexual. 

Neurofarmacologia 

A principal agao farmacodinamica da cocama relacionada a seus efeitos 
comportamentais e o bloqueio competitivo da recaptagao de dopamina 
pelo transportador dopaminergico. Esse bloqueio aumenta a concentra- 
gao de dopamina na fenda sinaptica e resulta em aumento da ativagao de 
ambos os receptores dopaminergicos, tipo 1 (Dj) e tipo 2 (D 2 ). Os efeitos 
da cocama sobre a atividade mediada pelos receptores D 3 , D 4 e D 5 ainda 
nao sao bem compreendidos, mas ao menos um estudo pre-clmico envol- 
veu o receptor D 3 . Embora os efeitos comportamentais sejam atribufdos 
principalmente ao bloqueio da recaptagao de dopamina, a cocama tam¬ 
bem bloqueia a recaptagao de norepinefrina e de serotonina. Os efeitos 
comportamentais relacionados a essas atividades recebem cada vez mais 
atengao na literatura cientifica. Os efeitos sobre o fluxo sangumeo cere¬ 
bral e o uso de glicose pelo cerebro tambem foram estudados. Resulta- 
dos da maioria dos estudos geralmente demonstram que a cocama esta 
associada a uma redugao do fluxo sangumeo cerebral e possivelmente ao 
desenvolvimento de algumas areas de redugao do uso de glicose. 

Os efeitos comportamentais da cocama sao sentidos quase de 
imediato e duram um perfodo de tempo relativamente curto (30 a 60 
minutos); assim, os usuarios necessitam de doses repetidas da drogapara 
manter as sensagoes provocadas pela intoxicagao. Apesar dos efeitos 
comportamentais de curta duragao, metabolitos da cocama podem estar 
presentes no sangue e na urina ate 10 dias apos o uso. 

A cocama tern fortes qualidades aditivas. Devido a sua poten- 
cia como reforgador positivo de comportamento, pode-se desenvolver 
dependencia psicologica apos um unico uso. A administragao repetida 
pode originar tanto tolerancia como sensibilidade aos diversos efeitos 
da substancia, o desenvolvimento de tolerancia ou sensibilidade parece 
ser causado por diversos fatores, nao podendo ser previsto. Dependencia 
fisiologica ocorre, embora a abstinencia de cocama seja leve em compa- 
ragao a abstinencia de opiatos e opioides. 

Pesquisadores recentemente relataram que PETs do cerebro de 
pacientes em tratamento para adigao a cocama mostram alta ativagao no 
sistema dopaminergico mesolhnbico quando o usuario sente intenso de- 
sejo de usar a droga. Pesquisadores expuseram pacientes a indicios que 
haviam causado a fissura por cocama anteriormente, e foram descritos 
sentimentos de desejo de consumo intenso pela droga, enquanto os exa- 
mes de PET mostraram ativagao em areas desde a amigdala e do cingu- 
lado anterior ate a ponta dos dois lobos temporais. Alguns pesquisadores 
alegam que o sistema dopaminergico mesolimbico tambem fica ativo 
em pacientes com adigao a nicotina, sendo que o mesmo sistema foi 
associado a fissura por heroina, morfina, anfetaminas, maconha e alcool. 

Os receptores D 2 no sistema dopaminergico mesolimbico foram 
identificados como responsaveis pela intensificagao de atividade durante 
periodos de fissura. Relata-se que exames de PET de pacientes em recu- 
peragao de adigao a cocama mostram uma queda na atividade neuronal 
consistente com uma capacidade reduzida de receber dopamina. A di- 
minuigao dessa capacidade, embora se reduza com o tempo, e evidente 
durante um perfodo que pode chegar a um ano e meio apos a abstinencia. 
O padrao de redugao na atividade cerebral reflete o curso da fissura; 


entre a terceira e a quarta semana de abstinencia, a atividade atinge seu 
nivel mais baixo, e o risco de recaida, seu auge. Depois de um ano, o ce¬ 
rebro de ex-aditos esta quase de volta ao normal, embora seja discutivel 
se as celulas dopaminergicas em algum momento retornam a um estado 
completamente normal. 

Metodos de uso 

Como traficantes costumam diluir o po de cocama com agucar ou 
procaina, a droga comprada nas ruas apresenta grande variagao de 
pureza. As vezes, recebe um aditivo de anfetamina. O metodo mais 
comum de uso e inalar o po triturado pelo nariz, uma pratica chama- 
da de “cheirar”. Outros metodos de consumo de cocama sao injegao 
subcutanea ou intravenosa e fumo (freebasing ). Freebasing envoive 
misturar cocama das ruas com alcaloide puro extraido de cocama (o 
freebase, ou base livre) para aumentar seus efeitos. Fumar tambem 
e o metodo usado para consumir cocama em forma de crack. Inala- 
gao e o metodo menos perigoso de uso; injegao intravenosa e fumo, 
os mais perigosos. Os metodos mais diretos de consumo costumam 
estar associados a doengas cerebrovasculares, anormalidades cardia- 
cas e morte. Embora a cocama possa ser consumida por via oral, 
raramente e ingerida por essa rota de administragao, a menos eficaz. 

Crack . O crack, uma forma de cocama de base livre, e extrema- 
mente potente. Ele e vendido em quantidades pequenas e prontas 
para o fumo, frequentemente chamadas de “pedras”. E extremamen- 
te aditivo; mesmo 1 ou 2 experiences com a droga podem causar 
fissura intensa por consumir mais. Sabe-se que usuarios apelam a 
comportamentos extremos para obter dinheiro para comprar mais 
crack. Relatos de setores de emergencia em centres urbanos tambem 
associaram abuso de crack a casos extremos de violencia. 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Transtorno por uso de estimulantes 

Os criterios diagnosticos do DSM-5 para o transtorno por uso de 
estimulantes sao semelhantes aos criterios usados para outros trans- 
tornos por uso de substancias (ver p. 621). 

A dependencia de anfetamina pode resultar em uma queda 
vertiginosa das capacidades do individuo de lidar com obrigagoes e 
estresses relacionados ao trabalho e a fanulia. Alguem que abusa de 
anfetaminas requer doses cada vez mais elevadas dessas substancias 
para obter os mesmos efeitos, e sinais fisicos de abuso de anfetami¬ 
nas (p. ex., redugao de peso e ideias paranoides) quase sempre se 
desenvolvem com abuso contmuo. 


O Sr. H., um homem casado de 35 anos, foi admitido em um hos¬ 
pital psiquiatrico porque se sentia perseguido por membros de uma 
gangue que queriam mata-lo. Nao conseguia explicar por que de- 
sejavam mata-lo, mas ouvia vozes de pessoas que suspeitava se- 
rem traficantes mafiosos que discutiam que deviam mata-lo. Ele 
usava metanfetamina havia varios anos, portanto ja havia lidado 
com traficantes. O uso comegou aos 27 anos, quando um amigo 
o convenceu a experimentar a droga. Apos uma injegao de 20 mg, 
sentiu-se bem e forte, e seu cansago e sonolencia desapareceram. 
Depois de algumas tentativas, descobriu que nao conseguia inter¬ 
romper o uso. Pensava constantemente sobre como obter a droga 
e comegou a aumentar sua dosagem. Nas vezes em que nao con¬ 
seguia metanfetamina, sentia-se letargico e sonolento, tornando- 
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-se irritavel e disforico. A esposa do Sr. H. descobriu seu habito 
e tentou convence-lo a parar de usar a droga. Ele havia perdido o 
emprego dois meses antes da admissao ao hospital devido a seu 
comportamento agressivo repetidas vezes direcionado a colegas de 
trabalho por achar que estavam tentando prejudica-lo. Sem uma 
fonte de renda, o Sr. H. teve de reduzir o consumo de metanfeta- 
mina para um uso eventual. Por fim, decidiu parar de usar a droga 
quando sua esposa ameaqou divorciar-se. Depois que interrompeu 
o uso, passou a sentir-se muito cansado, parecia triste e ficava com 
frequencia sentado em sua poltrona preferida, sem fazer nada. Apos 
algumas semanas, disse a esposa que nao queria sair de casa porque 
havia ouvido pela janela traficantes falando sobre ele. Queria que 
todas as portas e janelas ficassem trancadas e recusava-se a comer 
com medo de que a comida pudesse estar envenenada. 

Durante o exame, o Sr. H. parecia retrafdo e dava respos- 
tas curtas as perguntas. Sua consciencia estava clara, totalmente 
orientado, e nao mostrou prejufzo acentuado de funqoes cognitivas. 
Testes ffsicos e neurologicos nao mostraram anormalidades, exceto 
cicatrizes de picadas de agulha nos braqos devido as injeqoes de 
metanfetamina. O EEG estava normal. 


Sob os aspectos clfnico e pratico, pode-se suspeitar de trans- 
torno por uso de cocafna em pacientes que evidenciam mudanqas na 
personalidade sem explicaqao. Alteraqoes comuns associadas a esse 
uso sao irritabilidade, comprometimento da capacidade de concen- 
traqao, comportamento compulsivo, insonia grave e perda de peso. 
Colegas de trabalho e membros da famflia podem perceber uma in- 
capacidade geral e crescente do indivfduo de desempenhar as tarefas 
esperadas associadas ao trabalho e a vida familiar. O paciente pode 
mostrar novas evidencias de aumento de dfvidas ou incapacidade 
de pagar as contas a tempo porque grandes somas de dinheiro sao 
usadas para adquirir cocama. Indivfduos que fazem abuso da droga 
frequentemente se ausentam do trabalho ou de situaqoes sociais a 
cada 30 a 60 minutos para encontrar um local isolado a fim de ma¬ 
lar mais cocama. Devido a seus efeitos vasoconstritores, os usuarios 
quase sempre desenvolvem congestao nasal, que tentam resolver se 
automedicando com descongestionantes nasais. 


O Sr. D., um homem casado de 45 anos, foi encaminhado por seu 
terapeuta a um programa privado de tratamento ambulatorial para 
abuso de substancias para avaliaqao e tratamento de um possfvel 
problema com cocama. Segundo o terapeuta, a esposa do Sr. D. 
manifestou preocupaqao com um possfvel problema de abuso de 
substancia em diversas ocasioes. Alguns dias antes, o paciente ha¬ 
via admitido ao terapeuta e a esposa que havia usado “ocasional- 
mente” cocama no ano anterior. Sua esposa insistiu em um trata¬ 
mento para o problema com drogas ou pediria o divorcio. O Sr. D. 
concordou relutantemente em fazer o tratamento, mas insistiu que 
seu uso de cocama nao era um problema e que se sentia capaz de 
interrompe-lo sem participar de um programa de tratamento. 

Durante a entrevista de avaliaqao inicial, ele relatou que 
usava cocama por via intranasal de 3 a 5 vezes por semana ja havia 
um ano e meio. Em media, consumia um total de 1 a 2 g de cocama 
semanalmente. O uso se dava principalmente no trabalho, no escri- 
torio ou no banheiro. Normalmente, comeqava a pensar na droga 
no trajeto de carro ate o trabalho, pela manha, e, quando estava no 
escritorio, nao conseguia evitar pensar na droga que estava na gave- 
ta de sua escrivaninha. Apesar de suas tentativas de distrair-se e de 
adiar o uso, normalmente cheirava sua primeira carreira de cocama 
na hora seguinte a sua chegada ao trabalho. As vezes, cheirava mais 


2 ou 3 carreiras ao longo do dia, mas, quando estava frustrado e 
estressado, chegava a cheirar 1 ou 2 carreiras de hora em hora des- 
de a manha ate o fim da tarde. Raramente usava cocama em casa e 
nunca na frente da esposa ou das tres filhas. As vezes, cheirava 1 ou 
2 linhas a noite em um dia da semana ou nos fins de semana quando 
todos estavam fora de casa. Negou uso atual de alcool ou de outra 
substancia ilfcita. Negou historia de abuso de alcool e historia de 
problemas emocionais ou conjugais. 


Intoxicacao por estimulantes 

Os criterios diagnosticos para intoxicaqao por estimulantes enfa- 
tizam os sinais e sintomas comportamentais e ffsicos do uso des- 
sas substancias (Tab. 20.9-2). Indivfduos usam estimulantes por 
seus efeitos caracterfsticos de elaqao, euforia, autoestima elevada 
e percepqao de melhora em tarefas mentais e ffsicas. Com doses 
altas, os sintomas de intoxicaqao incluem agitaqao, irritabilida¬ 
de, julgamento prejudicado, comportamento sexual impulsivo e 
potencialmente perigoso, agressividade, aumento generalizado da 
atividade psicomotora e, potencialmente, sintomas de mania. Os 
sintomas ffsicos principais associados sao taquicardia, hipertensao 
e midrfase. 


A Sra. T., uma empresaria casada de 45 anos, foi admitida em uma 
unidade de servigos psiquiatricos depois de um perfodo de tres me¬ 
ses durante o qual passou progressivamente a desconfiar dos outros 
e de parceiros comerciais. Ela tirava afirmaqoes de terceiros de 
contexto, distorcia suas palavras e fazia comentarios inadequada- 
mente hostis e acusatorios. Em uma ocasiao, atacou fisicamente 
uma colega de trabalho em um bar, acusando-a de ter um caso com 
seu marido e de conspirar com outros colegas para mata-la. 

No ano anterior, a Sra. T. foi medicada com metilfenidato 
para narcolepsia devido a ataques de sono irresistfveis diarios e epi- 
sodios de perda repentina de tonus muscular decorrente de excita- 
qao emocional. Apos ser medicada, ficou assintomatica, passando 
a trabalhar de maneira eficiente e a ter uma vida social ativa com a 
famflia e os amigos. 

Durante os cinco meses anteriores a admissao, a Sra. T. pas¬ 
sou a fazer uso de doses cada vez maiores de metilfenidato para se 
manter alerta ate tarde da noite devido a um aumento na quantidade 
de trabalho com o qual nao conseguia lidar durante o dia. Ela re¬ 
latou que, durante esse perfodo, com frequencia conseguia sentir o 
coraqao disparar e que tinha dificuldades em “parar quieta”. 


TABELA 20.9-2 

Sinais e sintomas de intoxicacao por estimulantes 

► Midrfase 

► Agitaqao ou retardo psicomotor 

► Taquicardia ou bradicardia 

► Transpiraqao ou calafrios 

► Arritmias cardfacas ou dor toracica 

► Pressao arterial alta ou baixa 

► Discinesias 

► Distonias 

► Perda de peso 

► Nausea ou vomito 

► Fraqueza muscular 

► Depressao respiratoria 

► Confusao, convulsoes ou coma 
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O Sr. P., um jovem de 18 anos, foi levado de ambulancia ao setor 
de emergencia de um hospital no meio da noite. Estava acom- 
panhado por um amigo, que chamou a ambulancia porque acre- 
ditava que o Sr. P. fosse morrer. Ele estava agitado e nao parava 
de discutir, sua respiragao era irregular e rapida, o pulso estava 
acelerado, e as pupilas estavam dilatadas. Seu amigo finalmen- 
te admitiu que haviam usado uma grande quantidade de cocama 
naquela noite. 

Quando sua mae chegou ao hospital, a condigao do Sr. P. 
havia melhorado um pouco, embora o fato de cantar a plenos pul- 
moes tivesse causado uma comogao no setor de emergencia. A mae 
afirmou que o Sr. P. apresentava problemas de comportamento; era 
desobediente, ressentido e verbalmente agressivo. Havia sido pre- 
so algumas vezes por furto em lojas e por dirigir intoxicado. Ela 
suspeitava que o filho estivesse usando drogas devido a seu com¬ 
portamento e porque o ouvira falar sobre drogas com os amigos; no 
entanto, nao tinha provas concretas do uso. 

Em 24 horas, o Sr. P. estava bem e disposto a falar. Afirmou 
com orgulho que vinha usando alcool e diversas drogas regular- 
mente desde os 13 anos de idade. Havia comegado apenas com 
alcool e maconha, mas, assim que entrara no ensino medio, fez 
amigos mais velhos e experimentou outras substancias, como acido 
e cocama. Quando completou 16 anos, ja havia usado combinagoes 
de alcool, acido, maconha e cocama. Resolveu passar a usar apenas 
cocama depois de um ano misturando as drogas. 

O Sr. P. frequentemente faltava as aulas e, quando ia a es- 
cola, em geral estava intoxicado. Conseguia financiar o habito por 
diversos metodos, como pedir dinheiro emprestado a amigos sem 
intengao de devolve-lo, roubar radios de carros e furtar dinheiro 
de sua mae. 

Apesar de admitir sem constrangimento o uso de drogas, 
negou ter um problema. Quando indagado sobre sua capacidade de 
controlar o uso, respondeu, defensivamente: “Claro que consigo. 
Sem problemas. So nao vejo por que cargas d’agua pararia”. 


Abstinencia de estimulantes 

Depois da intoxicagao por estimulantes, ocorre um colapso (“caida”, 
“repe” ou crash), com sintomas de ansiedade, tremor, humor disfo- 
rico, letargia, fadiga, pesadelos (acompanhados por sono REM de 
rebote), cefaleia, suor excessivo, caibras musculares, colicas e fome 
insaciavel. Os sintomas de abstinencia geralmente atingem o apice 
em 2 a 4 dias e se resolvem em uma semana. O sintoma mais grave 
e a depressao, que pode ser particularmente grave apos o uso pro- 
longado de doses elevadas de estimulantes, podendo estar associada 
a ideagao ou comportamento suicidas. Um individuo no estado de 
abstinencia pode sentir fissura forte e intensa por cocama, especial- 
mente porque seu uso pode eliminar os sintomas desagradaveis de 
abstinencia. Pessoas que experimentam abstinencia de cocama cos- 
tumam tentar se automedicar com alcool, sedativos, hipnoticos ou 
agentes ansioliticos, como diazepam. 

Delirium por intoxicaqao por estimulantes 

O delirium associado ao uso de estimulantes geralmente resulta de do¬ 
ses elevadas de um estimulante ou de seu uso prolongado, sendo que 
a privagao de sono decorrente afeta a apresentagao clmica. A combi- 
nagao de estimulantes com outras substancias e seu uso por individuo 
com dano cerebral preexistente tambem podem causar o desenvolvi- 
mento de delirium. Nao raro universitarios que fazem uso de anfeta- 
minas a fim de estudar para provas exibem esse tipo de delirium. 


Transtorno psicotico induzido por estimulantes 

A caracterfstica fundamental do transtorno psicotico induzido por 
estimulantes e a presenga de delirios paranoides e alucinagoes, que 
podem ocorrer em ate 50% dos usuarios. Alucinagoes auditivas 
tambem sao comuns, mas as visuais e tateis sao menos comuns do 
que delirios paranoides. A sensagao de insetos rastejando sob a pele 
(formigamento) associada ao uso de cocama tern sido relatada. A 
presenga desses sintomas depende da dose, da duragao de uso e da 
sensibilidade do usuario a substancia. Transtornos psicoticos indu- 
zidos por cocama sao mais comuns com o uso intravenoso e entre 
usuarios de crack, e os sintomas psicoticos sao mais comuns em 
homens do que em mulheres. O tratamento recomendado para trans¬ 
torno psicotico induzido por anfetaminas e o uso de curto prazo de 
um medicamento antipsicotico, como haloperidol. 

O Sr. H., 20 anos, era um estudante universitario com bom funcio- 
namento ate as semanas das provas finais, quando passou a consu- 
mir grandes quantidades de cocama porque achava que nao estava 
preparado para as provas. Comegou a ter crengas delirantes de que 
estava sendo seguido pela policia e por um detetive a mando de 
seus pais para que o espionasse. Acreditava tambem que seu colega 
de quarto dava relatorios para o detetive sobre seus habitos de es- 
tudo e sua vida social. Foi levado ao setor de emergencia depois de 
ter ameagado agredir seu colega de quarto se continuasse a mandar 
relatorios sobre ele. 

Durante a avaliagao, o Sr. H. relatou falta de sono e alucina¬ 
goes auditivas que lhe contaram que seu colega conspirava contra 
ele. Encontrava-se bastante agitado e caminhava continuamente 
de um lado para outro. Depois da internagao, foi medicado com 
antipsicoticos e medicamentos que o ajudaram a dormir, recupe- 
rando-se em tres dias. 


Transtorno do humor induzido por estimulantes 

O DSM-5 permite diagnosticos de transtorno bipolar induzido por 
estimulantes e transtorno depressivo induzido por estimulantes, sen¬ 
do que qualquer um deles pode ter imcio durante intoxicagao ou 
abstinencia. De modo geral, a intoxicagao esta associada a carac¬ 
teristicas mamacas ou de humor misto, enquanto a abstinencia esta 
associada a caracteristicas de humor deprimido. 

Transtorno de ansiedade induzido por 
estimulantes 

O DSM-5 permite o diagnostico de transtorno de ansiedade indu¬ 
zido por estimulantes. O imcio do transtorno pode ocorrer durante 
intoxicagao ou abstinencia. Estimulantes podem induzir sintomas 
similares aos de transtorno de panico e fobias. 

Transtorno obsessivo-compulsivo induzido por 
estimulantes 

O DSM-5 permite o diagnostico de transtorno obsessivo-compul¬ 
sivo induzido por estimulantes. O imcio pode ocorrer durante a 
intoxicagao ou a abstinencia. Depois de doses elevadas de estimu¬ 
lantes, alguns individuos desenvolvem comportamentos ou rituais 
estereotipados de duragao restrita (i.e., beliscar as roupas, ordenar 
e reordenar itens despropositadamente) que compartilham algumas 
caracteristicas com o tipo de compulsoes observadas no transtorno 
obsessivo-compulsivo. 
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Disfun^ao sexual induzida por estimulantes 

O DSM-5 permite o diagnostico de disfungao sexual induzida por 
estimulantes. Pode-se prescrever anfetaminas para melhorar os 
efeitos colaterais sexuais de agentes serotonergicos como fluoxe- 
tina, mas estimulantes costumam ser utilizados de forma indevida 
para intensificar experiences sexuais. Doses elevadas e uso pro- 
longado estao associados a transtorno eretil e outras disfungoes 
sexuais. 

Transtorno do sono induzido por estimulantes 

Um transtorno do sono induzido por estimulantes pode ter inicio du¬ 
rante a intoxicagao ou a abstinencia, e a disfungao do sono pode va- 
riar dependendo do inicio. A intoxicagao por estimulantes pode levar 
a insonia e privagao do sono, enquanto individuos em abstinencia 
dessas substancias podem experimentar hipersonolencia e pesadelos. 

EFEITOS ADVERSOS 
Anfetaminas 

Fisicos. O abuso de anfetaminas pode produzir efeitos adversos, 
sendo que os mais graves incluem efeitos cerebrovasculares, cardia- 
cos e gastrintestinais. Entre as condigoes especificas potencialmente 
letais, estao infarto do miocardio, hipertensao grave, doenga cere¬ 
brovascular e colite isquemica. Um continuo de sintomas neurologi- 
cos, desde pequenas contragoes musculares ate tetano, passando por 
convulsoes ate coma e morte, esta associado a doses cada vez mais 
elevadas de anfetaminas. O uso intravenoso pode transmitir HIV e 
hepatite e promover o desenvolvimento de abscessos pulmonares, 
endocardite e vasculite necrosante. Varios estudos demonstraram 
que individuos que abusam de anfetaminas pouco sabiam - ou nao 
pensavam sobre - sobre praticas de sexo seguro e uso de preser¬ 
vatives. Os efeitos adversos sem risco de vida do abuso de anfeta¬ 
minas incluem rubor, palidez, cianose, febre, cefaleia, taquicardia, 
palpitagoes, nausea, vomito, bruxismo (ranger de dentes), falta de 
ar, tremor e ataxia. Gestantes que usam anfetaminas costumam dar 
a luz bebes com baixo peso ao nascer, perimetro cefalico reduzido, 
prematures e com retardo de crescimento. 

Psicologicos. Os efeitos adversos psicologicos associados ao 
uso de anfetaminas incluem inquietagao, disforia, insonia, irritabi- 
lidade, hostilidade e confusao. O uso de anfetaminas tambem induz 
sintomas de transtornos de ansiedade, como transtorno de ansiedade 
generalizada e transtorno de panico, alem de ideias de referenda, 
delirios paranoides e alucinagoes. 

Cocama 

Um efeito adverso comum associado ao uso de cocama e a conges- 
tao nasal; inflamagao grave, inchago, sangramento e ulceragao da 
mucosa nasal tambem podem ocorrer. O uso prolongado pode levar 
a perfuragao dos septos nasais. Freebasing e o fumo de crack podem 
causar danos as passagens bronquicas e aos pulmoes. O uso intrave¬ 
noso de cocama pode resultar em infeegao, embolias e na transmis- 
sao do HIV. Complicagoes neurologicas menores decorrentes do uso 
de cocama incluem o desenvolvimento de distonia aguda, tiques e 
cefaleias semelhantes a enxaqueca. As complicagoes maiores do uso 
de cocama, no entanto, sao cerebrovasculares, epilepticas e cardia- 
cas. Em tomo de dois tergos desses efeitos toxicos agudos ocorrem 
dentro do perfodo de 1 hora da intoxicagao, e cerca de um quinto, de 
1 a 3 horas, e o restante ocorre ate varios dias depois. 


Efeitos cerebrovasculares. As doengas cerebrovasculares 
mais comuns associadas ao uso de cocama sao os infartos cerebrais 
nao hemorragicos. Quando chegam a acontecer infartos hemorragi- 
cos, eles podem incluir hemorragias subaracnoides, intraparenqui- 
matosas e intraventriculares. Ataques isquemicos transitorios tam¬ 
bem foram associados ao uso de cocama. Embora esses disturbios 
vasculares normalmente afetem o cerebro, hemorragias da medula 
espinal tambem foram relatadas. O mecanismo fisiopatologico ob- 
vio para esses disturbios vasculares e a vasoconstrigao, mas outros 
mecanismos fisiopatologicos tambem foram propostos. 

Convulsoes. As convulsoes sao a causa de 3 a 8% das emergen- 
cias hospitalares relacionadas a cocama. Ela e a substancia de abuso 
mais comumente associada a convulsoes; depois sao as anfetaminas. 
Convulsoes induzidas por cocama costumam ser eventos unicos, 
embora convulsoes multiplas e estado de mal epileptico tambem 
sejam possfveis. Uma complicagao rara e facilmente diagnostica- 
da de forma equivocada do uso de cocama e estado de mal epile- 
tico parcial complexo, que deve ser levado em consideragao como 
diagnostico em um paciente que parega apresentar um transtorno 
psicotico induzido por cocama com um curso excepcionalmente flu- 
tuante. O risco de convulsoes induzidas por cocama e mais elevado 
em pacientes com historia de epilepsia que utilizam altas doses da 
substancia e tambem crack. 

Efeitos cardiacos. Infartos do miocardio e arritmias talvez se¬ 
jam as anormalidades cardiacas induzidas por cocama mais frequen- 
tes. Miocardiopatias podem se desenvolver com o uso prolongado 
de cocama, e infartos cerebrais cardioembolicos podem ser uma 
complicagao a mais da disfungao miocardica induzida por cocama. 

Morte. Doses elevadas de cocama estao associadas a convulsoes, 
depressao respiratoria, doengas cerebrovasculares e infarto do mio¬ 
cardio - todos esses efeitos podem levar individuos que usam a dro- 
ga a morte. Usuarios podem experimentar sinais de alerta de sincope 
ou dor toracica e ignora-los devido ao desejo irrefreavel de consumir 
mais cocama. Mortes tambem foram relatadas com a ingestao de 
speedballs, misturas de opioides com cocama. 

Outros agentes 

Anfetaminas substitufdas. A MDMA e um exemplo de uma 
serie de anfetaminas substituidas que tambem inclui MDEA, MDA 
(3,4-metilenodioxianfetamina), DOB (2,5-dimetoxi-4-bromoanfe- 
tamina), PMA (parametoxianfetamina), entre outras. Essas drogas 
produzem efeitos subjetivos semelhantes aos de anfetamina e LSD, 
e, nesse sentido, a MDMA e analogos semelhantes podem represen- 
tar uma categoria distinta de drogas. 

Um derivado de metanfetamina que comegou a ser usado nos 
anos de 1980, a MDMA nao era tecnicamente sujeita a regulamentagao 
legal na epoca. Embora tenha sido classificada como “droga desenhada” 
na crenga de que havia sido sintetizada deliberadamente para ser libe- 
rada das regulamentagoes legais, na realidade, ja havia sido sintetizada 
e patenteada em 1914. Varios psiquiatras a usavam como complemento 
a psicoterapia e haviam conclufdo que era benefica. Em um dado mo- 
mento, foi anunciada como legal e usada em psicoterapia devido a seus 
efeitos subjetivos. Contudo, nunca foi aprovada pela FDA. Seu uso sus- 
citou questoes tanto sobre sua seguranga quanto a respeito de sua lega- 
lidade, porque os derivados de anfetamina relacionados, MDA, DOB e 
PMA, haviam causado uma serie de mortes por overdose, e sabia-se que 
a MDA causava ampla destruigao de terminais nervosos serotonergicos 
no SNC. A Drug Enforcement Agency classificou a MDMA como uma 
droga na Tabela I do CSA, juntamente com LSD, herofna e maconha. 
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Apesar de seu status ilegal, a MDMA continua a ser produzida, distribu- 
fda e usada nos Estados Unidos, na Europa e na Australia. Seu uso e co¬ 
mum na Australia e no Reino Unido em grandes festas de danqa (raves), 
populares entre adolescentes e jovens adultos. 

MECANISMOS DE A^AO. As propriedades incomuns das drogas 
podem ser consequencia das diferentes aqoes dos isomeros opticos: os 
isomeros R(~) produzem efeitos semelhantes aos da LSD, e as proprie¬ 
dades semelhantes a anfetaminas sao ligadas a isomeros S(+). As aqoes 
do tipo LSD, por sua vez, podem estar ligadas a capacidade de liberar 
serotonina. Os diversos derivados podem exibir diferenqas significativas 
quanto a efeitos subjetivos e toxicidade. Em experimentos de laborato¬ 
ry animais autoadministram as drogas, o que sugere a proeminencia de 
efeitos semelhantes aos de anfetaminas. 

EFEITOS SUBJETIVOS. Depois de tomar a dose mais comum (100 a 
150 mg), usuarios de MDMA sentem humor elevado e, segundo varios 
relatos, aumento da autoconfianqa e da sensibilidade sensorial; sensaqao 
de paz juntamente com insight, empatia e intimidade com os outros; e 
reduqao do apetite. Tanto dificuldade em concentrar-se quanto aumen¬ 
to da capacidade de concentraqao foram relatados. Ha relatos tambem 
de reagoes disforicas, efeitos psicotomimeticos e psicose. Doses mais 
elevadas aparentemente tern maior probabilidade de produzir efeitos 
psicotomimeticos. Efeitos simpatomimeticos de taquicardia, palpitaqao, 
aumento da pressao arterial, sudorese e bruxismo sao comuns. Relata-se 
que os efeitos subjetivos se destacam durante cerca de 4 a 8 horas, mas 
podem nao durar tanto tempo ou entao durar ainda mais, dependendo 
da dose e da via de administraqao. A droga normalmente e consumida 
por via oral, mas tambem pode ser cheirada e injetada. Usuarios relatam 
tanto taquifilaxia como um pouco de tolerancia. 

TOXICIDADE. Embora nao seja toxica como a MDA, diversas toxi- 
cidades somaticas foram atribufdas ao uso de MDMA, bem como over¬ 
doses fatais. Nao parece ser neurotoxica quando injetada no cerebro 
de animais, mas e metabolizada em MDA tanto em animais quanto em 
seres humanos. Em animais, a MDMA produz danos seletivos e de lon- 
ga duraqao aos terminais nervosos serotonergicos. Nao foi estabelecido 


se os nfveis do metabolito MDA alcanqados em seres humanos apos as 
doses mais comuns de MDMA sao suficientes para produzir danos pro- 
longados. Usuarios de MDMA mostram diferenqas nas respostas neu- 
roendocrinas a agonistas serotonergicas, e estudos com ex-usuarios de 
MDMA mostram reduqoes globais e regionais na ligaqao do transporta- 
dor de serotonina, conforme mediqoes realizadas por PET (Fig. 20.9-2). 

Atualmente, nao existem usos clfnicos estabelecidos para 
MDMA, embora haja varios relatos, de antes de sua regulamentaqao, 
sobre seus efeitos beneficos como adjunto de psicoterapia. 

Khat. As folhas frescas de Catha edulis, um arbusto nativo da 
Africa oriental, vem sendo usadas como estimulante no Oriente Me¬ 
dio, na Africa e na Peninsula Arabe ha pelo menos mil anos. Tam¬ 
bem sao amplamente utilizadas na Etiopia, no Quenia, na Somalia e 
no Iemen. Os efeitos de khat, semelhantes aos de anfetamina, foram 
reconhecidos ha muito tempo, e, embora esforqos para isolar o in- 
grediente ativo tenham ocorrido pela primeira vez no seculo XIX, 
foi apenas nos anos de 1970 que a catinona (S [-] a-aminopropio- 
fenona ou S[~] 2-amino- 1-fenil-l-propanona) foi identificada como 
a substancia responsavel. A catinona e um meio precursor que e 
convertido, por meio de enzimas, na planta, em substancias menos 
ativas, norefedrina e catina (norpseudoefedrina), o que explica por 
que apenas as folhas frescas da planta sao valorizadas por seus efei¬ 
tos estimulantes. A catinona apresenta a maioria das aqoes sobre o 
SNC e perifericas de anfetamina e parece ter o mesmo mecanismo 
de aqao. Em seres humanos, ela eleva o humor, reduz a fome e alivia 
a fadiga. Em doses elevadas, pode induzir uma psicose semelhante 
a de anfetamina. Como e absorvida por via oral apos a mastigaqao 
da folha, e como o alcaloide e metabolizado de forma relativamente 
rapida, raramente se atingem nfveis toxicos elevados no sangue. A 
preocupaqao com o uso de khat esta relacionada a suas propriedades 
aditivas, e nao a sua toxicidade aguda. Estima-se que 5 milhoes de 
doses sejam consumidas todos os dias, apesar da proibiqao de seu 
uso em varios pafses africanos e arabes. 
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FIGURA 20.9-2 

Imagens de tomografia por emissao de positrons (PET) obtidas de 75 a 95 minutos apos a injeqao de [ n C]McN5652 e [ n C]DASB em um 
sujeito representative de controle e um sujeito representative de 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA), demonstrando as reduqoes 
da ligagao de transportador de serotonina (SERT) no sujeito MDMA com ambos os radioligantes. Imagens de PET sao normalizadas a um 
maximo comum. (Reimpressa a partir de McCann UD, Szabo Z, Seckin E, Rosenblatt P, Mathews WB. Quantitative PET studies of serotonin 
transporter MDMA users and controls using [ n C]McN5652 and [11 C ]DASB. Neuropsychopharmacology. 2005;30[9]:1 741, com permissao.) 
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Nos anos de 1990, varios laboratories clandestinos comesa- 
ram a sintetizar metcatinona, uma droga com agoes semelhantes as da 
catinona. Conhecida por varios apelidos (p. ex., sais de banho, CAT , 
goob e crank), sua popularidade se deve sobretudo a facilidade de sm- 
tese a partir de efedrina ou pseudoefedrina, que eram amplamente dis- 
pomveis ate serem submetidas a controles especiais. A metcatinona 
foi incluida na Tabela I do CSA. O padrao de uso, os efeitos adversos 
e as complicagoes sao muito parecidos com os da anfetamina. 

Drogas de clube. O uso de urn determinado grupo de substan¬ 
cias popularmente chamadas de drogas de clube costuma estar asso- 
ciado a danceterias, boates, bares e raves. O grupo inclui LSD, y-hi- 
droxibutirato (GHB), cetamina, metanfetamina, MDMA ( ecstasy ) ou 
roofies (flunitrazepam). Essas substancias nao se encontram todas na 
mesma classe de drogas e nao produzem os mesmos efeitos fisicos ou 
subjetivos. GHB, cetamina e flunitrazepam (Rohypnol) foram chama¬ 
das de drogas de estupro porque produzem efeitos de desorientagao 
e sedagao, e frequentemente os usuarios nao conseguem se lembrar 
do que ocorreu durante todo ou parte do episodio sob sua influencia. 
Portanto, diz-se que elas podem ser colocadas de forma subrepticia 
em uma bebida, ou o individuo pode ser convencido a toma-las e, 
entao, nao se lembrar claramente do que aconteceu apos a ingestao. 

Ocorrencias envolvendo GHB, cetamina e Rohypnol sao rela- 
tivamente pouco relatadas em departamentos de emergencia. Entre 
as drogas de clube, a metanfetamina e a substancia que responde 
pela maior parte de admissoes para tratamento. 

TRATAMENTO E REABILITA^AO 
Anfetaminas 

O tratamento para transtornos relacionados a anfetaminas (ou simi- 
lares) compartilha com os transtornos relacionados a cocarna a di- 
ficuldade de ajudar os pacientes a permanecerem abstemios devido 
a seu grande poder de reforgo e fissura. Uma combinagao de inter- 
nagao e uso de varios metodos terapeuticos (psicoterapia individual, 
familiar e em grupo) normalmente e necessaria para se obter absti¬ 
nencia de longa duragao. O tratamento de transtornos induzidos por 
anfetaminas especificos (p. ex., transtorno psicotico induzido por 
anfetamina e transtorno de ansiedade induzido por anfetamina) com 
farmacos especificos (p. ex., antipsicoticos e ansiolflicos) pode ser 
necessario no curto prazo. Pode-se receitar antipsicoticos nos pri- 
meiros dias. Na ausencia de psicose, diazepam e util para tratar a 
agitagao e a hiperatividade do paciente. 

Os medicos devem estabelecer uma alianga terapeutica com 
os pacientes para lidar com a depressao e o transtorno da personali- 
dade subjacentes. Como muitos pacientes sao intensamente depen- 
dentes da droga, a psicoterapia pode ser muito dificil. 

Condigoes comorbidas, como depressao, podem responder a 
medicamentos antidepressivos. Bupropiona talvez possa ser usada 
apos ser alcangada a abstengao de anfetamina. Ela produz sensa- 
goes de bem-estar enquanto esses pacientes lidam com a disforia que 
pode acompanhar a abstinencia. 

Cocama 

Desintoxicag:ao. A smdrome de abstinencia de cocama e diferen- 
te da que acompanha opioides, alcool ou agentes sedativo-hipnoticos, 
porque nao ha perturbagoes fisiologicas que requeiram que a abstinen¬ 
cia da droga se de em contexto de intemagao hospitalar ou tratamento 
residencial. Portanto, de modo geral, e possivel comegar uma tentati- 
va terapeutica de abstinencia ambulatorial a fim de limitar o acesso a 
cocama antes de decidir se e necessario um contexto mais intensivo 


ou controlado para pacientes que nao conseguem interromper o uso 
sem ajuda. Pacientes em abstinencia de cocama normalmente experi- 
mentam fadiga, disforia, perturbagao do sono e um pouco de fissura; 
alguns podem experimentar depressao. Nenhum agente farmacologico 
reduz de forma confiavel a intensidade da smdrome de abstinencia, 
mas a recuperagao ao longo de 1 ou 2 semanas geralmente se da sem 
ocorrencias especiais. No entanto, pode levar mais tempo para que o 
sono, o humor e a fungao cognitiva sejam totalmente recuperados. 

A maioria dos usuarios de cocama nao se submete volunta- 
riamente ao tratamento. Sua experiencia com a substancia e positiva 
demais, e os efeitos negativos sao percebidos como mmimos, o que 
nao justificaria a busca por tratamento. Os individuos que nao bus- 
cam tratamento com frequencia apresentam transtorno relacionado a 
polissubstancias, menos consequencias negativas associadas ao uso 
de cocama, menos obrigagoes relacionadas ao trabalho ou a famflia 
e aumento do contato com o sistema legal e com atividades ilegais. 

O maior obstaculo a superar no tratamento de transtornos rela¬ 
cionados a cocama e a enorme fissura que o usuario sente pela droga. 
Embora estudos com animais tenham mostrado que ela e um poderoso 
indutor de autoadministragao, tambem demonstraram que animais li- 
mitam seu uso de cocama quando reforgos negativos sao associados 
experimentalmente ao consumo. Em seres humanos, reforgos negati¬ 
vos podem assumir a forma de problemas relacionados ao trabalho ou 
a famflia decorrentes do uso de cocama. Portanto, os profissionais de¬ 
vem assumir uma abordagem de tratamento ampla e incluir estrategias 
sociais, psicologicas e talvez biologicas no programa de tratamento. 

Atingir a abstinencia de cocama em pacientes pode exigir 
hospitalizagao total ou parcial para retira-los dos contextos sociais 
nos quais a obtiveram ou usaram. Testes de urina frequentes e nao 
programados quase sempre sao necessarios para monitorar a continu- 
agao da abstinencia, especialmente nas primeiras semanas e meses de 
tratamento. A terapia de prevengao a recaidas (TPR) inclui tecnicas 
cognitivas e comportamentais, alem de hospitalizagao se necessaria, e 
tratamento ambulatorial, para atingir o objetivo de abstinencia. 

Terapias psicossociais. Intervengao psicossocial normalmente 
envolve as modalidades individual, em grupo e familiar. Na terapia 
individual, o terapeuta deve se concentrar na dinamica que levou 
ao uso de cocama, nos efeitos positivos percebidos do uso e em ou- 
tras maneiras de obter esses efeitos. A terapia em grupo e os grupos 
de apoio, como os Narcoticos Anonimos, frequentemente se con- 
centram no debate com outros individuos que usaram cocama e no 
compartilhamento de experiencias e metodos eficazes de enfrenta- 
mento. A terapia familiar costuma ser um componente fundamental 
da estrategia de tratamento. Questoes comuns abordadas na terapia 
familiar sao as formas como o comportamento anterior do paciente 
prejudicou a famflia e as reagoes dos familiares a tais comporta- 
mentos. Contudo, ela tambem deve se concentrar no futuro e em 
mudangas nas atividades familiares que possam ajudar o paciente 
a se manter longe da droga e a direcionar suas energias a diferentes 
objetivos. Essa abordagem pode ser usada no ambito ambulatorial. 

TERAPIA DE REDE. A terapia de rede (network therapy) foi desen- 
volvida como um tipo especializado de terapias individual e em grupo 
combinadas para assegurar maior sucesso no tratamento de pacientes 
aditos em consultorio. A terapia de rede utiliza as abordagens psicodi- 
namica e cognitivo-comportamental associadas a terapia individual ao 
mesmo tempo que insere o paciente em uma rede de apoio em grupo. O 
grupo, composto pela famflia e por pares do paciente, e usado como rede 
terapeutica que une o paciente e o terapeuta nos intervalos das sessoes 
de terapia. A abordagem promove a coesao do grupo como vefculo para 
a participagao do paciente no tratamento. Essa rede e gerenciada pelo 
terapeuta a fim de proporcionar coesao e apoio e promover adesao ao 
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tratamento. Embora a terapia de rede nao tenha recebido avaliaqao sis- 
tematica e controlada, e frequentemente aplicada na pratica psiquiatrica 
por ser uma das poucas abordagens manualizadas elaboradas para uso 
por profissionais em consultorio. 

Adjuntos farmacologicos. Atualmente, nenhum tratamen¬ 
to farmacologico produz reduqao do uso de cocaina comparavel a 
reduqao do uso de opioides observada quando usuarios de heroma 
sao tratados com metadona, acetato de levometadil (ORLAAM) 
(habitualmente chamado de L-a-acetilmetadol [LAAM]) ou bupre- 
norfina. Uma variedade de agentes farmacologicos, cuja maioria e 
aprovada para outros usos, foi e esta sendo testada clinicamente para 
o tratamento de dependencia de cocarna e recafdas. 

Usuarios de cocarna que supostamente apresentam TDAH 
preexistente ou transtornos do humor foram tratados com metilfeni- 
dato e litio, respectivamente. Esses farmacos apresentam pouco ou 
nenhum beneficio para pacientes sem esses transtornos, e e preci- 
so ater-se estritamente aos criterios diagnosticos maximos antes de 
usar qualquer um dos dois no tratamento de dependencia de cocarna. 
Em pacientes com TDAH, formas de liberaqao lenta de metilfeni- 
dato podem ter menos chances de desencadear fissura por cocarna, 
mas o impacto desse tipo de farmacoterapia sobre o uso de cocarna 
ainda precisa ser demonstrado. 

Muitos agentes farmacologicos foram explorados com base na pre- 
missa de que o uso de cocarna altera o funcionamento de varios sistemas 
de neurotransmissores, especialmente os transmissores dopaminergicos e 
serotonergicos que regulam o tom hedonico, e de que a cocarna induz um 
estado de relativa deficiencia dopaminergica. Embora as evidencias dessas 
alteragoes no funcionamento dopaminergico tenham-se multiplicado, ain¬ 
da e dificil demonstrar que agentes teoricamente capazes de modificar o 
funcionamento dopaminergico possam alterar o curso de tratamento. 

Farmacos antidepressivos tricfclicos obtiveram alguns resultados 
positivos quando usados no infcio do tratamento de pacientes com um 
mmimo de dependencia da droga; contudo, tern pouca ou nenhuma utili- 
dade para induzir abstinencia em casos moderados ou graves. 

Outros antidepressivos tambem foram testados, mas nao tiveram 
eficacia confirmada em estudos controlados, entre eles bupropiona, inibi- 
dores da monoaminoxidase (IMAOs), inibidores seletivos da recaptaqao 
de serotonina (ISRSs), antipsicoticos, litio, diversos inibidores do canal 
de calcio e anticonvulsivantes. Um estudo revelou que doses de 300 mg 
ao dia de fenitoina reduziram o uso de cocaina; mas requer replicaqoes. 

Varios agentes estao sendo desenvolvidos, mas ainda nao foram 
testados em estudos com seres humanos. Sao agentes que, supoe-se, blo- 
queiam seletivamente ou estimulam subtipos de receptores dopaminergi¬ 
cos (p. ex., agonistas seletivos e farmacos que conseguem bloquear 
seletivamente o acesso da cocaina aos transportadores de dopamina, mas 
que ainda permitem que os transportadores removam cocaina da sinapse. 
Outra abordagem se destina a impedir que a cocaina alcance o cerebro ao 
fazer uso de anticorpos que se liguem a droga na corrente sanguinea (uma 
“vacina anticocaina”, por assim dizer). Esses anticorpos que se ligam a 
cocaina realmente reduzem seus efeitos reforqadores em modelos animais. 
Tambem em estudo estao anticorpos cataliticos que aceleram a hidrolise 
de cocaina e butirilcolinesterase (pseudocolinesterase), a qual parece hi- 
drolisar a cocaina de forma seletiva e normalmente esta presente no corpo. 

O vigabatrin e um farmaco usado como tratamento de epilepsia 
pediatrica refrataria, que parece funcionar elevando significativamente 
os niveis de acido y-aminobutirico (GABA) no cerebro. Em animais, 
percebeu-se que ele tambem atenua aumentos induzidos por cocaina, 
nicotina, heroma, alcool e metanfetamina na dopamina extracelular do 
nucleus accumbens e tambem os comportamentos de busca pela droga 
associados a essas mudanqas bioquimicas. Estudos clinicos preliminares 
sugerem eficacia para o tratamento de dependencia de cocaina e me¬ 
tanfetamina. Contudo, ainda sao necessarios experimentos clinicos em 
larga escala para essa indicaqao. 
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▲ 20.10 Transtornos relacionados 
ao tabaco 


O transtorno por uso de tabaco esta entre as dependences de subs- 
tancias mais prevalentes, mortais e caras. Tambem e um dos mais 
ignorados, especialmente por psiquiatras, porque, apesar de recentes 
pesquisas mostrarem traqos comuns entre dependencia de tabaco e 
outros transtornos por uso de substancia, a dependencia de tabaco 
difere da de outras substancias de formas muito peculiares. O tabaco 
nao causa problemas comportamentais, portanto, poucos indivfduos 
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dependentes de tabaco buscam ou sao encaminhados para tratamen- 
to psiquiatrico. O tabaco e uma droga legal, e a maioria das pessoas 
que interrompe seu consumo o faz sem tratamento. Assim, um ponto 
de vista comum, porem equivocado, e o de que a maioria dos fuman- 
tes nao necessita de tratamento. 

Varios eventos recentes podem reverter a relutancia de psi- 
quiatras em assumir uma posigao ativa no tratamento da dependen¬ 
ce de tabaco: (1) o crescente reconhecimento de que a maioria dos 
pacientes psiquiatricos e fumante e de que muitos morrem em de- 
correncia da dependence de tabaco; (2) os demais fumantes terao 
cada vez mais probabilidade de apresentar problemas psiquiatricos, 
o que sugere que muitos precisem de tratamentos mais intensivos; 
e (3) o desenvolvimento de multiplos agentes farmacologicos que 
auxiliam os fumantes a deixar o habito. 

EPIDEMIOLOGIA 

O levantamento Monitoring the Future de 2004 concluiu que, apesar 
da demonstragao do risco a saude associado ao tabagismo, jovens 
norte-americanos continuam fumando. Contudo, indices de tabagis¬ 
mo nos ultimos 30 dias entre estudantes do ensino medio cairam 
dos picos alcangados em 1996 entre alunos do 8° ano (21,0%) e do 
10° ano (30,4%) e em 1997 entre alunos do ultimo ano (36,5%) do 
ensino medio. Em 2011, os indices dos ultimos 30 dias atingiram 
os menores niveis ja registrados pelos levantamentos do Monitoring 
the Future junto a alunos do 8° ano (6,1%), do 10° ano (11,8%) e do 
12° ano (18,7%), sendo que os alunos do 10° ano mostram o declinio 
mais significativo. Dos alunos do ultimo ano do ensino medio, 19% 
relataram fumar durante o mes anterior ao levantamento. 

A redugao nos indices de tabagismo entre j ovens norte-ame¬ 
ricanos corresponde a varios anos nos quais proposes maiores de 
adolescentes afirmaram acreditar que um “grande” risco a saude esta 
associado ao tabagismo e expressaram o quanto condenam o fumo de 
um ou mais magos de cigarro por dia. Essa desaprovagao pessoal dos 
estudantes aumentou durante alguns anos. Em 2011, 88% dos alunos 
do 8° ano, 85,8% dos alunos do 10° ano e 83% dos alunos do 12° 
ano afirmaram que “desaprovam” ou “desaprovam veementemente” 
pessoas que fumam um ou mais magos de cigarro por dia. Alem disso, 
alunos do 8° e do 10° ano relataram aumentos significativos na percep- 
gao do quanto e nocivo fumar um ou mais magos de cigarro por dia. 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) estima que haja 1 
bilhao de fumantes em todo o mundo e que eles fumem 6 trilhoes de 
cigarros por ano. A OMS tambem estima que o tabaco mate mais de 
3 milhoes de pessoas a cada ano. Embora a quantidade de fuman¬ 
tes nos Estados Unidos esteja diminuindo, em paises em desenvol¬ 
vimento, esta aumentado. O indice de interrupgao do tabagismo e 
mais elevado entre homens com nivel maior de escolaridade e mais 
baixo entre mulheres, negros, adolescentes e individuos com baixos 
niveis de escolaridade. 

A maneira mais comum de consumo do tabaco e fumando 
cigarros e, entao, em ordem decrescente, charutos, rape, fumo de 
mascar e cachimbos. Na populagao norte-americana, 3% atualmente 
usam rape ou tabaco de mascar, e 6% dos jovens adultos na faixa dos 
18 aos 25 anos de idade usam essas formas de tabaco. 

Atualmente, 19,3% dos norte-americanos fumam. A media 
de idade de inicio do tabagismo e de 16 anos, e poucas pessoas 
comegam a fumar depois dos 20 anos. Caracteristicas de depen¬ 
dencia parecem se desenvolver rapidamente. Programas de pre- 
vengao em sala de aula e outros programas para prevenir o inicio 
do uso sao pouco eficazes, mas impostos elevados de fato redu- 
zem o inicio do consumo. 


Mais de 75% dos fumantes tentaram interromper o uso, e 
cerca de 40% tentam abandonar o habito todos os anos. Em uma 
tentativa, apenas 30% continuam abstinentes por ate dois dias, e 
apenas 5 a 10% abandonam o habito permanentemente. A maioria 
dos fumantes faz de 5 a 10 tentativas, entretanto, no fim, 50% das 
“pessoas que ja fumaram na vida” tern sucesso. No passado, 90% 
das tentativas bem-sucedidas de abandonar o habito nao envoiviam 
tratamento. Com o surgimento de medicamentos sem necessidade 
de prescrigao medica e nao nicotinicos, em 1998, cerca de um tergo 
de todas as tentativas envolveu o uso de medicamentos. 

Em termos de diagnostico de transtomo por uso de tabaco em 
si, aproximadamente 20% da populagao desenvolve dependencia em 
algum momento, fazendo dele um dos transtornos psiquiatricos de 
maior prevalencia. Cerca de 85% dos fumantes diarios atuais sao 
dependentes de tabaco. A abstinencia ocorre em cerca de 50% dos 
fumantes que tentam abandonar o habito. 

Segundo os Centers of Disease Control and Prevention 
(CDC), diferengas regionais existem quanto ao tabagismo em todos 
os Estados Unidos. Os 13 Estados com prevalencia mais elevada de 
tabagismo atual sao Kentucky, Virginia do Oeste, Oklahoma, Mis¬ 
sissippi, Indiana, Missouri, Alabama, Louisiana, Nevada, Tennessee, 
Alasca, Carolina do Norte e Ohio. Os com menor prevalencia sao 
Utah, California, Washington, Massachusetts, Rohde Island, Distrito 
de Columbia, Havaf, Maryland, Connecticut, New Hampshire, Nova 
Jersei e Arizona. Utah e o Estado com a menor prevalencia em ho¬ 
mens (10,6%) e mulheres (7,9%). 

Escolaridade 

O mvel de escolaridade esta correlacionado ao uso de tabaco. Entre 
adultos que nao completaram o ensino medio, 37% fumavam cigar¬ 
ros, em comparagao a apenas 17% dos com curso superior completo. 

Pacientes psiquiatricos 

Psiquiatras precisam estar particularmente atentos e informados so- 
bre dependencia de tabaco devido a grande proporgao de pacien¬ 
tes psiquiatricos que fumam. Cerca de 50% de todos os pacientes 
psiquiatricos ambulatoriais, 70% dos pacientes ambulatoriais com 
transtorno bipolar tipo I, quase 90% dos pacientes ambulatoriais 
com esquizofrenia e 70% dos pacientes com transtorno por uso 
de substancias fumam. Ademais, dados indicam que aqueles com 
transtornos depressivos ou transtornos de ansiedade sao menos bem- 
-sucedidos em suas tentativas de abandonar o habito do que outras 
pessoas; assim, uma abordagem holfstica de saude para esses pa¬ 
cientes provavelmente inclui ajuda-los a lidar com seu tabagismo 
juntamente com o transtorno mental primario. O elevado percentual 
de pacientes com esquizofrenia que fumam foi atribufdo a capacida- 
de do tabaco de reduzir sua sensibilidade extrema a estfmulos sen- 
soriais extemos e a aumentar sua concentragao. Nesse sentido, esses 
pacientes estao se automonitorando para aliviar o sofrimento. 

Morte 

A morte e o principal efeito adverso do tabagismo, sendo que o uso 
de tabaco esta associado a aproximadamente 400 mil mortes pre- 
maturas a cada ano nos Estados Unidos - 25% de todas as mortes. 
As causas da morte incluem bronquite cronica e enfisema (51 mil 
mortes), cancer broncogenico (106 mil mortes), 35% dos infartos 
miocardicos fatais (115 mil mortes), doenga cerebrovascular, doenga 
cardiovascular e quase todos os casos de doenga pulmonar obstruti- 
va cronica e cancer de pulmao. O aumento do uso de tabaco de mas¬ 
car e rape (tabaco sem fumaga) foi associado ao desenvolvimento de 
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cancer orofarfngeo, e o ressurgimento do fumo de charutos prova- 
velmente ira conduzir a um aumento desse tipo de cancer. 

Pesquisadores descobriram que 30% das mortes por cancer 
nos Estados Unidos sao causadas pela fumaga do tabaco, o carci- 
nogeno mais letal em todo o pais. Tabagismo (principalmente de 
cigarros) causa cancer de pulmao, do trato respiratorio superior, do 
esofago, da vesfcula urinaria e do pancreas e provavelmente do es- 
tomago, do ffgado e dos rins. Fumantes tem oito vezes mais chances 
do que nao fumantes de desenvolver cancer de pulmao, a neoplasia 
que ultrapassou o cancer de mama como causa principal de morte 
relacionada a cancer em mulheres. Mesmo o fumo passivo (abordado 
a seguir) causa milhares de mortes todos os anos nos Estados Uni¬ 
dos, aproximadamente a mesma quantidade de mortes causadas por 
exposigao a radonio. Apesar dessas estatfsticas impressionantes, os 
fumantes podem reduzir drasticamente suas chances de desenvolver 
canceres relacionados ao tabagismo apenas abandonando o habito. 

NEUROFARMACOLOGIA 

O componente psicoativo do tabaco e a nicotina, que afeta o SNC ao 
agir como agonista no subtipo nicotinico de receptores acetilcoliner- 
gicos. Aproximadamente 25% da nicotina inalada durante o fumo 
alcanga o fluxo sanguineo, por meio do qual atinge o cerebro em 15 
segundos. A meia-vida da nicotina e de cerca de 2 horas. Acredita-se 
que ela produza reforgo positivo e propriedades aditivas ao ativar a 
via dopaminergica que se projeta desde a area tegmentar ventral ate 
o cortex cerebral e o sistema limbico. Alem de ativar esse sistema 
dopaminergico de recompensa, a nicotina causa aumento nas con- 
centragoes de norepinefrina e epinefrina circulantes e na liberagao de 
vasopressina, p-endorfina, hormonio adrenocorticotrofico (ACTH) e 
cortisol. Acredita-se que esses hormonios contribuam para os efeitos 
estimuladores basicos da nicotina sobre o SNC. 

DIAGNOSTICS 
Transtorno por uso de tabaco 

O DSM-5 inclui um diagnostico para transtorno por uso de tabaco 
caracterizado por fissura, uso persistente e recorrente, tolerancia e 
abstinencia se o uso for interrompido. O desenvolvimento de depen¬ 
dence de tabaco e rapido, provavelmente porque a nicotina ativa o 
sistema dopaminergico da area tegmentar ventral, o mesmo sistema 
afetado por cocafna e anfetamina. O desenvolvimento de dependen¬ 
ce e intensificado por fortes fatores sociais que encorajam o taba¬ 
gismo em alguns contextos e pelos efeitos poderosos de campanhas 
publicitarias das companhias de tabaco. Um indivfduo tem mais 
chances de fumar se seus pais ou irmaos fumam e servem como mo- 
delo de vida. Varios estudos recentes tambem sugeriram uma diatese 
genetica para dependence de tabaco. A maioria dos fumantes quer 
abandonar o habito e fez varias tentativas, mas sem sucesso. 

Abstinencia de tabaco 

O DSM-5 nao tem criterios diagnostics para intoxicagao por taba¬ 
co, mas inclui uma categoria diagnostica para abstinencia de nico¬ 
tina. Os sintomas de abstinencia podem se desenvolver em 2 horas 
apos o consumo do ultimo cigarro; eles geralmente atingem o auge 
nas primeiras 24 a 48 horas e podem durar semanas ou meses. Os 
sintomas comuns incluem uma intensa fissura por tabaco, tensao, 
irritabilidade, dificuldade de concentragao, sonolencia e insonia pa¬ 
radoxal, redugao da frequence cardfaca e da pressao arterial, au¬ 
mento do apetite e ganho de peso, redugao do desempenho motor e 
aumento da tensao muscular. Uma leve smdrome de abstinencia de 


tabaco pode surgir quando o fumante passa a consumir cigarros com 
baixo teor de nicotina. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Do aspecto comportamental, os efeitos estimuladores de nicotina 
produzem melhora na atengao, no aprendizado, no tempo de reagao 
e na capacidade de resolver problemas. Usuarios de tabaco tambem 
relatam que fumar cigarros eleva o humor, reduz a tensao e abranda 
sentimentos depressivos. Resultados de estudos sobre os efeitos de 
nicotina no fluxo sanguineo cerebral (FSC) sugerem que exposigao 
de curto prazo a substantia aumenta o FSC sem alterar o metabolis- 
mo cerebral de oxigenio, mas exposigao de longo prazo de nicotina 
reduz o FSC. Em contrapartida a seus efeitos estimulantes sobre o 
SNC, a nicotina atua como relaxante musculoesqueletico. 

Efeitos adversos 

A nicotina e um alcaloide altamente toxico. Doses de 60 mg em um 
adulto sao fatais secundarias a paralisia respiratoria; doses de 0,5 mg 
sao transmitidas pelo fumo de um cigarro normal. Em baixas doses, 
os sinais e sintomas de toxicidade de nicotina incluem nausea, vo- 
mito, salivagao, palidez (causada por vasoconstrigao periferica), fra- 
queza, dor abdominal (causada por aumento da peristalse), diarreia, 
tontura, cefaleia, aumento da pressao arterial, taquicardia, tremor 
e suor frio. A toxicidade tambem esta associada com incapacida- 
de de concentragao, confusao e perturbagoes sensoriais. A nicotina 
tambem esta associada a redugao da quantidade de sono REM do 
usuario. O uso de tabaco durante a gravidez foi associado a aumento 
da incidencia de bebes de baixo peso e aumento da incidencia de 
recem-nascidos com hipertensao pulmonar persistente. 

Beneffcios a saude decorrentes da cessagao do 
tabagismo 

A cessagao do tabagismo apresenta grandes beneffcios imediatos 
para pessoas de todas as idades e beneffcios para indivfduos com e 
sem doengas relacionadas ao tabagismo. Ex-fumantes vivem mais do 
que fumantes. A interrupgao do tabagismo reduz o risco de cancer de 
pulmao e de outros canceres, infarto miocardico, doengas cerebro- 
vasculares e doengas pulmonares cronicas. Mulheres que param de 
fumar antes da gravidez ou durante os primeiros 3 a 4 meses de ges- 
tagao reduzem o risco dos bebes terem baixo peso ao nascer ao mes¬ 
mo nfvel de risco daquelas que nunca fumaram. Os beneffcios para 
a saude decorrentes da cessagao do tabagismo ultrapass am substan- 
cialmente os riscos de ganho de peso (em media de 2,3 kg) ou qual- 
quer outro efeito psicologico adverso apos o abandono do habito. 

TRATAMENTO 

Estrategias para prevenir o uso de tabaco junto a criangas e adoles- 
centes constam na Tabela 20.10-1. No caso daqueles que ja fumam, 
os psiquiatras devem aconselha-los a abandonar o habito. No caso 
de pacientes que estao prontos para parar de fumar, o melhor e mar- 
car uma data de infcio da interrupgao. A maioria dos clfnicos e dos 
fumantes prefere a cessagao abrupta, mas, como nao ha dados que 
apontem a interrupgao abrupta como melhor do que a interrupgao 
gradual, a preferencia do paciente por cessagao gradativa deve ser 
respeitada. Um aconselhamento breve deve se concentrar na ne- 
cessidade de medicamentos ou de terapia em grupo, preocupagoes 
com ganho de peso, situagoes de risco elevado, acabar com a pronta 
disponibilidade dos cigarros, e assim por diante. Como a recafda 
costuma ser rapida, a primeira chamada telefonica ou visita de 
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TABELA 20.10-1 

Intervengoes de atengao primaria na prevengao do 
uso de tabaco junto a manias e adolescentes 


Populagao 

Recomendagao 

Avaliagao de risco 


Intervengoes de 
aconselhamento 
comportamental 


Balango dos bene- 
ffcios e danos 


Outras recomen¬ 
dagoes relevan- 
tes da Forga-tare- 
fa de Servigos de 
Prevengao dos 
EUA (USPSTF) 


Criangas e adolescentes em idade escolar 

Proporcionar intervengoes para prevenir o 
infcio do uso de tabaco. 

Os fatores mais relevantes associados ao 
infcio do tabagismo em criangas e adoles¬ 
centes sao o tabagismo e a dependencia 
de nicotina dos pais. Outros fatores in- 
cluem nfveis baixos de monitoramento dos 
pais, facil acesso a cigarros, percepgao de 
que os pares fumam e exposigao a promo- 
gao do tabaco. 

Intervengoes de aconselhamento comporta¬ 
mental, como interagao face a face ou por 
telefone com um funcionario do sistema 
de saude, material impresso e aplicativos 
de computador, podem reduzir o risco 
do infcio de tabagismo em criangas e 
adolescentes em idade escolar. O tipo e 
a intensidade de intervengoes comporta- 
mentais que surtem efeito variam substan- 
cialmente. 

Ha um beneffcio final moderado ao se for- 
necer intervengoes de atengao primaria 
para prevenir o uso de tabaco junto a 
criangas e adolescentes em idade escolar. 

A USPSTF fez recomendagoes sobre acon¬ 
selhamento e intervengoes para prevengao 
do uso de tabaco e de doengas causadas 
pela substancia em adultos e gestantes. 
Essas recomendagoes estao disponfveis 
(em ingles) em www.uspreventiveservices- 
taskforce.org. 


Para um resumo das evidencias analisadas de forma sistematica na realiza- 
gao dessa recomendagao, para a declaragao completa de recomendagoes e 
para os documentos de apoio, acesse o site www.uspreventiveservicestask- 
force.org. 

(De Primary Care Interventions to Prevent Tobacco Use in Children and 
Adolescents , Topic Page, 2013. U.S. Preventive Services Task Force, http:// 
www.uspreventiveservicestaskforce.org/uspstf/uspstbac.htm) 



TABELA 20.10-2 

Taxas de abandono do tabagismo por tipo de 
terapia 


Terapia 

Indice (%) 

Iniciativa pessoal sem auxflio 

5 

Livros de autoajuda 

10 

Aconselhamento medico 

10 

Adesivo ou goma de mascar sem prescrigao 
medica 

15 

Medicamentos e aconselhamento 

20 

Terapia comportamental isolada 

20 

Medicamentos e terapia em grupo 

30 


apoiar a decisao. O psiquiatra tambem percebeu que a Sra. H. havia 
se tornado irritavel, ligeiramente deprimida e inquieta, e que tinha 
insonia nas tentativas anteriores de cessagao, portanto recomendou 
medicamentos. A paciente optou por usar um adesivo de nicotina e 
goma de mascar de nicotina conforme a necessidade. 

O psiquiatra pediu que ela entrasse em contato dois dias apos 
sua tentativa de parar de fumar. Naquele momento, a Sra. H. afir- 
mou que o adesivo e a goma de mascar estavam ajudando. Uma 
semana depois, ela retomou apos ter uma recafda e voltar a fumar. O 
psiquiatra a elogiou por ter conseguido interromper o habito durante 
quatro dias e sugeriu que a ela o contatasse novamente caso desejas- 
se abandonar o habito novamente. Apos sete meses, durante outra 
verificagao de medicamentos, o psiquiatra pediu novamente que a 
paciente considerasse a cessagao, mas ela se mostrou relutante. 

Apos dois meses, a Sra. H. contatou-o novamente e manifes- 
tou o desejo de fazer outra tentativa. Dessa vez, ambos fizeram uma 
lista de varias atividades que ela poderia desenvolver para evitar hear 
na presenga de amigos fumantes. Ele telefonou ao namorado da Sra. 
H. e pediu-lhe que a ajudasse a parar de fumar; solicitou com enfer- 
meiras do setor de internagao que telefonassem para a paciente a fim 
de encoraja-la; e tambem a inscreveu em um grupo de apoio durante 
as quatro semanas seguintes. Dessa vez, o psiquiatra receitou o medi- 
camento nao nicotmico vareniclina. A Sra. H. teve acompanhamento 
de visitas de 15 minutos durante cada uma das primeiras tres sema¬ 
nas. Ela teve dois “deslizes”, mas nao retomou o habito, permanecen- 
do uma ex-fumante. (Adaptado de John R. Hughes, M.D.) 


acompanhamento deve ocorrer 2 a 3 dias apos a data de interrupqao. 
Essas estrategias provaram atingir o dobro de sucesso dos indices de 
iniciativa pessoal sem auxflio (Tab. 20.10-2). 


A Sra. H., uma paciente de 45 anos com esquizofrenia, fumava 35 
cigarros por dia. Ela havia iniciado o uso de cigarros por volta dos 
20 anos de idade durante os estagios prodromicos de sua primeira 
crise psicotica. Durante os primeiros 20 anos de tratamento, ne- 
nhum psiquiatra nem outro medico a aconselhou a parar de fumar. 

Quando a paciente tinha 43 anos de idade, seu clfnico geral 
recomendou a cessagao do tabagismo. Ela tentou parar sozinha, mas 
a iniciativa durou apenas 48 horas, em parte porque seus amigos e 
as pessoas com quern morava fumavam. Durante uma verificagao de 
rotina de medicagao, seu psiquiatra recomendou que ela parasse de 
fumar, e a Sra. H. descreveu suas tentativas anteriores. O psiquiatra 
e a paciente debateram formas de evitar fumantes, o que a fez anun- 
ciar sua intengao de abandonar o habito e pedir aos amigos que ten- 
tassem nao fumar perto dela e que oferecessem encorajamento para 


Terapias psicossociais 

A terapia comportamental e a terapia psicologica mais amplamente 
aceita e comprovada para o tabagismo. O treinamento de habilidades 
e prevengao de recafda identificam situagoes de alto risco e auxiliam 
no planejamento e na pratica de habilidades de enfrentamento com- 
portamentais ou cognitivas para as situagoes associadas ao tabagismo. 
O controle de estfmulo envolve a eliminagao de indfeios no ambiente 
associados ao habito de fumar. A terapia aversiva faz tabagistas fu- 
marem repetida e rapidamente ate sentirem nausea, associando o ta¬ 
bagismo a sensagoes desagradaveis ao inves de agradaveis. A terapia 
aversiva parece ser eficaz, mas exige uma boa alianga terapeutica e 
concordancia do paciente. 

Hipnose. Ha pacientes que se beneficiam de uma serie de ses- 
soes de hipnose. Sugestoes sobre os beneffeios de nao fumar sao 
fornecidas e assimiladas na estrutura cognitiva do paciente como 
resultado. Sugestoes pos-hipnoticas que fazem os cigarros ter um 
sabor desagradavel ou produzir nausea quando fumados tambem 
sao usadas. 
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Terapias psicofarmacologicas 

Terapias de reposigao de nicotina. Todas as terapias de repo- 
sigao de nicotina duplicam os indices de cessagao, supostamente por- 
que reduzem a abstinencia de nicotina. Terapias de reposigao usam 
um periodo curto de manutengao, de 6 a 12 semanas, frequentemente 
seguido por um periodo de redugao gradativa de mais 6 a 12 semanas. 

A goma de mascar de resina-nicotina e um produto sem pres¬ 
crigao medica que libera nicotina por meio da mastigagao e da absor- 
gao bucal. Estao disponiveis uma variedade de 2 mg, para individuos 
que fumam menos de 25 cigarros por dia, e uma variedade de 4 mg, 
para os que fumam mais de 25 cigarros por dia. Os fumantes devem 
usar apenas 1 a 2 unidades da goma de mascar por hora ate um ma- 
ximo de 24 unidades por dia apos a cessagao abrupta. Concentragoes 
sanguineas venosas da goma sao de um tergo a metade dos niveis 
entre cigarros. Bebidas acidas (cafe, cha, refrigerantes e sucos) nao 
devem ser ingeridas antes, durante nem depois do uso da goma por- 
que reduzem a absorgao. A adesao a goma com frequencia apresenta 
problemas. Os efeitos adversos sao pouco relevantes e incluem sabor 
desagradavel e mandibula dolorida. Aproximadamente 20% dos indi¬ 
viduos que abandonam o tabagismo usam a goma durante periodos 
longos, mas 2% a usam durante mais de um ano; o uso prolongado 
nao parece causar danos. Sua principal vantagem e a capacidade de 
proporcionar alivio em situagoes de alto risco. 

Pastilhas de nicotina liberam nicotina e tambem estao dispo¬ 
niveis em formulagoes de 2 e 4 mg; sao uteis sobretudo para pa- 
cientes que fumam um cigarro imediatamente ao acordar. De modo 
geral, de 9 a 20 pastilhas por dia sao usadas durante as primeiras seis 
semanas, com redugao da dosagem apos esse periodo. As pastilhas 
proporcionam o maior nivel de nicotina de todos os produtos de re¬ 
posigao da substancia. Os usuarios precisam chupar a pastilha ate 
que se dissolva, sem engoli-la. Os efeitos colaterais incluem insonia, 
nausea, azia, cefaleia e solugos. 

Adesivos de nicotina, tambem vendidos sem necessidade de 
prescrigao medica, estao disponiveis em preparagoes de 16 horas, 
sem redugao gradual, e preparagoes de 24 ou 16 horas, com redugao 
gradual. Os adesivos sao administrados a cada manha e produzem 
concentragoes sanguineas de cerca de metade das concentragoes do 
tabagismo. Ha bastante aceitagao, e os efeitos adversos principais 
sao erupgoes na pele e, com o uso de 24 horas, insonia. Utilizar a 
goma de mascar e os adesivos em situagoes de alto risco eleva os 
indices de sucesso de abandono do tabagismo em mais 5 a 10%. Nao 
ha estudos que determinem a eficacia relativa de adesivos de 24 ou 
16 horas ou dos adesivos com ou sem redugao gradual. Depois de 6 
a 12 semanas, o adesivo e descontinuado, porque nao e destinado a 
uso de longo prazo. 

O spray nasal de nicotina, disponivel apenas sob prescrigao 
medica, produz concentragoes de nicotina no sangue que sao mais 
semelhantes as obtidas ao fumar cigarros e parece ser particular- 
mente util no caso de fumantes com alta dependencia. O spray, no 
entanto, causa rinite, lacrimejamento e tosse em mais de 70% dos 
pacientes. Embora dados iniciais sugiram risco de abuso, novos ex- 
perimentos nao confirmaram essa hipotese. 

O inalador de nicotina, um produto que exige prescrigao me¬ 
dica, foi elaborado para suprir os pulmoes com nicotina, mas, na 
realidade, a substancia e absorvida na parte superior da garganta. 
Ele fomece 4 mg por cartucho, e os niveis resultantes de nicotina sao 
baixos. Sua principal vantagem e proporcionar um substituto com- 
portamental para o tabagismo. Ele duplica os indices de sucesso do 
abandono do habito. Esses aparelhos requerem inspiragoes frequen- 
tes - cerca de 20 minutos para extrair 4 mg de nicotina - e apresen- 
tam efeitos adversos pouco relevantes. 


Medicamentos nao nicotmicos. A terapia nao nicotinica 
pode ajudar fumantes com restrigoes filosoficas a nogao de terapia 
de reposigao e fumantes que nao obtiveram sucesso com a terapia 
de reposigao. A bupropiona e um medicamento antidepressivo com 
agoes tanto dopaminergicas quanto adrenergicas. Inicia-se seu uso 
em 150 mg ao dia, durante tres dias, com aumento para 150 mg duas 
vezes ao dia durante 6 a 12 semanas. Dosagens diarias de 300 mg 
duplicam os indices de abandono do habito em fumantes com e sem 
historia de depressao. Em um estudo, a combinagao de bupropiona 
e adesivo de nicotina apresentou indices mais elevados do que um 
ou outro metodo isoladamente. Efeitos adversos incluem insonia e 
nausea, mas raramente sao significativos. Nao ocorreram convulsoes 
em experimentos com tabagismo. Vale destacar que a nortriptilina 
parece ser eficaz para a cessagao do tabagismo e e recomendada 
como segunda opgao de farmaco. 

A clonidina reduz a atividade simpatica do locus ceruleus, 
e, dessa forma, acredita-se que aplaque os sintomas de abstinencia. 
Seja administrada na forma de adesivo, seja por via oral, 0,2 a 0,4 mg 
diarios de clonidina parecem duplicar os indices de cessagao; contu- 
do, a base de dados cientifica sobre a eficacia da clonidina nao e nem 
tao extensa, nem tao confiavel quanto para o metodo de reposigao de 
nicotina; ademais, a clonidina pode causar sonolencia e hipotensao. 
Alguns pacientes se beneficiam de terapia com benzodiazepinicos 
(10 a 30 mg por dia) para as primeiras 2 a 3 semanas de abstinencia. 

Uma vacina de nicotina que produz anticorpos especificos 
para a substancia no cerebro esta sendo pesquisada pelo National 
Institute on Drug Abuse (NIDA). 

Terapias psicossocial e farmacologica combinadas 

Varios estudos demonstraram que a combinagao de reposigao de ni¬ 
cotina com terapia comportamental aumenta os indices de abandono 
do tabagismo em comparagao as mesmas terapias de forma isolada. 

Ambiente sem fumo 

O fumo passivo pode contribuir para morte por cancer de pulmao e 
doenga coronariana em nao fumantes adultos. Estima-se que, todos 
os anos, 3 mil mortes decorrentes de cancer de pulmao e 62 mil 
mortes decorrentes de doengas das arterias coronarias em adultos 
nao fumantes sejam atribuldas ao fumo passivo. Entre criangas, o 
fumo passivo esta implicado em smdrome de morte subita infantil, 
baixo peso ao nascer, infecgoes cronicas do ouvido medio e doengas 
respiratorias (p. ex., asma, bronquite e pneumonia). Em 2010, um 
dos objetivos do programa nacional para saude nos Estados Unidos 
foi reduzir o tabagismo entre adultos para 12% e a proporgao de nao 
fumantes expostos a fumaga de tabaco no ambiente para 45%. 

A exposigao involuntaria a fumaga continua sendo um proble- 
ma de saude publica comum que pode ser prevenido pela adogao de 
pollticas regulamentares adequadas. A proibigao do fumo em areas 
publicas reduz a exposigao ao fumo passivo e a quantidade de cigar¬ 
ros consumidos por fumantes. O apoio para proibigoes em escolas 
e creches e quase universal, e ha grande apoio para a proibigao em 
ambientes fechados de trabalho e em restaurantes.* Pollticas de ar 
puro em ambientes fechados sao uma forma de mudar normas sociais 
sobre o tabagismo e reduzir seu consumo. Proibigoes ao fumo em 
areas abertas, como parques publicos, estao aumentando, e, em 2006, 
um municlpio na California vetou o tabagismo totalmente dentro dos 


* N. de R.T. No Brasil, a Lei Antifumo (Lei n° 12.546, aprovada em 2011 
e regulamentada em 2014) prolbe o ato de fumar em locais de uso coletivo, 
publicos ou privados. 
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limites da cidade, com excegao de carros e lares de fumantes, con- 
tanto que as janelas permanegam fechadas. Atualmente, mais de 600 
municfpios nos Estados Unidos tem leis de parques livres de fumo, 
entre eles a cidade de Nova York, que proibiu o fumo em todos os 
seus parques publicos, incluindo o famoso Central Park, em 2011. 
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A 20.11 Abuso de esteroides 

anabolicos androgenicos 


Os esteroides anabolicos androgenicos (EAAs), conhecidos simples- 
mente como anabolizantes, sao uma famflia de hormonios que inclui 
a testosterona, o hormonio masculino natural. Esses esteroides, em 
conjunto com varios analogos sinteticos de testosterona, foram de- 
senvolvidos ao longo dos ultimos 70 anos (Tab. 20.11-1). Esses far- 
macos exibem diversos graus de efeitos anabolizantes (crescimento 
muscular) e androgenicos (masculinizantes); nenhuma dessas subs¬ 
tancias apresenta efeitos puramente anabolicos na ausencia de efeitos 
androgenicos. E importante diferenciar EAAs (hormonios similares 
a testosterona) de corticosteroides (hormonios similares a cortisol, 
como hidrocortisona e prednisona). Corticosteroides sao hormonios 
secretados pela glandula suprarrenal, e nao pelos testfculos. Os cor- 


TABELA 20.11-1 

Exemplos de esteroides anabolizantes de uso comum 

Compostos normalmente administrados por via oral 
Fluoximesterona 

Metandienona (anteriormente denominado metandrostenolona) 

Metiltestosterona 

Mibolerona 

Oxandrolona 

Oximetolona 

Mesterolona 

Estanozolol 

Compostos normalmente administrados por via intramuscular 
Decanoato de nandrolona 
Fempropionato de nandrolona 
Enantato de metenolona 
Undecilenato de boldenona 
Estanozolol 

Esteres mistos de testosterona 

Cipionato de testosterona 

Enantato de testosterona 

Propionato de testosterona 

Undecanoato de testosterona 

Acetato de trembolona 

Hexa-hidrobenzilcarbonato de trembolona 


ticosteroides nao tem propriedades geradoras de massa muscular e, 
portanto, apresentam pouco potencial para abuso; sao amplamente 
receitados para tratar varias condigoes inflamatorias, como dermatite 
por toxicodendro ou asma. Os EAAs, em contrapartida, apresentam 
poucos usos medicos legftimos, como no tratamento de homens com 
hipogonadismo, na smdrome de definhamento associada a infecgao 
por HIV e em algumas doengas especfficas, como angioedema here- 
ditario e anemia de Fanconi. No entanto, esses hormonios sao ampla¬ 
mente usados de forma ilicita, sobretudo por meninos e homens jo- 
vens que buscam ganhar massa muscular e forga, seja com fmalidade 
atletica, seja simplesmente para melhorar a aparencia. 

Os EAAs nao tem sua propria categoria diagnostica no DSM-5; 
eles se encaixam nos transtornos relacionados a outras substancias (ou 
substancias desconhecidas). 

EPIDEMIOLOGIA 

O uso de EAAs e bastante difundido entre homens nos Estados 
Unidos, sendo usados com frequencia muito menor por mulheres. 
Aproximadamente 890 mil homens norte-americanos e cerca de 
190 mil mulheres norte-americanas relataram ter usado EAAs em 
algum momento durante a vida. Estima-se que em torno de 286 
mil homens e 26 mil mulheres usem esteroides a cada ano. Desse 
numero, quase um tergo, ou 98 mil, encontrava-se na faixa etaria 
dos 12 aos 17 anos. Diversos estudos junto a estudantes do ensi- 
no medio nos Estados Unidos produziram estimativas ainda mais 
elevadas da prevalencia de uso de esteroides anabolizantes entre 
adolescentes. Comparagoes de estudos com alunos do ensino me¬ 
dio estimam que 3 a 12% dos meninos e 0,5 a 2,0% das meninas 
usaram EAAs durante a vida. 

Os atuais indices elevados de uso de esteroides entre indivf- 
duos mais j ovens parecem representar um deslocamento importante 
na epidemiologia do uso dessas substancias. Na decada de 1970, seu 
uso era bastante confinado a fisiculturistas de competigao, outros 
atletas de elite de levantamento de peso e a elite de atletas de ou- 
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FIGURA 20.11-1 

Estrutura molecular da testosterona. 

tros esportes. Desde entao, contudo, aparentemente uma quantidade 
cada vez maior de homens j ovens e ate mulheres j ovens pode ter 
passado a usar essas substancias unicamente para melhorar a apa¬ 
rencia pessoal, sem quaisquer objetivos atleticos. 

FARMACOLOGIA 

Todos os farmacos esteroides - incluindo EAAs, estrogenios e cor- 
ticosteroides - sao sintetizados in vivo a partir do colesterol e se 
parecem com ele quanto a suas estruturas qulmicas. A testosterona 
tem uma estrutura qulmica de 4 aneis contendo 19 atomos de carbo- 
no (Fig. 20.11-1) 

As concentrates plasmaticas normais de testosterona para 
homens encontram-se na faixa entre 300 e 1.000 ng/dL. De modo 
geral, 200 mg de cipionato de testosterona administrados a cada 
duas semanas restauram as concentrates de testosterona fisiolo- 
gica em um homem com hipogonadismo. Um homem sadio que 
inicia dosagens fisiologicas de testosterona nao apresenta ganho em 
concentrates do hormonio porque EAAs administrados exogena- 
mente cancelam a produgao de testosterona endogena por meio de 
inibigao de retorno do eixo hipotalamico-hipofisario-gonadal. Em 
consequencia, usuarios illcitos tomam doses superiores a dosagem 
terapeutica a fim de obter efeitos suprafisiologicos. A curva de 
dose-resposta para os efeitos anabolizantes pode ser logarftmica, 
o que poderia explicar o motivo pelo qual usuarios illcitos normal- 
mente consomem doses de 10 a 100 vezes superiores a dosagem 
terapeutica. Doses dessa amplitude sao mais facilmente atingidas 
ao combinar EAAs orais e injetaveis, uma pratica comum entre 
usuarios illcitos de EAAs. A testosterona transdermica, disponlvel 
sob prescrigao medica para terapia de reposigao de testosterona, 
tambem pode ser usada. 

Indicates terapeuticas 

Os EAAs sao indicados principalmente para deficiencia de testos¬ 
terona (hipogonadismo masculino), angioedema hereditario (uma 
condigao cutanea congenita) e algumas formas raras de anemia cau- 
sadas por falencia renal e da medula ossea. Em mulheres, EAAs 
sao administrados, embora nao como primeira opgao, para cancer de 
mama com metastase, osteoporose, endometriose e como tratamento 
adjunto de sintomas da menopausa. Em homens, foram usados de 
forma experimental como contraceptivo masculino e para o trata¬ 
mento de transtorno depressivo maior e transtomos sexuais em pa- 
cientes sem hipogonadismo. Recentemente, foram usados para tratar 
slndromes de definhamento associadas a aids. Estudos controlados 


tambem sugeriram que a testosterona tem efeitos antidepressivos 
em alguns homens soropositivos com transtorno depressivo maior e 
tambem como tratamento suplementar (potencializagao) em alguns 
homens deprimidos com baixos nlveis de testosterona endogena que 
sao refratarios a antidepressivos convencionais. 

Rea^oes adversas 

Os efeitos medicos adversos mais comuns dos EAAs envolvem os 
sistemas cardiovascular, hepatico, reprodutor e dermatologico. 

Os EAAs produzem um perfil de colesterol adverso ao au- 
mentarem os nlveis de colesterol de lipoprotelna de baixa densidade 
e reduzirem os nlveis de colesterol de lipoprotelna de alta densidade. 
O uso de doses altas de EAAs tambem pode ativar hemostasia e 
aumentar a pressao arterial. Ha relatos de caso isolados de infarto 
do miocardio, miocardiopatia, hipertrofia ventricular esquerda e aci- 
dente vascular cerebral entre usuarios de EAAs, inclusive mortes. 

Entre os efeitos endocrinos induzidos por EAAs em homens, 
estao atrofia testicular e esterilidade, ambos normalmente reversl- 
veis apos a descontinuagao dos EAAs, e ginecomastia, que pode 
persistir ate a remogao cirurgica. Em mulheres, encolhimento do 
tecido mamario, irregularidade do ciclo menstrual (diminuigao ou 
cessagao) e masculinizagao (hipertrofia clitoriana, hirsutismo e voz 
grave) podem ocorrer. Os efeitos masculinizantes sobre mulheres 
podem ser irreverslveis. Androgenos consumidos durante a gravidez 
podem causar masculinizagao de um feto do sexo feminino. Efeitos 
dermatologicos incluem acne e padrao de calvlcie masculina. O abu- 
so de EAAs por criangas levou a preocupagao de que o fechamento 
prematuro de eplfise ossea induzido por EAAs possa causar baixa 
estatura. Outros efeitos adversos incomuns incluem edema das ex- 
tremidades causado por retengao de llquidos, exacerbagao de trans- 
tornos de tique, apneia do sono e policitemia. 

ETIOLOGIA 

O principal motivo para consumir EAAs de forma illcita e melhorar 
o desempenho atletico ou entao a aparencia flsica. O consumo de 
EAAs e reforgado porque pode produzir os efeitos atleticos e flsicos 
que o usuario deseja, especialmente quando combinados com a dieta 
e o treinamento adequados. O reforgo continua gragas a vitoria em 
competigoes e a admiragao social pela aparencia flsica. Usuarios de 
EAAs tambem percebem que podem treinar de modo mais intensivo 
e durante perlodos maiores com menos fadiga e com redugao do 
tempo de recuperagao entre as sessoes de atividade flsica. 

Os efeitos drasticos dos EAAs sobre o aumento da massa 
muscular sao ilustrados na Figura 20.11-2, que compara um fisi- 
culturista “natural”, que nunca utilizou essas substancias, com um 
fisiculturista com altura e gordura corporais identicas que fez uso 
intensivo de EAAs. 

Embora as propriedades anabolizantes ou de desenvolvimen- 
to de massa muscular dos EAAs sejam evidentemente importantes 
para quern busca melhorar seu desempenho atletico e sua aparencia 
flsica, os efeitos psicoativos tambem podem ser importantes no uso 
persistente e adito dessas substancias. Informalmente, alguns usua¬ 
rios relatam sensagoes de poder, agressividade e euforia, que podem 
estar associadas ao habito de consumir EAAs e reforga-lo. 

De modo geral, homens sao mais propensos a consumir 
EAAs do que mulheres, e atletas tem maior probabilidade do que 
nao atletas. Alguns levantadores de peso, tanto do sexo masculino 
como do feminino, podem apresentar dismorfia muscular, forma de 
transtorno dismorfico corporal em que o indivlduo acredita nao ser 
suficientemente magro e musculoso. 
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FIGURA 20.11-2 

Efeitos ffsicos do uso de esteroides anabolizantes. As fotografias comparam um fisiculturista "natural" que nunca usou esteroides anabolizan- 
tes (esquerda) com um homem que usou grandes doses de esteroides anabolizantes ao longo de varios anos (direita). Os dois homens medem 
1,70 m e tern 7% de gordura corporal. O homem a esquerda pesa 77 kg e representa aproximadamente o grau maximo de musculatura que 
se pode obter sem drogas. Seu mdice de massa sem gordura e de 25,4 kg/m 2 conforme a formula de Elana Kouri e colaboradores. O homem 
a direita pesa 93,6 kg e tern um fndice de massa sem gordura de 31,7 kg/m 2 . Repare que a hipertrofia decorrente do uso de esteroides e parti- 
cularmente acentuada na parte superior do corpo nos musculos peitoral, deltoide, trapezio e biceps. Pode-se afirmar quase com certeza que 
todo homem significativamente mais musculoso que o homem a esquerda abusou de esteroides anabolizantes. (Cortesia de H.G. Pope, M.D.) 


DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Os esteroides podem, inicialmente, induzir euforia e hiperativida- 
de. Apos perfodos de tempo relativamente curtos, no entanto, seu 
uso pode associar-se a aumento de raiva, excitagao, irritabilidade, 
hostilidade, ansiedade, somatizagao e depressao (sobretudo duran¬ 
te epocas em que os esteroides nao sao usados). Varios estudos de- 
monstraram que 2 a 15% dos indivfduos que abusam de esteroides 
anabolizantes experimentam episodios hipomamacos ou manfacos, 
e um percentual menor pode ter sintomas claramente psicoticos. 
Tambem causa perturbagao a correlagao entre abuso de esteroides e 
violencia {roid rage, * no linguajar dos usuarios). Indivfduos que fa- 
zem abuso de esteroides sem registro de comportamento antissocial 
nem violencia cometeram assassinatos e outros crimes violentos. 

Esteroides sao substancias que causam adigao. Quando o indivf- 
duo que abusa interrompe o uso de esteroides, fica deprimido, ansioso 
e preocupado com o estado ffsico de seu corpo. Perceberam-se seme- 
lhangas entre a visao que atletas tern de seus musculos e a visao que pa- 
cientes com anorexia nervosa tern de seus corpos; para um observador, 
ambos os grupos parecem distorcer uma avaliagao realista do corpo. 

Adigao iatrogenica deve ser considerada, tendo em vista a 
quantidade cada vez maior de pacientes geriatricos que recebem tes- 
tosterona de seus medicos na tentativa de aumentar a libido e rever¬ 
ter alguns aspectos do envelhecimento. 


O Sr. A. e um homem solteiro de 26 anos de idade. Mede 1,75 m e 
atualmente pesa 92,5 kg, sendo que sua gordura corporal e de 11%. 
Relata que comegou a levantar pesos aos 17 anos, e, na epoca, pesa- 
va 70,3 kg. Cerca de dois anos depois de comegar a levantar pesos, 


* N. de T.: roid = redugao da palavra steroid (esteroide) e rage = furia. Tro- 
cadilho que evoca road (estrada) rage , expressao comum para furia descon- 
trolada no transito. 


passou a tomar EAAs, que obtinha de um amigo na academia. Seu 
primeiro “ciclo” (curso) de EAAs, com duragao de nove semanas, 
envolveu metandienona 30 mg ao dia, por via oral, e cipionato de 
testosterona, 600 mg por semana, por via intramuscular. Durante 
essas nove semanas, ganhou 9 kg de massa muscular. Ficou tao sa- 
tisfeito com os resultados que tomou outros cinco ciclos de EAAs 
ao longo dos seis anos seguintes. Durante seu ciclo mais ambicio- 
so, aproximadamente ha um ano, usou cipionato de testosterona, 
600 mg por semana; decanoato de nandrolona, 400 mg por semana; 
estanozolol, 12 mg por dia; e oxandrolona, 10 mg por dia. 

Durante cada um dos ciclos, o Sr. A. percebeu euforia, irrita¬ 
bilidade e sentimentos de grandiosidade. Esses sintomas foram mais 
proeminentes durante o ciclo mais recente, quanto passou a se sentir 
“invencfvel”. Nesse ciclo, tambem percebeu redugao da necessidade 
de sono, pensamentos acelerados e tendencia a gastar grandes quan- 
tidades de dinheiro. Por exemplo, adquiriu, de forma impulsiva, um 
sistema de som de 2.700 dolares quando sua realidade financeira nao 
permitiria gastar mais do que 500 dolares. Tambem se tomou excep- 
cionalmente irritavel com sua namorada, tendo, em certa ocasiao, 
socado o vidro da janela do carro durante uma discussao, atitude in- 
coerente com sua personalidade normalmente afavel. Terminando esse 
ciclo de EAA, ficou levemente deprimido durante cerca de dois meses. 

O Sr. A. usou varias substancias para perder peso ao preparar- 
-se para competigoes de fisiculturismo; entre elas efedrina, anfeta- 
mina, tri-iodotironina e tiroxina. Recentemente, tambem comegara 
a usar o agonista-antagonista opioide nalbufina por via intravenosa 
para tratar dores musculares decorrentes do levantamento de peso. 
Usou, ainda, opioides orais, como oxicodona de liberagao controlada, 
pelo menos uma vez por semana. As vezes, faz uso de opioides por 
via oral para tratar dores musculares, mas com frequencia simples- 
mente para obter o “barato”. Relata que o uso de nalbufina e de outros 
opioides e disseminado entre outros usuarios de EAAs que conhece. 

O Sr. A. exibe caracterfsticas tfpicas de dismorfia muscular. 
Verifica sua aparencia dezenas de vezes em espelhos, quando enxerga 
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seu reflexo em vitrines ou mesmo na parte de tras de colheres. Fica 
ansioso se perde mesmo que apenas um dia de treino na academia e 
reconhece que sua preocupaqao com o levantamento de peso lhe cus- 
tou oportunidades tanto sociais quanto profissionais. Embora tenha 
um peito de 122 cm e biceps com 48 cm, frequentemente recusou 
convites para ir a praia ou a piscina com medo de parecer pequeno 
demais ao se expor usando roupa de banho. Esta ansioso porque per- 
deu um pouco de peso desde o fim de seu ultimo ciclo de EAAs e mal 
pode esperar para retomar outro ciclo no futuro proximo. (Adaptado 
de Harrison G. Pope, Jr., M.D., e Kirk J. Brower, M.D.) 

TRATAMENTO 

A abstinencia e o objetivo do tratamento recomendado para pacientes 
que manifestam abuso ou dependencia de EAAs. Uma vez que os 
usuarios abusam de outras substancias aditivas (incluindo alcool), po- 
dem-se usar abordagens de tratamento para transtornos relacionados 
a substancias. Mesmo assim, usuarios de EAAs podem se diferenciar 
de pacientes com outras adiqoes de varias formas, com repercussao 
no tratamento. Em primeiro lugar, os efeitos de euforia e reforqo dos 
EAAs podem se tornar aparentes apenas depois de semanas ou meses 
de uso em conjunto com exercicios fisicos intensivos. Quando corn- 
parados com drogas que causam reforqo passivo e imediato, como 
cocama, heroma e alcool, o uso de EAAs pode compreender um retar- 
do maior de gratificaqao. Em segundo, usuarios de EAAs podem ma- 
nifestar comprometimento maior a valores aprovados culturamente 
de preparo fisico, sucesso, vitoria e objetividade do que os de outras 
drogas ilicitas. Por fim, costumam estar obcecados por seus atributos 
fisicos e podem depender excessivamente desses atributos para ter 
uma boa autoestima. O tratamento, portanto, depende de uma alianqa 
terapeutica baseada em compreensao abrangente e sem julgamento 
dos valores do paciente e de suas motivaqoes para o uso de EAAs. 

Abstinencia de EAAs 

Terapia de apoio e monitoramento sao essenciais para o tratamento 
de abstinencia de EAAs porque podem ocorrer depressoes suicidas. 
A hospitalizaqao pode ser necessaria quando a ideaqao suicida for 
grave. Os pacientes devem receber esclarecimentos sobre o possivel 
curso de abstinencia e ser tranquilizados de que os sintomas desapa- 
recerao com o tempo e sao manejaveis. O melhor e reservar agentes 
antidepressivos para pacientes cuja sintomatologia depressiva per- 
sista varias semanas depois da descontinuaqao de EAAs e que satis- 
faqam os criterios para transtomo depressivo maior. Os ISRSs sao os 
agentes preferidos, devido a seu perfil favoravel de efeitos adversos 
e sua eficacia na unica serie de relatos de caso de usuarios de EAAs 
com transtorno depressivo maior tratados. Sintomas de abstinencia 
de natureza fisica nao oferecem letalidade e normalmente nao re- 
querem farmacoterapia. Anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs) 
podem ser uteis para tratar dor musculoesqueletica e cefaleias. 

TRANSTORNOS DO HUMOR INDUZIDOS 
POR ESTEROIDES ANABOLIZANTES 

Irritabilidade, agressividade, hipomania e mania manifesta associa- 
das ao uso de esteroides anabolizantes provavelmente representam 
uma das questoes de saude publica mais importantes associadas a 
essas substancias. Embora atletas que fazem uso desses farmacos 
tenham ha muito tempo reconhecido que smdromes de raiva e irri¬ 
tabilidade podem ser associadas ao uso de EAAs, essas smdromes 
nao eram amplamente identificadas na literatura cientifica ate o fim 
da decada de 1980 e na decada de 1990. Desde entao, uma serie 


de estudos de observaqao de campo com atletas sugeriu que alguns 
usuarios de EAAs desenvolvem sintomas proeminentes de hipoma¬ 
nia ou mesmo de mania durante o uso dessas substancias. 

Uma possivel consequencia grave de transtornos do humor 
induzidos por EAAs pode ser o comportamento violento e ate mes¬ 
mo homicida. Varios relatos publicados descreveram informalmente 
individuos sem historia aparente de transtorno psiquiatrico, sem fi- 
cha criminal e sem historia de violencia que cometeram crimes vio- 
lentos, inclusive assassinato, sob a influencia de EAAs. Em varios 
casos, o uso foi citado em julgamentos criminais como possivel fator 
atenuante na defesa desses individuos. Embora seja dificil estabe- 
lecer uma ligaqao causal nesses casos, evidencias de uso de EAAs 
frequentemente sao apresentadas no contexto forense como possivel 
fator atenuante para comportamento criminoso. 

Ocorrem sintomas depressivos induzidos por EAAs, e ha 
risco de suicidio. Uma smdrome breve e autolimitante de depres¬ 
sao ocorre durante a abstinencia dessas substancias, provavelmente 
como resultado da depressao do eixo hipotalamico-hipofisario-go- 
nadal apos administraqao de EAAs exogenos. 

TRANSTORNO PSICOTICO INDUZIDO POR 
ESTEROIDES ANABOLIZANTES 

Sintomas psicoticos sao raros em associaqao ao uso de esteroides 
anabolizantes, mas foram descritos em alguns casos, majoritaria- 
mente em individuos que faziam uso equivalente a mais de 1.000 mg 
de testosterona por semana. Com frequencia, esses sintomas con- 
sistiram em delirios paranoides e de grandiosidade, em geral ocor- 
rendo durante um episodio de mania, embora eventualmente sejam 
observados na ausencia de uma smdrome mamaca manifesta. Na 
maioria dos casos relatados, os sintomas psicoticos desapareceram 
imediatamente (no prazo de algumas semanas) apos a descontinua¬ 
qao do agente nocivo, embora tratamento temporario com agentes 
antipsicoticos as vezes tenha sido necessario. 

OUTROS TRANSTORNOS RELACIONADOS A 
ESTEROIDES ANABOLIZANTES 

Sintomas de transtornos de ansiedade, como transtomo de panico e fo- 
bia social, podem ocorrer durante o uso de EAAs, podendo servir como 
“porta de entrada para o uso de agonistas ou antagonistas opioides, 
como nalbufma, ou para o uso manifesto de agonistas opioides, como 
heroma”. Um estudo com homens intemados para tratamento de depen¬ 
dencia de substancias em Massachusetts obteve achados semelhantes. 

DESIDROEPIANDROSTERONA E 
ANDROSTENEDIONA 

A desidroepiandrosterona (DHEA), um hormonio precursor tanto 
para estrogenios quanto para androgenos, esta dispomvel sem ne- 
cessidade de prescriqao medica. Nos ultimos anos, observou-se in- 
teresse pela DHEA para melhorar a cogniqao, a depressao, o desejo 
sexual e o bem-estar geral em idosos. Alguns relatos sugerem que, 
em dosagens de 50 a 100 mg por dia, a DHEA aumenta a sensaqao 
de bem-estar fisico e social em mulheres na faixa dos 40 aos 70 
anos. Existem tambem relatos de efeitos androgenicos, incluindo 
hirsutismo irreversivel, perda de cabelo, voz grave e outras sequelas 
indesejaveis. Alem disso, a DHEA tern potencial, pelo menos teo- 
rico, de intensificar o crescimento de tumores em individuos com 
malignidades sensiveis a hormonios, como cancer de prostata, cer¬ 
vical e de mama. Apesar de gozar de significativa popularidade, ha 
poucos dados controlados sobre a seguranqa ou eficacia da DHEA. 
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A 20.12 Transtorno por uso 
de outra substancia e 
transtornos aditivos 


Esta seqao considera um conjunto variado de substancias nao incluf- 
das nas seqoes anteriores que nao sao de facil categorizaqao e sao 
diffceis de agrupar com outras substancias. O DSM-5 inclui uma ca- 
tegoria diagnostica para essas substancias, denominada transtornos 
relacionados a outras substancias (ou substancias desconhecidas). 
Algumas delas sao abordadas a seguir. 


y-HIDROXIBUTIRATO 

O y-hidroxibutirato (GHB), neurotransmissor sintetizado que ocorre 
naturalmente no cerebro, esta relacionado a regulaqao do sono. O GHB 
aumenta os nfveis de dopamina no cerebro. De modo geral, e um de¬ 
pressor do SNC com efeitos via sistema opioide endogeno. Ele e usado 
para induzir anestesia e sedaqao de longo prazo, mas sua duraqao de 
aqao imprevisfvel limita seu uso. O GHB foi avaliado recentemente 
para o tratamento de abstinencia de alcool, e de opioides e narcolepsia. 

Ate 1990, era vendido em lojas de alimentos naturais nos Es- 
tados Unidos, e fisiculturistas o utilizavam como alternativa a este- 
roides. Relatos indicam, entretanto, que ele e abusado devido a seus 
efeitos intoxicantes e suas propriedades de alteraqao da consciencia. 
Recebeu varias denominaqoes, como “GHB”, “ecstasy lfquido”, 
“gina” ou “G”, sendo vendido ilegalmente em diversas formas (p. ex., 
em po ou lfquido). Produtos qufmicos semelhantes, que o corpo con- 
verte em GHB, incluem y-butirolactona (GBL) e 1,4-butanediol. Efei¬ 
tos adversos incluem nausea, vomito, problemas respiratorios, convul- 
soes, coma e morte. Ha relatos de que abuso de GHB esteve associado 
a uma sfndrome semelhante a sfndrome de Wernicke-Korsakoff. 

INALANTES DE NITRITO 

Os inalantes de nitrito incluem nitritos de amila, butila e isobutila, to- 
dos chamados poppers no jargao popular (tambem “incenso lfquido” 
no Brasil). As sfndromes de intoxicaqao observadas com nitritos podem 
apresentar grande diferenqa das sfndromes observadas com substancias 
inalantes padrao, como fluido para isqueiros e cola para aeromodelis- 
mo. Os inalantes de nitrito sao usados por indivfduos que buscam a 
leve euforia associada, percepqao alterada do tempo, sensaqao de ca- 
beqa cheia e, possivelmente, intensificaqao de sensaqoes sexuais. Os 
compostos de nitrito sao usados por alguns homens homossexuais e 
usuarios de outras drogas para acentuar o estfmulo sexual durante o 
orgasmo e, em alguns casos, relaxar o esfincter anal para penetraqao 
peniana. Sob essas circunstancias, uma pessoa pode usar a substancia 
desde poucas ate diizias de vezes no perfodo de varias horas. 

Reaqoes adversas incluem uma sfndrome toxica caracteriza- 
da por nausea, vomito, cefaleia, hipotensao, sonolencia e irritaqao 
do trato respiratorio. Ha evidencias que indicam que os inalantes 
de nitrito podem afetar de forma adversa a funqao imunologica. 
Como sildenafil e seus congeneres sao letais quando combinados 
com compostos de nitrito, indivfduos em risco devem ser alertados a 
nunca usa-los ao mesmo tempo. 

OXI DO NITROSO 

O oxido nitroso, normalmente conhecido como “gas do riso”, e um 
agente anestesico amplamente disponfvel nos Estados Unidos que 
esta sujeito a abuso devido a sua capacidade de produzir sensaqoes 
de cabeqa leve e de flutuaqao, algumas vezes de natureza agradavel 
ou especificamente de natureza sexual. Com abuso de longo prazo, o 
uso de oxido nitroso foi associado a delirium e paranoia. Assistentes 
odontologicos do sexo feminino expostas a nfveis elevados de oxido 
nitroso relataram ter sofrido reduqao na fertilidade. 

Um dentista de 35 anos sem historia de problemas com outras 
substancias queixou-se de problemas decorrentes de abuso de oxi¬ 
do nitroso durante 10 anos. Tudo comeqou com a experimentaqao 
da substancia, que ele considerava inofensiva. Contudo, a intensi- 
dade do uso aumentou ao longo dos anos, ate chegar ao uso quase 
diario durante meses. Sentia fissura antes das sessoes de uso. En- 
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tao, quando usava o gas sozinho em seu consultorio, imediatamen- 
te sentia entorpecimento, mudanga da temperatura corporal e da 
frequencia cardiaca e alfvio das sensagoes de depressao. “Coisas 
se passavam na minha cabega. O tempo era apagado.” As vezes, 
adormecia. As sessoes podiam durar alguns minutos ou ate 8 ho- 
ras. Terminavam quando a fissura e a euforia passavam. Tentou 
muitas vezes interromper ou reduzir o uso, e as vezes consultava 
um profissional para discutir o problema. 

OUTRAS SUBSTANCIAS 
Noz-moscada 

A noz-moscada pode ser ingerida em diversas preparagoes. Quando 
consumida em doses suficientemente elevadas, pode induzir desper- 
sonalizagao, desrealizagao e sensagao de peso nos membros. Em do¬ 
ses suficientemente elevadas, sementes de ipomeia podem produzir 
uma smdrome semelhante a observada com LSD, caracterizada por 
percepgao sensorial alterada e leves alucinagoes visuais. 

Nepeta 

A nepeta pode produzir intoxicagao similar a da Cannabis em bai- 
xas doses e intoxicagao similar a da LSD em doses elevadas. 

Noz-de-areca 

A noz-de-areca, quando mascada, pode produzir euforia leve e sen¬ 
sagao de flutuar no espago. 

Kava 

A kava, derivada de uma planta de pimenta nativa do sul do Pacifi- 
co, produz sedagao e falta de coordenagao esta associada a hepatite, 
anormalidades pulmonares e perda de peso. 

Farmacos sem prescri^ao medica 

Alguns individuos abusam de medicamentos com e sem prescrigao 
medica, como cortisol, agentes antiparkinsonianos e anti-histammicos. 

Efedra 

A efedra, uma substancia natural encontrada em infusoes, tern agao 
similar a da epinefrina, e seu abuso produz arritmia cardiaca e morte. 

Chocolate 

Uma possivel substancia de abuso que gera controversia e o chocola¬ 
te, derivado da semente do cacau. A anandamida, um ingrediente do 
chocolate, estimula os mesmos receptores da maconha. Outros com- 
postos no chocolate incluem triptofano, o precursor de serotonina, e 
fenilalanina, uma substancia semelhante a anfetaminas, sendo que 
ambas melhoram o humor. Pessoas que se autodenominam “chocola- 
tras” podem estar se automedicando devido a uma diatese depressiva. 

TRANSTORNO RELACIONADO A 
POLISSUBSTANCIAS 

Usuarios de substancias costumam abusar de mais de uma substancia. 
Um diagnostico de dependencia e apropriado se, durante um perfodo 
mmimo de 12 meses, o individuo usou repetidamente substancias de 
pelo menos tres categorias (sem incluir nicotina e cafema), mesmo que 


os criterios diagnosticos para um transtorno relacionado a substancia 
nao sejam satisfeitos para nenhuma substancia unica, contanto que, du¬ 
rante esse perfodo, os criterios para dependencia de substancia tenham 
sido satisfeitos para as substancias consideradas como um grupo. 

TRATAMENTO E REABILITACAO 

As formas de tratamento para as substancias abordadas nesta segao 
variam de acordo com a substancia, os padroes de abuso, a disponibili- 
dade de sistemas de apoio psicossocial e as caracterfsticas individuais 
do paciente. Determinaram-se dois objetivos principal de tratamento 
para abuso de substancia: o primeiro e a abstinencia da substancia, e 
o segundo e o bem-estar fisico, psiquiatrico e psicossocial do pacien¬ 
te. Com frequencia, os sistemas de apoio do paciente sofrem danos 
significativos durante perfodos prolongados de abuso de substancia. 
Para que um paciente interrompa com sucesso um padrao de abuso de 
substancia, deve haver suportes psicossociais adequados para fomentar 
uma mudanga dificil de comportamento. 

Em alguns casos raros, pode ser necessario iniciar tratamen¬ 
to com internagao. Embora o ambiente ambulatorial seja mais dese- 
javel do que a internagao, as tentagoes dispomveis para um paciente 
ambulatorial podem representar um obstaculo de dificil transposigao 
durante o imcio de tratamento. O tratamento com internagao tambem 
e indicado no caso de sintomas graves de natureza medica ou psiquia- 
trica, historia de insucesso com tratamentos ambulatoriais, ausencia de 
apoios psicossociais ou historia de abuso de substancia particularmen- 
te grave ou prolongada. Depois de um perfodo inicial de desintoxica- 
gao, o paciente necessita de um perfodo prolongado de reabilitagao. 
Durante o tratamento, terapias individual, familiar e em grupo podem 
ser eficazes. Esclarecimentos sobre o abuso de substancia e apoio aos 
esforgos do paciente sao fatores essenciais para o tratamento. 
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▲ 20.13 Transtorno do jogo 


O transtorno do jogo se caracteriza por comportamento de jogo desa- 
daptativo persistente e recorrente que causa problemas economicos 
e perturbagoes significativas no funcionamento pessoal, social ou 
profissional. Aspectos do comportamento desadaptativo incluem: (1) 
preocupagao com o jogo; (2) necessidade de apostar quantias de di- 
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nheiro cada vez maiores a fim de atingir a excitagao desejada; (3) es- 
forgos repetidos e malsucedidos de controlar, diminuir ou interromper 
o habito de jogar; (4) usar o jogo como forma de escapar de proble- 
mas; (5) fazer apostas para recuperar as perdas; (6) mentir para escon- 
der a extensao do envolvimento com o jogo; (7) cometer atos ilegais 
para financiar as apostas; (8) colocar em risco ou perder relaciona- 
mentos pessoais ou oportunidades profissionais devido ao jogo; e (9) 
depender de outras pessoas para obter dinheiro a fim de saldar dfvidas. 

Edigoes anteriores do DSM incluem transtorno do jogo patologi- 
co na categoria de transtornos do controle de impulsos devido a obsessao 
ou compulsao a jogar. Contudo, os criterios para o transtorno sao estru- 
turados mais nos moldes de um transtorno relacionado a substancias ou 
aditivo do que de um transtorno do controle de impulsos, com a neces- 
sidade de apostar quantias cada vez maiores de dinheiro para atingir a 
excitagao necessaria (tolerancia) e sentimentos de irritabilidade e inquie- 
tagao ao tentar reduzir ou interromper a pratica do jogo (abstinencia). O 
uso de substancias e frequentemente comorbido ao jogo. Portanto, no 
DSM-5, o transtorno do jogo foi inclufdo na segao de transtornos por 
uso de substancias e transtornos aditivos, sendo diagnosticado como um 
transtorno nao relacionado a substancias. 

EPIDEMIOLOGIA 

Embora ainda falte uma compilagao de estatisticas de ambito mun- 
dial, estudos locais excelentes nos Estados Unidos apontam para um 
indice de 3 a 5% de jogadores problematicos na populagao em geral 
e um indice aproximado de 1% de individuos que satisfazem os crite¬ 
rios para transtorno do jogo. Jogo problematico e mais comum entre 
homens e jovens adultos do que em mulheres e adultos mais velhos; 
no entanto, percebeu-se um aumento entre pobres - particularmente 
minorias pobres -, adolescentes, aposentados idosos e mulheres. Para 
cada 3 jogadores patologicos atualmente,l e mulher: sugeriu-se que 
elas passaram a jogar mais devido a um aumento da presenga femi- 
nina no ambiente de trabalho, o que lhes proporciona mais dinheiro. 
Esses grupos ainda nao receberam a atengao devida em termos de 
pesquisa e tratamento. A prevalencia de transtorno do jogo em indivi¬ 
duos com um transtorno por uso de substancia e mais elevada, sendo 
que varios levantamentos revelaram que indices de 10 a 18% dos pa- 
cientes com abuso de substancia tambem sao jogadores patologicos. 

Como todos os tipos de jogos se tornaram cada vez mais 
acessiveis ao longo das ultimas decadas, o indice de jogo normal 
e patologico sofreu um aumento impressionante, especialmente em 
locais onde o jogo e legalizado. Os tipos mais populares de jogo 
sao loterias (62,2%), maquinas caga-niqueis ou bingo (48,9%), jo¬ 
gos de azar em cassinos (44,7%) e apostas em resultados esporti- 
vos (44,3%) (Tab. 20.13-1). As modalidades menos populares sao a 
aposta em resultados de esportes com um agenciador ou por meio do 
sistema de aposta acumulada, o jogo pela internet e especulagao em 
investimentos de alto risco. 

Historias na familia de jogadores patologicos mostram uma 
prevalencia maior de transtorno por abuso de substancia (particular¬ 
mente de alcoolismo) e de transtorno depressivo. Com frequencia, 
um dos pais, ou um parente influente, foi jogador problematico ou 
patologico. O circulo familiar provavelmente e voltado para compe- 
tigao e materialismo, revelando uma intensa admiragao por dinheiro 
e simbolos de sucesso associados. Sob esse ponto de visa, o jogo 
compulsivo ja foi chamado de lado sombrio do sonho americano. 

COMORBIDADE 

Ocorre comorbidade significativa entre jogo patologico e transtor¬ 
nos do humor (especialmente depressao maior e bipolaridade) e ou- 


TABELA 20.13-1 

Prevalencia na vida de tipos de jogo 


Tipo de jogo 

Prevalencia (%) 

A. 

Apostas em eventos esportivos 



Rateio de apostas no ambiente de tra¬ 
balho (bolao) 

44,3 


Agente de apostas ou sistema de aposta 
acumulada (loteca) 

5,8 


Apostas em corrida de cavalos/cachor- 
ros ou rinha de galos (ou caes) 

25,0 


Jogo em cassinos 

44,7 

B. 

Outros tipos de jogos que envoivem 
algum aspecto de habilidade mental ou 
ffsica 



Jogos envolvendo habilidade mental (p. 
ex., cartas) 

35,8 


Jogos envolvendo habilidade ffsica (p. 
ex., bilhar) 

22,7 


Especular em investimentos de alto risco 

8,4 


Jogo pela internet 

1,0 

C. 

Tipos de jogos que envolvem sorte 



Loterias 

62,2 


Maquinas de jogo (p. ex., video poquer) 

26,1 


Caqa-nfqueis/Bingo/Raspadinhas 

48,9 


(Adaptada de Kessler RC, Hwang I, LaBrie R, Petuhova M, Sampson NA, Win¬ 
ters KC, Shaffer HJ. DSM-IV pathological gambling in the National Comorbi¬ 
dity Survey Replication. Psychological Med. 2008;38:1355, com permissao.) 


tros transtornos por uso de substancias e transtornos aditivos (com 
destaque para abuso de alcool e de estimulantes e dependencia de 
cafeina e tabaco). Tambem existe comorbidade com TDAH (espe¬ 
cialmente na infancia), diversos transtornos da personalidade (com 
destaque para os transtornos da personalidade narcisista, antissocial 
e borderline) e transtornos disruptivos, do controle de impulsos e da 
conduta. Embora muitos jogadores patologicos apresentem tragos de 
personalidade obsessiva, o transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) 
totalmente manifesto nao e comum nesse grupo. 

ETIOLOGIA 
Fatores psicossociais 

Varios fatores podem predispor individuos a desenvolver o transtor¬ 
no: perda de um dos pais por falecimento, separagao, divorcio ou 
abandono antes de a crianga completar 15 anos de idade; disciplina 
inadequada por parte dos pais (ausencia, incoerencia ou severidade); 
exposigao e disponibilidade de atividades de jogo para adolescentes; 
enfase familiar em simbolos materials e financeiros; e ausencia de 
enfase familiar em poupar, planejar e ter um orgamento de gastos. 

A teoria psicanalitica se concentrou em uma serie de dificul- 
dades essenciais de carater. Sigmund Freud sugeriu que jogadores 
compulsivos apresentam um desejo inconsciente de perder e jogam 
para aliviar sentimentos inconscientes de culpa. Outra sugestao e a 
de que os jogadores sao narcisistas cujas fantasias de grandiosidade 
e onipotencia os levam a crer que podem controlar eventos e mesmo 
prever seus resultados. Teoricos da aprendizagem encaram o jogo 
descontrolado como resultado de percepgoes erroneas sobre o con¬ 
trole de impulsos. 
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Fatores biologicos 

Varios estudos sugeriram que o comportamento de assumir riscos dos 
jogadores pode ter uma causa neurobiologica subjacente. Essas teo- 
rias baseiam-se nos sistemas de receptores serotonergicos e noradre- 
nergicos. Jogadores patologicos do sexo masculino podem apresentar 
concentrates plasmaticas abaixo do normal de 3-metoxi-4-hidroxi- 
fenil glicol (MHPG), aumento das concentrates de MHPG no lfqui- 
do cerebrospinal (LCS) e aumento da descarga urinaria de epinefrina. 
Evidencias tambem implicam disfungao na regulagao de serotonina 
no jogador patologico. Jogadores cronicos apresentam baixa ativida- 
de de de monoaminoxidase nas plaquetas, um marcador de atividade 
serotonergica, tambem associado a dificuldades com inibigao. Novos 
estudos sao necessarios para confirmar esses achados. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

Alem das caracterfsticas ja descritas, o jogador patologico frequen- 
temente parece confiante, um pouco ofensivo, cheio de energia e 
esbanjador. Com frequencia, mostra sinais evidentes de estresse 
pessoal, ansiedade e depressao. Normalmente tern a atitude de que 
o dinheiro e tanto a causa quanto a solugao para todos os seus pro- 
blemas. Com o aumento do jogo, costuma ser forgado a mentir para 
obter dinheiro e continuar jogando, enquanto encobre a verdadeira 
extensao de seu habito. Nao faz nenhuma tentativa seria de planeja- 
mento financeiro ou de poupar dinheiro. Quando as fontes de em- 
prestimo se esgotam, fica propenso a se entregar a comportamen¬ 
to antissocial para obter dinheiro para o jogo. Seu comportamento 
criminoso costuma ser de natureza nao violenta, como falsificato, 
desfalque ou fraude, e conscientemente pretende devolver ou reem- 
bolsar o valor. As complicates incluem alienato dos familiares 
e conhecidos, perda de conquistas da vida, tentativas de suicfdio e 
associato com grupos marginais e ilegais. A detento por crimes 
nao violentos pode levar a prisao. 

Gerry, 35 anos, era um ex-proprietario de uma loja de comercio 
de vefculos. Dois de seus tios eram jogadores compulsivos, e seu 
avo paterno foi hospitalizado devido a doenga depressiva maior. 
Ele jogava poquer e frequentava regularmente o turfe desde os 15 
anos. Havia abandonado a faculdade depois de alguns meses e se 
tornara vendedor de automoveis. Logo foi promovido a gerente de 
showroom e depois abriu seu proprio negocio. Aos 32 anos, ja ha¬ 
via se tornado o proprietario multimilionario de uma rede de venda 
de vefculos, casado e com dois filhos. 

Gerry continuou a jogar com frequencia. Tinha sucesso 
apostando em esportes nos fins de semana e frequentemente ga- 
nhava em jogos de poquer e buraco e em eventuais excursoes a Las 
Vegas e Atlantic City. 

Quando sua esposa deu a luz uma crianga natimorta, ele 
comegou a frequentar cassinos com maior frequencia, aumentan- 
do gradativamente o valor das apostas em jogos de vinte-e-um e 
dados. Suas apostas em esportes tambem aumentaram. Seus jogos 
em casa ficaram cada vez mais chatos - “o nfvel de agao era zero”. 
Comegou, entao, a frequentar um salao local de poquer ilegal onde 
as apostas eram altas. 

Ao longo de varios anos, Gerry entrou em uma curva des- 
cendente tfpica do jogo. Acumulou varios milhoes de dolares em 
dfvidas e mentia para a famflia e colegas de trabalho sobre onde ia. 
Retirou todos os fundos de contas bancarias pessoais e empresa- 
riais, incluindo o fundo de reserva dos filhos para a universidade, 
estourou os limites dos cartoes de credito e tomou emprestimos de 


agiotas a taxas exorbitantes. Ficou profundamente deprimido e pen- 
sou seriamente em se matar em um acidente de carro para que o 
seguro “tomasse conta da minha famflia depois que eu morresse”. 

A situagao desesperadora de Gerry foi revelada quando seu 
Porsche foi confiscado em um domingo pela manha. Inicialmen- 
te, a esposa ameagou divorciar-se. Contudo, um parente abastado 
interveio e o socorreu. Gerry prometeu que nunca mais jogaria e 
recomegou a frequentar os Jogadores Anonimos, mas em dois me¬ 
ses retomou o habito. 

Ao longo da decada seguinte, Gerry sofreu outros quatro 
episodios de recuperagao e recafda. A esposa divorciou-se, ele per- 
deu as lojas e teve de declarar falencia. Por fim, inscreveu-se em 
um programa de recuperagao de diagnostico duplo, tendo sido diag- 
nosticado com transtorno bipolar atfpico. Seu tratamento incluiu 
encontros nos Jogadores Anonimos, aconselhamento individual e 
familiar, bem como farmacoterapia com bupropiona e lamotrigina. 

Gerry, por fim, se reconciliou com a esposa e a famflia. Vol- 
tou a vender carros, comegou a levar uma vida mais humilde e con¬ 
tinuou a participar dos encontros dos Jogadores Anonimos regular¬ 
mente. Contudo, declarou enfaticamente que sempre se considera 
como estando a um passo de voltar a ser um “jogador decadente”. 
(Cortesia de Harvey Roy Greenberg, M.D.) 


TESTES PSICOLOGICOS E EXAMES 
LABORATORIAIS 

Pacientes do sexo masculino com transtorno do jogo exibiram anor- 
malidades na atividade da MAO plaquetaria. Pacientes com jogo 
patologico costumam exibir nfveis elevados de impulsividade em 
testes neuropsicologicos. Estudos na Alemanha demonstraram au¬ 
mento dos nfveis de cortisol na saliva de jogadores enquanto jogam, 
o que pode explicar a euforia que ocorre durante a experiencia e seu 
potencial aditivo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O jogo social se diferencia do jogo patologico no sentido de que o 
primeiro ocorre com amigos, em ocasioes especiais e com perdas 
aceitaveis e toleraveis predeterminadas. Quando o jogo e aspecto 
sintomatico de um episodio manfaco, normalmente pode ser diferen- 
ciado do jogo patologico pela historia de uma alteragao acentuada 
no humor e pela perda de jufzo crftico anterior a pratica do jogo. 

Mudangas do humor semelhantes a mania sao comuns no 
jogo patologico, mas sempre acontecem quando o indivfduo ganha 
e normalmente sao seguidas por episodios depressivos devido a per¬ 
das. Indivfduos com transtorno da personalidade antissocial podem 
ter problemas com o jogo. Quando os dois transtornos estiverem 
presentes, ambos devem ser diagnosticados. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Em homens, o jogo patologico geralmente tern infcio na adoles- 
cencia, e, em mulheres, mais tarde na vida. O transtorno tern curso 
flutuante e tende a ser cronico. Observam-se quatro fases no jogo 
patologico: 

1. A fase de vitoria, que termina com um grande ganho, equiva- 
lente a praticamente um ano de salario, que cativa o paciente. 
Mulheres normalmente nao tern um grande ganho, mas usam 
o jogo como uma fuga de seus problemas. 

2. A fase de perda progressiva, na qual o paciente estrutura sua 
vida em fungao do jogo e, entao, deixa de ser um excelen- 
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te jogador para se tornar um jogador tolo, que assume riscos 
consideraveis, liquida titulos de credito, pede dinheiro em- 
prestado, ausenta-se do trabalho e perde o emprego. 

3. A fase de desespero, quando o paciente aposta alucinadamen- 
te quantidades exorbitantes de dinheiro, nao paga as dfvidas, 
envolve-se com agiotas, passa cheques sem fundos e possi- 
velmente comete fraudes ou desvios de verbas. 

4. O estagio de desesperanga de aceitar que as perdas nunca po- 
derao ser recuperadas, mas o jogo continua devido a associagao 
com excitagao. O transtorno pode levar ate 15 anos para alcan- 
gar a ultima fase, mas, a partir desse momento, no prazo de 1 a 
2 anos, a situagao do paciente se deteriora completamente. 

TRATAMENTO 

Jogadores raramente se apresentam de forma voluntaria para trata- 
mento. Dificuldades legais, pressao familiar ou outras queixas psi- 
quiatricas levam um jogador a buscar tratamento. O grupo Jogadores 
Anonimos foi fundado em Los Angeles em 1957 nos moldes dos AA 
(Tab. 20.13-2). E de facil acesso, pelo menos em cidades grandes, e 
e um tratamento eficaz para o jogo em alguns pacientes. Trata-se de 
um metodo de terapia de grupo de inspiragao que envolve confis- 
sao publica, pressao dos pares e a presenga de jogadores redimidos 
(como os padrinhos no AA) dispomveis para ajudar os membros a 

TABELA 20.13-2 

Os 12 passos dos Jogadores Anonimos 

1. Admitimos que eramos impotentes perante o jogo - que 
nossas vidas haviam se tornado ingovernaveis. 

2. Passamos a acreditar que um Poder superior a nos mesmos 
poderia trazer-nos de volta a um modo normal de pensar e 
viver. 

3. Tomamos a decisao de entregar nossa vontade e nossas vi¬ 
das aos cuidados deste Poder de nosso entendimento. 

4. Fizemos um minucioso e destemido inventario moral e fi- 
nanceiro de nos mesmos. 

5. Admitimos a nos mesmos e a outro ser humano a natureza 
exata de nossas falhas. 

6. Ficamos inteiramente dispostos a ter esses defeitos de cara- 
ter removidos. 

7. Humildemente, pedimos ao Deus (de nosso entendimento) 
que removesse as nossas imperfeigoes. 

8. Fizemos uma lista de todas as pessoas a quern prejudicamos 
e nos tornamos dispostos a fazer reparagoes a todos pelo 
mal causado. 

9. Reparamos os danos causados diretamente a essas pessoas 
sempre que possfvel, exceto quando a reparagao implicasse 
prejudica-las ou a outras. 

10. Continuamos a fazer um inventario pessoal e, quando esta- 
vamos errados, prontamente o admitimos. 

11. Procuramos por meio da oragao e meditagao, melhorar nos¬ 
so contato consciente com Deus como O entendfamos, pe- 
dindo somente pelo conhecimento de Sua vontade perante 
a nos e a capacidade de realiza-la. 

12. Tendo feito um esforgo para praticar estes princfpios em 
todas as nossas questoes, procuramos levar esta mensagem 
a outros jogadores compulsivos. 

De Gamblers Anonymous. Dispomvel em http://www.gamblersanonymous. 
org./ga/content/recovery-program. 


resistir ao impulso de jogar. O rndice de abandono, no entanto, e ele- 
vado. Em alguns casos, a hospitalizagao pode ajudar, ao remover o 
paciente de seu ambiente. A psicoterapia voltada para o insight nao 
deve ser buscada ate que o paciente tenha-se distanciado do jogo por 
um perfodo de 3 meses. Nesse momento, pacientes que sao jogado¬ 
res patologicos se tomam candidates excelentes a esse tipo de tera¬ 
pia. A terapia familiar costuma ajudar bastante. A terapia cognitivo- 
-comportamental (p. ex., tecnicas de relaxamento combinadas com 
visualizagao de esquiva do jogo) obteve um certo sucesso. 

O tratamento psicofarmacologico, que antigamente nao ob- 
tinha sucesso, hoje desempenha um papel significativo no manejo 
de jogadores patologicos. Agentes eficazes incluem antidepressivos, 
com destaque para ISRSs e bupropiona; estabilizadores do humor, 
incluindo litio de liberagao sustentada e antiepilepticos como topi- 
ramato; antipsicoticos atfpicos; e agentes opioides como naltrexona. 
Em muitos pacientes, e dificil determinar se um antidepressivo ou 
estabilizador do humor alivia o desejo intenso de jogar diretamente 
ou por meio do tratamento de uma condigao comorbida, especial- 
mente no caso de transtornos depressivos ou bipolares. 
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A 21.1 Introdugao e visao geral 


Avangos nas tecnicas diagnosticas de biologia molecular e no mane- 
jo de medicamentos trouxeram uma melhora significativa na capaci- 
dade de identificar e tratar transtornos cognitivos. A cognigao inclui 
memoria, linguagem, orientagao, julgamento, condugao de redoes 
interpessoais, comportamento costumeiro (praxis) e resolugao de 
problemas. Transtornos cognitivos refletem perturbagoes em uma 
dessas areas (ou mais de uma) e frequentemente sao complicados 
por sintomas comportamentais. Esse transtornos exemplificam a 
complexa interligagao entre neurologia, medicina e psiquiatria, no 
sentido de que condigoes medicas ou neurologicas costumam levar 
a transtornos cognitivos, os quais, por sua vez, estao associados a 
sintomas comportamentais. Pode-se argumentar que, entre todas as 
condigoes psiquiatricas, os transtornos cognitivos sao os que melhor 
exemplificam a forma como lesoes biologicas resultam em sinto- 
matologia comportamental. O clmico deve avaliar criteriosamente 
a historia e o contexto da apresentagao desses transtornos antes de 
estabelecer um diagnostico e um piano de tratamento. 

Essa distingao centenaria entre transtornos organicos e fun- 
cionais esta ultrapassada e foi removida da nomenclatura porque 
todo transtomo psiquiatrico tern um componente organico (i.e., bio- 
logico ou qurinico). Devido a essa reavaliagao, determinou-se que 
o conceito de transtornos funcionais e equivocado, e as expressoes 
funcional e seu oposto historico, organico , nao sao mais utilizadas 
na nomenclatura atual do Manual diagnostico e estatistico de trans¬ 
tornos mentais (DSM). Outro indicio de que essa dicotomia nao e 
mais valida e a recuperagao do termo neuropsiquiatria, que enfati- 
za a subestrutura somatica na qual se baseiam operagoes mentais e 
emogoes; ela esta voltada para os efeitos secundarios psicopatologi- 
cos de disfungao cerebral conforme o observado em transtornos con- 
vulsivos, por exemplo. A neuropsiquiatria concentra-se nos aspectos 
psiquiatricos de transtornos neurologicos e no papel da disfungao 
cerebral nos transtornos psiquiatricos. 

Os transtornos cognitivos tendem a desafiar a navalha de Oc¬ 
cam, apresentando a clmicos e nosologistas a dificuldade de lidar 
com multiplicidade, comorbidade e limites indefinidos. Essas preo- 
cupagoes sao mais evidenciadas quando se lida com idosos, o grupo 
demografico que corre maior risco de sofrer transtornos cognitivos. 
Demencias em idade avangada sao, em particular, problematicas sob 
esse aspecto. A demencia existente, embora muitas vezes nao identifi- 
cada, e um dos maiores fatores de risco para o acrescimo de delirium. 
Ademais, certas demencias, como demencia com corpos de Lewy ou 
estagios avangados de doenga de Alzheimer, podem ter apresentagoes 
clmicas praticamente indistinguiveis de delirium exceto pela epoca de 
imcio e pela ausencia de uma fonte aguda identificavel. Do mesmo 
modo, o curso de quase todos os sujeitos que desenvolvem demencia 


progressiva e complicado pelo imcio de uma ou mais smdromes com¬ 
portamentais distintas, incluindo ansiedade, depressao, problemas 
do sono, psicose e agressividade. Esses sintomas podem causar tanto 
sofrimento e incapacitagao quanto o transtorno cognitivo primario. 
Algumas dessas smdromes comportamentais, como psicose, podem, 
elas mesmas, ser o resultado de biologias subjacentes independentes e 
se agregar ao processo neurodegenerativo primario. 

Os limites entre determinados tipos de demencia e entre demen¬ 
cia e envelhecimento normal nao sao sempre bem definidos. Estudos 
neuropatologicos com amostras tanto clmicas quanto populacionais 
revelaram uma verdade surpreendente. A apresentagao neuropatolo- 
gica mais comum associada a demencia revela mistos de patologias 
vasculares, de doenga de Alzheimer e de corpos de Lewy. Smdromes 
puras sao relativamente menos comuns, embora a demencia costume 
ser atribuida a uma das patologias coexistentes. Estrategias voltadas 
para a compreensao ou reconciliagao de multiplas patologias no am- 
biente clmico sao necessarias, ainda que atrasadas. 

DEFINigAO 

Delirium 

O delirium e caracterizado por confusao de curta duragao e altera- 
goes na cognigao. Existem quatro subcategorias baseadas em diver- 
sas causas: (1) condigao medica geral (p. ex., infecgao); (2) induzido 
por substancia (p. ex., cocama, opioides, fenciclidina [PCP]); (3) 
causas multiplas (p. ex., lesao cerebral traumatica e doenga renal); e 
(4) outra etiologia ou etiologias multiplas (p. ex., privagao de sono, 
mediagao). O delirium e abordado na Segao 21.2. 

Demencia (transtorno neurocognitivo maior) 

A demencia, tambem denominada transtorno neurocognitivo maior na 
5 a edigao do DSM (DSM-5), caracteriza-se por prejuizo grave na me¬ 
moria, no julgamento, na orientagao e na cognigao. As subcategorias 
sao: (1) doenga de Alzheimer, que normalmente ocorre em individuos 
com idade superior a 65 anos e se manifesta pela desorientagao inte- 
lectual progressiva e demencia, delirios ou depressao; (2) doenga vas¬ 
cular, causada por trombose ou hemorragia dos vasos sangumeos; (3) 
infecgao por HIV; (4) lesao cerebral traumatica; (5) degeneragao lobar 
frontotemporal ou doenga de Pick; (6) doenga do prion, como doenga 
de Creutzfeldt-Jakob, a qual e causada por um virus transmissivel de 
crescimento lento; (7) induzida por substancia, causada por toxina ou 
medicamento (p. ex., vapores de gasolina, atropina); (8) etiologias mul¬ 
tiplas; e (9) nao especificada. 

No DSM-5, consta uma forma menos grave de demencia de¬ 
nominada transtorno neurocognitivo leve. A demencia e abordada 
na Segao 21.3. 
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Transtorno amnestico 

Transtornos amnesticos sao classificados no DSM-5 como transtor¬ 
nos neurocognitivos maiores devidos a outras condigoes medicas. 
Caracterizam-se principalmente pelo prejuizo da memoria junto 
com outros sintomas cognitivos. Podem ser decorrentes de (1) con¬ 
digoes medicas (hipoxia); (2) toxinas ou medicamentos (p. ex., ma- 
conha, diazepam); e (3) causas desconhecidas. Esses transtornos sao 
abordados na Segao 21.4. 

AVALIAGAO CLINICA 

Durante a obtengao da historia, o clinico busca trazer a tona o de- 
senvolvimento da doenga. Transtornos cognitivos sutis, sintomas 
flutuantes e processos de avango da doenga podem ser identificados 
com sucesso. O clinico deve obter uma narrativa detalhada das mu- 
dangas na rotina diaria do paciente envolvendo fatores como os cui- 
dados consigo mesmo, as responsabilidades no emprego e habitos de 
trabalho; preparo de refeigoes; compras e apoio pessoal; interagoes 
com amigos; hobbies e esportes; preferences de leitura; atividades 
religiosas, sociais e de lazer; e capacidade de manter as finangas 
pessoais. Compreender a vida anterior de cada paciente gera dados 
que servem como parametro de comparagao com mudangas futuras, 
como atengao e concentragao, capacidade intelectual, personalida- 
de, habilidades motoras e humor e percepgao. O examinador busca 
descobrir os objetivos pessoais que o paciente considera os mais im- 
portantes, ou fundamentais, para seu estilo de vida e tenta discernir 


como esses objetivos foram afetados pela condigao clinica que come- 
ga a surgir. Esse metodo proporciona a oportunidade de avaliar tanto 
o impacto da doenga como os parametros iniciais de cada paciente 
com a finalidade de monitorar os efeitos de terapias no futuro. 

Exame do estado mental 

Depois de obter uma historia completa, a primeira ferramenta do cli¬ 
nico e a avaliagao do estado mental do paciente. Assim como o exa¬ 
me fisico, o exame do estado mental e um meio de fazer um levan- 
tamento das fungoes e capacidades a fim de permitir uma definigao 
dos pontos fortes e fracos pessoais. Trata-se de uma avaliagao estru- 
turada de sinais e sintomas, que pode ser repetida, e que promove a 
comunicagao de forma eficaz entre clinicos. Ele tambem estabelece 
a base para comparagoes futuras, que e essencial para a documenta- 
gao da eficacia terapeutica, e permite comparagoes entre pacientes 
diferentes, com uma generalizagao de achados de um paciente para 
outro. A Tabela 21.1-1 lista os componentes de um exame do estado 
mental neuropsiquiatrico abrangente. 

Cogni^ao 

Ao testar as fungoes cognitivas, o clinico deve avaliar a memoria, as 
capacidades visuoespaciais e de construgao, alem de leitura, escrita, 
e habilidade matematica. A avaliagao da capacidade de abstragao 
tambem e importante, e, embora o desempenho em tarefas como 
interpretagao de proverbios possa ser util como um teste projetivo 



TABELA 21.1-1 

Exame do estado mental neuropsiquiatrico 


A. 

Descrigao Geral 

D. 

Humor e Afeto 


1. 

Aparencia geral, vestimenta, auxflios sensoriais (oculos, 


1. 

Estado do humor interno (espontaneo e suscitado; senso 



aparelho de surdez) 



de humor) 


2. 

Nfvel de consciencia e excitagao 


2. 

Perspectiva do futuro 


3. 

Atengao ao ambiente 


3. 

Ideias e pianos suicidas 


4. 

Postura (em pe e sentado) 


4. 

Estado emocional demonstrado (congruencia com o humor) 


5. 

Modo de andar 

E. 

Insight e Julgamento 


6. 

Movimentos dos membros, do tronco e da face (esponta- 


1. 

Insight 



neos, em repouso e apos instrugoes) 



a. Autoaval iagao e autoestima 


7. 

Atitude geral (incluindo evidencias de reagoes a estfmu- 



b. Compreensao das circunstancias atuais 



los internos) 



c. Capacidade de descrever estados psicologico e fisico 


8. 

Reagao ao examinador (contato visual, cooperagao, ca¬ 



pessoais 



pacidade de se concentrar no processo de entrevista) 


2. 

Julgamento 


9. 

Idioma nativo ou principal 



a. Avaliagao e relacionamentos sociais maiores 

B. 

Linguagem e Fala 



b. Compreensao dos papeis e responsabilidades pessoais 


1. 

Compreensao (palavras, frases, comandos simples e com- 

F. 

Cognigao 



plexos e conceitos) 


1. 

Memoria 


2. 

Produgao (espontaneidade, velocidade, fluencia, melodia 



a. Espontanea (conforme evidenciada pela entrevista) 



ou prosodia, volume, coerencia, vocabulario, parafasia, 



b. Testada (episodica, repetigao imediata, demora de 



complexidade de uso) 



evocagao, evocagao a partir de indicios, reconheci- 


3. 

Repetigao 



mento; verbal, nao verbal; explfcita, implfcita) 


4. 

Outros aspectos 


2. 

Habilidades visuoespaciais 



a. Nomeagao de objetos 


3. 

Capacidade de construgao 



b. Nomeagao de cores 


4. 

Matematica 



c. Identificagao de partes do corpo 


5. 

Leitura 



d. Efeitos ideomotores a ordens 


6. 

Escrita 

C. 

Pensamento 


7. 

Fungao sensorial fina (estereognose, grafestesia, discrimi- 


1. 

Forma (coerencia e encadeamento) 



nagao de dois pontos) 


2. 

Conteudo 


8. 

Gnosia digital 



a. Ideias (obsessoes, ideias supervalorizadas, delfrios) 


9. 

Orientagao de direita e esquerda 



b. Percepgoes (alucinagoes) 


10. 

"Fungoes executivas" 





11. 

Abstragao 


(Cortesia de Eric D. Caine, M.D., e Jeffrey M. Lyness, M.D.) 
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de cabeceira em alguns pacientes, a interpretagao especffica pode 
resultar de uma serie de fatores, como baixo mvel de escolaridade, 
baixa inteligencia e incapacidade de compreender o conceito de pro- 
verbios, bem como de uma ampla gama de perturbagoes psicopato- 
logicas primarias e secundarias. 

PATOLOGIA E EXAMES LABORATORIAIS 

Assim como ocorre em todos os exames medicos, avaliagoes psi- 
quiatricas, como o exame do estado mental, devem ser interpretadas 
no contexto geral de uma avaliagao clmica e laboratorial completa. 
Pacientes psiquiatricos e neuropsiquiatricos requerem exames fisi- 
cos criteriosos, em especial quando ha questoes que envolvem con- 
digoes etiologicamente relacionadas ou condigoes medicas comor- 
bidas. Ao consultar medicos intemistas ou medicos de outras areas 
de especializagao, o clinico deve fazer perguntas especfficas para 
se concentrar no processo diagnostico e usar a consulta do modo 
mais eficaz possfvel. De maneira especffica, a maioria das doengas 
sistemicas ou doengas encefalicas primarias que conduzem a per¬ 
turbagoes psicopatologicas tambem se manifesta por meio de varias 
anormalidades perifericas ou centrais. 

Busca-se, inicialmente, uma avaliagao laboratorial de tria- 
gem, que pode ser seguida de varios testes de apoio para aumentar a 
especificidade do diagnostico. A Tabela 21.1-2 lista esses procedi- 
mentos, e alguns deles sao abordados a seguir. 

ELETRENCEFALOGRAMA 

O eletrencefalograma (EEG) e um exame de disfungao cerebral nao 
invasivo e facilmente acessfvel que apresenta alta sensibilidade para 
diversos transtornos, mas com especificidade um pouco baixa. Alem 
do uso reconhecido no caso de epilepsia, sua maior utilidade e de- 
tectar ritmos eletricos alterados associados a delirium leve, lesoes 
expansivas e convulsoes parciais, complexas, persistentes (nas quais 
o paciente permanece consciente, embora seu comportamento sofra 
prejuizo). O EEG tambem e sensfvel a estados toxicos e metabolicos 
e seguidamente demonstra uma lentidao gradual e difusa da atividade 
cerebral. Esse exame e abordado na Segao 3.4, Eletrofisiologia. 

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA E 
RESSONANCIA MAGNETICA 

A tomografia computadorizada (TC) e a geragao de imagens por 
ressonancia magnetica (RM) provaram ser excelentes ferramentas 
de pesquisa neuropsiquiatrica. Recentes desenvolvimentos em RM 
permitem a medigao direta de estruturas como o talamo, os ganglios 
basais, o hipocampo e a amfgdala, bem como das areas temporais e 
apicais do cerebro e das estruturas da fossa posterior. De modo geral, 
a RM substituiu a TC como o metodo de geragao de imagens mais 
util e economico em neuropsiquiatria. Pacientes com hematomas ou 
hemorragias cerebrais agudas precisam continuar sendo avaliados por 
meio de TC, mas esses pacientes sao mais raros em contextos psiquia¬ 
tricos. A RM faz uma melhor diferenciagao da interligagao entre a 
materia cinzenta e a materia branca e e util para detectar uma serie de 
tipos de lesoes na materia branca nas regioes periventriculares e sub- 
corticais. A relevancia fisiopatologica desses achados ainda precisa 
ser determinada. Anormalidades da materia branca sao detectadas em 
pacientes mais jovens com esclerose multipla ou soropositivos para 
infecgao por HIV e em pacientes mais velhos com hipertensao, de- 
mencia vascular ou demencia do tipo Alzheimer. A prevalencia dessas 
anormalidades tambem aumenta em individuos saudaveis em proces¬ 
so de envelhecimento sem um processo de doenga definido. Assim 


TABELA 21.1-2 

Exames laboratoriais de triagem 

Exames gerais 

Hemograma completo 

Taxa de sedimentagao de eritrocitos 

Eletrol itos 

Glicose 

Nitrogenio ureico no sangue e creatinina serica 

Testes de fungao hepatica 

Nfveis sericos de calcio e fosforo 

Testes da fungao tireoidiana 

Protema serica 

Nfveis de todos os tipos de drogas/farmacos 
Urinalise 

Teste de gravidez para mulheres em idade fertil 
Eletrocardiografia 

Exames laboratoriais de apoio 

Sangue 

Culturas sangufneas 

Teste de reagina plasmatica rapida 

Teste de virus da imunodeficiencia humana (HIV) (ensaio de 
imunoadsorgao enzimatica [ELISA]) e Western blot 
Nfveis sericos de metais pesados 
Nfveis sericos de cobre 
Ceruloplasmina 

Nfveis sericos de B 12/ concentragao de folato em eritrocitos 
Ur in a 
Cultura 
Toxicologia 

Triagem de metais pesados 
Eletrografia 
Eletrencefalograma 
Potenciais evocados 
Polissonografia 

Tumescencia peniana noturna 
Lfquido cerebrospinal 
Glicose, protefna 
Contagem de celulas 
Culturas (bacteriana, viral, fungica) 

Antigeno criptococico 

Teste VDRL (Laboratorio de Pesquisa sobre Doengas Venereas) 
Radiografia 

Tomografia computadorizada 

Ressonancia magnetica 

Tomografia por emissao de positrons 

Tomografia computadorizada por emissao de foton unico 

(Cortesia de Eric D. Caine, M.D., e Jeffrey M. Lyness, M.D.) 

como na TC, a maior utilidade da RM na avaliagao de pacientes com 
demencia surge da exclusao de diagnosticos (tumores, doenga vascu¬ 
lar), alem do que a imagem pode demonstrar especificamente. 

BIOPSIA DO CEREBRO 

A biopsia cerebral por agulha e utilizada para diagnosticar varios 
transtornos: doenga de Alzheimer, encefalopatias autoimunes e tu¬ 
mores. Ela e conduzida de modo estereotatico e e indicada quando 
nenhuma outra tecnica de exame, como RM ou pungao lombar, foi 
suficiente para estabelecer um diagnostico. O procedimento envoive 
risco de ocorrencia de convulsoes se houver formagao de tecido ci¬ 
catricial no local da biopsia. 
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TESTES NEUROPSICOLOGICOS 

Testes neuropsicologicos proporcionam uma avaliaqao padronizada, 
quantitativa e reproduzfvel das capacidades cognitivas de um pa- 
ciente. Esses procedimentos podem ser uteis para avaliaqao inicial e 
periodica. Ha testes disponfveis para avaliar capacidades que abran- 
gem a ampla gama de areas cognitivas, e muitos fornecem grupos 
normativos de comparaqao ou pontuaqoes ajustadas com base em 
amostras normativas. O clfnico que busca consultas neuropsicolo- 
gicas deve ter uma compreensao aprofundada o bastante sobre os 
pontos fortes e fracos dos procedimentos selecionados para tirar o 
maximo proveito dos resultados obtidos. 
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A 21.2 Delirium 


O delirium se caracteriza por um declfnio agudo nos nfveis tanto de 
consciencia quanto de cogniqao, com particular comprometimento 
da atenqao. Podendo ser letal, mas ainda potencialmente um transtor- 


TABELA 21.2-1 

Delirium com outras denominates 

Psicose de unidade de tratamento intensivo 

Estado confusional agudo 

Insuficiencia cerebral aguda 

Encefalite 

Encefalopatia 

Estado metabolico toxico 

Toxicidade do sistema nervoso central 

Encefalite paraneoplasica Ifmbica 

Confusao noturna {sundowning) 

Insuficiencia cerebral 
Smdrome encefalica organica 


no reversfvel do sistema nervoso central (SNC), o delirium costuma 
envolver perturbaqoes da percepqao, atividade psicomotora anormal 
e prejufzo do ciclo de sono-vigflia. A condiqao com frequencia passa 
despercebida por profissionais do sistema de saude. Parte do proble- 
ma reside na multipla nomenclatura da smdrome (Tab. 21.2-1) 

O sintoma inconfundfvel do delirium e um prejufzo da conscien¬ 
cia, que normalmente ocorre associado a prejufzos globais das funqoes 
cognitivas. Anormalidades do humor, na percepqao e no comporta- 
mento sao sintomas psiquiatricos comuns. Tremor, asterixe, nistagmo, 
incoordenaqao e incontinencia urinaria sao sintomas neurologicos 
habituais. Em sua forma classica, o delirium apresenta infcio repentino 
(horas ou dias), um curso breve e instavel e melhora rapida quando o 
fator causativo e identificado e eliminado, mas cada um desses aspec- 
tos caracterfsticos pode variar de um indivfduo para outro. Medicos 
devem reconhece-lo para identificar e tratar a causa subjacente e evitar 
o desenvolvimento de complicates relacionadas ao delirium , como 
ferimentos acidentais devido ao turvamento da consciencia. 

EPIDEMIOLOGIA 

O delirium e um transtorno comum, sendo que grande parte da inci¬ 
dencia e dos indices de prevalencia e relatada em idosos. Em estudos 
com comunidades, 1% dos idosos a partir dos 55 anos o apresentam 
(13% do grupo a partir dos 85 anos na comunidade). Ele e relatado 
em 5 a 10% dos pacientes idosos atendidos em pronto-socorro. No 
momento da admissao nos setores medicos, entre 15 e 21% dos pa¬ 
cientes mais velhos satisfazem os criterios para casos com prevalencia 
de delirium. Entre os pacientes sem o problema no momento da hos- 
pitalizaqao, 5 a 30% acusaram sua incidencia subsequente durante a 
internaqao. Relatou-se delirium em 10 a 15% dos pacientes cirurgicos 
do publico em geral, 30% dos pacientes em cirurgia cardfaca aberta e 
mais de 50% daqueles tratados para fratura do quadril. Ele ocorre em 
70 a 87% dos pacientes em unidade de tratamento intensivo e em ate 
83% de todos os pacientes em cuidados de fim de vida. Um total de 
60% dos indivfduos em casas de repouso ou em instalaqoes de cuida¬ 
dos pos-agudos o apresentam. Estima-se que 21% dos pacientes com 
queimaduras graves e de 30 a 40% daqueles com aids tenham episo- 
dios de delirium quando sao hospitalizados. O delirium desenvolve-se 
em 80% dos pacientes com doenqas terminais. As causas de delirium 
pos-operatorio incluem estresse decorrente da cirurgia, dor pos-ope- 
ratoria, insonia, medicaqao analgesica, desequilfbrio de eletrolitos, 
infecqao, febre e perda de sangue. Sua incidencia e seus indices de 
prevalencia em todos os contextos constam na Tabela 21.2-2. 
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TABELA 21.2-2 

Incidencia e prevalencia de delirium em multiplos 
contextos 


Populagao 

Faixa de 
prevalencia 

(%) 

Faixa de 
incidencia 

(%) 

Pacientes internados por motivos me- 

10-30 

3-16 

dicos gerais 

Pacientes internados por motivos me- 

5-15 

10-55 

dicos e cirurgicos 

Pacientes internados por motivos ci¬ 

N/D 

9-15 no 

rurgicos gerais 


pos-ope- 

ratorio 

Pacientes em unidade de tratamento 

16 

16-83 

intensivo 

Pacientes internados para cirurgias 

16-34 

7-34 

cardfacas 

Pacientes de cirurgias ortopedicas 

33 

18-50 

Setor de emergencia 

7-10 

N/D 

Pacientes com cancer em estagio 

23-28 

83 

terminal 

Idosos internados 

44 

33 


N/D, nao disponfvel. 


TABELA 21.2-3 

Fatores predisponentes para delirium 

Caracterfsticas demograficas 

Idade a partir dos 65 anos 
Sexo masculino 
Estado cognitivo 
Demencia 
Prejufzo cognitivo 
Historia de delirium 
Depressao 
Estado funcional 
Dependencia funcional 
Imobilidade 
Historia de quedas 
Baixo nfvel de atividade 
Prejufzo sensorial 
Audigao 
Visao 

Redugao de ingestao oral 

Desidratagao 

Desnutrigao 

Farmacos/drogas 

Tratamento com farmacos psicoativos 

Tratamento com farmacos com propriedades anticolinergicas 
Abuso de alcool 

Condigoes clfnicas coexistentes 

Doengas graves 

Doenga hepatica ou renal cronica 
Acidente vascular cerebral 
Doenga neurologica 
Perturbagoes metabolicas 
Infecgao por HIV 
Fraturas ou traumatismos 
Doengas terminals 

(Adaptada de Inouye SK: Delirium in older persons. N Engl J Med. 

2106;354(11 ):11 57.) 


TABELA 21.2-4 

Fatores precipitantes de delirium 

Farmacos/drogas 

Sedativo-hipnoticos 

Narcoticos 

Farmacos anticolinergicos 
Tratamento com multiplos farmacos 
Abstinencia de alcool ou de outras drogas 

Doengas neurologicas primarias 
Acidente vascular cerebral, hemisferio nao dominante 
Sangramento intracraniano 
Meningite ou encefalite 

Doengas intercorrentes 
Infecgoes 

Complicagoes iatrogenicas 

Doenga aguda grave 

Hipoxia 

Choque 

Anemia 

Febre ou hipotermia 
Desidratagao 

Estado nutricional deficiente 
Baixos nfveis sericos de albumina 
Perturbagoes metabolicas 

Cirurgia 

Cirurgia ortopedica 
Cirurgia cardfaca 
Ponte cardiopulmonar prolongada 
Cirurgia nao cardfaca 

Ambientais 

Internagao em unidade de tratamento intensivo 

Uso de contengoes ffsicas 

Uso de cateter urinario 

Uso de procedimentos multiplos 

Dor 

Estresse emocional 
Privagao do sono prolongada 

(Adaptada de Inouye SK: Delirium in older persons. N Engl J Med. 

2106;354(11 ):1157.) 

O risco de delirium deve ser acomodado em duas categorias: 
fatores predisponentes e fatores precipitantes (Tabs. 21.2-3 e 21.2-4). 
Abordagens atuais ao delirium concentram-se majoritariamente nos fa¬ 
tores precipitantes e destinam pouca atengao aos fatores predisponen¬ 
tes. O manejo dos fatores predisponentes para delirium e essencial para 
reduzir futuros episodios e a morbidade e mortalidade a ele associadas. 

Idade avangada e um dos maiores fatores de risco para o de- 
senvolvimento de delirium. Aproximadamente 30 a 40% dos pacien- 
tes hospitalizados com idade superior a 65 anos tern um episodio 
de delirium , e outros 10 a 15% dos idosos o exibem no momento 
de internagao hospitalar. Entre os moradores de casas de repouso 
acima dos 75 anos, 60% tern episodios repetidos. O sexo masculino 
tambem e um fator de risco independente para delirium. 

Delirium e um sinal de prognostico desfavoravel. Os indices 
de internagao triplicam no caso de pacientes a partir dos 65 anos 
que o exibem enquanto estao hospitalizados. Estima-se que o indice 
de mortalidade em tres meses de pacientes que tern um episodio de 
delirium seja de 23 a 33%. O indice de mortalidade em um ano pode 
chegar a 50%. Pacientes idosos que experimentam delirium durante 
hospitalizagao tern um indice de mortalidade de 21 a 75% durante o 
periodo no hospital. Apos a alta, ate 15% desses individuos morrem 
no prazo de um mes, e 25% morrem no prazo de seis meses. 
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TABELA 21.2-5 

Causas comuns de delirium 


Disturbio do sistema 
nervoso central 


Disturbio metabo- 
lico 

Doenga sistemica 


Medicamentosa 


Smdrome 
serotonergica 
Preparados sem re- 
ceita medica 
Botanica 


Cardfaca 


Pulmonar 


Endocrina 


Hematologica 

Renal 

Hepatica 

Neoplasica 

Drogas de abuso 
Toxin as 


Convulsao (pos-ictal, estado nao convulsi- 
vo, estado convulsivo) 

Enxaqueca 

Lesao cerebral traumatica, tumor cerebral, 
hemorragia subaracnoide, hematoma 
subdural, hematoma epidural, abscesso, 
hemorragia intracerebral, hemorragia 
cerebelar, acidente vascular nao hemor- 
ragico, isquemia transitoria 
Anormalidades de eletrolitos 
Diabetes, hipoglicemia, hiperglicemia ou 
resistencia a insulina 

Infecgao (p. ex., sepse, malaria, erisipelas, 
viral, peste, doenga de Lyme, sffilis ou 
abscesso) 

Traumatismo 

Mudanga no estado dos Ifquidos (desidra- 
tagao ou sobrecarga de volume) 
Deficiencia nutricional 
Queimaduras 
Dor incontrolavel 
Insolagao 

Altitude elevada (normalmente superior a 
5 mil metros) 

Medicamentos analgesicos (p. ex., 
meperidina ou morfina durante o pos- 
-operatorio) 

Antibioticos, antivirais e antifungicos 

Esteroides 

Anestesia 

Medicamentos para o coragao 
Anti-hipertensivos 
Agentes antineoplasicos 
Agentes anticolinergicos 
Smdrome neuroleptica maligna 


Chas, infusoes, fitoterapicos e suplementos 
nutricionais 

Figueira-do-diabo ( Datura stramonium ), 
oleandro ( Nerium oleander ), dedaleira 
{Digitalis), cicuta, comigo-ninguem-pode 
(■Caladium seguinum ) e calice-da-morte 
(.Amanita phalloides ) 

Insuficiencia cardfaca, arritmia, infarto 
do miocardio, aparelho de assistencia 
cardfaca, cirurgia do coragao 
Doenga pulmonar obstrutiva cronica, 
hipoxia, SIHAD, perturbagao, disturbio 
acido-base 

Crise suprarrenal ou insuficiencia suprar- 
renal, anormalidade tireoidiana, anorma- 
lidade paratireoidiana 
Anemia, leucemia, discrasia sangufnea, 
transplante de celulas-tronco 
Falencia renal, uremia, SIHAD 
Hepatite, cirrose, falencia hepatica 
Neoplasma (encefalico, metastase, sfndro- 
me paraneoplasica) 

Intoxicagao e abstinencia 
Intoxicagao e abstinencia 
Metais pesados e alumfnio 


SIHAD, Smdrome de secregao inapropriada de hormonio antidiuretico. 


ETIOLOGIA 

As principals causas de delirium sao doengas do SNC (p. ex., epi¬ 
lepsia), doenga sistemica (p. ex., falencia cardfaca) e intoxicagao ou 
abstinencia de agentes farmacologicos ou toxicos (Tab. 21.2-5). Ao 
avaliar pacientes com delirium , o clfnico deve presumir que todos os 
farmacos ou drogas que o paciente consumiu podem ser etiologica- 
mente relevantes para o transtorno. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

Os criterios diagnostics do DSM-5 para delirium estao listados na 
Tabela 21.2-6. A smdrome de delirium quase sempre e causada por 
uma ou mais perturbagoes sistemicas ou encefalicas que afetam a 
fungao cerebral. 


A Sra. K., uma mulher de 70 anos, foi levada ao pronto-socorro por 
policiais. A polfcia respondeu a denuncias de vizinhos de que a Sra. 
K. estava vagando pelo bairro e nao cuidava de si mesma. Quando a 
encontraram em seu apartamento, estava suja, cheirava mal e vestia 
apenas um sutia. Seu apartamento tambem estava imundo, cheio de 
lixo e comida podre. 

Ao ser entrevistada, a Sra. K. nao olhava para o entrevista- 
dor, estava confusa e nao respondia a maioria das perguntas. Sabia 
seu nome e enderego, mas nao a data. Foi incapaz de descrever os 
acontecimentos que levaram a sua admissao. 

No dia seguinte, o psiquiatra supervisor tentou entrevista-la. 
Sua expressao facial ainda nao esbogava reagao, e ela nao sabia o mes 
nem o nome do hospital em que estava. Explicou que os vizinhos ha- 
viam chamado a polfcia porque ela estava “doente” e que realmente 
se sentia doente e fraca, com dores no ombro. Relatou tambem que 
nao se alimentava havia tres dias. Negou ja ter estado em um hospital 
psiquiatrico e ouvir vozes, mas admitiu ter consultado um psiquiatra 
uma vez porque tinha dificuldades para dormir. Disse que o medico 
receitara um medicamento, cujo nome nao conseguia lembrar. 


As caracterfsticas fundamentals de delirium incluem cons¬ 
cience alterada, como nfvel reduzido de conscience; atengao alte- 
rada, que pode incluir capacidade reduzida de concentrar, manter ou 
deslocar a atengao; prejufzo nos outros domfnios do funcionamento 
cognitivo, que pode se manifestar como desorientagao (em especial 
quanto a tempo e espago) e diminuigao da memoria; infcio relati- 
vamente rapido (de horas a dias); curta duragao (em geral de dias a 
semanas); e com frequence oscilagoes acentuadas e imprevisfveis 
quanto a gravidade e outras manifestagoes clfnicas no decorrer do 
dia, as vezes piores a noite (confusao notuma), e que podem variar 
de perfodos de lucidez a prejufzo cognitivo e desorganizagao graves. 

Caracterfsticas clfnicas associadas costumam estar presentes 
e podem ser proeminentes. Elas podem incluir desorganizagao de 
processos de pensamento (desde tangencialidade leve ate incoeren- 
cia manifesta), perturbagoes da percepgao, como ilusoes e alucina- 
goes, hiperatividade e hipoatividade psicomotora, disturbio do ciclo 
de sono-vigflia (frequentemente manifestado como sono fragmen- 
tado a noite, com ou sem sonolencia diurna), alteragoes do humor 
(desde irritabilidade sutil ate disforia, ansiedade ou mesmo euforia 
evidentes) e outras manifestagoes de fungao neurologica alterada (p. 
ex., hiperatividade ou instabilidade autonomica, espasmos mioclo- 
nicos e disartria). O EEG normalmente mostra lentidao difusa de 
atividade de segundo piano, embora pacientes com delirium causado 
por abstinencia de alcool ou de sedativo-hipnoticos apresentem ati¬ 
vidade rapida de baixa voltagem. 







TABELA 21.2-6 

Criterios diagnostics do DSM-5 para delirium 


A. Perturbagao da atengao (i.e., capacidade reduzida para direcionar, focalizar, manter e mudar a atengao) e da consciencia (menor orientagao para o 
ambiente). 

B. A perturbagao se desenvolve em um perfodo breve de tempo (normalmente de horas a poucos dias), representa uma mudanga da atengao e da cons¬ 
ciencia basais e tende a oscilar quanto a gravidade ao longo de um dia. 

C. Perturbagao adicional na cognigao (p. ex., deficit de memoria, desorientagao, linguagem, capacidade visuoespacial ou percepgao). 

D. As perturbagoes dos Criterios A e C nao sao mais bem explicadas por outro transtorno neurocognitivo preexistente, estabelecido ou em desenvolvi- 
mento e nao ocorrem no contexto de um nfvel gravemente diminufdo de estimulagao, como no coma. 

E. Ha evidencias a partir da historia, do exame ffsico ou de achados laboratoriais de que a perturbagao e uma consequencia fisiologica direta de outra 
condigao medica, intoxicagao ou abstinencia de substancia (i.e., devido a uma droga de abuso ou a um medicamento), de exposigao a uma toxina ou 
de que ela se deva a multiplas etiologias. 

Determinar o subtipo: 

Delirium por intoxicagao por substancia: Este diagnostico deve ser feito em vez de intoxicagao por substancia quando predominarem os sintomas dos 
Criterios A e C no quadro clfnico e quando forem suficientemente graves para justificar atengao clfnica. 

Nota para codificagao: Os codigos da CID-9-MC e da CID-10-MC para delirium por intoxicagao por [substancia especffica] sao indicados na tabela a seguir. 
Observar que o codigo da CID-10-MC depende de haver ou nao transtorno comorbido por uso de substancia presente para a mesma classe de substan¬ 
cia. Se um transtorno leve por uso de substancia e comorbido com o delirium por intoxicagao por substancia, o numero da 4 a posigao e "1", e o clfnico 
deve registrar "transtorno leve por uso de [substancia]" antes de delirium por intoxicagao por substancia (p. ex., "transtorno leve por uso de cocafna com 
delirium por intoxicagao por cocafna"). Se um transtorno moderado a grave por uso de substancia for comorbido com delirium por intoxicagao por uso de 
substancia, o numero da 4 a posigao e "2", e o clfnico deve registrar "transtorno moderado por uso de [substancia]", ou "transtorno grave por uso de [subs¬ 
tancia]", dependendo da gravidade do transtorno comorbido por uso de substancia. Nao existindo transtorno comorbido por uso de substancia (p. ex., 
apos uso unico e exagerado da substancia), o numero da 4 a posigao e "9", e o clfnico deve registrar somente o delirium por intoxicagao por substancia. 


CID-10-MC 



CID-9-MC 

Com transtorno por 
uso, leve 

Com transtorno por uso, 
moderado a grave 

Sem transtorno 
por uso 

Alcool 

291.0 

FI 0.121 

FI 0.221 

FI 0.921 

Cannabis 

292.81 

FI 2.121 

FI 2.221 

F12.921 

Fenciclidina 

292.81 

FI 6.121 

FI 6.221 

FI 6.921 

Outro alucinogeno 

292.81 

FI 6.121 

FI 6.221 

FI 6.921 

Inalante 

292.81 

FI 8.121 

FI 8.221 

FI 8.921 

Opioide 

292.81 

F11.121 

F11.221 

F11.921 

Sedativo, hipnotico ou ansiolftico 

292.81 

FI 3.121 

FI 3.221 

FI 3.921 

Anfetamina (ou outro estimulante) 

292.81 

FI 5.121 

FI 5.221 

FI 5.921 

Cocafna 

292.81 

FI 4.121 

F14.221 

F14.921 

Outra substancia (ou substancia desconhecida) 

292.81 

FI 9.121 

FI 9.221 

FI 9.921 


Delirium por abstinencia de substancia: Este diagnostico deve ser feito em vez de abstinencia de substancia quando os sintomas dos Criterios A e C pre¬ 
dominarem no quadro clfnico e quando forem suficientemente graves para justificar atengao clfnica. 

Codigo delirium por abstinencia de [substancia especffica]: 291.0 (FI0.231) alcool; 292.0 (F11.23) opioide; 292.0 (FI3.231) sedativo, hipnotico ou an- 
siolftico; 292.0 (FI9.231) outra substancia/medicamento (ou substancia/medicamento desconhecida). 

Delirium induzido por medicamento: Este diagnostico e aplicavel quando os sintomas dos Criterios A e C aparecem como efeito colateral de um medica- 
mento tornado conforme prescrigao. 

Nota para codificagao: O codigo da CID-9-MC para delirium induzido por [medicamento especffico] e 292.81 . O codigo da CID-10-MC depende do 
tipo de medicamento. Se for um opioide tornado conforme prescrigao, o codigo e F11.921 . Se o medicamento for sedativo, hipnotico ou ansiolftico 
tornado conforme prescrito, o codigo e FI 3.921 . Se o medicamento for do tipo anfetamina ou outro estimulante tornado conforme prescrito, o codigo 
e FI 5.921 . No caso de medicamentos que nao se enquadram em nenhuma classe (p. ex., dexametasona) e nos casos em que se acredita que uma 
substancia seja o fator etiologico, embora seja desconhecida sua classe especffica, o codigo e FI 9.921. 

293.0 (F05) Delirium devido a outra condigao medica: Ha evidencias a partir da historia, do exame ffsico ou de achados laboratoriais de que a perturba¬ 
gao e atribufvel as consequencias fisiologicas de outra condigao medica. 

Nota para codificagao: Incluir o nome da outra condigao medica no nome do delirium (p. ex., 293.0 [F05] delirium devido a encefalopatia hepatica). A 
outra condigao medica tambem deve ser codificada e listada em separado, imediatamente antes do delirium devido a outra condigao medica (p. ex., 
572.2 [K72.90] encefalopatia hepatica; 293.0 [F05] delirium devido a encefalopatia hepatica). 

293.0 (F05) Delirium devido a multiplas etiologias: Ha evidencias da historia, do exame ffsico ou de achados laboratoriais de que o delirium tern mais de uma 
etiologia (p. ex., mais de uma condigao medica etiologica; outra condigao medica mais intoxicagao por substancia ou efeito colateral de medicamento). 
Nota para codificagao: Usar multiplos codigos separados que reflitam etiologias especfficas de delirium (p. ex., 572.2 [K72.90] encefalopatia hepatica; 
293.0 [F05] delirium devido a insuficiencia hepatica; 291.0 [FI 0.231 ]) delirium devido a abstinencia de alcool. Observar que a condigao medica etio¬ 
logica aparece como um codigo separado que antecede o codigo do delirium e e substitufdo por delirium devido a condigao medica de outra rubrica. 

Especificar se: 

Agudo: Duragao de poucas horas a dias. 

Persistente: Duragao de semanas ou meses. 

Especificar se: 

Hiperativo: O indivfduo tern um nfvel hiperativo de atividade psicomotora que pode ser acompanhado de oscilagao de humor, agitagao e/ou recusa a 
cooperar com os cuidados medicos. 

Hipoativo: O indivfduo tern um nfvel hipoativo de atividade psicomotora que pode estar acompanhado de lentidao e letargia que se aproxima do estupor. 

Nfvel misto de atividade: O indivfduo tern um nfvel normal de atividade psicomotora mesmo com perturbagao da atengao e da percepgao. Inclui ainda 
pessoas cujo nfvel de atividade oscila rapidamente. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition [Copyright © 2013], American Psychiatric Association. Todos os direitos reservados.) 
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Postula-se que o principal neurotransmissor envolvido no de¬ 
lirium seja a acetilcolina e que a area neuroanatomica principal seja a 
formagao reticular. A formagao reticular da medula espinal e a princi¬ 
pal area reguladora da atengao e da excitagao; a principal via implicada 
no delirium e a via tegmentar dorsal, que se projeta desde a formagao 
reticular mesencefalica ate o teto e o talamo. Diversos estudos relata- 
ram que varios fatores indutores de delirium resultam em redugao da 
atividade de acetilcolina no cerebro. Uma das causas mais comuns de 
delirium 6 toxicidade decorrente da demasia de medicamentos receita- 
dos com atividade anticolinergica. Pesquisadores sugeriram outros me- 
canismos fisiopatologicos para a sfndrome. Em particular, o delirium 
relacionado com abstinencia de alcool foi associado a hiperatividade 
do locus ceruleus e seus neuronios noradrenergicos. Outros neurotrans- 
missores que foram implicados sao serotonina e glutamato. 

EXAMES FISICOS E LABORATORIAIS 

O delirium costuma ser diagnosticado a beira do leito do pacien- 
te e caracteriza-se pelo infcio repentino dos sintomas. Um exame 
do estado mental - como o Miniexame do Estado Mental, o exame 
do estado mental ou sinais neurologicos - pode ser usado para do- 
cumentar o prejuizo cognitivo e fornecer um parametro para medir 
o curso clfnico do paciente. O exame ffsico com frequencia revela 
indfcios para a causa do delirium (Tab. 21.2-7). A presenga de uma 
doenga ffsica conhecida ou uma historia de lesao cerebral traumatica 
ou dependencia de alcool ou de outra substancia aumenta a probabi- 
lidade do diagnostico. 

A bateria de exames laboratoriais de um paciente com deli¬ 
rium deve incluir exames-padrao e investigagoes adicionais indica- 
das pela situagao clmica (Tab. 21.2-8). No delirium , o EEG em geral 
mostra uma lentidao generalizada de atividade e pode ser util para 
diferenciar delirium de depressao ou psicose. O EEG de um paciente 
delirante as vezes mostra areas focais de hiperatividade. Em casos 
raros, pode ser dificil diferenciar delirium relacionado a epilepsia de 
delirium relacionado a outras causas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Delirium versus demencia 

Ha uma serie de caracterfsticas clmicas que ajudam a fazer a distin¬ 
gao entre delirium e demencia (Tab. 21.2-9). Os principals pontos 
diferenciais entre ambos sao o tempo de desenvolvimento da con¬ 
digao e a oscilagao no nfvel de atengao no delirium em comparagao 
com a atengao relativamente consistente na demencia. O tempo de 
desenvolvimento dos sintomas costuma ser curto no delirium , e, 
com excegao de demencia vascular causada por acidente vascular, 
o infcio de demencia e gradual e insidioso. Embora as duas con- 
digoes incluam prejuizo cognitivo, as alteragoes na demencia sao 
mais estaveis com o passar do tempo e, por exemplo, em geral nao 
oscilam ao longo de um dia. Um paciente com demencia costuma 
estar alerta; um paciente com delirium apresenta episodios de redu¬ 
gao da consciencia. Eventualmente, delirium ocorre em um paciente 
com demencia, uma condigao conhecida como demencia nebulosa. 
Um diagnostico duplo de delirium pode ser realizado quando houver 
uma historia bem estabelecida de demencia preexistente. 

Delirium versus esquizofrenia ou depressao 

Deve-se fazer a distingao tambem entre delirium e esquizofrenia ou 
transtomo depressivo. Alguns pacientes com transtornos psicoticos, 
em geral esquizofrenia ou episodios mamacos, podem apresentar 


perfodos de comportamento extremamente desorganizado, de dificil 
distingao. De modo geral, no entanto, as alucinagoes e os delirios de 
indivfduos com esquizofrenia sao mais constantes e mais bem or- 
ganizados do que os daqueles com delirium. O paciente com esqui¬ 
zofrenia costuma nao experimentar alteragao em seu mvel de cons¬ 
ciencia nem em sua orientagao. Aquele com sintomas hipoativos de 
delirium pode parecer um pouco semelhante a uma pessoa grave- 
mente deprimida, mas os dois podem ser diferenciados por meio de 
um EEG. Outros diagnosticos psiquiatricos a serem considerados 
no diagnostico diferencial de delirium sao os transtornos psicotico 
breve, esquizofreniforme e dissociativos. Um paciente com trans¬ 
tornos factfcios pode tentar simular os sintomas de delirium , mas 
geralmente revela a natureza falsa de seus sintomas devido a incon- 
sistencias em seu exame do estado mental, e um EEG pode separar 
os dois diagnosticos com facilidade. 

CURSO E PROGNOSTICS 

Embora o imcio de delirium costume ser repentino, sintomas pro- 
dromicos (p. ex., inquietagao e medo) podem ocorrer nos dias que 
antecedem o imcio de sintomas mais desenvolvidos. Os sintomas da 
perturbagao costumam persistir enquanto os fatores causais relevan- 
tes estiverem presentes, embora o delirium em geral dure menos de 
uma semana. Apos a identificagao e a remogao dos fatores causais, 
os sintomas normalmente retrocedem ao longo de um perfodo de 3 
a 7 dias, ainda que alguns possam levar ate duas semanas para se 
resolverem por completo. Quanto mais velho o paciente e maior o 
tempo em que permaneceu delirante, mais tempo leva para que o 
transtorno se dissipe. Lembrangas do que ocorreu durante um de¬ 
lirium , apos seu fim, costumam ser irregulares; o paciente pode se 
referir ao episodio como um sonho ruim ou um pesadelo mal lem- 
brado. Conforme foi afirmado ao se abordar epidemiologia, a ocor- 
rencia de delirium esta associada a um fndice elevado de mortalida- 
de no ano seguinte, sobretudo devido a natureza grave das condigoes 
medicas associadas que levam a perturbagao. 

Ainda nao foi demonstrado em estudos com controle rigoroso 
se o delirium progride ou nao para demencia, embora muitos clf- 
nicos acreditem ter testemunhado esse progresso. No entanto, uma 
observagao clmica que foi validada por estudos e a de que perfodos 
de delirium as vezes sao seguidos por depressao ou transtorno de 
estresse pos-traumatico. 

TRATAMENTO 

Ao tratar delirium , o objetivo primario e abordar a causa subjacen- 
te. Quando a condigao subjacente e toxicidade anticolinergica, pode 
ser indicado o uso de salicilato de fisostigmina, de 1 a 2 mg por via 
intravenosa ou intramuscular, com repetigao da dose em 15 a 30 minu- 
tos. Outro objetivo importante do tratamento e fornecer apoio fisico, 
sensorial e ambiental. O apoio ffsico e necessario para que o paciente 
delirante nao se veja em situagoes nas quais haja risco de acidentes. 
A pessoa com delirium nao deve ter privagao sensorial nem estfmulo 
demasiado do ambiente. Normalmente, ela se beneficia da presenga 
de um amigo ou parente no quarto ou de um cuidador regular. Ima- 
gens e decoragoes familiares, a presenga de um relogio ou calendario e 
orientagoes regulares quanto a pessoa, lugar e tempo podem ajuda-la a 
hear mais a vontade. As vezes, pode ocorrer delirium em pessoas mais 
velhas que utilizam tapa-olhos apos cirurgia de catarata (“ delirium de 
tapa-olho”). Elas podem ser ajudadas ao serem feitos pequenos furos 
no tapa-olho para deixar entrar um pouco de estfmulo ou ao remover 
de vez em quando um tapa-olho por vez durante a recuperagao. 
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TABELA 21.2-7 

| Exame fisico do paciente delirante 


Parametro 

Achado 

Implicagao clfnica 

1. Pulso 

Bradicardia 

Hipotireoidismo 

Sfndrome de Stokes-Adams 

Aumento da pressao intracraniana 


Taquicardia 

Hipertireoidismo 

Infecgao 

Insuficiencia cardfaca 

2. Temperatura 

Feb re 

Sepse 

Crise tireoidiana 

Vasculite 

3. Pressao arterial 

Hipotensao 

Choque 

Hipotireoidismo 

Doenga de Addison 


Hipertensao 

Encefalopatia 

Massa intracraniana 

4. Respiragao 

Taquipneia 

Diabetes 

Pneumonia 

Insuficiencia cardfaca 

Feb re 

Acidose (metabolica) 


Superficial 

Intoxicagao por alcool ou outra substancia 

5. Vasos carotfdeos 

Rufdos anormais ou diminuigao do pulso 

Isquemia cerebral transitoria 

6. Couro cabeludo e rosto 

Evidencias de traumatismo 


7. Pescogo 

Evidencias de rigidez nucal 

Meningite 

FHemorragia subaracnoide 

8. Olhos 

Papiledema 

Tumor 

Encefalopatia hipertensiva 


Pupilas dilatadas 

Ansiedade 

FHiperatividade autonomica (p. ex., delirium tremens ) 

9. Boca 

Laceragoes na lingua ou nas bochechas 

Evidencias de convulsoes tonico-clonicas generalizadas 

10. Tireoide 

Inchada 

Hipertireoidismo 

11. Coragao 

Arritmia 

Debito cardfaco inadequado, possibilidade de embolos 


Cardiomegalia 

Insuficiencia cardfaca 

Doenga hipertensiva 

12. Pulmoes 

Congestao 

Insuficiencia pulmonar primaria 

Edema pulmonar 

Pneumonia 

13. Halito 

Alcool 



Cetonas 

Diabetes 

14. Ffgado 

Inchago 

Cirrose 

Falencia hepatica 

15. Sistema nervoso 

a. Reflexos - estiramento 

Assimetria com sinais de Babinski 

Lesao expansiva 

muscular 


Doenga cerebrovascular 

Demencia preexistente 


Reflexo do focinho 

Massa frontal 

Oclusao da arteria cerebral posterior bilateral 

b. Nervo abducente (nervo 

Fraqueza no olhar lateral 

Aumento da pressao intracraniana 

craniano VI) 

c. Forga dos membros 

Assimetrica 

Lesao expansiva 

Doenga cerebrovascular 

d. Autonomo 

Hiperatividade 

Ansiedade 

Delirium 


(De Strub RL, Black FW. Neurobehavioral Disorders: A Clinical Approach. Philadelphia: FA Davis; 1981:121, com permissao.) 
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TABELA 21.2-8 

Bateria de exames laboratoriais do paciente com 

delirium 

Estudos-padrao 

Qufmica do sangue (incluindo eletrolitos, indices renal e hepa- 
tico e glicose) 

Hemograma completo com diferencial para celulas brancas 
Testes de fungao da tireoide 
Testes sorologicos para sffilis 

Teste de anticorpos para virus da imunodeficiencia humana 
(HIV) 

Urinalise 

Eletrocardiograma 
Eletrencefalograma 
Radiografia toracica 
Sangue e urina para presenga de drogas 
Testes adicionais quando indicado 
Culturas de sangue, urina e Ifquido cerebrospinal 
Concentragoes de B 12 e acido folico 

Tomografia computadorizada ou imagem por ressonancia mag- 
netica do cerebro 
Pungao lombar e exame do LCS 


Farmacoterapia 

Os dois principals sintomas de delirium que podem exigir tratamen- 
to farmacologico sao psicose e insonia. Um farmaco de uso comum 
para psicose e haloperidol, um antipsicotico de butirofenona. De- 
pendendo da idade, do peso e da condigao ffsica do indivfduo, a 
dose inicial pode variar de 2 a 6 mg por via intramuscular, repetidos 
em 1 hora se ele continuar agitado. Assim que o paciente se acalmar, 
deve-se iniciar a medicagao na forma lfquida concentrada ou em 
comprimidos. Duas doses orais diarias devem ser suficientes, sendo 
que dois tergos da dose devem ser administrados na hora de dormir. 
Para obter o mesmo efeito terapeutico, a dose oral deve ser cerca de 
1,5 vez a dose parenteral. A dose diaria total eficaz de haloperidol 
pode hear na faixa de 5 a 40 mg para a maioria dos pacientes com 


TABELA 21.2-9 

Frequencia das caracteristicas cl micas de delirium 
em comparagao com demencia 


Caracteristica 

Demencia 

Delirium 

Infcio 

Lento 

Rapido 

Duragao 

Meses a anos 

Horas a semanas 

Atengao 

Mantida 

Oscilante 

Memoria 

Memoria remota 
prejudicada 

Memorias recente e ime- 
diata prejudicadas 

Fala 

Dificuldade de en- 
contrar palavras 

Incoerente (lenta ou 
rapida) 

Ciclo de 
sono-vigflia 

Sono fragmentado 

Perturbagao frequente (p. 
ex., troca do dia pela 
noite) 

Pensamentos 

Empobrecidos 

Desorganizados 

Consciencia 

Inalterada 

Reduzida 

Alerta 

Geralmente normal 

Hipervigilante ou vigilan- 
cia reduzida 


(Adaptada de Lipowski ZJ. Delirium: Acute Confusional States. Oxford: Ox¬ 
ford University Press; 1990.) 


delirium. O haloperidol foi associado a prolongamento do intervalo 
QT. Os clmicos devem avaliar eletrocardiogramas da situagao ini¬ 
cial e, entao, periodicamente e tambem monitorar o estado cardfaco 
do paciente. O droperidol e uma butirofenona disponfvel com for¬ 
mula intravenosa (IV) alternativa, embora monitoramento criterio- 
so possa ser a opgao prudente nesse tratamento. A U. S. Food and 
Drug Administration (FDA) publicou uma advertencia de tarja pre- 
ta, porque casos de prolongamento de QT e de torsades de pointes 
foram relatados em pacientes medicados com droperidol. Devido a 
seu potencial para efeitos pro-arrftmicos graves e morte, ele deve 
ser usado apenas por aqueles que nao reagem bem a outros trata- 
mentos. Fenotiazinas devem ser evitadas em pacientes delirantes, 
porque esses farmacos estao associados a atividade anticolinergica 
significativa. 

O uso de antipsicoticos de segunda geragao, como risperi- 
dona, clozapina, olanzapina, quetiapina, ziprasidona e aripiprazol, 
pode ser considerado para o manejo de delirium , mas experimentos 
clmicos com esses agentes para essa condigao sao limitados. A zi¬ 
prasidona parece ter um efeito ativador e pode nao ser adequada para 
seu manejo. A olanzapina esta disponfvel para uso intramuscular 
(IM) e na forma de um preparado oral de desintegragao rapida. Es- 
sas vias de administragao podem ser preferfveis no caso de pacientes 
delirantes que nao seguem a medicagao ou que estao sedados demais 
para engolir comprimidos de modo seguro. 

O melhor tratamento para insonia e o uso de benzodiazepf- 
nicos com meias-vidas curtas ou intermediarias (p. ex., lorazepam 
1 a 2 mg na hora de dormir). Benzodiazepfnicos com meias-vidas 
longas e barbituricos devem ser evitados, a menos que fagam parte 
do tratamento para o transtorno subjacente (p. ex., abstinencia de 
alcool). Os clmicos devem estar cientes de que nao ha evidencias 
conclusivas que defendam o uso de benzodiazepfnicos em delirium 
nao relacionado a alcool. Houve relatos de caso de melhora ou de 
remissao de estados delirantes causados por doengas clfnicas intra- 
taveis por meio de eletroconvulsoterapia (ECT); contudo, considera- 
gao de rotina de ECT para delirium nao e aconselhada. Se o delirium 
for causado por dor grave ou dispneia, um medico nao deve hesitar 
em prescrever opioides tanto por seus efeitos analgesicos quanto se- 
dativos (Tab. 21.2-10) 

Experimentos atuais estao em andamento para determinar se 
a dexmedetomidina e um medicamento mais eficaz do que o halope¬ 
ridol no tratamento de agitagao e delirium em pacientes sob ventila- 
gao mecanica em unidade de tratamento intensivo. 

Tratamento em populates especiais 

Doenga de Parkinson. No caso dessa doenga, os agentes 
antiparkinsonianos frequentemente estao implicados nas causas de 
delirium. Se houver demencia coexistente, delirium tern o dobro de 
chances de se desenvolver em pacientes com doenga de Parkinson e 
demencia medicados com agentes antiparkinsonianos do que naque- 
les sem demencia. A redugao da dosagem do agente antiparkinso- 
niano precisa ser considerada contra um agravamento dos sintomas 
motores. Se esses agentes nao puderem ser reduzidos ainda mais, 
recomenda-se clozapina. Caso o paciente nao consiga tolerar cloza¬ 
pina ou o monitoramento sangufneo necessario, devem ser conside- 
rados agentes antipsicoticos alternativos. A quetiapina nao foi estu- 
dada de forma tao minuciosa quanto a clozapina e pode ter efeitos 
colaterais parkinsonianos, mas e usada na pratica clfnica para tratar 
psicose na doenga de Parkinson. 

Pacientes com doengas terminais. Quando delirium ocor- 
re no contexto de uma doenga terminal, questoes sobre instrugoes 
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TABELA 21.2-10 

Tratamento farmacologico 



Agente farmacologico 

Dosagem 

Efeitos colaterais 

Comentarios 

Antipsicoticos tfpicos 

Haloperidol 

0,5-1 mg via oral 2 vezes ao dia (tam- 

Efeitos colaterais extrapirami- 

Farmaco de uso mais comum 


bem pode ser ministrado a cada 4-6 

dais (EP) 

Pode ser administrado por via in¬ 

Antipsicoticos ati'picos 

horas conforme necessario) 

QTc prolongado 

Todos podem prolongar a 
duragao de QTc 

tramuscular 

Risperidona 

0,5-1 mg ao dia 

Preocupagao com EP 

Dados limitados sobre uso para 
delirium 

Olanzapina 

5-10 mg ao dia 

Smdrome metabolica 

Mortalidade mais elevada em pa- 
cientes com demencia 

Quetiapina 

25-150 mg ao dia 

Maior sedagao 


Benzodiazepfnicos 

Lorazepam 

0,5-3 mg ao dia e conforme o neces¬ 

Depressao respiratoria, agita- 

Melhor uso para delirium secun- 


sario a cada 4 horas 

gao paradoxal 

dario a abstinencia de alcool ou 
de benzodiazepfnicos 

Pode agravar o delirium 


antecipadas e a existencia de uma procuragao para decisoes sobre 
cuidados medicos se tornam mais relevantes. Esse cenario enfatiza 
a importancia do desenvolvimento logo de imcio de instrugoes an¬ 
tecipadas para as tomadas de decisao a respeito dos cuidados com 
a saude enquanto o indivfduo tern a capacidade de comunicar seus 
desejos em relagao a extensao de testes diagnosticos agressivos no 
fim da vida. O foco pode mudar de uma busca agressiva pela etiolo- 
gia do delirium para cuidados paliativos, conforto e assistencia diante 
da morte. 
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▲ 21.3 Demencia (transtorno 
neurocognitivo maior) 


Demencia refere-se a um processo de doenga marcado pelo declf- 
nio cognitive), mas com clareza de consciencia. A demencia nao se 
refere a um baixo funcionamento intelectual, nem retardo mental, 
porque estas sao condigoes de desenvolvimento e estaticas, e os 
deficits cognitivos na demencia representam um declfnio de nfveis 
anteriores de funcionamento. A demencia envoive multiplos domf- 
nios cognitivos, e deficits cognitivos causam prejufzo significativo 
no funcionamento social e profissional. Existem varios tipos de 
demencia com base na etiologia: doenga de Alzheimer, demencia 
com corpos de Lewy, demencia vascular, demencia frontotemporal, 
lesao cerebral traumatica (LCT), HIV, doenga do prion, doenga de 
Parkinson e doenga de Huntington. A demencia tambem pode ser 
causada por outras condigoes medicas ou neurologicas ou produzida 
por varias substancias (veja a Segao 21.4: Transtornos Amnesticos). 

Os pontos clmicos crfticos da demencia sao a identificagao da 
smdrome e o exame clmico de sua causa. O transtorno pode ser pro¬ 
gressive ou estatico; permanente ou reversfvel. Presume-se sempre 
uma causa subjacente, embora, em casos raros, seja impossfvel de- 
terminar uma causa especffica. O potencial de reversao da demencia 
esta relacionado a condigao patologica subjacente e a disponibilida- 
de e aplicagao de um tratamento eficaz. Aproximadamente 15% das 
pessoas com demencia apresentam doengas reversfveis, se o trata¬ 
mento for iniciado antes que ocorram danos irreparaveis. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Com o envelhecimento da populagao, a prevalencia de demencia au- 
menta. A prevalencia de demencia moderada a grave em diferentes 
grupos populacionais e de aproximadamente 5% na populagao em 
geral com idade superior a 65 anos, de 20 a 40% nessa populagao 
acima dos 85 anos, de 15 a 20% em consultorios medicos ambula- 
toriais e de 50% nas instalagoes de cuidados para casos cronicos. 

De todos os pacientes com demencia, 50 a 60% apresentam o 
tipo mais comum, a demencia do tipo Alzheimer (doenga de Alzhei¬ 
mer). Sua prevalencia aumenta com o avango da idade. Em indivf- 
duos com 65 anos, homens apresentam um mdice de prevalencia de 
0,6%, e mulheres, de 0,8%. Aos 90 anos, os indices sao de 21%. Em 
todas essas estatfsticas, de 40 a 60% dos casos sao moderados a gra¬ 
ves. Os indices de prevalencia (homens para mulheres) sao de 11 e 
14% aos 85 anos, 21 e 25% aos 90 anos e 36 e 41% aos 95 anos. Pa¬ 
cientes com demencia do tipo Alzheimer ocupam mais de 50% dos 
leitos de clmicas de repouso. Mais de 2 milhoes de individuos com 
demencia sao cuidados nessas instalagoes. Ate 2050, estima-se que 
havera 14 milhoes de norte-americanos com doenga de Alzheimer e, 
portanto, mais de 18 milhoes de pessoas com demencia. 

O segundo tipo mais comum e a demencia vascular, que apre- 
senta uma relag ao causal com doengas cerebrovasculares. Hiperten- 
sao predispoe o indivfduo a doenga. A demencia vascular responde 
por 15 a 30% de todos os casos de demencia. Ela e a ocorrencia mais 
comum em pessoas na faixa etaria dos 60 e dos 70 anos e ocorre 
com maior frequencia em homens do que em mulheres. Aproxima¬ 
damente 10 a 15% dos pacientes apresentam demencia vascular co- 
existente com demencia do tipo Alzheimer. 

Outras causas comuns de demencia, cada uma com repre- 
sentagao de 1 a 5% de todos os casos, incluem lesao cerebral trau¬ 
matica, demencias relacionadas ao alcool e diversas relacionadas a 
transtornos do movimento, como doenga de Huntington e doenga de 
Parkinson. Visto ser uma smdrome bastante geral, a demencia apre- 
senta varias causas, e o medico deve se dedicar a um exame clmico 
cuidadoso de um paciente com demencia para estabelecer sua causa. 

ETIOLOGIA 

As causas mais comuns de demencia em individuos com idade supe¬ 
rior a 65 anos sao (1) doenga de Alzheimer; (2) demencia vascular; e 
(3) demencia mista vascular e do tipo Alzheimer. Outras doengas que 
respondem por cerca de 10% do total incluem demencia com corpos 
de Lewy; doenga de Pick; demencias frontotemporais; hidrocefalia 
de pressao normal (HPN); demencia alcoolica; demencia infecciosa, 
como HIV ou sifilis; e doenga de Parkinson. Varios tipos de demen¬ 
cia avaliados em contextos clmicos podem ser atribufdos a causas 
reversfveis, como anormalidades metabolicas (p. ex., hipotireoidis- 
mo), deficiencias nutricionais (p. ex., deficiencia de vitamina B 12 ou 
de folato) ou smdrome de demencia causada por depressao. Veja a 
Tabela 21.3-1 para uma analise de possfveis etiologias de demencia. 

Demencia do tipo Alzheimer 

Em 1907, Alois Alzheimer (Fig. 21.3-1) descreveu pela primeira vez 
a condigao que mais tarde adquiriu seu nome. Ele descreveu uma 
mulher de 51 anos com um curso de quatro anos e meio de demen¬ 
cia progressiva. O diagnostico final de doenga de Alzheimer requer 
exame neuropatologico do encefalo; mesmo assim, demencia do 
tipo Alzheimer e habitualmente diagnosticada no contexto clmico 
depois que outras causas de demencia foram exclufdas da conside- 
ragao diagnostica. 


TABELA 21.3-1 

Possiveis etiologias de demencia 

Demencias degenerativas 

Doenga de Alzheimer 

Demencias frontotemporais (p. ex., doenga de Pick) 

Doenga de Parkinson 

Demencia com corpos de Lewy 

Ferrocalcinose cerebral idiopatica (doenga de Fahr) 

Paralisia supranuclear progressiva 
Diversas 

Doenga de Huntington 
Doenga de Wilson 
Leucodistrofia metacromatica 
Neuroacantocitose 

Psiquiatricas 

Pseudodemencia de depressao 

Declfnio cognitivo em esquizofrenia na velhice 

Fisiologicas 

Hidrocefalia de pressao normal 

Metabolicas 

Deficiencias vitammicas (p. ex., vitamina B 12 , folato) 
Endocrinopatias (p. ex., hipotireoidismo) 

Perturbagoes metabolicas cronicas (p. ex., uremia) 

Tumorais 

Primario ou metastatico (p. ex., meningioma ou cancer de 
mama ou pulmao com metastase) 

Traumaticas 

Demencia pugilfstica, demencia pos-traumatica 
Hematoma subdural 

Infecciosas 

Doengas do prfon (p. ex., doenga de Creutzfeldt-Jakob, encefa- 
lite espongiforme bovina, smdrome de Gerstmann-Straussler) 
Smdrome da imunodeficiencia adquirida (aids) 

Sffilis 

Cardiacas, vasculares e anoxicas 

Infarto (unico ou multiplo, ou lacunar estrategico) 

Doenga de Binswanger (encefalopatia arteriosclerotica subcor¬ 
tical) 

Insuficiencia hemodinamica (p. ex., hipoperfusao ou hipoxia) 

Doengas desmielinizantes 

Esclerose multipla 

Farmacos/drogas e toxinas 

Alcool 

Metais pesados 
Irradiagao 

Pseudodemencia devida a medicamentos (p. ex, anticolinergicos) 
Monoxido de carbono 


Fatores geneticos. Embora a causa de demencia do tipo Al¬ 
zheimer continue desconhecida, houve progresso na compreensao 
da base molecular dos depositos amiloides, que sao a caracterfstica 
tfpica da neuropatologia do transtorno. Alguns estudos indicaram 
que ate 40% dos pacientes apresentam historia familiar de demencia 
do tipo Alzheimer; portanto, supoe-se que fatores geneticos contri- 
buam para seu desenvolvimento, pelo menos em alguns casos. Outro 
dado que aponta para influencia genetica e o mdice de concordancia 
para gemeos monozigoticos, que e mais elevado do que o mdice para 
gemeos dizigoticos (43% em comparagao a 8%, respectivamente). 
Em varios casos bem documentados, o transtorno foi transmitido 
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FIGURA 21.3-1 

Alois Alzheimer (1864-1915), psiquiatra alemao, descreveu um 
tipo de demencia senil que leva seu nome. 

em famflias por meio de um gene dominante autossomico, ainda que 
essa transmissao seja rara. Demencia do tipo Alzheimer exibiu liga- 
gao ( linkage ) aos cromossomos 1, 14 e 21. 

PROTEIN A PRECURSORA DO AMILOIDE. O gene para pro 
tema precursora do amiloide encontra-se no brago longo do cromos- 
somo 21.0 processamento {splicing) diferencial resulta em quatro 
formas dessa protema. A protema (3/A4, o elemento principal de 
placas senis, e um peptfdeo de 42 aminoacidos, produto da degra- 
dagao da protema precursora do amiloide. Na smdrome de Down 
(trissomia 21), sao encontradas tres copias do gene dessa protema, e, 
em uma doenga na qual se encontra uma mutagao na altura do codon 
717 no gene da protema precursora do amiloide, um processo pato- 
logico resulta no deposito excessivo de protema (3/A4. Nao se sabe 
se o processamento de protema precursora do amiloide anormal e de 
relevancia causal primaria na doenga de Alzheimer, mas muitos gru- 
pos de pesquisa estudam tanto o processamento metabolico normal 
dessa protema quanto seu processamento em pacientes com demen¬ 
cia do tipo Alzheimer na tentativa de responder a essa questao. 

MULTIPLOS GENES E4. Um estudo implicou o gene E4 na ori- 
gem da doenga de Alzheimer. Pessoas com uma copia do gene apre- 
sentam uma frequencia tres vezes maior de doenga de Alzheimer do 
que aquelas sem o gene, e individuos com dois genes E4 apresentam 
uma frequencia oito vezes maior do que aqueles sem o gene. Testes 
diagnosticos para esse gene nao sao recomendados atualmente por- 
que ele e encontrado em pessoas sem demencia e nao e encontrado 
em todos os casos de demencia. 

Neuropatologia. A observagao neuroanatomica macroscopica 
classica do cerebro de um paciente com doenga de Alzheimer mostra 
atrofia difusa com sulcos corticais achatados e ventrfculos cerebrais 
aumentados. Os achados classicos e microscopicos patognomonicos 
sao placas senis, emaranhados neurofibrilares, perda neuronal (em es¬ 
pecial no cortex e no hipocampo), perda sinaptica (possivelmente ate 
50% no cortex) e degeneragao granulovascular dos neuronios. Emara¬ 
nhados neurofibrilares (Fig. 21.3-2) sao compostos por elementos do 
citoesqueleto, sobretudo por protema tau fosforilada, embora outras 
protemas do citoesqueleto tambem estejam presentes. Esses emaranha¬ 


dos nao se restringem a doenga de Alzheimer; eles tambem ocorrem na 
smdrome de Down, na demencia pugilfstica (smdrome do boxeador), 
no complexo parkinsonismo-demencia de Guam, na doenga de Haller- 
vorden-Spatz e no cerebro de individuos normais durante o processo de 
envelhecimento. Emaranhados neurofibrilares costumam ser encontra- 
dos no cortex, no hipocampo, na substancia negra e no locus ceruleus. 

Placas senis, tambem chamadas de placas amiloides ou 
neuriticas, sao fortes indicadores da doenga de Alzheimer, embora 
tambem sejam observadas na smdrome de Down e, ate certo pon- 
to, no envelhecimento normal. Essas placas sao compostas por uma 
protema especffica, p/A4, e astrocitos, processos neuronais distrofi- 
cos e microglia. A quantidade e a densidade de placas senis presen¬ 
tes post-mortem no cerebro foram correlacionadas a gravidade da 
doenga que afetou o indivfduo em vida. 

Neurotransmissores. Os neurotransmissores que estao envol- 
vidos com maior frequencia na condigao fisiopatologica da doenga 
de Alzheimer sao acetilcolina e norepinefrina, e supoe-se que ambos 
sejam hipoativos na doenga de Alzheimer. Varios estudos relataram 
dados consistentes com a hipotese de que a degeneragao especffica 
de neuronios colinergicos esteja presente no nucleo basal de Meynert 
em individuos com essa doenga. Outros dados que oferecem respaldo 
a ideia de um deficit colinergico na doenga de Alzheimer demonstra- 
ram redugao das concentragoes de acetilcolina e colina acetiltransfe- 
rase no cerebro. Colina acetiltransferase e a enzima fundamental para 
a sfntese de acetilcolina, e a redugao das concentragoes da primei- 
ra sugere uma diminuigao da quantidade de neuronios colinergicos 
presentes. Outra fundamentagao da hipotese do deficit colinergico 
origina-se da observagao de que antagonistas colinergicos, como es- 
copolamina e atropina, prejudicam capacidades cognitivas, enquanto 
agonistas colinergicos, como fisostigmina e arecolina, intensificam 
habilidades cognitivas. Redugao da atividade de norepinefrina na 
doenga de Alzheimer e sugerida pela diminuigao da quantidade de 
neuronios que contem norepinefrina no locus ceruleus encontrada 
em alguns exames patologicos do cerebro de individuos com doenga 
de Alzheimer. Outros dois neurotransmissores envolvidos na condi¬ 
gao fisiopatologica da doenga sao os peptfdeos neuroativos soma- 
tostatina e corticotrofina; concentragoes reduzidas de ambos foram 
relatadas em pessoas com doenga de Alzheimer. 

Outras causas. Outra teoria para explicar o desenvolvimento de 
doenga de Alzheimer e que uma anormalidade na regulagao do me- 
tabolismo da membrana fosfolipfdica resulta em membranas menos 
fluidas - ou seja, mais rfgidas - do que o normal. Varios pesquisado- 
res estao usando imagens geradas por ressonancia espectroscopica 
molecular para avaliar essa hipotese diretamente em pacientes com 
demencia do tipo Alzheimer. Postulou-se tambem que toxicidade 
de alummio possa ser um fator causativo devido aos nfveis eleva- 
dos de alummio encontrados no cerebro de alguns pacientes com 
essa doenga, mas ela nao e mais considerada um fator etiologico 
relevante. Estfmulo excessivo pelo transmissor glutamato, que pode 
danificar neuronios, e outra teoria para explicar a causa da doenga. 

Tauopatia familiar de multiplos sistemas com demencia 
pre-senil. Um tipo de demencia recentemente descoberto, tauo¬ 
patia familiar de multiplos sistemas, compartilha algumas anorma- 
lidades cerebrais encontradas em individuos com doenga de Alzhei¬ 
mer. Acredita-se que o gene que causa o transtomo seja encontrado 
no cromossomo 17. Os sintomas do transtorno incluem problemas 
com a memoria de curto prazo e dificuldade em manter o equilfbrio 
e de caminhar. O infcio da doenga ocorre nas faixas etarias dos 40 e 
dos 50 anos, e individuos que a apresentam vivem uma media de 11 
anos apos o infcio dos sintomas. 
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FIGURA 21.3-2 

Microfotografias da neuropatologia da doenga de Alzheimer. (A) O deposito de Ap fibrilar insoluvel em placas tem infcio no neocortex, 
aqui identificado por meio do uso de um anticorpo contra Ap e que aparece como depositos marrom-avermelhados ( setas ). (B) Mancha de 
Bielchowsky do neocortex de um indivfduo que morreu em estagio avangado de doenga de Alzheimer (estagio de Braak VI). As placas Ap 
aparecem em tom marrom-escuro nessa preparagao (setas), e pode-se observar que estao associadas a processos neuronais distroficos {pon¬ 
tas de seta) nos quais a agregagao da protefna tau insoluvel associada a microtubulos (MAPT) aparece como depositos pretos. Essa patologia 
neurofibrilar tambem aparece extensivamente em todo o neuropilo, e podem ser observados varios emaranhados neurofibrilares ( pontas de 
seta vazadas). (C) Mancha de Bielchowsky do neocortex de um indivfduo que morreu em um estagio menos avangado da doenga (estagio de 
Braak IV). Embora alguns emaranhados neurofibrilares ainda estejam evidentes ( pontas de seta vazadas ), o grau de patologia neurofibrilar no 
neuropilo e substancialmente menor. (D) Emaranhados neurofibrilares isolados ( pontas de seta vazadas ) no cortex entorrinal que podem ser 
observados no envelhecimento normal (mancha de Bielchowsky). Observe a ausencia de placas Ap e o envolvimento limitado do neuropilo. 
(Todas as imagens foram obtidas com ampliagao de 200x e fornecidas por cortesia do Dr. Ronald L. Hamilton, Departament of Pathology, 
Division of Neuropathology, University of Pittsburgh School of Medicine.) 
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Assim como ocorre em pacientes com doenga de Alzheimer, 
a protema tau se acumula em neuronios e celulas gliais de indivi- 
duos com tauopatia familiar de multiplos sistemas. No fim, o acu- 
mulo de protemas mata as celulas do cerebro. O transtorno nao esta 
associado as placas senis observadas na doenga de Alzheimer. 


O Sr. J., um empresario aposentado de 70 anos, foi levado ao servigo 
psiquiatrico devido ao encaminhamento por seu medico de famflia. 
A esposa alegou que o marido havia ficado tao esquecido que tinha 
medo de deixa-lo sozinho, ate mesmo em casa. O Sr. J. havia se apo¬ 
sentado aos 62 anos, depois de passar por um declmio em seu desem- 
penho no trabalho durante os cinco anos anteriores. Tambem deixara, 
pouco a pouco, de praticar hobbies que lhe davam prazer (fotografia, 
leitura, golfe) e ficou cada vez mais quieto. Contudo, sua falta cres- 
cente de memoria passou praticamente despercebida em casa, ate que 
um dia, enquanto caminhava em uma area que conhecia bem, nao 
conseguiu encontrar o caminho de volta para casa. A partir de en- 
tao, as falhas na memoria comegaram a aumentar. Ele se esquecia de 
consultas, colocava coisas em lugares diferentes e se perdia no bairro 
onde morava havia 40 anos. Passou a nao reconhecer mais as pessoas, 
mesmo as que conhecia havia anos. Sua esposa comegou a lhe dar 
banho e a vesti-lo, pois ele havia se esquecido como faze-lo sozinho. 

Durante o exame, o Sr. J. estava desorientado quanto a tem¬ 
po e lugar. Conseguia se lembrar apenas do proprio nome e de seu 
local de nascimento. Parecia perdido durante a entrevista e respon- 
dia apenas a perguntas com um dar de ombros ocasional. Quando 
solicitado a nomear objetos ou lembrar de palavras ou numeros, ele 
parecia hear tenso e angustiado. Tinha dificuldade de seguir instru- 
goes e nao conseguia se vestir nem se despir sozinho. Sua condigao 
medica geral era boa. Seus exames laboratoriais revelaram anorma- 
lidades no EEG e nas imagens de TC. 


Demencia vascular 

Supoe-se que a causa principal de demencia vascular, anteriormen- 
te denominada demencia multi-infarto, sejam multiplas areas de 
doenga vascular cerebral que resultam em um padrao de sintomas de 



FIGURA 21.3-4 

Pacientes com demencia cronica geralmente precisam de cuidados 
assistenciais em seus anos de declmio. Comportamento regressivo, 
como chupar o dedo, e tfpico nesse estado. (Cortesia de Bill Stanton 
para Magnum Photos Inc.) 

demencia. A demencia vascular e observada com maior frequencia 
em homens, em especial aqueles com hipertensao ou outros fatores 
de risco cardiovascular preexistentes. O transtorno afeta sobretudo 
vasos cerebrais pequenos e medios, os quais sofrem infarto e produ- 
zem multiplas lesoes parenquimais espalhadas por amplas areas do 
cerebro (Fig. 21.3-3). As causas dos infartos podem incluir a oclusao 
de vasos por placas arterioscleroticas ou tromboembolias de origens 
distantes (p. ex., valvas cardiacas). Um exame do paciente pode re¬ 
velar rufdos carotideos, anormalidades fundoscopicas ou camaras 
cardiacas aumentadas (Fig. 21.3-4) 

Doenga de Binswanger. A doenga de Binswanger (Fig. 21.3- 
5), tambem conhecida como encefalopatia arteriosclerotica subcor¬ 
tical, se caracteriza pela presenga de diversos pequenos infartos da 



FIGURA 21.3-3 

Aparencia macroscopica do cortex cerebral em seegao coronal de um paciente com demencia vascular. Os multiplos infartos lacunares 
bilaterais envolvem o talamo, a capsula interna e o globo palido. (Cortesia de Daniel P. Perl, M.D.). 
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FIGURA 21.3-5 

Otto Binswanger (1852-1929), psiquiatra sufgo que descreveu uma 
condigao que chamou de "encefalite subcortical cronica progressi¬ 
va", atualmente conhecida como doenga de Binswanger. 

materia branca que poupam as regioes corticais (Fig. 21.3-6). Embo- 
ra essa doenga tenha sido anteriormente considerada uma condigao 
rara, o advento de tecnicas de geragao de imagens mais sofisticadas 
e potentes, como a RM, revelou que a condigao e mais comum do 
que se acreditava. 



FIGURA 21.3-6 

Doenga de Binswanger. Corte transversal demonstra infarto em gran¬ 
de extensao da materia branca subcortical, sem afetar a materia cin- 
zenta sobrejacente. (Cortesia de Dushyant Purohit, M.D., Neuropa¬ 
thology Division, Mount Sinai School of Medicine, New York, NY.) 



FIGURA 21.3-7 

Arnold Pick (1851-1924), neurologista e psiquiatra tcheco que des¬ 
creveu a demencia frontotemporal e os corpos de Pick que sao ca- 
racterfsticos do transtorno. 

Demencia frontotemporal (doenga de Pick) 

Em contraste com a distribuigao parietal temporal dos achados pa- 
tologicos na doenga de Alzheimer, a doenga de Pick (Fig. 21.3-7) 
caracteriza-se por uma preponderance de atrofia nas regioes fronto- 
temporais. Essas regioes tambem tern perda neuronal; gliose; e corpos 
de Pick neuronais, os quais sao massas de elementos do citoesqueleto. 
Os corpos de Pick sao observados em alguns especimes post-mortem, 
mas nao sao necessarios para o diagnostico. A causa dessa doenga e 
desconhecida, mas ela compoe aproximadamente 5% de todas as de- 
mencias irreversfveis. E mais comum em homens, em especial aqueles 
que tern um parente em primeiro grau com a condigao. A doenga de 
Pick e diffcil de distinguir da demencia do tipo Alzheimer, embora os 
estagios iniciais da primeira sejam caracterizados com mais frequencia 
por alteragoes de personalidade e de comportamento, com preservagao 
relativa de outras fungoes cognitivas, e em geral comega antes dos 75 
anos de idade. Casos em famflia podem ter infcio mais cedo, e alguns 
estudos demonstraram que cerca de metade dos casos de doenga de 
Pick e familiar (Fig. 21.3-8). Caracterfsticas da smdrome de Kliiver- 
-Bucy (p. ex., hipersexualidade, placidez e hiperoralidade) sao muito 
mais comuns na doenga de Pick do que na doenga de Alzheimer. 

Doenga com corpos de Lewy 

A doenga com corpos de Lewy e uma demencia clinicamente seme- 
lhante a doenga de Alzheimer e costuma se caracterizar por alucina- 
goes, aspectos parkinsonianos e sinais extrapiramidais (Tab. 21.3- 
2). Corpos de inclusao de Lewy sao encontrados no cortex cerebral 
(Fig. 21.3-9). A incidencia exata e desconhecida. Esses pacientes 
com frequencia tern smdrome de Capgras (paramnesia reduplicati- 
va) como parte do quadro clfnico. 
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FIGURA 21.3-8 

Patologia macroscopica da doenga de Pick. A imagem demonstra 
a atrofia frontal e temporal acentuada que se observa nos casos 
de demencia frontotemporal, como doenga de Pick. (Cortesia de 
Dushyant Purohit, M.D., Neuropathology Divisioin, Mount Sinai 
School of Medicine, New York, NY.) 

Doenga de Huntington 

A doenga de Huntington (Fig. 21.3-10) costuma estar associada ao 
desenvolvimento de demencia. A demencia observada nessa doenga 
e a do tipo subcortical, caracterizado por mais anormalidades moto- 
ras e menos anormalidades na linguagem do que no tipo cortical de 
demencia (Tab. 21.3-3). A demencia da doenga de Huntington exibe 
lentidao psicomotora e dificuldade em executar tarefas complexas, 
mas memoria, linguagem e insight permanecem relativamente intac- 
tos nos estagios iniciais e intermediaries da doenga. Contudo, com o 
avangar da enfermidade, a demencia torna-se completa; as caracte- 
rfsticas que a distinguem da demencia do tipo Alzheimer sao a ele- 
vada incidencia de depressao e psicose junto ao classico transtorno 
do movimento coreoatetoide. 


TABELA 21.3-2 

Criterios clfnicos para demencia com corpos de 
Lewy (DCL) 

O paciente deve apresentar declfnio cognitivo suficiente a pon- 
to de interferir em seu funcionamento social ou profissional. 
Destaca-se que, no infeio da doenga, os sintomas de memoria 
podem nao ser tao proeminentes quanto os sintomas de aten- 
gao, habilidades frontossubcorticais e capacidade visuoespa- 
cial. Provavel DCL exige um ou mais sintomas fundamentals, 
enquanto possfvel DCL exige apenas um sintoma fundamental. 
Sintomas fundamentais 
Nfveis oscilantes de atengao e estado de alerta 
Alucinagoes visuais recorrentes 

Caracterfsticas parkinsonianas (roda dentada, bradicinesia e 
tremor em repouso) 

Caracterfsticas de apoio 

Quedas repetidas 
Sfncope 

Sensibilidade a neurolepticos 
Delfrios sistematizados 

Alucinagoes em outras modalidades (p. ex., auditivas, tateis) 

(Adaptada de McKeith LG, Galasko D, Kosaka K. Consensus guidelines for 
the clinical and pathologic diagnosis of dementia with Lewy bodies (DLB): 
Report of the consortium on DLB international workshop. Neurology. 

1 996;47:1113-1124, com permissao.) 

Doenga de Parkinson 

Assim como a doenga de Huntington, o parkinsonismo e uma 
doenga dos ganglios da base, normalmente associada a demencia 
e depressao. Estima-se que 20 a 30% dos pacientes com parkinso¬ 
nismo tenham demencia, e outros 30 a 40% apresentem prejufzo 
mensuravel das capacidades cognitivas. Os movimentos lentos de 
indivfduos com essa doenga representam um paralelo com o pen- 
samento lento de alguns pacientes afetados, uma caracterfstica que 
clfnicos podem chamar de bradifrenia ou bradipsiquismo. 




FIGURA 21.3-9 

Microfotografias da patologia dos corpos de Lewy. (A) Acumulo anormal de agregagoes de a-sinuclema demonstrado por imunocitoqufmica 
na amfgdala de um indivfduo com demencia. Corpos de Lewy aparecem como inclusoes intracelulares densas (setas), mas a mancha em 
processos neuronais pode ser observada em todo o neuropilo (pontas das setas). Em indivfduos nos quais a patologia dos corpos de Lewy 
ocorre concomitantemente a doenga de Alzheimer, a amfgdala e com frequencia a unica regiao afetada. (B) Aparencia classica de um corpo 
de Lewy {seta) em um grande neuronio pigmentado da substancia negra. (C) Patologia dos corpos de Lewy no neocortex. Tanto os corpos 
de Lewy (setas) como a marcagao substancial de processos neuronais no neuropilo (pontas das setas ) sao evidentes (ampliagao em [A] e 
[B] de 200x, em [C], de 400x. Todas as imagens fornecidas sao cortesia do Dr. Ronald L. Hamilton, Departament of Pathology, Division of 
Neuropathology, University of Pittsburgh School of Medicine.) 
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FIGURA 21.3-10 

George Huntington (1850-1916), medico norte-americano que des- 
creveu pela primeira vez a doenga que leva seu nome, doenga de 
Huntington. 


O Sr. M., de 77 anos, se submeteu a um exame neurologico por- 
que percebeu que sua memoria estava falhando e que estava ten- 
do dificuldade em se concentrar, o que atrapalhava seu trabalho. 
Ele se queixou de lentidao e de perder a linha de raciocmio. Sua 
esposa afirmou que ele estava ficando retrafdo e mais relutante 
em participar de atividades que costumavam the dar prazer. Ele 
negou outros sintomas de depressao alem de se sentir levemen- 
te deprimido por apresentar essa diminuigao de sua capacidade. 
Dois anos antes, o Sr. M. desenvolveu um tremor de repouso in- 
termitente em sua mao direita e uma marcha arrastada. Embora 
um psiquiatra tivesse considerado um diagnostico de doenga de 
Parkinson, ele nunca foi confirmado por um neurologista e, por- 
tanto, nunca foi tratado. 

Durante o exame neurologico inicial, a fala espontanea do 
Sr. M. era hesitante e um pouco confusa (disartrica). O exame do 
nervo craniano resultou normal. O tonus motor estava ligeiramen- 
te aumentado no pescogo e em todos os membros. Ele executou 
com lentidao movimentos alternados em suas maos. Apresentava 
um ligeiro tremor intermitente em seu brago direito em repouso. 
Os reflexos estavam simetricos. Um exame neuropsicologico foi 
realizado tres semanas depois. Descobriu-se que o Sr. M. demons- 
trava prejuizo da memoria e em suas capacidades de nomeagao e 
construgao. 



TABELA 21.3-3 

Caracteristicas de disting:ao entre demencia subcortical e demencia cortical 


Caracterfstica 

Demencia subcortical 

Demencia cortical 

Testes recomendados 

Linguagem 

Sem afasia (anomia, caso 
seja grave) 

Afasia ja no infcio 

Teste FAS (fluencia verbal para categorias fonemicas) 
Teste de Nomeagao de Boston 

Subteste de vocabulario da WAIS-R (Escala Wechsler 
de Inteligencia para Adultos Revisada) 

Memoria 

Prejuizo na evocagao (recor- 
dagao) > reconhecimento 
(codificagao) 

Prejuizo na evocagao e no 
reconhecimento 

Escala Wechsler de Memoria; Subteste de Substitui- 
gao de Dfgitos e Sfmbolos (Digit Symbol ); Aprendi- 
zagem de Pares Associados (Brandt) 

Atengao e lembranga ime- 
diata 

Prejudicadas 

Prejudicadas 

Subteste de dfgitos da WAIS-R 

Habilidades visuoespaciais 

Prejudicadas 

Prejudicadas 

Subtestes da WAIS de arranjo de figuras, arrumar 
objetos e cubos 

Calculo 

Preservado ate estagios 
avangados 

Envolvido ja no infcio 

Miniexame do Estado Mental 

Capacidades do sistema 

Afetadas desproporcional- 

Grau do prejuizo consistente 

Teste Wisconsin de Classificagao de Cartas; teste 

frontal (fungao executiva) 

mente 

com outro envolvimento 

Odd-Man-Out (item que nao pertence ao grupo); 
teste de figuras absurdas 

Velocidade de processamen- 
to cognitivo 

Lenta ja no infcio 

Normal ate estagios mais 
avangados da doenga 

Teste das trilhas A e B; Teste auditivo compassado de 
adigao seriada (PASAT) 

Personal idade 

Apatica, inerte 

Despreocupada 

MMPI (Inventario Multifasico da Personalidade de 
Minnesota) 

Humor 

Deprimido 

Eutfmico 

Escalas de depressao de Beck e Hamilton 

Fala 

Postura 

Coordenagao 

Disartrica 

Curvada ou estendida 
Comprometida 

Articulada ate estagios mais 
avangados 

Ereta 

Normal ate estagios mais 
avangados 

Fluencia verbal (Rosen, 1980) 

Velocidade e controle mo- 

tores 

Movimentos acidentais 

Reduzidos 

Coreia, tiques de tremores, 
distonia 

Normais 

Ausente (demencia de Alzhei¬ 
mer - pouca mioclonia) 

Batida de dedos; teste de insergao de pinos (grooved 
pegboard) 

Abstragao 

Prejudicada 

Prejudicada 

Teste de Categoria (Bateria de Halstead) 


(De Pajeau AK, Roman GC. HIV encephalopathy and dementia. In: J Biller, RG Kathol, eds. The Psychiatric Clinics of North America: The Interface of Psychia¬ 
try and Neurology. Vol. 15. Philadelphia: WB Saunders; 1992:457.) 
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Demencia relacionada a HIV 

A encefalopatia na infecgao por HIV esta associada a demencia e e 
denominada complexo de demencia da sindrome da imunodeficien- 
cia adquirida (aids), ou demencia de HIV. Pacientes soropositivos 
experimentam demencia em um fndice anual de aproximadamente 
14%. Estima-se que 75% dos pacientes com aids apresentem en- 
volvimento do SNC no momento da necropsia. O desenvolvimento 
de demencia em indivfduos soropositivos com frequencia ocorre 
em paralelo ao surgimento de anormalidades parenquimatosas em 
varreduras de imagens por RM. Outras demencias infecciosas sao 
causadas por Cryptococcus ou Treponema pallidum. 

O diagnostico de complexo de demencia da aids e estabelecido 
perante a confirmagao da infecgao por HIV e a exclusao de patologia 
alternativa para explicar o prejufzo cognitivo. A American Academy of 
Neurology AIDS Task Force desenvolveu criterios de pesquisa para o 
diagnostico clfnico dos transtornos do SNC em adultos e adolescentes 
(Tab. 21.3-4). Os criterios da forga-tarefa para o complexo de demen¬ 
cia da aids exigem evidencias laboratoriais para HIV sistemico, pelo 
menos dois deficits cognitivos e a presenga de anormalidades motoras 
ou alteragoes na personalidade. Alteragoes na personalidade podem ser 
manifestadas por apatia, labilidade emocional ou desinibigao compor- 


TABELA 21.3-4 

Criterios para o diagnostico clfnico de complexo 
de demencia associado a HIV tipo 1 

Evidencias laboratoriais de infecgao pelo virus da imunodeficien- 
cia humana (HIV) tipo 1 com confirmagao por Western blot, 
reagao em cadeia de polimerase ou cultura. 

Anormalidade adquirida em pelo menos duas capacidades 
cognitivas durante um periodo mfnimo de 1 mes: atengao e 
concentragao, velocidade de processamento de informagoes, 
abstragao e raciocfnio, habilidades visuoespaciais, memoria e 
aprendizado e fala e linguagem. O declinio deve ser verifica- 
do por meio de historia confiavel e exame do estado mental. 
Deve-se obter a historia a partir de informante, e o exame deve 
ser complementado por testes neuropsicologicos. 

A disfungao cognitiva causa prejufzo no funcionamento social 
ou profissional. O prejufzo nao pode ser atribufdo unicamente 
a doenga sistemica grave. 

Ao menos um dos sintomas seguintes: 

Anormalidade adquirida na fungao motora verificada por exame 
clfnico (p. ex., lentidao de movimentos rapidos, marcha anor- 
mal, incoordenagao, hiper-reflexia, hipertoniaou fraqueza), 
testes neuropsicologicos (p. ex., velocidade motora fina, destre- 
za manual ou habilidades motoras de percepgao) ou ambos. 
Declinio na motivagao ou no controle emocional ou alteragao 
no comportamento social, os quais podem se caracterizar por 
apatia, inercia, irritabilidade, labilidade emocional ou um 
novo infcio de prejufzo no julgamento ou de desinibigao. 

Nao ocorre exclusivamente no contexto de delirium. 

Evidencias de outra etiologia, incluindo infecgao oportunista 
ativa no sistema nervoso central, malignidade, transtornos psi- 
quiatricos (p. ex., depressao maior) ou abuso de substancia, se 
presentes, nao sao a causa dos sintomas e sinais mencionados 
anteriormente. 

(Adaptada de Working Group of the American Academy of Neurology AIDS 
Task Force: Nomenclature and research case definitions for neurologic 
manifestations of human immunodeficiency virus-type 1 (HIV-1) infection. 
Neurology. 1991 ;41:778-785, com permissao.) 


tamental. Esses criterios tambem requerem a ausencia de turvamento 
da consciencia ou evidencias de outra etiologia que possa produzir o 
prejufzo cognitivo. Mudangas cognitivas, motoras e comportamentais 
sao avaliadas por meio de exames ffsicos, neurologicos e psiquiatricos, 
alem de testes neuropsicologicos. 

Demencia relacionada a lesao cerebral 
traumatica 

A demencia pode ser uma sequela de traumatismo craniano. A cha- 
mada demencia pugilfstica ocorre em boxeadores depois de traumas 
cranianos repetidos ao longo de varios anos. Ela se caracteriza por 
labilidade emocional, disartria e impulsividade. Foi tambem obser- 
vada em jogadores profissionais de futebol americano que desenvol- 
veram demencia apos repetidas concussoes ao longo de varios anos. 

A Sra. S., de 75 anos, foi levada ao setor de emergencia apos ser 
encontrada vagando pelas ruas de sua vizinhanga em um estado 
confuso e desorientado. Gozava de boa saude ate alguns meses an¬ 
tes quando o marido fora hospitalizado durante 10 dias para uma 
cirurgia de pequeno porte. Depois de um mes apos o retorno do 
marido, ele e os dois filhos adultos, que nao moram com os pais, 
relataram uma alteragao perceptfvel no estado mental da Sra. S. Ela 
se tornou hiperativa e parecia dispor de energia em excesso, ficava 
agitada e irritavel e tinha dificuldade em dormir a noite. 

Durante o exame, a Sra. S. estava desorientada quanto a 
tempo e lugar, agitada e confusa. Seu marido revelou, durante a 
entrevista, que, durante varios anos, ela sofrera de tonturas e sen- 
sagao de cabega leve ao ficar em pe e algumas vezes sofria quedas 
que, no entanto, nunca causaram danos maiores. Pouco antes do 
infcio de seus sintomas, a Sra. S. aparentemente sofrera uma queda 
a noite, e o marido a encontrara na manha seguinte deitada proximo 
a cama em um estado de confusao. Devido a sua historia de que¬ 
das, nenhum dos dois se deteve muito quanto ao ocorrido. Uma TC 
revelou a presenga de hematoma subdural, que foi retirado. Apos a 
intervengao, a confusao e a desorientagao da Sra. S. se dissiparam, 
e ela retomou seu estado normal de funcionamento. 


DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Os criterios diagnostics do DSM-5 constam nas Tabelas 21.3-5 e 
21.3-6. O DSM-5 faz uma distingao entre transtomo cognitivo maior 
e transtorno cognitivo leve com base nos nfveis de funcionamento, 
mas a etiologia subjacente e semelhante. 

O diagnostico de demencia baseia-se no exame clfnico, in¬ 
cluindo um exame do estado mental, e nas informagoes obtidas com 
a famflia, os amigos e os empregadores do paciente. Queixas de al¬ 
teragao na personalidade de um indivfduo com idade superior a 40 
anos sugerem levar em consideragao um diagnostico de demencia. 

Os clfnicos devem estar atentos a queixas do paciente sobre 
prejufzo intelectual e esquecimento, bem como a evidencias de eva- 
sao, negagao ou racionalizagao destinadas a encobrir deficits cogni¬ 
tivos. Sistematizagao excessiva, retraimento social ou uma tendencia 
a relatar eventos em detalhes minuciosos podem ser caracterfsticas, 
e ha possibilidade de explosoes repentinas de raiva ou sarcasmo. A 
aparencia e o comportamento do paciente devem ser observados. 
Labilidade de emogoes; poucos cuidados com a aparencia; comenta- 
rios desinibidos, piadas tolas; ou expressao facial e modos apaticos 
ou vagos sugerem a presenga de demencia, especialmente quando 
manifestados junto com prejufzo da memoria. 
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TABELA 21.3-5 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno neurocognitivo maior (demencia) 


A. Evidencias de declfnio cognitivo importante a partir de nfvel anterior de desempenho em um ou mais dommios cognitivos (atengao 
complexa, fungao executiva, aprendizagem e memoria, linguagem, perceptomotor ou cognigao social) com base em: 

1. Preocupagao do indivfduo, de um informante com conhecimento ou do clfnico de que ha declfnio significativo na fungao cog- 
nitiva; e 

2. Prejufzo substancial no desempenho cognitivo, de preferencia documentado por teste neuropsicologico padronizado ou, em 
sua falta, por outra investigagao clfnica quantificada. 

B. Os deficits cognitivos nao interferem na independence em atividades da vida diaria (i.e., no mfnimo, necessita de assistencia em 
atividades instrumentais complexas da vida diaria, tais como pagamento de contas ou controle medicamentoso). 

C. Os deficits cognitivos nao ocorrem exclusivamente no contexto de delirium. 

D. Os deficits cognitivos nao sao mais bem explicados por outro transtorno mental (p. ex., transtorno depressivo maior, esquizofrenia). 
Determinar o subtipo devido a: 

Doenga de Alzheimer 

Degeneragao lobar frontotemporal 

Doenga com corpos de Lewy 

Doenga vascular 

Lesao cerebral traumatica 

Uso de substancia/medicamento 

Infecgao por HIV 

Doenga do prion 

Doenga de Parkinson 

Doenga de Huntington 

Outra condigao medica 

Multiplas etiologias 

Nao especificado 

Nota para codificagao: Codigo baseado na etiologia medica ou causado pelo uso de substancia. Em alguns casos, necessita-se de codigo adi- 
cional para a condigao medica etiologica, que preceder imediatamente o codigo diagnostico quanto ao transtorno neurocognitivo maior. 
Especificar : 

Sem perturbagao comportamental: Se a perturbagao cognitiva nao esta acompanhada por qualquer perturbagao comportamental cli- 
nicamente significativa. 

Com perturbagao comportamental (especificar a perturbagao ): Se a perturbagao cognitiva esta acompanhada por uma perturbagao compor¬ 
tamental clinicamente significativa (p. ex., sintomas psicoticos, alteragao do humor, agitagao, apatia ou outros sintomas comportamentais). 
Especificar gravidade atual: 

Leve: Dificuldades com as atividades instrumentais da vida diaria (p. ex., trabalho domestico, controle de dinheiro) 

Moderada: Dificuldades com as atividades basicas da vida diaria(p. ex., alimentar-se, vestir-se) 

Grave: Totalmente dependente 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition [Copyright © 2013]. American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 


O prejufzo da memoria e, em geral, uma das primeiras carac- 
terfsticas e a mais pronunciada, sobretudo em demencias que envol- 
vem o cortex, como a do tipo Alzheimer. No infcio do curso de de¬ 
mencia, o prejufzo da memoria e leve e normalmente mais acentuado 
no que se refere a eventos recentes. As pessoas esquecem numeros de 
telefone, conversas e acontecimentos do dia. No avango da doenga, o 
prejufzo de memoria torna-se grave, e apenas as primeiras informa- 
goes aprendidas (p. ex., o local de nascimento) sao mantidas. 

Uma vez que a memoria e importante para a orientagao quanto a 
pessoa, local e tempo, a orientagao pode ser afetada progressivamente 
durante o curso de uma doenga demencial. Por exemplo, indivfduos 
com demencia podem se esquecer de como voltar para o quarto depois 
de ir ao banheiro. Contudo, nao importa o quanto a desorientagao pa- 
rega grave, o paciente nao exibe prejufzo em seu nfvel de consciencia. 

Processos demenciais que afetam o cortex, em particular de¬ 
mencia do tipo Alzheimer e demencia vascular, podem atingir a ca- 
pacidade de linguagem do paciente. 

Alteragoes psiquiatricas e neurologicas 

Personalidade. Alteragoes na personalidade de um indivfduo com 
demencia sao particularmente perturbadoras para sua famflia, Tragos 
de personalidade preexistentes podem ser acentuados durante o desen- 


volvimento de uma demencia. Pessoas com demencia tambem podem 
se tornar introvertidas e parecer menos preocupadas do que eram antes 
com os efeitos que seu comportamento causa sobre os outros. Indivf¬ 
duos com demencia que tern delfrios paranoides costumam ser hostis 
a familiares e cuidadores. Quando ha envolvimento dos lobos frontal e 
temporal, a pessoa fica propensa a apresentar alteragoes profundas na 
personalidade e pode se tornar irritavel e irascfvel. 

Alucina^oes e delfrios. Estima-se que 20 a 30% dos pacientes 
com demencia (sobretudo aqueles com demencia do tipo Alzheimer) 
tern alucinagoes, e 30 a 40% tern delfrios, majoritariamente paranoi¬ 
des ou de perseguigao de natureza nao sistematizada, embora delf¬ 
rios complexos, prolongados e bem sistematizados tambem sejam 
relatados por esses pacientes. Agressividade ffsica e outras formas 
de violencia sao comuns em indivfduos demenciados que tambem 
tern sintomas psicoticos. 

Humor. Alem de psicose e de alteragoes na personalidade, depres- 
sao e ansiedade sao sintomas pronunciados em uma quantidade esti- 
mada em 40 a 50% dos pacientes com demencia, embora a sfndrome 
completa de transtorno depressivo possa estar presente em apenas 10 
a 20%. Indivfduos com demencia tambem podem exibir riso ou choro 
patologico - ou seja, extremos de emogoes - sem provocagao aparente. 
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TABELA 21.3-6 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno neurocognitivo maior ou leve devido a doenga de Alzheimer 


A. Sao atendidos os criterios para transtorno neurocognitivo maior ou leve. 

B. Ha surgimento insidioso e progressao gradual de prejufzo em um ou mais dommios cognitivos (no caso de transtorno neurocognitivo 
maior, pelo menos dois dommios devem estar prejudicados). 

C. Os criterios sao atendidos para doenga de Alzheimer provavel ou possfvel, do seguinte modo: 

Para transtorno neurocognitivo maior: 

Provavel doenga de Alzheimer e diagnosticada se qualquer um dos seguintes esta presente; caso contrario, deve ser diagnosticada 

possfvel doenga de Alzheimer. 

1. Evidencia de uma mutagao genetica causadora de doenga de Alzheimer a partir de historia familiar ou teste genetico. 

2. Todos os tres a seguir estao presentes: 

a. Evidencias claras de declfnio na memoria e na aprendizagem e em pelo menos outro domrnio cognitivo (com base em his¬ 
toria detalhada ou testes neuropsicologicos em serie). 

b. Declfnio constantemente progressivo e gradual na cognigao, sem platos prolongados. 

c. Ausencia de evidencias de etiologia mista (i.e., ausencia de outra doenga neurodegenerativa ou cerebrovascular ou de ou- 
tra doenga ou condigao neurologica, mental ou sistemica provavelmente contribuindo para o declfnio cognitivo). 

Para transtorno neurocognitivo leve: 

Provavel doenga de Alzheimer e diagnosticada se ha evidencia de alguma mutagao genetica causadora de doenga de Alzheimer, 
constatada em teste genetico ou historia familiar. 

Possfvel doenga de Alzheimer e diagnosticada se nao ha evidencia de mutagao genetica causadora de doenga de Alzheimer, de acor- 
do com teste genetico ou historia familiar, com presenga de todos os tres a seguir: 

1. Evidencias claras de declfnio na memoria e na aprendizagem. 

2. Declfnio constantemente progressivo e gradual na cognigao, sem platos prolongados. 

3. Ausencia de evidencias de etiologia mista (i.e., ausencia de outra doenga neurodegenerativa ou cerebrovascular ou de outra 

doenga ou condigao neurologica ou sistemica provavelmente contribuindo para o declfnio cognitivo). 

D. A perturbagao nao e mais bem explicada por doenga cerebrovascular, outra doenga neurodegenerativa, efeitos de uma substancia 
ou outro transtorno mental, neurologico ou sistemico. 

Nota para codificagao: Em provavel transtorno neurocognitivo maior devido a doenga de Alzheimer, com perturbagao comporta- 
mental, codificar primeiro 331.0 (G30.9) doenga de Alzheimer, seguida de 294.11 (F02.81) transtorno neurocognitivo maior devi¬ 
do a doenga de Alzheimer. Em provavel transtorno neurocognitivo devido a doenga de Alzheimer, sem perturbagao comportamen- 
tal, codificar primeiro 331.0 (G30.9) doenga de Alzheimer, seguida de 294.10 (F02.80) transtorno neurocognitivo maior devido a 
doenga de Alzheimer, sem perturbagao comportamental. 

Para possfvel transtorno neurocognitivo maior devido a doenga de Alzheimer, codificar 331.9 (G31.9) possfvel transtorno neurocogniti¬ 
vo maior. (Nota: Nao usar o codigo adicional para doenga de Alzheimer. Perturbagao comportamental nao pode ser codificada, embo- 
ra deva ainda ser indicada por escrito.) 

Para transtorno neurocognitivo leve devido a doenga de Alzheimer, codificar 331.83 (G31.84). (Nota: Nao usar o codigo adicional 
para doenga de Alzheimer. Perturbagao comportamental nao pode ser codificada, embora deva ainda ser indicada por escrito.) 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition [Copyright © 2013]. American Psychiatric Association. 

Todos os direitos reservados.) 


Alteragao cognitiva. Alem das afasias em indivfduos com de¬ 
mencia, apraxias e agnosias tambem sao comuns. Outros sinais neu¬ 
rologicos que podem ser associados a demencia sao convulsoes, ob- 
servadas em aproximadamente 10% dos pacientes com demencia do 
tipo Alzheimer e em 20% daqueles com demencia vascular e apre- 
sentagoes neurologicas atfpicas, como sfndromes do lobo parietal 
nao dominante. Reflexos primitivos, como os reflexos de preensao 
palmar e plantar, do focinho, de sucgao e palmo-mentoniano, podem 
estar presentes durante o exame neurologico, e espasmos miocloni- 
cos estao presentes em 5 a 10% dos pacientes. 

Pacientes com demencia vascular podem apresentar sintomas 
neurologicos adicionais, como cefaleias, tontura, desmaio, fraqueza, 
sinais neurologicos focais e perturbagoes do sono, possivelmente 
atribufveis ao local da doenga cerebrovascular. Paralisia pseudobul¬ 
bar, disartria e disfagia tambem sao mais comuns em demencia vas¬ 
cular do que em outras condigoes demenciais. 

Reagao catastrofica. Indivfduos com demencia tambem exibem 
diminuigao da capacidade de aplicar o que Kurt Goldstein chamou de 
“atitude abstrata”. A pessoa tern uma dificuldade generalizada de, a 
partir de uma unica ocasiao, formar conceitos e perceber semelhangas 


e diferengas entre conceitos. Ha, ainda, o comprometimento da capa¬ 
cidade de resolver problemas, raciocinar logicamente e fazer julga- 
mentos legftimos. Goldstein tambem descreveu uma reagao catastro¬ 
fica caracterizada por agitagao secundaria a consciencia subjetiva de 
deficits intelectuais em circunstancias estressantes. O indivfduo em 
geral tenta compensar as deficiencias ao usar estrategias para evitar a 
demonstragao de insucesso de desempenho intelectual; ele pode mu- 
dar de assunto, fazer uma piada ou desviar a atengao do entrevistador. 
Ausencia de julgamento ou baixo controle de impulsos sao comuns, 
de modo especial em demencias que afetam majoritariamente os lo- 
bos frontais. Exemplos desses prejufzos incluem linguagem tosca, 
piadas inadequadas, negligencia da aparencia e da higiene pessoais e 
uma indiferenga as regras convencionais de conduta social. 

Sfndrome de confusao noturna ( Sundowning ). A sfn- 
drome de confusao noturna caracteriza-se por sonolencia, confusao, 
ataxia e quedas acidentais. Ela ocorre em idosos sedados em dema- 
sia e em pacientes com demencia que reagem de modo adverso mes- 
mo a uma pequena dose de farmaco psicoativo. A sfndrome tambem 
ocorre em pacientes demenciados quando estfmulos extemos, como 
luz e indfcios de orientagao interpessoal, se reduzem. 
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Demencia vascular 

Os sintomas gerais de demencia vascular sao os mesmos de demen¬ 
cia do tipo Alzheimer, mas o diagnostico da primeira requer eviden¬ 
ces clinicas ou laboratoriais que oferegam respaldo a causa vascular 
da demencia. Essa demencia apresenta maior probabilidade de exibir 
deterioragao gradual e decrescente do que a doenga de Alzheimer. 

Demencia persistente induzida por substancia 

Para facilitar o raciocmio do clinico quanto ao diagnostico diferen- 
cial, demencia persistente induzida por substancia esta listada em 
dois locais, com as demencias e com os transtornos relacionados a 
substancia. As substancias especificas que possibilitam referencia 
cruzada sao alcool, inalantes, sedativos, hipnoticos ou ansioliticos e 
outras substancias ou substancias desconhecidas. 

Demencia persistente induzida por alcool. A fim de es- 

tabelecer o diagnostico de demencia persistente induzida por alcool, 
e necessario satisfazer os criterios para demencia. Visto que amnesia 
tambem pode ocorrer no contexto de psicose de Korsakoff, e im- 
portante fazer a distingao entre prejuizo da memoria acompanhado 
por outros deficits cognitivos (i.e., demencia) e amnesia causada 
por deficiencia de tiamina. No entanto, para complicar a situagao, 
evidencias tambem indicam que outras fungoes cognitivas, como 
atengao e concentragao, podem ficar prejudicadas na smdrome de 
Wernicke-Korsakoff. Alem disso, o abuso de alcool costuma estar 
associado a alteragoes de humor, de forma que baixo nivel de con¬ 
centragao e outros sintomas cognitivos frequentemente observados 
no contexto de depressao maior tambem devem ser descartados. 
fndices de prevalencia diferem de modo consideravel conforme a 
populagao estudada e os criterios diagnosticos utilizados, mas esti- 
ma-se que demencia relacionada a alcool responda por cerca de 4% 
das demencias. 

PATOLOGIA, ACHADOS FISICOS E EXAMES 
LABORATORIAIS 

Uma bateria de exames laboratoriais abrangente deve ser realizada 
ao se avaliar um paciente com demencia. Os objetivos sao detectar 
causas reversiveis de demencia e fornecer um diagnostico definiti¬ 
ve ao paciente e a sua familia. A gama de possiveis causas de de¬ 
mencia exige uso seletivo de testes laboratoriais. A avaliagao deve 
seguir suspeitas clmicas com embasamento na historia do paciente 
e nos resultados de exames fisicos e do estado mental. O contmuo 
aperfeigoamento das tecnicas de geragao de imagens, em especial de 
RM, possibilitou a diferenciagao entre demencia do tipo Alzheimer 
e demencia vascular, em alguns casos, um pouco mais facilmente do 
que no passado. Uma area ativa de pesquisa e o uso de tomografia 
computadorizada por emissao de foton unico (SPECT) para detectar 
padroes de metabolismo cerebral em diversos tipos de demencias; o 
uso de imagens de SPECT logo podera ajudar no diagnostico dife- 
rencial clinico de doengas demenciais. 

Um exame fisico geral e um componente de rotina da bateria 
de exames para demencia. Ele pode revelar evidencias de doenga 
sistemica que cause disfungao cerebral, como aumento do figado e 
encefalopatia hepatica, ou pode demonstrar doenga sistemica rela¬ 
cionada a processos especificos do SNC. A deteegao de sarcoma de 
Kaposi, por exemplo, deve alertar o clinico para a provavel presenga 
de aids e a possibilidade associada de complexo de demencia da 
aids. Achados neurologicos focais, como hiper-reflexia assimetri- 
ca ou fraqueza, sao observados com maior frequencia em doengas 
vasculares do que em doengas degenerativas. Sinais de lobo frontal 


e reflexos primitivos ocorrem em diversos transtornos e costumam 
indicar uma progressao maior. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Demencia do tipo Alzheimer versus demencia 
vascular 

Classicamente, a demencia vascular se distingue de demencia do 
tipo Alzheimer pela deterioragao gradual que pode acompanhar 
doenga cerebrovascular ao longo do tempo. Embora a deterioragao 
progressiva e insidiosa possa nao ser aparente em todos os casos, 
sintomas neurologicos focais sao mais comuns em demencia vas¬ 
cular do que na do tipo Alzheimer, assim como os fatores-padrao de 
risco de doenga cerebrovascular. 

Demencia vascular versus ataques isquemicos 
transitorios 

Ataques isquemicos transitorios (AITs) sao episodios breves de dis¬ 
fungao neurologica focal que duram menos de 24 horas (em geral de 
5 a 15 minutos). Embora varios mecanismos possam ser responsa- 
veis, os episodios com frequencia sao o resultado de microemboli- 
zagao de lesao arterial intracraniana proximal que produz isquemia 
cerebral transitoria, e os episodios normalmente se resolvem sem 
alteragao patologica relevante do tecido parenquimatoso. Em tomo 
de um tergo dos individuos com AITs sem tratamento experimenta 
um infarto cerebral mais tarde; portanto, a identificagao de AITs e 
uma estrategia clrnica importante para prevenir infarto cerebral. 

O clinico deve distinguir episodios envolvendo o sistema ver¬ 
tebrobasilar dos que envolvem o sistema arterial carotfdeo. De modo 
geral, sintomas de doenga vertebrobasilar refletem uma perturbagao 
funcional transitoria tanto no tronco encefalico quanto no lobo oc¬ 
cipital; os sintomas de distribuigao carotfdea refletem anormalidade 
unilateral retiniana ou hemisferica. Terapia anticoagulante, farmacos 
aglutinantes antiplaquetarios, como aspirina, e cirurgia vascular re- 
construtiva extracraniana e intracraniana sao eficazes para reduzir o 
risco de infarto em pacientes com AITs. 

Delirium 

De modo geral, distingue-se delirium por seu infeio rapido, curta 
duragao, oscilagao do prejuizo cognitivo no decorrer do dia; exacer- 
bagao noturna dos sintomas; perturbagao acentuada do ciclo de so- 
no-vigflia; e perturbagoes proeminentes na atengao e na percepgao. 

Depressao 

Alguns pacientes com depressao tern sintomas de prejuizo cogni¬ 
tivo diffeeis de serem distinguidos dos sintomas de demencia. O 
quadro clinico as vezes e chamado de pseudodemencia, embora o 
termo disfungao cognitiva relacionada a depressao seja preferfvel e 
mais descritivo (Tab. 21.3-7). Pacientes com essa disfungao em ge¬ 
ral apresentam sintomas depressivos proeminentes e com frequencia 
uma historia de episodios depressivos. 

Transtorno facticio 

Individuos que tentam simular perda de memoria, como no trans¬ 
torno facticio, o fazem de modo erratico e inconsistente. Na de¬ 
mencia verdadeira, a memoria de tempo e lugar e perdida antes 
da memoria para pessoa, e a memoria recente se perde antes da 
memoria remota. 
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TABELA 21.3-7 

Principals caracteristicas clinicas de diferenciagao entre pseudodemencia e demencia 


Pseudodemencia 


Demencia 


Curso clmico e historia 

Farmlia sempre ciente da disfungao e de sua gravidade 
Infcio pode ser datado com certa precisao 

Sintomas de curta duragao antes da busca por atendimento medico 

Progressao rapida dos sintomas apos infcio 
Historia de disfungao psiquiatrica anterior e comum 

Queixas e comportamento clmico 

Pacientes normalmente se queixam muito da perda de cognigao 
Queixas dos pacientes sobre a disfungao cognitiva costumam ser 
detalhadas 

Pacientes enfatizam a deficiencia 
Pacientes destacam insucessos 

Pacientes fazem pouco esforgo para desempenhar mesmo tarefas 
simples 


Farmlia com frequencia nao esta ciente da disfungao e de sua 
gravidade 

Infcio pode ser datado apenas em amplos perfodos de tempo 

Sintomas normalmente tern duragao longa antes da busca por 
atendimento medico 

Progressao lenta de sintomas durante o curso 

Historia de disfungao psiquiatrica anterior e incomum 

Pacientes normalmente se queixam pouco da perda cognitiva 

Queixas dos pacientes sobre a disfungao cognitiva costumam ser 
vagas 

Pacientes escondem a deficiencia 

Pacientes se orgulham de suas realizagoes, mesmo que sejam triviais 

Pacientes se esforgam para desempenhar tarefas 


Pacientes normalmente transmitem um forte sentimento de angustia 
Mudanga afetiva e com frequencia global 

Perda de habilidades sociais seguidamente ocorre ja no infcio e e 
proeminente 

Comportamento com frequencia e incongruente com a gravidade da 
disfungao cognitiva 

Intensificagao noturna da disfungao e rara 


Pacientes se valem de lembretes, calendarios e outros metodos 
para manter a rotina 

Pacientes normalmente parecem despreocupados 

Afeto e labil e superficial 

Habilidades sociais costumam ser mantidas 

Comportamento normalmente compatfvel com a gravidade da 
disfungao cognitiva 

Intensificagao noturna da disfungao e comum 


Caracteristicas clinicas relacionadas a disfungoes de memoria, cognitivas e intelectuais 


Atengao e concentragao costumam estar bem preservadas 
"Nao sei" e uma resposta tfpica 

Em testes de orientagao, os pacientes costumam responder "nao sei" 

Perda de memoria para eventos recentes e remotos costuma ser grave 

Lacunas de memoria para perfodos ou eventos especfficos sao comuns 
Variabilidade acentuada no desempenho em tarefas de dificuldade 
semelhante 


Atengao e concentragao costumam ser falhas 

Respostas quase certas sao frequentes 

Em testes de orientagao, os pacientes costumam trocar o que e 
raro pelo que e comum 

Perda de memoria para eventos recentes costuma ser mais grave 
do que para eventos remotos 

Lacunas de memoria para perfodos especfficos sao incomuns 3 

Desempenho consistentemente fraco em tarefas de dificuldade 
semelhante 


a Exceto quando causadas por delirium, trauma, convulsoes, e assim por diante. 

(Reimpressa, com permissao, de Wells CE. Pseudodementia. Am J Psychiatry. 1979;136:898.) 


Esquizofrenia 

Embora esquizofrenia possa ser associada a um prejufzo intelectual 
adquirido, seus sintomas sao muito menos graves do que os sinto¬ 
mas relacionados de psicose e de transtorno do pensamento obser- 
vados na demencia. 

Envelhecimento normal 

O envelhecimento nao esta necessariamente associado a um declf- 
nio cognitivo significativo, mas problemas menores de memoria 
podem ocorrer como parte normal do processo. Essas ocorrencias 
normals as vezes sao chamadas de esquecimento senescente henig- 
no, prejufzo de memoria associado a idade ou senescencia benigna 
normal relacionada a idade. Elas se diferenciam da demencia por 
sua gravidade menor e porque nao interferem de forma significativa 


no comportamento social ou ocupacional do indivfduo. Veja a Segao 
21.6 para a abordagem sobre prejufzo cognitivo leve. 

Outros transtornos 

Deficiencia intelectual, que nao inclui prejufzo de memoria, ocorre na 
infancia. Transtorno amnestico caracteriza-se por perda de memoria 
delimitada, e nao ha deterioragao. Depressao maior, na qual a memoria 
esta prejudicada, reage a medicamentos antidepressivos. Simulagao e 
transtorno epifisario devem ser descartados, mas sao pouco provaveis. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O curso classico de demencia e um infcio na faixa dos 50 ou 60 
anos, com deterioragao gradual ao longo de 5 a 10 anos, levando, 
por fim, a morte. A idade de infcio e a rapidez da deterioragao va- 
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riam conforme o tipo de dementia e as caracterfsticas das categorias 
diagnosticas individuals. A expectativa de sobrevivencia media para 
pacientes com dementia do tipo Alzheimer fica em torno de oito 
anos, com alcance de 1 a 20 anos. Dados sugerem que, em indivi- 
duos com initio precoce de dementia ou com historia familiar de 
dementia, a doenga provavelmente desenvolva um curso rapido. Em 
um estudo recente com 821 individuos com doenga de Alzheimer, o 
tempo medio de sobrevivencia foi de 3 anos e meio. Depois do diag- 
nostico de dementia, o paciente deve passar por uma bateria com- 
pleta de exames medicos e neurologicos, porque de 10 a 15% deles 
apresentam uma condigao potencialmente reversivel se o tratamento 
for iniciado antes que ocorra dano cerebral permanente. 

O curso mais comum de dementia se inicia com uma serie 
de sinais sutis que pode, a primeira vista, ser ignorada tanto pelo 
paciente como pelas pessoas proximas. Um initio gradual de sin- 
tomas costuma estar associado com mais frequencia a dementia do 
tipo Alzheimer, dementia vascular, endocrinopatias, tumores ce¬ 
rebrals e transtornos metabolicos. De maneira alternativa, o initio 
de dementia em decorrencia de lesao cerebral traumatica, parada 
cardiaca com hipoxia cerebral ou encefalite pode ser repentino. Em- 
bora sejam sutis, os sintomas da fase initial de dementia se tomam 
mais evidentes com o avango do processo, e os familiares podem, 
entao, levar o individuo ao medico. Pessoas com dementia podem 
ser sensiveis ao uso de benzodiazepinicos ou alcool, os quais podem 
precipitar comportamento agitado, agressivo ou psicotico. Nos esta- 
gios terminals de dementia, o paciente toma-se uma sombra do que 
costumava ser - profundamente desorientado, incoerente, amnesico 
e com incontinentia urinaria e fecal. 

Com tratamento psicossocial e farmacologico, e talvez devi- 
do as propriedades autocurativas do cerebro, os sintomas de demen¬ 
tia podem ter um progresso lento durante um periodo de tempo ou 
ate mesmo recuar um pouco. A regressao dos sintomas, sem duvida, 
e uma possibilidade em dementias reversiveis (dementias causadas 
por hipotireoidismo, HPN e tumores cerebrals) depois que o trata¬ 
mento e iniciado. O curso da dementia varia desde um avango cons- 
tante (observado com frequencia na dementia do tipo Alzheimer) a 
uma dementia que se agrava aceleradamente (observada em geral na 
dementia vascular) ate uma dementia estavel (como pode ser visto 
na dementia relacionada a lesao cerebral traumatica). 

Determinantes psicossociais 

A gravidade e o curso de dementia podem ser afetados por fatores 
psicossociais. Quanto maior a inteligencia e a escolaridade pre-mor- 
bidas do individuo, melhor sua capacidade de compensar deficits 
intelectuais. Pessoas que apresentam um initio rapido usam menos 
defesas do que as que experimentam um initio insidioso. Ansiedade 
e depressao podem intensificar e agravar os sintomas. Pseudodemen- 
cia ocorre em pessoas deprimidas que se queixam de prejuizo na me- 
moria, mas que, na realidade, tern um transtorno depressivo. Quando 
a depressao e tratada, as defitientias cognitivas desaparecem. 

TRATAMENTO 

O primeiro passo no tratamento de dementia e a verificagao do diag- 
nostico. O diagnostico preciso e imperativo porque a progressao 
pode ser interrompida e mesmo revertida se a terapia apropriada for 
proporcionada. Medidas preventivas sao importantes, especialmente 
no caso de dementia vascular. Essas medidas podem incluir mu- 
dangas na dieta, na rotina de exercicios e no controle de diabetes 
e hipertensao. Agentes farmacologicos podem incluir anti-hiperten- 
sivos, anticoagulantes ou antiplaquetarios. O controle da pressao 


arterial deve ter como objetivo se manter na parte superior da faixa 
de normalidade, porque foi demonstrado que isso melhora a fungao 
cognitiva em pacientes com dementia vascular. Demonstrou-se que 
a pressao arterial abaixo da faixa de normalidade prejudica ainda 
mais a fungao cognitiva em pacientes demenciados. A escolha do 
agente anti-hipertensivo pode ser relevante, uma vez que antagonis- 
tas dos receptores P-adrenergicos foram associados a aumento do 
prejuizo cognitivo. Inibidores da enzima conversora de angioten- 
sina (ECA) e diureticos nao foram correlacionados a aumento do 
prejuizo cognitivo, e acredita-se que reduzam a pressao arterial sem 
afetar o fluxo sanguineo cerebral, o qual se supoe estar correlacio- 
nado a fungao cognitiva. A remogao cirurgica de placas carotideas 
pode prevenir eventos vasculares subsequentes em pacientes crite- 
riosamente selecionados. A abordagem de tratamento geral a pacien- 
tes com dementia e fomecer cuidados medicos de apoio, apoio emo¬ 
tional para o individuo e sua familia e o tratamento farmacologico 
para os sintomas especificos, incluindo comportamento disruptivo. 

Terapias psicossociais 

A deterioragao das faculdades mentais nao tern significado psicolo- 
gico relevante para os individuos com dementia. A experiencia da 
sensagao de continuidade ao longo do tempo depende da memoria. 
A memoria recente e perdida antes da memoria remota na maio- 
ria dos casos de dementia, e muitas pessoas sentem muita angustia 
ao se lembrarem com clareza de como costumavam funcionar, ao 
mesmo tempo que observam sua deterioragao evidente. No nivel 
mais fundamental, o self 6 um produto de funcionamento cerebral. 
A identidade do individuo comega a desaparecer com o avango da 
doenga, e ele consegue se lembrar cada vez menos de seu passado. 
Reagoes emocionais que vao desde depressao ate ansiedade grave e 
terror catastrofico podem derivar da tomada de consciencia de que o 
senso de seifs sta desaparecendo. 

O individuo costuma se beneficiar de uma psicoterapia de 
apoio e de esclarecimento na qual a natureza e o curso de sua doenga 
sao explicados de forma tiara. Ele tambem pode ter o beneficio da 
assistencia em seu pesar e da aceitagao da extensao de sua deficien- 
cia, assim como da atengao voltada para questoes de autoestima. 
Todas as areas de funcionamento intacto devem ser exploradas ao 
maximo por meio de ajuda ao paciente em identificar atividades nas 
quais o funcionamento bem-sucedido seja possivel. Uma avaliagao 
psicodinamica de fungoes deficientes do ego e de limitagoes cogniti¬ 
vas tambem pode ser util. O clinico pode ajudar o paciente a encon- 
trar meios de lidar com as fungoes deficientes do ego, como manter 
calendarios para problemas com orientagao, fazer tabelas com hora- 
rios para ajudar a estruturar atividades e fazer anotagoes para lidar 
com problemas de memoria. 

Intervengoes psicodinamicas com familiares de pacientes 
com demencia podem ser de grande valia. As pessoas que tomam 
conta de um paciente precisam lidar com sentimentos de culpa, pe¬ 
sar, raiva e exaustao ao testemunharem a deterioragao gradativa de 
um membro da familia. Um problema comum entre os cuidadores 
envolve seu autossacrificio para cuidar do paciente. O ressentimento 
que se desenvolve paulatinamente desse autossacrificio costuma ser 
reprimido devido aos sentimentos de culpa que produz. O clinico 
pode ajudar o cuidador a compreender a mistura complexa de senti¬ 
mentos associados ao ver um ente querido definhar e pode fornecer 
compreensao, bem como permissao para expressar esses sentimen¬ 
tos. O clinico tambem deve estar ciente da tendencia do cuidador a 
culpar-se ou a responsabilizar os outros pelas doengas do paciente e 
deve perceber o papel que o paciente com demencia desempenha na 
vida dos familiares. 
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Farmacoterapia 

O clfnico pode prescrever benzodiazepmicos para insonia e ansie- 
dade, antidepressivos para depressao e antipsicoticos para delfrios e 
alucinagoes, mas deve estar ciente dos possfveis efeitos idiossincra- 
ticos do farmaco em idosos (p. ex., excitagao paradoxal, confusao e 
aumento da sedagao). De modo geral, devem-se evitar farmacos com 
atividade anticolinergica elevada. 

Donepezila, rivastigmina, galantamina e tacrina sao inibido- 
res da colinesterase usados para tratar prejufzos cognitivos de leve 
a moderados na doenga de Alzheimer. Eles reduzem a inativagao do 
neurotransmissor acetilcolina e, assim, potencializam o neurotrans- 
missor colinergico, que, por sua vez, produz uma melhora modesta 
na memoria e no pensamento direcionado a objetivos. Esses farma¬ 
cos sao mais uteis para indivfduos com perda de memoria de leve 
a moderada com suficiente preservagao de seus neuronios coliner- 
gicos do prosencefalo basal, a fim de que possam tirar proveito do 
aumento da neurotransmissao colinergica. 

A donepezila e bem tolerada, e seu uso e disseminado. A ta¬ 
crina e raramente usada, devido a seu potencial hepatotoxico. Ha 
menos dados clmicos disponfveis sobre rivastigmina e galantamina, 
as quais parecem ser mais propensas a causar efeitos adversos gas- 
trintestinais (GI) e neuropsiquiatricos do que a donepezila. Nenhum 
desses medicamentos impede a degeneragao neuronal progressiva 
do transtorno. Informagoes sobre prescrigao de inibidores anticoli- 
nesterase podem ser encontradas na Segao 36.14. 

A memantina protege neuronios de quantidades excessivas de 
glutamato, as quais podem ser neurotoxicas. O farmaco, as vezes, e 
combinado com donepezila, e existiram casos em que houve melho¬ 
ra da demencia com seu uso. 

Outras abordagens de tratamento. Outros farmacos que 
estao sendo testados para intensificagao da atividade cognitiva in- 
cluem intensificadores metabolicos cerebrais gerais, inibidores do 
canal de calcio e agentes serotonergicos. Alguns estudos demonstra- 
ram que a selegilina, um inibidor seletivo da monoaminoxidase tipo 
B (MAO b ), pode retardar o avango dessa doenga. A ondansetrona, 
um antagonista do receptor 5-HT 3 , esta sendo pesquisada. 

A terapia de reposigao de estrogenio pode reduzir o risco de 
declmio cognitivo em mulheres apos a menopausa; no entanto, mais 
estudos sao necessarios para confirmar esse efeito. Estudos sobre 
medicamentos complementares e alternatives com ginkgo e outros 
fitoterapicos sao necessarios para determinar se eles tern um efeito 
positivo sobre a cognigao. Surgiram relatos de pacientes que usaram 
agentes anti-inflamatorios nao esteroides e apresentaram menor ris¬ 
co de desenvolvimento de doenga de Alzheimer. Nao foi comprova- 
do se a vitamina E ajuda a prevenir a doenga. 
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▲ 21.4 Transtorno neurocognitivo 
maior ou leve devido a 
outra condigao medica 
(transtornos amnesticos) 


Os transtornos amnesticos sao codificados no DSM-5 como “trans- 
tomo neurocognitivo maior ou leve devido a outra condigao medica”. 
Todos esses transtornos causam prejufzo na memoria como sinal ou 
sintoma principal, embora outros sinais de declmio cognitivo possam 
coexistir. Os autores desta obra acreditam que o transtorno amnestico 
seja uma categoria descritiva de doenga clinicamente util, mas ele 
esta codificado no DSM-5 como transtorno neurocognitivo devido 
a outra condigao medica, sendo essa condigao especffica indicada. 

Os transtornos amnesticos sao uma categoria ampla que re- 
sulta de uma variedade de doengas e condigoes cuja queixa principal 
seja a amnesia. A smdrome e definida principalmente pelo prejufzo 
na capacidade de criar novas memorias. Ha tres etiologias diferen- 
tes: transtornos amnesticos causados por uma condigao medica geral 
(p. ex., lesao cerebral traumatica), transtorno amnestico persistente 
induzido por substancia (p. ex., causado por envenenamento por mo- 
noxido de carbono ou consumo cronico de alcool) e transtorno am¬ 
nestico nao especificado, para casos nos quais a etiologia nao possa 
ser determinada com certeza. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nao ha estudos adequados que relatem a incidence ou prevalen¬ 
ce de transtornos amnesticos. A amnesia e encontrada com maior 
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frequencia nos transtornos por uso de alcool e em lesoes na cabega. 
Na pratica geral e em hospitals, a frequencia de amnesia relacionada 
ao abuso cronico de alcool diminuiu, e a frequencia de amnesia rela¬ 
cionada a traumatismo craniano aumentou. 

ETIOLOGIA 

As principals estruturas neuroanatomicas envolvidas na memoria e 
no desenvolvimento de um transtorno amnestico sao estruturas dien- 
cefalicas especfficas, como os nucleos dorsomedial e da linha media 
do talamo, e estruturas do lobo temporal medio, como o hipocampo, 
os corpos mamilares e a amigdala. Embora a amnesia costume ser o 
resultado de danos bilaterais nessas estruturas, alguns casos de dano 
unilateral resultam em um transtorno amnestico, e evidencias indi¬ 
cam que o hemisferio esquerdo pode ser mais crftico do que o direito 
no desenvolvimento de transtornos de memoria. Muitos estudos com 
animais sobre memoria e amnesia sugeriram que outras areas do 
cerebro tambem possam participar nos sintomas que acompanham 
amnesia. O envolvimento do lobo frontal pode resultar em sintomas 
como confabulagao e apatia, os quais podem ser observados em pa- 
cientes com transtornos amnesticos. 

Transtornos amnesticos tern varias causas potenciais (Tab. 
21.4-1). Deficiencia de tiamina, hipoglicemia, hipoxia (incluindo 
envenenamento por monoxido de carbono) e encefalite por herpes 
simples sao propensas a causar dano nos lobos temporais, espe- 
cialmente nos hipocampos, e, portanto, podem estar associadas ao 
desenvolvimento de transtornos amnesticos. De modo semelhante, 
quando tumores, doengas cerebrovasculares, procedimentos cirurgi- 
cos ou placas de esclerose multipla envolvem as regioes diencefali- 
cas ou temporais do cerebro, os sintomas de um transtorno amnestico 
podem surgir. Lesoes gerais no cerebro, causadas por, por exemplo, 
convulsoes, ECT e lesao cerebral traumatica tambem podem resultar 
em prejuizo na memoria. Supoe-se que amnesia global transitoria 
seja um transtorno cerebrovascular que envolve o prejuizo tempora- 
rio no fluxo sanguineo por meio das arterias vertebrobasilares. 

Varios farmacos e drogas foram associados ao desenvolvi¬ 
mento de amnesia, e os clmicos devem reavaliar todos os farmacos 
administrados, incluindo aqueles sem prescrigao medica, no exame 

TABELA 21.4-1 

Principals causas de transtornos amnesticos 

Deficiencia de tiamina (sfndrome de Korsakoff) 

Hipoglicemia 

Condigoes cerebrais principais 
Convulsoes 

Traumatismo craniano (fechado e penetrante) 

Tumores cerebrais (especialmente no talamo e no lobo temporal) 
Doengas cerebrovasculares (sobretudo no talamo e no lobo 
temporal) 

Procedimentos cirurgicos no cerebro 
Encefalite por herpes simples 

Hipoxia (incluindo tentativas de enforcamento nao fatais e en¬ 
venenamento por monoxido de carbono) 

Amnesia global transitoria 
Eletroconvulsoterapia 
Esclerose multipla 
Causas relacionadas a substancias 
Transtornos por uso de alcool 
Neurotoxinas 

Benzodiazepfnicos (e outros sedativo-hipnoticos) 

Diversas preparagoes sem receita medica 


diagnostico do paciente com amnesia. Benzodiazepfnicos sao os 
medicamentos de prescrigao de uso mais comum relacionados a am¬ 
nesia. Todos os benzodiazepfnicos podem ser relacionados com am¬ 
nesia, sobretudo se forem combinados com alcool. Quando triazolam 
e usado em doses ate 0,25 mg, que geralmente equivalem a doses-pa- 
drao de outros benzodiazepfnicos, nao ha uma relagao mais frequente 
entre amnesia e triazolam do que com outros benzodiazepfnicos. Ha 
relatos de amnesia anterograda com alcool em doses mais elevadas. 

DIAGNOSTICO 

A identificagao de transtorno amnestico ocorre quando ha prejuizo 
na capacidade de aprender novas informagoes ou incapacidade de 
evocar informagoes aprendidas anteriormente, o que resulta em 
prejuizo significativo ao funcionamento social ou profissional e e 
causado por uma condigao medica geral (incluindo trauma ffsico). 
O transtorno amnestico pode ser transitorio, com duragao de horas 
a dias, ou cronico, com duragao de semanas ou meses. Estabelece- 
-se um diagnostico de transtorno amnestico persistente induzido 
por substancia quando evidencias indicam haver uma relagao cau¬ 
sal entre os sintomas e o uso de uma substancia. O DSM-5 indica 
diagnosticos especfficos inseridos nos transtornos relacionados com 
substancias: transtorno induzido por alcool; transtorno induzido por 
sedativos, hipnoticos ou ansiolfticos; e transtorno induzido por outra 
substancia ou substancia desconhecida. 

CARACTERISTICAS CUNICAS E SUBTIPOS 

O sintoma central dos transtornos amnesticos e o desenvolvimento 
de um transtorno de memoria caracterizado pelo comprometimento 
da capacidade de assimilar novas informagoes (amnesica antero¬ 
grada) e pela incapacidade de evocar conhecimento anteriormente 
lembrado (amnesia retrograda). O sintoma precisa resultar em pro- 
blemas significativos para o paciente em seu funcionamento social 
ou profissional. O ponto de partida em que o paciente passa a ser 
amnestico pode iniciar no momento exato do trauma ou incluir um 
perfodo anterior a ele. A memoria do tempo durante a lesao ffsica (p. 
ex., durante um evento cerebrovascular) tambem pode ser perdida. 

A memoria de curto prazo e a memoria recente geralmente 
ficam comprometidas. O paciente pode nao lembrar o que comeu no 
cafe da manha ou no almogo, o nome do hospital ou de seus medicos. 
Em alguns pacientes, a amnesia e tao profunda que eles nao conse- 
guem se orientar quanto a lugar e tempo, embora a orientagao quanto 
a pessoa raramente se perca em transtornos amnesticos. A memoria 
de informagoes assimiladas em excesso ou de eventos do passado 
remoto, como experiences da infancia, e boa, mas a memoria de 
eventos do passado menos remoto (ao longo da ultima decada) fica 
comprometida. A memoria imediata (testada, por exemplo, ao se so- 
licitar ao paciente que repita seis numeros) permanece intacta. Com 
a melhora, ele pode experimentar uma redugao gradual do tempo 
durante o qual a memoria foi perdida, embora alguns pacientes ex- 
perimentem uma melhora gradual nas lembrangas de todo o perfodo. 

O infcio dos sintomas pode ser repentino, como no caso de 
traumatismo, eventos cerebrovasculares e exposigao a elementos 
qufmicos neurotoxicos, ou gradual, como no caso de deficiencia nu- 
tricional e de tumores cerebrais. A amnesia pode ter curta duragao. 

Diversos outros sintomas podem ser associados a transtornos 
amnesticos. No caso de pessoas com outros prejufzos cognitivos, 
um diagnostico de demencia ou delirium e mais adequado do que 
o diagnostico de um transtorno amnestico. Alteragoes tanto sutis 
quanto evidentes na personalidade podem acompanhar os sintomas 
de prejuizo a memoria nesses transtornos. O paciente pode ficar 
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apatico, apresentar falta de iniciativa, ter episodios espontaneos de 
agitagao ou parecer amigavel ou afavel em demasia. Individuos com 
transtomos amnesticos tambem podem parecer surpresos e confusos 
e tentar disfargar sua confusao com respostas fantasiosas a pergun- 
tas. De modo caracteristico, essas pessoas nao tern bom insight so- 
bre sua condigao neuropsiquiatrica. 

Uma sobrevivente do Holocausto de 73 anos foi admitida na unida- 
de psiquiatrica de uma clfnica de repouso local. Ela havia nascido 
na Alemanha em uma famflia de classe media. Sua escolaridade foi 
interrompida devido a sua internagao em um campo de concentra- 
gao. Ela imigrou para Israel depois de ser libertada do campo de 
concentragao e, mais tarde, para os Estados Unidos, onde se casou 
e constituiu famflia. No estado pre-morbido, foi descrita como uma 
mulher tranquila, inteligente e afetuosa que falava diversas lfnguas. 
Aos 55 anos, sofreu exposigao significativa a monoxido de carbono 
quando uma linha de gas vazou enquanto ela e o marido dormiam. O 
marido morreu de envenenamento, mas a paciente sobreviveu apos 
um perfodo em coma. Depois de estabilizada, passou a exibir proble- 
mas cognitivos e comportamentais significativos. Tinha dificuldade 
em assimilar novas informagoes e fazer pianos adequados. Mante- 
ve a capacidade de desempenhar atividades da vida diaria, mas nao 
era confiavel para pagar contas, comprar alimentos, cozinhar ou 
fazer limpezas, apesar de aparentemente ter mantido a capacidade 
intelectual de realizar essas tarefas. Ela foi admitida em uma clrnica 
de repouso depois de varios anos diffceis em casa e na casa de pa- 
rentes. Na clrnica, conseguiu aprender a transitar pelas instalagoes. 
Exibia pouco interesse nas atividades em gmpo planejadas, hobbies, 
leituras ou televisao. Tinha problemas comportamentais frequentes. 
Assediava a equipe repetidas vezes para obter doces e lanches e in- 
sultava os funcionarios enfaticamente com ofensas de natureza racial 
e comentarios depreciativos quanto ao peso e ao modo de vestir. Em 
uma ocasiao, arranhou os carros de diversos funcionarios com uma 
chave. Testes neuropsicologicos demonstraram deficits graves em 
evocagao tardia e desempenho intacto em medigoes de linguagem 
e conhecimento geral, como formagao de conceitos e flexibilidade 
cognitiva. Foi observado que ela respondia imediatamente a limites 
e recompensas estabelecidos, mas os deficits na memoria impediam 
a incorporagao de longo prazo dessas regras. O manejo envolveu de- 
senvolvimento de um piano comportamental que poderia ser execu- 
tado na clrnica de repouso e experimentos empfricos com farmacos 
destinados a uma melhora da irritabilidade. 

Doengas cerebrovasculares 

Doengas cerebrovasculares que afetam o hipocampo envolvem as 
arterias basilares e cerebrais posteriores e suas ramificagoes. Infar- 
tos raramente se limitam ao hipocampo; com frequencia envolvem 
os lobos occipitais ou parietais. Assim, sintomas comuns que acom- 
panham doengas cerebrovasculares nessa regiao sao sinais neurolo- 
gicos focais abrangendo a visao ou modalidades sensoriais. Doengas 
cerebrovasculares que afetam o talamo medial bilateral, em parti¬ 
cular as areas anteriores, costumam estar associadas a sintomas de 
transtornos amnesticos. Alguns estudos de caso relatam esses trans- 
tornos a partir da ruptura de um aneurisma da arteria comunicante 
anterior, resultando em infarto da regiao do prosencefalo basal. 

Esclerose multipla 

O processo fisiopatologico de esclerose multipla envolve a formagao 
aparentemente aleatoria de placas no parenquima cerebral. Quan¬ 
do as placas ocorrem no lobo temporal e nas regioes diencefalicas, 
podem surgir sintomas de comprometimento da memoria. Na reali¬ 


dade, as queixas cognitivas mais comuns em pacientes com esclero¬ 
se multipla envolvem prejufzo a memoria, que ocorre em 40 a 60% 
deles. Em geral, a memoria de dfgitos e normal, mas evocagoes ime- 
diata e retardada de informagoes ficam comprometidas. O prejufzo a 
memoria pode afetar material tanto verbal quanto nao verbal. 

Smdrome de Korsakoff 

Trata-se de uma smdrome amnestica causada por deficiencia de tia- 
mina, associada com mais frequencia aos maus habitos nutricionais 
dos abusadores cronicos de alcool. Outras causas de desnutrigao (p. 
ex., inanigao), carcinoma gastrico, hemodialise, hiperemese gravf- 
dica, hiperalimentagao prolongada por via intravenosa e plicatura 
gastrica tambem podem resultar em deficiencia de tiamina. A sm¬ 
drome de Korsakoff costuma estar vinculada com encefalopatia de 
Wernicke, que e a smdrome associada de confusao, ataxia e oftalmo- 
plegia. Em pacientes com esses sintomas relacionados a deficiencia 
de tiamina, os achados neuropatologicos incluem hiperplasia dos 
vasos sangufneos pequenos com eventuais hemorragias, hipertro- 
fia de astrocitos e alteragoes sutis nos axonios neuronais. Embora 
o delirium se dissipe no prazo aproximado de um mes, a smdrome 
amnestica pode acompanhar ou seguir a encefalopatia de Wernicke 
nao tratada em cerca de 85% de todos os casos. 

Individuos com smdrome de Korsakoff normalmente tambem 
demonstram uma mudanga na personalidade, de forma que exibem 
falta de iniciativa, redugao da espontaneidade e perda de interesse ou 
preocupagao. Essas mudangas parecem ser do tipo lobo frontal, seme- 
lhantes as alteragoes na personalidade atribufdas a pacientes com le- 
soes ou degeneragao desse lobo. De fato, esses individuos costumam 
demonstrar deficits nas fungoes executivas em tarefas neuropsicologi- 
cas que envolvem atengao, planejamento, deslocamento de conjunto 
e raciocfnio de inferencia, compatfveis com lesoes de padrao frontal. 
Por esse motivo, a smdrome de Korsakoff nao e um transtorno am- 
nestico puro, ainda que certamente seja um paradigma valido para as 
apresentagoes clfnicas mais comuns da smdrome amnestica. 

O infcio da smdrome de Korsakoff pode ser gradual. A me¬ 
moria recente tende a ser mais afetada do que a remota, mas essa 
caracterfstica pode variar. Confabulagao, apatia e passividade cos¬ 
tumam ser sintomas proeminentes na smdrome. Com tratamento, o 
paciente pode permanecer amnesico durante um perfodo de ate tres 
meses e, entao, apresentar uma melhora gradativa ao longo do ano 
seguinte. A administragao de tiamina pode prevenir o desenvolvi- 
mento de sintomas amnesicos adicionais, mas e raro o tratamento 
reverter sintomas amnesicos graves quando estes estao presentes. 
Aproximadamente um tergo a um quarto de todos os pacientes se 
recupera por completo, e cerca de um quarto de todos os pacientes 
nao apresenta melhora de seus sintomas. 

Apagoes alcoolicos 

Alguns individuos com abuso de alcool grave podem exibir a smdro¬ 
me normalmente denominada de apagao alcoolico. Em geral, esses 
individuos despertam pela manha com a consciencia de serem incapa- 
zes de relembrar um perfodo da noite anterior, durante o qual estavam 
intoxicados. As vezes, comportamentos especfficos (esconder dinheiro 
em um local secreto e provocar brigas) estao associados aos apagoes. 

Eletroconvulsoterapia 

Tratamentos de eletroconvulsoterapia costumam estar associados 
com amnesia retrograda durante um perfodo de varios minutos antes 
do tratamento e com amnesia anterograda apos o tratamento. A am¬ 
nesia anterograda normalmente se resolve em 5 horas. Deficits leves 
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de memoria podem permanecer durante 1 a 2 meses apos um curso 
de tratamentos com ECT, mas os sintomas se resolvem por completo 
de 6 a 9 meses apos o tratamento. 

Lesao cerebral 

Lesoes cerebrais (tanto fechadas quanto penetrantes) podem resul- 
tar em uma ampla gama de sintomas neuropsiquiatricos, incluindo 
demencia, depressao, alteragao na personalidade e transtornos am- 
nesticos. Esses transtornos causados por lesoes cerebrais geralmente 
estao associados a um perfodo de amnesia retrograda ate o momento 
do incidente traumatico e amnesia do proprio incidente traumatico. 
A gravidade da lesao cerebral esta um pouco correlacionada com a 
duragao e a gravidade da smdrome amnestica, mas a melhor correla- 
gao de melhora e o grau de recuperagao clfnica na amnesia durante a 
primeira semana depois que o paciente recobra a consciencia. 

Amnesia global transitoria 

A amnesia global transitoria caracteriza-se pela perda repentina da ca- 
pacidade de evocar eventos recentes ou de lembrar novas inform agoes. 
A smdrome costuma incluir confusao leve e perda de insight sobre o 
problema; sensorio claro; e, algumas vezes, a incapacidade de desem- 
penhar tarefas complexas anteriormente triviais. Os episodios duram 
de 6 a 24 horas. Estudos sugerem que a amnesia global transitoria ocor- 
ra em 5 a 10 casos a cada 100 mil pessoas por ano, embora, em pacien- 
tes com idade superior a 50 anos, o fndice possa chegar a 30 casos a 
cada 100 mil pessoas por ano. A fisiopatologia e desconhecida, mas 
provavelmente envolva isquemia do lobo temporal e das regioes dien- 
cefalicas do cerebro. Varios estudos com pacientes utilizando SPECT 
demonstraram redugao do fluxo sangumeo nas regioes temporal e pa¬ 
rietotemporal, em especial no hemisferio esquerdo. Individuos com 
amnesia global transitoria quase universalmente experimentam me¬ 
lhora total, embora um estudo tenha revelado que cerca de 20% deles 
podem ter episodio recorrente, e outro estudo revelou que em torno de 
7% podem ter epilepsia. Individuos com esse tipo de amnesia se distin- 
guem daqueles com ataques isquemicos transitorios no sentido de que 
menos individuos tern diabetes, hipercolesterolemia e hipertrigliceri- 
demia, e um niimero maior tern hipertensao e episodios de enxaqueca. 

PATOLOGIA E EXAMES LABORATORIAIS 

Podem-se obter achados laboratoriais diagnosticos de transtorno am- 
nestico por meio de testes neuropsicologicos quantitativos. Testes 
padronizados tambem estao disponiveis para avaliar a evocagao de 
eventos historicos ou personagens publicos bem conhecidos para ca- 
racterizar a incapacidade do individuo de se lembrar de informagoes 
assimiladas anteriormente. O desempenho nesses testes varia de um 
individuo com transtorno amnestico para outro. Deficits sutis em ou- 
tras fungoes cognitivas podem ser percebidos em individuos com esse 
transtorno. Deficits de memoria, no entanto, constituem a caracterfs- 
tica predominante do exame do estado mental e sao os maiores res- 
ponsaveis por quaisquer outros deficits funcionais. Nenhuma caracte- 
ristica especifica ou diagnostica e detectavel em estudos de imagens 
como RM ou TC. Porem, o dano de estruturas do lobo mediotemporal 
e comum e pode ser refletido no aumento do terceiro ventriculo ou 
dos cornos temporais ou na atrofia estrutural, detectados por RM. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A Tabela 21.4-1 lista as principals causas de transtornos amnesticos. 
A fim de estabelecer o diagnostico, o clinico deve obter a historia 


do paciente, conduzir um exame fisico completo e solicitar todos os 
testes laboratoriais adequados. Outros diagnosticos, contudo, podem 
ser confundidos com transtornos amnesticos. 

Demencia e delirium 

Transtornos amnesticos podem se distinguir de delirium porque 
ocorrem na ausencia de uma perturbagao de consciencia e surpreen- 
dem devido a relativa preservagao de outros dominios cognitivos. 

A Tabela 21.4-2 esboga as distingoes fundamentals entre a de¬ 
mencia de Alzheimer e os transtornos amnesticos. Ambos os transtor¬ 
nos podem ter inicio insidioso com progressao lenta, como na psicose 
de Korsakoff em um alcoolista cronico. Transtornos amnesticos, no 
entanto, tambem podem se desenvolver de modo subito, como na en- 
cefalopatia de Wernicke, na amnesia global transitoria ou em lesoes 
anoxicas. Embora a demencia de Alzheimer avance inexoravelmente, 
os transtornos amnesticos tendem a permanecer estaticos ou ate a me- 
lhorar depois que a causa e removida. Em termos dos deficits reais de 
memoria, o transtorno amnestico e a doenga de Alzheimer ainda sao di- 
ferentes. Esta tern um impacto sobre a evocagao, alem da codificagao e 
consolidagao. Seus deficits vao alem da memoria e abrangem o conhe- 
cimento geral (memoria semantica), a linguagem, a praxis e a fungao 
geral, que sao poupados nos transtornos amnesticos. As demencias as- 
sociadas a doenga de Parkinson, aids e outros transtornos subcorticais 
demonstram prejufzo desproporcional de evocagao, mas codificagao e 
consolidagao relativamente intactos, e, assim, podem ser distinguidas 
dos transtornos amnesticos. As demencias de padrao subcortical tam¬ 
bem sao propensas a exibir sintomas motores, como bradicinesia, co- 
reia ou tremores, que nao sao componentes desses transtornos. 

Envelhecimento normal 

Um pequeno prejufzo na memoria pode acompanhar o envelheci¬ 
mento normal, mas a exigencia de que esse prejufzo cause prejufzo 
significativo no funcionamento social ou profissional deve excluir o 
envelhecimento normal do diagnostico. 

Transtornos dissociativos 

Os transtornos dissociativos, as vezes, podem ser diffceis de diferenciar 
dos transtornos amnesticos. O individuo com transtorno dissociativo, 
no entanto, tern mais probabilidade de perder sua orientagao de si mes- 
mo, e os deficits de memoria podem ser mais seletivos do que os de 
um individuo com transtorno amnestico. Por exemplo, aqueles com 


TABELA 21.4-2 

Comparag:ao das caracteristicas de smdrome entre 
doenga de Alzheimer e transtorno amnestico 


Caracterfstica 

Demencia de 
Alzheimer 

Transtorno 

amnestico 

Inicio 

Insidioso 

Pode ser subito 

Curso 

Deterioragao 

progressiva 

Estatico ou melhora 

Memoria anterograda 

Comprometida 

Comprometida 

Memoria retrograda 

Comprometida 

Declinio gradual 

Memoria episodica 

Comprometida 

Comprometida 

Memoria semantica 

Comprometida 

Intacta 

Linguagem 

Comprometida 

Intacta 

Praxis ou fungao 

Comprometida 

Intacta 
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transtomos dissociativos podem nao saber o proprio nome ou endere- 
90 , mas ainda conseguem assimilar novas informagoes e evocar memo- 
rias passadas selecionadas. Esses transtornos tambem costumam estar 
associados a eventos de vida emocionalmente estressantes envolvendo 
dinheiro, o sistema judiciario ou relacionamentos problematicos. 

Transtornos facticios 

Pessoas com transtornos facticios que fingem ter um transtorno am- 
nestico costumam obter resultados inconsistentes em testes de me- 
moria e nao tern evidencias de uma causa identificavel. Esses acha- 
dos, junto com evidencias de ganho primario ou secundario para a 
pessoa, devem sugerir um transtorno factfcio. 

CURSO E PROGNOSTICS 

O curso de um transtorno amnestico depende de sua etiologia e do 
tratamento, sobretudo do tratamento agudo. De modo geral, esse 
transtorno tern um curso estatico. Observa-se pouca melhora ao 
longo do tempo, mas tambem nao ocorre avango da doenga. As ex- 
cegoes sao amnesias agudas, como amnesia global transitoria, que 
se resolve totalmente em um prazo de horas a dias, e o transtorno 
amnestico associado a lesao cerebral traumatica, o qual melhora de 
forma constante nos meses que se seguem ao trauma. Amnesia se¬ 
cundaria a processos que destroem tecido encefalico, como acidente 
vascular, tumor e infecgao, e irreversivel, embora, novamente, seja 
estatica depois que a infecgao ou isquemia aguda e estancada. 

TRATAMENTO 

A primeira abordagem para transtomos amnesticos e tratar a causa 
subjacente. Ainda que um individuo esteja amnesico, dicas de apoio 
sobre a data, a hora e sua localizagao podem ajudar a reduzir-lhe a 
ansiedade. Apos a resolugao do episodio amnesico, psicoterapia de 
algum tipo (cognitiva, psicodinamica ou de apoio) pode ajuda-lo a 
incorporar a experiencia amnesica em sua vida. 

Psicoterapia 

Intervengoes psicodinamicas podem ser de grande auxilio para pa- 
cientes que tern transtornos amnesticos resultantes de lesoes cerebrais. 
Compreender o curso de recuperagao nessas pessoas ajuda o clmico a 
tratar com delicadeza a ferida narcisica inerente a danos ao SNC. 

A primeira fase de recuperagao, na qual o paciente e inca- 
paz de processar o que aconteceu porque as defesas do ego estao 
sobrecarregadas, exige que o clmico atue como um ego auxiliar de 
apoio que explica ao paciente o que esta acontecendo e fomece fun- 
goes ausentes do ego. Na segunda fase, quando a compreensao das 
implicagoes da lesao ocorre, o paciente pode ficar com raiva e se 
colocar no papel de vitima da injustiga do destino. Pode ver os ou- 
tros, incluindo o clmico, como maus ou destrutivos, e este precisa 
conter essas projegoes sem aplicar punigoes ou retaliagoes. O clmico 
pode construir uma alianga terapeutica com o paciente ao explicar 
lenta e claramente o que aconteceu e oferecer um esclarecimento 
para a experiencia interna do paciente. A terceira fase e integrativa. 
Quando o paciente aceitar o que aconteceu, o clmico pode ajuda-lo a 
formar uma nova identidade ao conectar experiencias atuais do self 
com experiencias passadas. Sofrer pela perda de faculdades pode ser 
uma caracterfstica importante da terceira fase. 

A maioria dos pacientes que se encontram amnesicos devido 
a uma lesao cerebral se entrega a negagao. O clmico deve respeitar e 
ser empatico com essa necessidade de negar a realidade do que acon¬ 
teceu. Confrontos insensiveis e diretos destroem a alianga terapeutica 


e podem fazer o paciente se sentir atacado. Em uma abordagem sen- 
sfvel, o clmico ajuda-o a aceitar suas limitagoes cognitivas ao expo-lo 
pouco a pouco a esses deficits. Quando aceitar totalmente o que acon¬ 
teceu, o paciente pode precisar de ajuda para se perdoar e perdoar 
quaisquer outras pessoas envolvidas, de forma que possa seguir com 
sua vida. O clmico tambem deve estar atento para nao ser seduzido 
a pensar que todos os sintomas do paciente tern relagao direta com a 
lesao cerebral. Uma avaliagao de transtornos da personalidade pree- 
xistentes, como transtornos da personalidade borderline , antissocial 
e narcisista, deve fazer parte da avaliagao geral; muitas pessoas com 
transtornos da personalidade se colocam em situagoes que as predis- 
poem a lesoes. Essas caracterfsticas de personalidade podem se tornar 
uma parte fundamental da psicoterapia psicodinamica. 

Recentemente, centros para reabilitagao cognitiva foram es- 
tabelecidos, cujo ambiente terapeutico voltado para reabilitagao tern 
a intengao de promover a recuperagao de lesoes cerebrais, em espe¬ 
cial as resultantes de causas traumaticas. Apesar do custo elevado de 
cuidados nesses centros, que fornecem servigos institucionais tanto 
de longo prazo quanto diarios, nao ha dados que definam a eficacia 
terapeutica para os grupos heterogeneos de pacientes que participam 
de tarefas como retengao de memoria. 
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▲ 21.5 Transtorno neurocognitivo 
e outros transtornos 
devidos a uma condigao 
medica geral 


Cada vez mais, as visoes cientfficas de doengas mentais reconhe- 
cem que, sejam elas causadas por uma anomalia identificavel (p. ex., 
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tumor cerebral), uma perturbagao de neurotransmissores de origem 
indeterminada (p. ex., esquizofrenia) ou uma consequencia de cria- 
gao ou ambiente desajustado (p. ex., transtorno da personalidade), 
todos os transtornos mentais, em ultima analise, compartilham um 
tema subjacente comum: aberragao no funcionamento do cerebro. 
Tratamentos para essas condigoes, psicologicos ou biologicos, ten- 
tam restaurar a qufmica normal do cerebro. 

O diagnostico diferencial de uma smdrome mental em um 
paciente deve sempre levar em consideragao (1) qualquer tipo de 
condigao clfnica geral que ele possa apresentar e (2) qualquer tipo 
de substancia, com ou sem receita medica, ou ilegal, que ele possa 
estar usando. Embora algumas condigoes medicas especfficas com 
frequencia tenham sido associadas a smdromes mentais, uma quanti- 
dade muito maior de condigoes medicas gerais foi relacionada a sin- 
dromes mentais em relatos de caso e estudos de pequena amplitude. 

Os transtornos mentais causados por uma condigao medica 
geral abrangem todo o espectro de categorias diagnosticas. Assim, 
um individuo pode apresentar qualquer tipo de transtorno: cognitivo, 
do humor, do sono, de ansiedade ou psicotico, para nomear alguns, 
que sao causados ou agravados por uma condigao medica. Nesta 
segao, sao descritos os transtornos neurocognitivos devidos a uma 
condigao medica geral, incluindo epilepsia, transtornos autoimunes 
e aids, dos quais o psiquiatra deve estar ciente. 

TRANSTORNOS ESPECIFICOS 
Epilepsia 

A epilepsia e a doenga neurologica cronica mais comum na popula- 
gao em geral e afeta aproximadamente 1% da populagao nos Estados 
Unidos. Para psiquiatras, as principals preocupagoes com relagao a 
epilepsia sao a consideragao de um diagnostico dessa doenga em pa- 
cientes psiquiatricos, as ramificagoes psicossociais desse diagnostico 
para o paciente e os efeitos psicologicos e cognitivos dos farmacos 
anticonvulsivantes de uso mais comum. Com relagao a primeira des- 
sas preocupagoes, de 30 a 50% de todos os indivfduos com epilepsia 
apresentam dificuldades psiquiatricas em algum momento durante 
o curso de sua doenga. Seu sintoma comportamental mais comum 
e uma alteragao na personalidade. Psicose e violencia ocorrem com 
muito menos frequencia do que anteriormente se acreditava. 

Definigoes. Uma convulsao e uma perturbagao fisiopatologica 
paroxfsmica transitoria da fungao cerebral causada por uma descar- 
ga espontanea e excessiva de neuronios. Afirma-se que um paciente 
tern epilepsia se ele apresentar uma condigao cronica caracterizada 
por convulsoes recorrentes. A crise, ou evento ictal, e a convulsao 
em si. Os perfodos nao ictais sao denominados pre-ictal, pos-ictal 
e interictal. Os sintomas durante o evento ictal sao determinados 
principalmente pelo local de origem no cerebro para a convulsao 
e pelo padrao de disseminagao da atividade convulsiva no cerebro. 
Sintomas interictais sao influenciados pelo evento ictal e por ou- 
tros fatores neuropsiquiatricos e psicossociais, tais como transtornos 
psiquiatricos ou neurologicos coexistentes, a presenga de estressores 
psicossociais e tragos de personalidade pre-morbidos. 

Classificagao. As duas principals categorias de convulsoes sao 
parciais e generalizadas. Convulsoes parciais envolvem atividade 
epileptiforme em regioes localizadas do cerebro. Convulsoes ge¬ 
neralizadas envolvem todo o cerebro (Fig. 21.5-1). Um sistema de 
classificagao para convulsoes e esbogado na Tabela 21.5-1. 

CONVULSOES GENERALIZADAS. Convulsoes tonico-clonicas 
generalizadas exibem os sintomas classicos de perda de consciencia, 
movimentos tonico-clonicos generalizados dos membros, morder a 


TABELA 21.5-1 

Classificagao internacional de convulsoes 
epilepticas 

I. Crises parciais (convulsoes com infcio local) 

A. Crises parciais simples com sintomas elementares (ge- 

ralmente sem prejufzo da consciencia) 

1. Com sinais motores 

2. Com sintomas sensoriais 

3. Com sintomas autonomicos 

4. Formas complexas 

B. Crises parciais com sintomas complexos (geralmente 

com prejufzo da consciencia; convulsoes do lobo tem¬ 
poral ou psicomotoras) 

1. Apenas com prejufzo da consciencia 

2. Com sintomas cognitivos 

3. Com sintomas de afeto 

4. Com sintomas psicossensoriais 

5. Com sintomas psicossensoriais (automatismos) 

6. Formas complexas 

C. Convulsoes parciais secundariamente generalizadas 

II. Crises generalizadas (bilateralmente simetricas e sem infcio 
local) 

A. Ausencias (pequeno mal) 

B. Mioclonia 

C. Espasmos infantis 

D. Convulsoes clonicas 

E. Convulsoes tonicas 

F. Convulsoes tonico-clonicas (grande mal) 

G. Convulsoes atonicas 

H. Convulsoes acineticas 

III. Convulsoes unilaterais 

IV. Crises nao classificadas (devido a falta de dados) 

(Adaptada de Gastaut H. Clinical and electroencephalographical classifica¬ 
tion of epileptic seizures. Epilepsia. 1970; 11:102, com permissao.) 

lingua e incontinencia. Embora o diagnostico dos eventos ictais da 
convulsao seja relativamente facil, o estado pos-ictal, caracterizado 
por uma recuperagao lenta e gradativa da consciencia e da cognigao, 
algumas vezes apresenta um dilema diagnostico para um psiquiatra 
no setor de emergencia. O perfodo de recuperagao de uma convulsao 
tonico-clonica generalizada pode variar de alguns minutos a varias 
horas, e o quadro clfnico e o de dissipagao lenta de delirium. Os 
problemas psiquiatricos mais comuns associados a convulsoes ge¬ 
neralizadas envolvem ajudar o paciente a se adaptar a um transtorno 
neurologico cronico e avaliar os efeitos cognitivos ou comportamen- 
tais de farmacos anticonvulsivantes. 

Convulsao de ausencia (pequeno mal). Um tipo de convulsao gene¬ 
ralizada diffcil de ser diagnosticado por um psiquiatra e uma convulsao 
de ausencia, ou de pequeno mal. Ha a possibilidade de que a natureza 
epileptica dos episodios nao seja identificada, porque as manifestagoes 
motoras ou sensoriais caracterfsticas de epilepsia ou estao ausentes, ou 
sao tao suaves que nao despertam suspeitas. A epilepsia de pequeno mal 
normalmente tern infcio durante a infancia, na faixa dos 5 aos 7 anos, 
e acaba na puberdade. Interrupgoes breves da consciencia, durante as 
quais o paciente de repente perde o contato com o ambiente, sao ca- 
racterfsticas de epilepsia de pequeno mal, mas ele nao apresenta perda 
verdadeira de consciencia e nenhum movimento convulsivo durante os 
episodios. O EEG produz um padrao caracterfstico de atividade de pico 
e onda de tres por segundo (Fig. 21.5-2). Em raras ocasioes, a epilepsia 
de pequeno mal tern infcio na idade adulta e, nesse caso, pode se carac- 
terizar por episodios ou deliriums psicoticos recorrentes que surgem e 
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FIGURA 21.5-1 

Registro eletrencefalografico durante con- 
vulsao tonico-clonica mostrando ondas 
rftmicas bem definidas e artefato muscular 
durante a fase tonica, descargas de onda e 
picos durante a fase clonica, e atenuagao de 
atividade durante o estado pos-ictal. (Corte- 
sia de Barbara F. Westmoreland, M.D.) 
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desaparecem subitamente. Os sintomas podem ser acompanhados por 
uma historia de quedas ou desmaios. 

CONVULSOES PARCIAIS. Convulsoes parciais (ou focais) sao 
classificadas como simples (sem alteragoes na consciencia) ou com- 
plexas (com alteragao na consciencia). Pouco mais de metade de 
todos os pacientes com convulsoes parciais apresenta convulsoes 


parciais complexas. Outras denominagoes usadas para convulsoes 
parciais sao epilepsia do lobo temporal, convulsoes psicomotoras 
e epilepsia lfmbica; essas denominagoes, no entanto, nao consti- 
tuem uma descrigao precisa da situagao clfnica. A epilepsia parcial 
complexa, a forma mais comum da doenga em adultos, afeta apro- 
ximadamente 3 a cada 1.000 pessoas. Cerca de 30% dos pacientes 


FIGURA 21.5-2 

Epilepsia de pequeno mal caracteriza- 
da por atividade bilateral sincronizada 
de ondas lentas e picos de 3 Hz. 
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com convulsoes parciais complexas apresentam uma doenga mental 
maior, como depressao. 

Sintomas 

SINTOMAS PRE-ICTAIS. Eventos pre-ictais (auras) em epilepsia 
parcial complexa incluem sensagoes autonomicas (p. ex., estomago 
cheio, rubor e alteragoes na respiragao); sensagoes cognitivas (p. ex., 
deja vu, jamais vu, pensamento forgado, estados onfricos); estados 
afetivos (p. ex., medo, panico, depressao, euforia); e, de habito, au- 
tomatismos (p. ex., estalar dos labios, esfregagoes, mastigagao). 

SINTOMAS ICTAIS. Comportamento desinibido e desorganizado 
breve caracteriza o evento ictal. Embora alguns advogados de defe- 
sa aleguem o contrario, e raro um indivfduo exibir comportamento 
violento, organizado e dirigido durante uma crise epileptica. Os sin¬ 
tomas cognitivos incluem amnesia do perfodo durante a convulsao 
e um perfodo de resolugao de delirium apos a convulsao. Pode-se 
encontrar um foco de convulsao em um EEG em 25 a 50% de to- 
dos os pacientes com epilepsia parcial complexa (Fig. 21.5-3). O 
uso de eletrodos temporais anteriores ou esfenoidais e de EEGs em 
individuos com privagao de sono pode aumentar as chances de se 
encontrar uma anormalidade em EEG. Frequentemente, e possfvel 
obter varios EEGs normais de um paciente com epilepsia parcial 
complexa, portanto, EEGs normais nao podem ser usados para des- 
cartar esse diagnostico. O uso de registros de EEG de longo prazo 
(em geral de 24 a 72 horas) pode ajudar o clmico a detectar um foco 
convulsivo em alguns pacientes. A maioria dos estudos evidencia 
que o uso de sondas nasofarfngeas nao acrescenta muito a sensibili- 
dade de um EEG, mas, sem duvida, contribui para o desconforto do 
paciente durante o procedimento. 


Sintomas interictais 

Perturbagoes da personalidade. As anormalidades psiquiatricas de 
relato mais frequente em pacientes com epilepsia sao transtornos da 
personalidade, os quais sao mais provaveis em pacientes com epilepsia 
originaria do lobo temporal. As caracterfsticas mais comuns sao religio- 
sidade, uma experiencia mais intensa de emogoes - uma qualidade geral- 
mente denominada viscosidade de personalidade - e mudangas no com¬ 
portamento sexual. A sfndrome em sua forma completa e bastante rara 
mesmo em individuos com convulsoes parciais complexas com origem 
no lobo temporal. Muitos pacientes nao sao afetados por perturbagoes da 
personalidade; outros apresentam varias perturbagoes muitissimo dife- 
rentes da sindrome classica. 

Uma religiosidade surpreendente pode se manifestar nao apenas 
pelo aumento da participagao em atividades manifestadamente religiosas 
como tambem por uma preocupagao incomum com questoes morais e 
eticas, preocupagao com certo e errado e aumento do interesse em ques¬ 
toes globais e filosoficas. As caracterfsticas hiper-religiosas, as vezes, 
podem parecer com os sintomas prodromicos de esquizofrenia e resultar 
em um problema diagnostico em adolescentes ou jovens adultos. 

O sintoma de viscosidade da personalidade costuma ser mais per- 
ceptivel durante uma conversa com o paciente, a qual tern chance de ser 
lenta, grave, ponderada, pedante, repleta de detalhes nao essenciais e 
frequentemente circunstancial. O interlocutor pode ficar entediado, mas 
incapaz de encontrar uma forma gentil e bem-sucedida de livrar-se da 
conversa. As tendencias de fala, com frequencia espelhadas na escrita do 
paciente, resultam em um sintoma conhecido como hipergrafia , o qual 
alguns clinicos consideram praticamente patognomonico de epilepsia 
parcial complexa. 

Alteragoes no comportamento sexual podem se manifestar por 
meio de hipersexualidade; desvios do interesse sexual, como fetichismo 
e travestismo; e, com maior frequencia, hipossexualidade. Esta se ca- 
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FIGURA 21.5-3 

Encefalograma interictal em um paciente com convulsoes parciais complexas revela frequentes descargas temporais esquerdas de pico e 
atividade rara de ondas bem definidas temporais direitas independentes (De Cascino GD. Complex partial seizures: clinical features and 
differential diagnosis. Psychiatr Clin North Am. 1992;! 5:377, com permissao.) 
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racteriza tanto por ausencia de interesse em questoes sexuais como por 
reduqao do excitamento sexual. Alguns pacientes com infcio de epilepsia 
parcial complexa antes da puberdade podem nao conseguir alcanqar um 
nfvel normal de interesse sexual apos esse periodo de transiqao, embora 
essa caracteristica talvez nao os incomode. No caso de pacientes cujo 
infcio da epilepsia parcial complexa ocorra apos a puberdade, a alteraqao 
no interesse sexual pode causar irritaqao e preocupaqao. 

S intom as psicoticos. Estados psicoticos interictais sao mais comuns 
do que psicoses ictais. Episodios interictais semelhantes a esquizofrenia 
podem ocorrer em indivfduos com epilepsia, em particular quando a ori- 
gem e no lobo temporal. Estima-se que 10% de todos os pacientes com 
epilepsia parcial complexa tenham sintomas psicoticos. Os fatores de 
risco para esses sintomas incluem sexo feminino, sinistrismo, infcio das 
convulsoes durante a puberdade e lesao do lado esquerdo. 

O infcio dos sintomas psicoticos em epilepsia e variavel. Em ge- 
ral, surgem em pacientes que sofrem de epilepsia ha muito tempo, e seu 
infcio e antecedido pelo desenvolvimento de alteraqoes na personalidade 
relacionadas a atividade cerebral epileptica. Os sintomas mais caracte- 
rfsticos das psicoses sao alucinaqoes e delfrios paranoides. O afeto dos 
pacientes normalmente continua afavel e adequado, em contraste com as 
anormalidades de afeto observadas com frequencia em pessoas com es¬ 
quizofrenia. Os sintomas de transtorno do pensamento em pacientes com 
epilepsia psicotica sao comumente os que envolvem conceitualizaqao e 
circunstancialidade em vez dos sintomas esquizofrenicos classicos de 
bloqueio e afrouxamento das associates. 

Violencia. A violencia episodica tern configurado um problema em 
alguns indivfduos com epilepsia, sobretudo aguda com origem nos lobos 
frontal e temporal. Nao e possfvel determinar se a violencia e uma mani- 
festaqao da propria convulsao ou se tern origem psicopatologica interic- 
tal. A maior parte das evidencias indica a extrema raridade de violencia 
como fenomeno ictal. Apenas em casos raros pode-se atribuir a violencia 
em um paciente com epilepsia a convulsao em si. 

Sintomas de transtornos do humor. Sintomas de transtorno do hu¬ 
mor, como depressao e mania, sao observados com menor frequencia em 
epilepsia do que sintomas semelhantes a esquizofrenia. Quando ocor- 
rem, esses sintomas de transtorno do humor costumam ser episodicos e 
surgem com maior frequencia quando os focos epilepticos afetam o lobo 
temporal do hemisferio cerebral nao dominante. A importancia desses 
sintomas pode ser justificada pelo aumento de incidencia de tentativas 
de suicfdio entre indivfduos com epilepsia. 

Diagnostico. Um diagnostico correto de epilepsia pode ser par- 
ticularmente diffcil quando os sintomas ictais e interictais sao mani- 
festaqoes graves de sintomas psiquiatricos na ausencia de alteraqoes 
significativas na consciencia e nas capacidades cognitivas. Portanto, 
os psiquiatras devem manter um nfvel elevado de suspeita durante a 
avaliaqao de um novo paciente e considerar a possibilidade de um 
transtorno epileptico mesmo na ausencia dos sinais e sintomas clas¬ 
sicos. Outro diagnostico diferencial que deve ser considerado e a 
pseudoconvulsao, na qual o paciente tern um pouco de controle cons- 
ciente sobre os sintomas que imitam uma convulsao (Tab. 21.5-2). 

No caso de pacientes que tiveram diagnostico previo de epi¬ 
lepsia, o surgimento de novos sintomas psiquiatricos deve ser con¬ 
siderado uma possfvel evoluqao de seus sintomas epilepticos. O sur¬ 
gimento de sintomas psicoticos, sintomas de transtorno do humor, 
alteraqoes na personalidade ou sintomas de ansiedade (p. ex., ata- 
ques de panico) deve levar o clfnico a avaliar o controle da epilepsia 
do paciente e investigar a presenqa de um transtorno mental inde- 
pendente. Nessas circunstancias, o clfnico deve verificar se o pacien¬ 
te segue adequadamente o regime com farmacos anticonvulsivantes 
e considerar se os sintomas psiquiatricos podem ser efeitos adver- 
sos dos proprios medicamentos. Quando surgem esses sintomas em 


TABELA 21.5-2 

Caracteristicas de distinq:ao entre 
pseudoconvulsoes e convulsoes epilepticas 


Caracteristicas 

Convulsoes 

epilepticas 

Pseudoconvulsao 

Caracteristicas clfnicas 

Convulsao noturna 

Comum 

Incomum 

Aura estereotipada 

Frequentemente 

Nao 

Alteraqoes cianoticas 

Comuns 

Nenhuma 

na pele durante con¬ 
vulsoes 

Lesao autoinfligida 

Comum 

Rara 

Incontinencia 

Comum 

Rara 

Confusao pos-ictal 

Presente 

Ausente 

Movimentos corporais 

Tonicos ou cloni- 
cos ou ambos 

Nao estereotipados 
e assfncronos 

Afetadas por sugestao 

Nao 

Sim 

Caracteristicas de EEG 

Picos e ondas 

Presentes 

Ausentes 

Lentidao pos-ictal 

Presente 

Ausente 

Anormalidades inte- 

Variaveis 

Variaveis 

rictais 


EEG, eletrencefalograma. 

(De Stevenson JM, King JH. Neuropsychiatric aspects of epilepsy and epi¬ 
leptic seizures. In: Hales RE, Yodofsky SC, eds. American Psychiatric Press 
Textbook of Neuropsychiatry. Washington, DC: American Psychiatric Press; 
1987:220.) 

um paciente com diagnostico de epilepsia, ou no qual epilepsia foi 
considerada como diagnostico no passado, o clfnico deve obter os 
resultados de um ou mais exames de EEG. 

No caso de pacientes que nao foram diagnosticados anterior- 
mente com epilepsia, ha quatro caracteristicas que devem aguqar a sus¬ 
peita do clfnico quanto a essa possibilidade: o infcio repentino de psi- 
cose em um indivfduo antes considerado psicologicamente saudavel, o 
infcio subito de delirium sem uma causa identificada, uma historia de 
episodios semelhantes com infcio repentino e recuperaqao espontanea 
e uma historia de quedas ou desmaios anteriores sem explicaqao. 

Tratamento. Farmacos de primeira linha para convulsoes tonico- 
-clonicas generalizadas sao valproato e fenitofna. Farmacos de primei¬ 
ra linha para convulsoes parciais incluem carbamazepina, oxcarbaze- 
pina e fenitofna. Etossuximida e valproato sao farmacos de primeira 
linha para convulsoes de ausencia (pequeno mal). Os farmacos usados 
para diversos tipos de convulsoes constam na Tabela 21.5-3. Carba¬ 
mazepina e acido valproico podem ajudar a controlar os sintomas de 
irritabilidade e explosoes de agressividade, assim como os farmacos 
antipsicoticos tfpicos. Psicoterapia, aconselhamento familiar e terapia 
de grupo podem ajudar a lidar com as questoes psicossociais asso- 
ciadas com epilepsia. Alem disso, o clfnico deve estar ciente de que 
diversos farmacos antiepilepticos causam prejufzos cognitivos de leves 
a moderados e de que um ajuste da dosagem ou a mudanqa do medi- 
camento devem ser considerados se os sintomas de prejufzo cognitivo 
forem um problema para o paciente. 

Tumores cerebrais 

Tumores cerebrais e doenqas cerebrovasculares podem causar qua- 
se qualquer tipo de sintoma ou sfndrome psiquiatrica, mas doenqas 
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TABELA 21.5-3 

| Farmacos anticonvulsivantes mais usados 


Farmaco 

Uso 

Dose de manutengao (mg/dia) 

Carbamazepina 

Tonico-clonicas generalizadas, parciais 

600-1.200 

Clonazepam 

Ausencia, mioclonicas atfpicas 

2-12 

Etossuximida 

Ausencia 

1.000-2.000 

Gabapentina 

Convulsoes parciais complexas (potencializagao) 

900-3.600 

Lamotrigina 

Convulsoes parciais complexas, generalizadas (potencializagao) 

300-500 

Oxcarbazepina 

Parciais 

600-2.400 

Fenobarbital 

Tonico-clonicas generalizadas 

100-200 

Fenitoma 

Tonico-clonicas generalizadas, parciais, estado de mal epilep- 
tico 

300-500 

Primidona 

Parciais 

750-1.000 

Tiagabina 

Generalizadas 

32-56 

Topiramato 

Convulsoes parciais complexas (potencializagao) 

200-400 

Valproato 

Ausencia, tonico-clonicas generalizadas mioclonicas acineti- 
cas, convulsoes parciais 

750-1.000 

Zonisamida 

Generalizadas 

400-600 


cerebrovasculares, pela natureza de seu infcio e padrao de sintomas, 
sao raramente diagnosticadas de forma equivocada como transtor¬ 
nos mentais. De modo geral, tumores estao associados a menos si- 
nais e sintomas psicopatologicos do que doengas cerebrovasculares 
que afetam um volume semelhante de tecido encefalico. As duas 
abordagens fundamentals para o diagnostico de qualquer das duas 
condigoes sao uma historia clmica abrangente e um exame neuro- 
logico completo. A obtengao de uma imagem cerebral adequada 
costuma ser o procedimento diagnostico final; a imagem deve con- 
firmar o diagnostico clfnico. 

Caracteristicas clfnicas, curso e prognostico. Sintomas 
mentais ocorrem em algum momento durante o curso da doenga em 
aproximadamente 50% dos pacientes com tumores cerebrais. Em 
cerca de 80% desses pacientes com sintomas mentais, os tumores 
se situam nas regioes frontais ou lfmbicas do cerebro em vez de nas 
regioes parietais ou temporais. Enquanto meningiomas tern maiores 
chances de causar sintomas focais ao comprimir uma regiao limitada 
do cortex, gliomas tern chances de causar sintomas difusos. Deli¬ 
rium costuma ser com frequencia um componente de tumores gran- 
des, de crescimento rapido ou metastaticos. Se a historia do paciente 
e o exame ffsico revelarem incontinencia urinaria ou fecal, deve-se 
suspeitar de tumor do lobo frontal; caso a historia e o exame revelem 
anormalidades na memoria e na fala, deve-se suspeitar de tumor do 
lobo temporal. 

COGNK^AO. Prejufzo no funcionamento intelectual costuma acom- 
panhar a presenga de um tumor cerebral, independentemente de seu tipo 
ou localizagao. 

HABILIDADES DE LINGUAGEM. Transtornos da fungao da lingua- 
gem podem ser graves, especialmente se o crescimento do tumor for 
rapido. Na realidade, defeitos na fungao da linguagem com frequencia 
encobrem todos os outros sintomas mentais. 

MEMORIA. Perda de memoria e um sintoma frequente de tumores ce¬ 
rebrais. Pessoas com esses tumores exibem smdrome de Korsakoff e nao 
retem lembrangas de eventos que ocorreram desde o infcio da doenga. 
Eventos do passado imediato, mesmo que dolorosos, sao perdidos. No 
entanto, os pacientes retem memorias antigas e nao percebem a perda da 
memoria recente. 


PERCEPgAO. Deficiencias proeminentes na percepgao costumam 
estar associadas a transtornos comportamentais, sobretudo porque o 
paciente precisa integrar percepgoes tateis, auditivas e visuais para seu 
funcionamento normal. 

CONSCIENCIA. Alteragoes de consciencia sao sintomas tardios co- 
muns de aumento da pressao intracraniana causados por um tumor cere¬ 
bral. Tumores que surgem na porgao superior do tronco encefalico po¬ 
dem produzir um sintoma sem paralelo, denominado mutismo acinetico, 
ou coma vigil. O paciente fica imovel e mudo, mas, ainda assim, alerta. 

Cistos CO loides. Embora nao sejam tumores cerebrais, cistos 
coloides situados no terceiro ventrfculo podem exercer pressao ff- 
sica sobre estruturas no interior do diencefalo e produzir sintomas 
mentais como depressao, labilidade emocional, sintomas psicoticos 
e alteragoes na personalidade. Os sintomas neurologicos em geral 
associados sao cefaleias intermitentes dependentes de posigao. 

Traumatismo craniano 

Traumatismo craniano pode resultar em uma gama de sintomas men¬ 
tais e levar a um diagnostico de demencia devido a lesao cerebral 
traumatica ou de transtorno mental sem outra especificagao devido a 
uma condigao medica geral (p. ex., transtorno pos-concussional). A 
smdrome pos-concussiva continua controversa, porque se concentra 
na ampla gama de sintomas psiquiatricos, alguns deles graves, que 
podem se seguir ao que parece ser traumatismo craniano menor. 

Fisiopatologia. Traumatismo craniano e uma situagao clmica co¬ 
mum; estima-se que 2 milhoes de incidentes envolvam traumatismo 
craniano a cada ano. Ocorre com mais frequencia em indivfduos na 
faixa dos 15 aos 25 anos e apresenta uma predominance de homens 
sobre mulheres de aproximadamente 3:1. Estimativas gerais com 
base na gravidade do traumatismo craniano sugerem que quase to- 
dos os pacientes com ocorrencias graves, mais de metade dos com 
ocorrencia moderada e cerca de 10% em geral com ocorrencias leves 
apresentem sequelas neuropsiquiatricas resultantes do traumatismo 
craniano. A ocorrencia pode ser dividida, grosso modo, em trauma¬ 
tismo craniano penetrante (p. ex., trauma produzido por um projetil) e 
traumatismo contundente, no qual nao ha penetragao ffsica do cranio. 
O traumatismo contundente e muito mais comum do que o penetran- 
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FIGURA 21.5-4 

Contusao grave dos polos frontais resultou em sua atrofia e distor- 
gao. (Cortesia do Dr. H. M. Zimmerman.) 


te. Acidentes com veiculos automotores sao responsaveis por mais de 
metade de todos os incidentes de traumatismo contundente do SNC; 
traumatismos cranianos relacionados a quedas, violencia e esportes 
sao responsaveis pela maioria dos casos restantes (Fig. 21.5-4) 

Enquanto lesoes cerebrais de ferimentos penetrantes em geral 
estao localizadas nas areas diretamente afetadas pelo projetil, a lesao 
cerebral resultante de traumatismo contundente envolve varios me- 
canismos. Durante o trauma em si, a cabega costuma se mover para 
tras e para a frente de forma violenta, de modo que o cerebro se choca 
repetidas vezes contra o cranio, ja que a rapida desacelera^ao e acele- 
ra^ao de ambos nao correspondem. Esses choques resultam em con- 
tusoes focais, e o estiramento do parenquima encefalico produz lesoes 
axonais difusas. Processos que se desenvolvem posteriormente, como 
edema e hemorragia, podem resultar em novos danos ao cerebro. 

Sintomas. Os dois principals agrupamentos de sintomas relacio¬ 
nados a traumatismo craniano sao os de prejulzo cognitivo e os de 
sequelas comportamentais. Depois de um perfodo de amnesia pos- 
- traumatica, costuma haver um perfodo de 6 a 12 meses de recupera- 
9 ao, apos o qual quaisquer sintomas remanescentes provavelmente 
se tornem permanentes. Os problemas cognitivos mais comuns sao 
reduqao da velocidade de processamento de informaqoes, reduqao 
da atenqao, aumento da distratibilidade, deficits na capacidade de 
resolugao de problemas e de manter esfor£o constante e problemas 
com memoria e aprendizado de novas informaqoes. Tambem podem 
ocorrer diversas deficiencias de linguagem. 

Sob o aspecto comportamental, os sintomas principals en- 
volvem depressao, aumento da impulsividade, aumento da agres- 


sividade e altera^oes na personalidade. Esses sintomas podem ser 
exacerbados ainda mais pelo uso de alcool, que frequentemente esta 
envolvido no proprio evento causador do traumatismo craniano. 
Discute-se a forma como o carater e os tragos de personalidade pree- 
xistentes afetam o desenvolvimento de sintomas comportamentais 
apos esse traumatismo. Os estudos necessarios para responder a essa 
questao de forma definitiva ainda nao foram realizados, mas ha uma 
tendencia de favorecimento a uma associa^ao biologica e neuroana- 
tomica entre o traumatismo craniano e as sequelas comportamentais. 

Tratamento. O tratamento de transtornos cognitivos e compor¬ 
tamentais em pacientes com traumatismo craniano e basicamente 
semelhante as abordagens de tratamento usadas com outros pacien¬ 
tes com esses sintomas. Uma diferenqa e a de que pacientes com 
traumatismo craniano podem ser particularmente suscetfveis aos 
efeitos colaterais associados a farmacos psicotropicos; portanto, o 
tratamento com esses agentes deve ser iniciado em dosagens mais 
baixas do que o de habito, e elas devem ser ajustadas em acresci- 
mos de forma mais lenta que o de costume. Antidepressivos-padrao 
podem ser usados para tratar depressao, e anticonvulsivantes ou an- 
tipsicoticos, para tratar agressividade e impulsividade. Outras abor¬ 
dagens aos sintomas incluem litio, bloqueadores do canal de calcio e 
antagonistas dos receptores P-adrenergicos. 

O clmico deve oferecer apoio ao paciente por meio de psico- 
terapia individual ou de grupo e auxiliar os principals cuidadores por 
meio de terapias de casais e de famflia. Pacientes com traumatismo 
craniano leve e moderado frequentemente voltam para o seio fami¬ 
liar e retomam seus empregos; portanto, todas as pessoas envolvidas 
precisam de ajuda para se ajustarem a possiveis alteraqoes na perso¬ 
nalidade e na capacidade mental do paciente. 

Transtornos desmielinizantes 

A esclerose multipla (EM) e o principal transtomo desmielinizante. 
Outros dessa natureza incluem esclerose lateral amiotrofica (ELA), 
leucodistrofia metacromatica, adrenoleucodistrofia, gangliosidoses, 
panencefalite esclerosante subaguda e doen^a de Kufs. Todos esses 
transtornos podem estar associados a sintomas neurologicos, cogni¬ 
tivos e comportamentais. 

Esclerose multipla. A EM se caracteriza por multiplos episo- 
dios de sintomas, fisiopatologicamente relacionados a lesoes multi- 
focais na materia branca do SNC (Fig. 21.5-5). A causa segue des- 



FIGURA 21.5-5 

Esclerose multipla. Zonas de desmielinizagao aparentemente amas- 
sadas sao evidentes neste corte atraves do nfvel do quarto ventrfcu- 
lo. Mancha de mielina. Ampliagao de 2,6 vezes. (Cortesia do Dr. H. 
M. Zimmerman.) 
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conhecida, mas estudos se concentram em infecgoes virais lentas e 
perturbagoes no sistema imunologico. Estima-se que a prevalencia 
de EM no hemisferio ocidental seja de 50 a cada 100 mil habitantes. 
A doenga e muito mais frequente em climas de baixa temperatura do 
que nas regioes tropicais e subtropicais e e mais comum em mulhe- 
res do que em homens; trata-se de uma doenga com predominance 
entre jovem adultos. Na maioria dos pacientes, o inlcio ocorre entre 
os 20 e 40 anos de idade. 

Os sintomas neuropsiquiatricos de EM podem ser divididos 
em tipos cognitivo e comportamental. Relatos de pesquisa indicam 
que 30 a 50% dos indivlduos com EM apresentam prejulzo cogniti¬ 
vo leve e que em 20 a 30% deles esses prejulzos sao graves. Embora 
evidences indiquem que pessoas com EM experimentam um decll- 
nio em sua inteligencia geral, de modo habitual, a memoria e a fun- 
gao cognitiva mais afetada. A gravidade do prejulzo a memoria nao 
parece estar correlacionada a gravidade dos sintomas neurologicos 
nem a duragao da doenga. 

Os sintomas comportamentais associados com EM sao varia- 
dos e incluem euforia, depressao e mudangas na personalidade. Psi- 
cose e uma complicagao rara. Em torno de 25% dos indivlduos com 
EM exibem humor euforico que nao e hipomanlaco, mas um pouco 
mais alegre do que a situagao possa justificar, e nao necessariamente 
condizente com sua disposigao antes do inlcio da EM. Apenas 10% 
dos pacientes com essa condigao tern humor mantido e elevado, 
embora ainda nao seja de fato hipomanlaco. Depressao, contudo, e 
comum; ela afeta de 25 a 50% das pessoas com a doenga e resulta 
em um Indice de suicldio mais elevado do que o observado na po- 
pulagao em geral. Os fatores de risco para suicldio nessas pessoas 
sao sexo masculino, inlcio de EM antes dos 30 anos e diagnostico 
relativamente recente do transtorno. As mudangas na personalidade 
tambem sao comuns em pacientes com EM; elas afetam de 20 a 40% 
deles e costumam ser caracterizadas pelo aumento de irritabilidade 
ou apatia. 

Esclerose lateral amiotrofica. A ELA e uma doenga pro¬ 
gressiva, nao herdada, de atrofia muscular assimetrica. Seu inlcio 
ocorre na idade adulta e avanga ao longo de meses ou anos ate en- 
volver todos os musculos estriados, exceto os musculos cardlaco e 
ocular. Alem da atrofia muscular, pacientes apresentam sinais de 
envolvimento do trato piramidal. A doenga e rara e ocorre aproxi- 
madamente em 1,6 pessoa a cada 100 mil ao ano. Alguns pacientes 
apresentam demencia concomitante. A doenga avanga com rapidez, 
e a morte ocorre em geral no prazo de quatro anos a partir do inlcio. 

Doen^as infecciosas 

Encefalite por herpes simples. A encefalite por herpes sim- 
pies, o tipo mais comum de encefalite focal, afeta com mais frequencia 
os lobos frontais e temporais. Os sintomas geralmente incluem anos¬ 
mia, alucinagoes olfativas e gustativas e mudangas na personalidade, 
podendo tambem envoiver comportamentos bizarros ou psicoticos. 
Tambem pode-se desenvolver epilepsia parcial complexa em pacien¬ 
tes com encefalite por herpes simples. Embora o Indice de mortalidade 
da infecgao tenha caldo, muitos pacientes exibem mudangas na perso¬ 
nalidade, sintomas de perda de memoria e sintomas psicoticos. 

Encefalite rabica. O perlodo de incubagao para a raiva vai de 
10 dias a 1 ano, depois do qual os sintomas de inquietagao, hiperati- 
vidade e agitagao podem se desenvolver. A hidrofobia, presente em 
ate 50% dos pacientes, se caracteriza por um medo intenso de beber 
agua. O medo se desenvolve a partir de espasmos graves na laringe 
e no diafragma ao beber agua. Quando se instala, a doenga e fatal no 
perlodo de dias ou semanas. 


Neurosslfilis. A neurosslfilis (tambem denominada paresia ge¬ 
ral) surge 10 a 15 anos apos a infecgao primaria por Treponema. 
Com o advento da penicilina, a neurosslfilis tornou-se um transtor¬ 
no raro, embora a aids esteja associada com a reintrodugao da neu¬ 
rosslfilis a pratica medica em alguns centros urbanos. Essa doenga 
geralmente afeta os lobos frontais e resulta em alteragoes na perso¬ 
nalidade, baixo discernimento, irritabilidade e redugao dos cuidados 
consigo mesmo. Dellrios de grandeza estao presentes em 10 a 20% 
dos pacientes afetados. A doenga avanga com o desenvolvimento de 
demencia e tremor ate que o indivlduo fique paralisado. Os sintomas 
neurologicos incluem pupilas de Argyll-Robertson, que sao peque- 
nas, irregulares, desiguais e sem reflexo fotomotor, tremor, disartria 
e hiper-reflexia. O exame do llquido cerebrospinal (LCS) exibe lin- 
focitose, aumento de protelna e resultado positivo no teste de VDRL 
(Laboratorio de Pesquisa para Doengas Venereas). 

Meningite cronica. Observa-se meningite cronica atualmente 
com mais frequencia do que no passado, devido ao comprometi- 
mento do sistema imunologico de indivlduos com aids. Os agentes 
causativos comuns sao Mycobacterium tuberculosis. Cryptococcus 
spp. e Coccidioides spp. Os sintomas habituais sao cefaleia, prejulzo 
a memoria, confusao e febre. 

Panencefalite esclerosante subaguda. A panencefalite es- 
clerosante subaguda e uma doenga da infancia e do inlcio da ado- 
lescencia, com uma proporgao de 3:1 de homens para mulheres. O 
inlcio normalmente segue ou uma infecgao por sarampo, ou a vaci- 
nagao contra sarampo. Os sintomas iniciais podem ser mudanga no 
comportamento, ataques de mau humor, sonolencia e alucinagoes, 
mas os sintomas classicos de mioclonia, ataxia, convulsoes e de- 
terioragao intelectual acabam se desenvolvendo. A doenga avanga 
inexoravelmente ate estado de coma e morte no prazo de 1 a 2 anos. 

Doenga de Lyme. A doenga de Lyme e causada pela infecgao 
pelo espiroqueta Borrelia burgdorferi, transmitida pela mordida do 
carrapato do veado ( Ixodes scapularis), o qual se alimenta de veados 
e camundongos infectados. Cerca de 16 mil casos sao relatados to- 
dos os anos nos Estados Unidos. 

Uma erupgao caracterlstica na pele (Fig. 21.5-6) e encontrada 
no local da mordida do carrapato, seguida logo apos por sintomas 
semelhantes aos da gripe. Prejulzo ao funcionamento cognitivo e 
mudangas no humor estao associados a doenga e podem ser a queixa 
de apresentagao, que pode incluir lapsos de memoria, dificuldade de 
concentragao, irritabilidade e depressao. 

Nao ha um teste diagnostico definitivo, e cerca de 50% dos 
pacientes se tomam soropositivos para B. burgdorferi. A vacina pro- 
filatica nem sempre e eficaz e e alvo de controversia. O tratamento 
consiste em um curso de 14 a 21 dias de doxiciclina, que resulta 
em um Indice de cura de 90%. Farmacos psicotropicos especlficos 
podem ser usados para tratar o sinal ou sintoma psiquiatrico (p. ex., 
diazepam para ansiedade). Sem tratamento, cerca de 60% dos indi¬ 
vlduos desenvolvem uma condigao cronica. Esses pacientes podem 
receber um diagnostico equivocado de depressao primaria, em vez 
de secundaria a uma condigao medica. Grupos de apoio para pacien¬ 
tes com doenga de Lyme cronica sao importantes. Os membros do 
grupo proporcionam uns aos outros apoio emocional, que ajuda a 
melhorar sua qualidade de vida. 

Doenga do prion. A doenga do prion consiste em um grupo 
de transtornos relacionados causados por uma protelna infecciosa, 
transmisslvel, conhecida como prion. Nesse grupo, estao doenga 
de Creutzfeldt-Jakob (DCJ), transtorno de Gerstmann-Straussler- 
-Scheinker (GSS), insonia familiar fatal (IFF) e kuru. Uma variagao 
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FIGURA 21.5-6 

Eritema migrans (erupgao papular) na coxa. (De Barbour R. Lyme 
disease. In: Hoeprich PD, Jordan MC, Ronald AR, eds. Infectious 
Diseases: A Treatise of Infectious Processes. Philadelphia: JB Lippin- 
cott; 1994:1329, com permissao.) 

da DCJ (DCJv), tambem denominada “doenga da vaca louca”, sur- 
giu em 1995 no Reino Unido e foi atribuida a transmissao da ence- 
falopatia espongiforme bovina (EEB) do gado para seres humanos. 
De forma coletiva, esses transtornos tambem sao conhecidos como 
encefalopatia espongiforme subaguda, devido a alteragoes neuro- 
patologicas compartilhadas, que consistem em (1) vacuolizagao es¬ 
pongiforme; (2) perda neuronal; e (3) proliferagao de astrocitos no 
cortex cerebral. Placas amiloides podem ou nao estar presentes. 

ETIOLOGIA. Prions sao agentes transmissfveis, mas diferem de 
virus por nao apresentarem acido nucleico. Prions sao protemas que 
sofreram mutagao geradas a partir do gene humano sintetizador de 
protema prion (PrP), o qual se localiza no brago curto do cromosso- 
mo 20. Nao ha uma ligagao direta entre a doenga do prion e a doenga 
de Alzheimer, cuja localizagao foi identificada no cromossomo 21. 

O PrP sofre mutagao em um isoformo relacionado a doenga 
PrP-Super-C (PrP Sc ), o qual pode se replicar e e infeccioso. Supoe-se 
que as mudangas neuropatologicas que ocorrem na doenga do prion 
sejam causadas pelos efeitos neurotoxicos diretos do PrP Sc . 

A doenga do prion especlfica que se desenvolve depende do 
tipo de mutagao que ocorre no PrP. Mutagoes em PrP 178N/129V 
causam DCJ; mutagoes em 178N/129M causam IFF; e mutagoes 
em 102L/129M causam GSS e kuru. Outras mutagoes do PrP foram 
descritas, e pesquisas nessa importante area de identificagao geno- 


mica continuam. Algumas mutagoes sao tanto totalmente penetran- 
tes quanto dominantes autossomicas e explicam as formas herdadas 
de doenga do prion. Por exemplo, tanto GSS quanto IFF sao trans¬ 
tornos hereditarios, e cerca de 10% dos casos de DCJ tambem sao 
herdados. Testes pre-natais para gene PrP anormal estao disponfveis; 
no momento, discute-se se esse tipo de teste deve ser feito ou nao de 
forma rotineira. 

DOENGA DE CREUTZFELDT-JAKOB. Descrita pela primei 
ra vez em 1920, a DCJ e uma condigao invariavelmente letal, de 
progressao rapida, que ocorre sobretudo em adultos a partir da 
meia-idade. Manifesta-se, a princfpio, com sintomas de fadiga e se- 
melhantes a gripe e prejufzo cognitivo. Com seu avango, ocorrem 
achados neurologicos focais, como afasia e apraxia. As manifesta- 
goes psiquiatricas sao multiformes e incluem labilidade emocional, 
ansiedade, euforia, depressao, delfrios, alucinagoes ou mudangas 
acentuadas na personalidade. A doenga avanga durante meses, con- 
duzindo a demencia, mutismo acinetico, coma e morte. 

Os indices de DCJ atingem 1 ou 2 casos a cada 1 milhao 
de pessoas por ano em todo o mundo. O agente infeccioso e au- 
torreplicante e pode ser transmitido a seres humanos por meio da 
inoculagao com tecido infectado e, as vezes, pela de ingestao de 
alimentos contaminados. Ha relato de transmissao iatrogenica por 
meio de transplante de cornea ou dura-mater contaminadas, ou para 
criangas por meio de material contaminado de hormonio humano de 
crescimento obtido de indivfduos infectados. A transmissao neuro- 
cirurgica tambem foi relatada. Familiares nao correm risco maior 
de desenvolver a doenga do que a populagao em geral, a menos que 
haja inoculagao direta. 

O diagnostico exige exame patologico do cortex, o qual reve¬ 
la a classica triade de vacuolizagao espongiforme, perda de neuro- 
nios e proliferagao de astrocitos. O cortex e os ganglios da base sao 
os mais afetados. Um teste de imunoensaio para DCJ no FCS e um 
elemento promissor para dar respaldo ao diagnostico; contudo, mais 
testes sao necessarios para confirmar essa hipotese. Embora nao se¬ 
jam especfficas para a DCJ, anormalidades no EEG estao presentes 
em quase todos os pacientes e consistem em um ritmo de fundo len¬ 
to e irregular com descargas complexas periodicas. Estudos com TC 
e RM podem revelar atrofia cortical mais tarde no curso da doenga. 
A SPECT e a tomografia por emissao de positrons (PET) revelam 
redugao heterogenea de captagao em todo o cortex. 

Nao existe tratamento conhecido para DCJ. A morte normal- 
mente ocorre no prazo de seis meses a partir do diagnostico. 

DCJ VARIANTE. Em 1997, uma variante da DCJ (DCJv) surgiu 
no Reino Unido. Todos os pacientes afetados morreram; eles eram 
jovens (abaixo dos 40 anos de idade), e nenhum apresentava fato- 
res de risco de DCJ. Na necropsia, encontrou-se doenga do prion. 
A doenga foi atribuida a transmissao, no Reino Unido, de EEB en¬ 
tre bovinos e de bovinos para seres humanos na decada de 1980. A 
EEB parece ter-se originado de alimentos contaminados por scrapie 
ovina ministrados ao gado. A scrapie e uma encefalopatia espongi¬ 
forme encontrada em ovinos e caprinos que comprovadamente nao 
causa doengas em seres humanos, mas que, no entanto, e transmissf- 
vel para outras especies animais. 

A media de idade de infcio e de 29 anos, e cerca de 150 pes¬ 
soas em todo o mundo foram infectadas ate 2006. Os clmicos de- 
vem estar alertas para o diagnostico em jovens com anormalidades 
psiquiatricas e de comportamento que apresentam sinais cerebelares 
como ataxia ou mioclonia. A apresentagao psiquiatrica de DCJv nao 
e especlfica. A maioria dos pacientes relatou depressao, retraimento, 
ansiedade e perturbagao do sono. Delfrios paranoides ocorreram. Al- 
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teragoes neuropatologicas sao semelhantes as de DCJ, com o acres- 
cimo de placas amiloides. 

Dados epidemiologicos ainda estao sendo coletados. O 
periodo de incubagao da DCJv e a quantidade de carne infectada 
necessaria para causar a infecgao sao desconhecidos. Um paciente 
relatou ser vegetariano durante cinco anos antes que a doenga fos¬ 
se diagnosticada. A DCJv pode ser diagnosticada ante-mortem ao 
se examinarem as tonsilas com imunomarcagao com Western blot 
para detectar PrP Sc em tecido linfoide. O diagnostico baseia-se no 
desenvolvimento de caracterfsticas neurodegenerativas progressivas 
em individuos que consumiram came ou miolos contaminados. Nao 
existe cura, e a morte geralmente ocorre durante o prazo de 2 a 3 
anos apos o diagnostico. A prevengao depende do monitoramento 
criterioso do gado para a doenga e da sua alimentagao com graos, 
em vez de com subprodutos derivados de carne. 

KURU. O kuru e uma doenga do prion epidemica encontrada na 
Nova Guine que foi causada por rituais funerais canibalescos nos 
quais os cerebros dos mortos eram ingeridos. Mulheres sao mais afe- 
tadas pela doenga do que homens, supostamente porque participam 
da cerimonia de forma mais intensa. A morte ocorre durante o prazo 
de dois anos depois do surgimento dos sintomas. Sinais e sintomas 
neuropsiquiatricos consistem em ataxia, coreia, estrabismo, delirium 
e demencia. Mudangas patologicas sao semelhantes as que ocorrem 
em outras doengas do prion: perda neuronal, lesoes espongiformes e 
proliferagao de astrocitos. O cerebelo e o mais afetado. A transmissao 
iatrogenica de kuru ocorre quando material cadaverico, como dura- 
-mater e corneas, e transplantado em receptores sadios. Desde a cessa- 
gao de canibalismo na Nova Guine, a incidencia da doenga diminuiu 
de modo extraordinario. 

DOENGA DE GERSTMANN-STRAUSSLER-SCHEINKER. Descrita 
pela primeira vez em 1928, a doenga de GSS e uma smdrome neuro- 
degenerativa caracterizada por ataxia, coreia e declinio cognitivo que 
conduz a demencia. Ela e causada por uma mutagao no gene PrP que 
e totalmente penetrante e autossomica dominante; portanto, a doenga e 
hereditaria, e as familias afetadas foram identificadas ao longo de varias 
geragoes. Testes geneticos podem confirmar a presenga dos genes anor- 
mais antes do infcio da doenga. Mudangas patologicas caracterfsticas da 
doenga do prion estao presentes: lesoes espongiformes, perda neuronal e 
proliferagao de astrocitos. Placas amiloides foram encontradas no cere¬ 
belo. A doenga comega entre os 30 e 40 anos e e fatal no prazo de cinco 
anos apos seu infcio. 

INSdNIA FAMILIAR FATAL. A IFF e uma doenga do prion heredita¬ 
ria que afeta principalmente o talamo. Ocorre uma smdrome debilitante 
de insonia e disfungao do sistema nervoso autonomo consistindo em fe- 
bre, sudorese, pressao arterial labil e taquicardia. O infcio acontece na 
metade da vida adulta, e a morte em geral ocorre em um ano. Ainda nao 
existe tratamento. 

FUTURAS INVESTIGATES. Determinar como ocorre a mu¬ 
tagao dos prions para produzir fenotipos de doenga e determinar 
como elas sao transmitidas entre diferentes especies de mamfferos 
sao as principais areas de pesquisa. Medidas de saude publica para 
impedir a transmissao de doengas animais para humanos sao cons- 
tantes e devem ser infatigaveis, em especial porque essas doengas 
sao invariavelmente letais no prazo de apenas poucos anos a partir 
de seu infcio. Desenvolver intervengoes geneticas que impegam ou 
recuperem os danos ao gene normal do prion e a melhor esperanga 
para cura. Os psiquiatras se deparam com a necessidade de manejo 
de casos de individuos que realmente tern a doenga e de individuos 
com temores hipocondrfacos de te-la contrafdo. No caso de alguns 
pacientes, esses temores podem alcangar proporgoes delirantes. O 
tratamento e sintomatico e envolve ansiolfticos, antidepressivos e 


psicoestimulantes, dependendo dos sintomas. Psicoterapia de apoio 
pode ser util nos estagios iniciais para ajudar o paciente e a famflia 
a lidar com a doenga. 

Prevenir a transmissao involuntaria de prions entre seres hu¬ 
manos ou de animais para seres humanos continua sendo a melhor 
forma de limitar o ambito dessas doengas. No entanto, casos espora- 
dicos de DCJ ainda irao surgir, devido a rara mutagao espontanea da 
protefna de prion normal na forma anormal. No momento, pouco se 
pode oferecer a pacientes com doenga do prion alem de tratamento 
paliativo e apoio emocional. 

Transtornos imunologicos 

Os principais transtornos imunologicos na sociedade contempora- 
nea sao HIV e aids, mas outros transtornos imunologicos, como lu¬ 
pus eritematoso e transtornos autoimunes que afetam os neurotrans- 
missores cerebrais (abordados a seguir), tambem podem representar 
desafios diagnostics e de tratamento para clfnicos da saude mental. 

Infecgao por HIV e aids 

O HIV e um retrovirus relacionado aos virus da leucemia humana de 
celulas T (HTLV) e aos retrovirus que infectam animais, incluindo 
primatas nao humanos. Pelo menos dois tipos de HIV foram identifi- 
cados, HIV-1 e HIV-2. O HIV-1 e o agente causativo da maioria das 
doengas relacionadas ao HIV; o HIV-2, no entanto, parece estar cau- 
sando uma quantidade crescente de infecgoes na Africa. Outros tipos 
de HIV podem existir, os quais atualmente sao classificados como 
HIV-O. O HIV esta presente no sangue, no semen, nas secregoes cer- 
vicais e vaginais e, em menor grau, na saliva, nas lagrimas, no leite 
matemo e no LCS dos individuos infectados. O virus e transmitido 
com maior frequencia por meio do ato sexual ou pela transfusao de 
sangue contaminado de uma pessoa para outra. Funcionarios da area 
da saude devem estar cientes das diretrizes para a pratica de sexo se- 
guro e aconselhar seus pacientes a pratica-lo (Tab. 21.5-4). As diretri¬ 
zes dos Centers for Disease Control and Prevention para a prevengao 
da disseminagao do HIV constam na Tabela 21.5-5. 

Depois da infecgao por HIV, estima-se que a aids se desenvolva 
no prazo de 8 a 11 anos, embora esse tempo esteja aumentado gradati- 
vamente devido ao tratamento ja no infcio do diagnostico. Quando uma 
pessoa e infectada por HIV, o virus se destina sobretudo aos linfocitos 
T4 (helper), os assim denominados linfocitos CD4+, com os quais o vi¬ 
rus estabelece uma ligagao em razao de uma glicoproteina (gpl20) na 
superficie viral com alta afinidade com o receptor CD4 nos linfocitos 
T4. Depois da ligagao, o virus injeta seu acido ribonucleico (RNA) no 
linfocito infectado, onde o RNA e transcrito em acido desoxirribonuclei- 
co (DNA) pela agao de transcriptase reversa. O DNA resultante pode, 
entao, ser incorporado ao genoma da celula hospedeira e traduzido quan¬ 
do o linfocito e estimulado a se dividir. Depois que protefnas virais sao 
produzidas por linfocitos, os diversos componentes do virus se reunem, 
e novos virus maduros derivam da celula hospedeira. 

Diagnostico 

TESTE SO RO LOG I CO. Na atualidade, ha tecnicas amplamen- 
te difundidas para detectar a presenga de anticorpos anti-HIV em 
seres humanos. O teste convencional usa sangue (tempo para o re- 
sultado de 3 a 10 dias), e o teste rapido usa uma amostra oral (tem¬ 
po para o resultado de 20 minutos). Os dois testes sao especificos 
e tern sensibilidade de 99,9%. Funcionarios do sistema de saude 
e seus pacientes precisam entender que a presenga de anticorpos 
de HIV indica infecgao, e nao imunidade a infecgao. Individuos 
com resultado positivo foram expostos ao virus, tern o virus no 
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TABELA 21.5-4 

Diretrizes de sexo seguro para aids 

Lembrar: toda atividade que permite a troca de fluidos corporais 
de uma pessoa pela boca, anus, vagina, corrente sangulnea, 
cortes, feridas de outra pessoa e considerada perigosa. 

Praticas de sexo seguro 

Massagem, abragos, esfregagao de um corpo no outro 

Beijos sociais sem saliva 

Masturbagao 

Por em pratica fantasias sexuais (que nao incluam praticas 
sexuais nao seguras) 

Uso de vibradores ou outros instrumentos (desde que nao se- 
jam compartilhados) 

Praticas sexuais de baixo risco 

Estas atividades nao sao consideradas totalmente seguras: 

Beijo de lingua (umido) (sem feridas bucais) 

Masturbagao mutua 

Penetragao vaginal e anal com preservative 
Sexo oral masculino (felagao) com preservative 
Sexo oral feminino (cunilfngua) com barreira 
Contato externo com semen ou urina, contanto que nao haja 
escoriagoes na pele 

Praticas sexuais nao seguras 
Penetragao vaginal ou anal sem preservative 
Semen, urina ou fezes na boca ou na vagina 
Sexo oral sem protegao (felagao ou cunilfngua) 

Contato de qualquer tipo com sangue 
Compartilhamento de instrumentos sexuais ou agulhas 

AIDS, acquired immunodeficiency syndrome. (De Moffatt B, Spiegel J, Par¬ 
rish S, Helquist M. AIDS: A Self-Care Manual. Santa Monica, CA: IBS Press; 
1987:125, com permissao.) 

corpo, tem o potencial de transmitir o virus para outra pessoa e 
quase certamente irao desenvolver aids. Indivfduos com resultado 
negativo ou nao foram expostos ao HIV e nao estao infectados, ou 
foram expostos HIV, mas ainda nao desenvolveram os anticorpos, 
o que e uma possibilidade se a exposigao aconteceu ha menos de 
um ano antes do teste. A soroconversao ocorre normalmente de 6 
a 12 semanas apos a infeegao, embora, em casos raros, possa levar 
de 6 a 12 meses. 

ORIENTAL AO. Ainda que determinados grupos de pessoas cor- 
ram maior risco de contrair HIV e devam ser testados, qualquer pes¬ 
soa que queira ser testada deve faze-lo. O motivo para solicitar um 
teste deve ser determinado para detectar preocupagoes nao faladas e 
motivagoes que possam merecer intervengao psicoterapeutica. 

Praticas passadas que possam ter colocado o indivfduo em 
risco de infeegao por HIV e praticas de sexo seguro devem ser dis- 
cutidas. Durante o aconselhamento apos o teste, o orientador deve 
explicar que um resultado negativo significa que praticar sexo segu¬ 
ro e evitar o compartilhamento de agulhas hipodermicas sao atitudes 
recomendadas para que a pessoa permanega livre dessa infeegao. 
Indivfduos com resultado positivo devem receber orientagao sobre 
praticas seguras e opgoes potenciais de tratamento. Eles tambem 
podem precisar de intervengoes psicoterapeuticas caso transtornos 
de ansiedade ou depressivos se desenvolvam depois da descoberta 
de que sao soropositivos. Um indivfduo pode reagir a um resulta¬ 
do positivo do teste de HIV exibindo uma sfndrome semelhante ao 
transtorno de estresse pos-traumatico. Transtomo de adaptagao com 
ansiedade ou humor deprimido pode surgir em ate 25% dos indivf¬ 
duos que recebem essa informagao. 


TABELA 21.5-5 

Diretrizes dos Centers for Disease Control and 

Prevention para a prevengao da transmissao 
do HIV de pessoas infectadas para pessoas 
nao infectadas 

Pessoas infectadas devem ser orientadas para impedir a dissemi- 

nagao da transmissao de HIV por meio das seguintes medidas: 

1. Informar possfveis parceiros sexuais de sua infeegao por 
HIV para que tomem as precaugoes necessarias. Abstengao 
de atividade sexual com outra pessoa e uma opgao que 
eliminaria totalmente o risco dessa infeegao transmitida 
sexualmente. 

2. Proteger o parceiro durante qualquer tipo de atividade 
sexual ao tomar as precaugoes adequadas para impedir que 
este entre em contato com o sangue, o semen, a urina, as 
fezes, a saliva, as secregoes cervicais ou secregoes vaginais 
da pessoa infectada. Embora a eficacia dos preservatives 
para prevenir infeegoes por HIV ainda esteja sob estudo, 
seu uso regular deve reduzir a transmissao de HIV ao impe¬ 
dir a exposigao ao semen e aos linfocitos infectados. 

3. Informar parceiros sexuais passados e quaisquer pessoas 
com quern tenha compartilhado agulhas de sua potencial 
exposigao a HIV e encoraja-los a buscar orientagao e testes. 

4. No caso de usuarios de drogas intravenosas, inscrever-se ou 
continuar em programas para eliminar o abuso de substan- 
cias por via IV. Agulhas, outros utensflios e drogas nunca 
devem ser compartilhados. 

5. Nunca compartilhar escovas de dentes, laminas ou outros 
itens que possam ser contaminados com sangue. 

6. Evitar a doagao de sangue, plasma, orgaos, tecidos ou semen. 

7. Evitar gravidez ate que se saiba mais sobre os riscos de 
transmitir HIV da mae para o feto ou o recem-nascido. 

8. Limpar e desinfetar superficies que tiveram contato com 
sangue ou outros fluidos corporais conforme recomenda- 
goes anteriores. 

9. Informar medicos, dentistas e outros profissionais da area da 
saude do estado de anticorpos ao buscar atengao medica, de 
forma que o paciente possa ser adequadamente avaliado. 

HIV, virus da imunodeficiencia humana; IV, intravenosa. 

(De Centers for Disease Control [CDC]). Additional recommendations to 
reduce sexual and drug abuse-related transmission of human T-lymphotropic 
virus type lll/lymphadenopathy-associated virus. MMWR Morb Mortal Wkly 
Rep. 1986;35:152.) 

CONFIDENCIALIDADE. Ninguem deve ser submetido a um teste de 
HIV sem conhecimento e consentimento previos, embora varias jurisdi- 
goes e organizagoes, como as Forgas Militares, atualmente exijam testes 
de HIV para todos os seus membros. Os resultados de um teste de HIV 
podem ser compartilhados com outros membros de uma equipe medica, 
mas a informagao nao pode ser repassada para qualquer outra pessoa 
exceto em circunstancias especiais. O paciente deve ser aconselhado a 
nao revelar o resultado do teste imediatamente para empregadores, ami¬ 
gos e familiares, ja que a informagao pode resultar em discriminagao no 
trabalho, moradia e piano de seguro. 

A principal excegao a restrigao de divulgagao e a necessidade de 
notificar parceiros sexuais potenciais e passados ou parceiros de uso de 
substancia por via intravenosa. Se o medico responsavel pelo tratamen¬ 
to souber que um paciente soropositivo esta colocando outros em risco 
de infeegao, deve ou tentar hospitalizar a pessoa infectada a sua revelia 
(para impedir perigo a terceiros), ou notificar a vftima em potencial. O 
clfnico deve estar ciente da legislagao que trata dessas questoes, que va- 
ria de um Estado para outro (nos Estados Unidos). Essas diretrizes tarn- 









Transtornos neurocognitivos 733 


bem se aplicam a internos em alas psiquiatricas quando se acredita que 
um paciente soropositivo seja ativo sexualmente com outros pacientes. 

Caracteristicas clmicas 

FATORES NAO NEUROLOGICOS. Aproximadamente 30% dos 
individuos soropositivos experimentam uma smdrome semelhante 
a gripe de 3 a 6 semanas apos ficarem infectados; a maioria nem 
percebe os sintomas de imediato, nem logo apos a infecgao. Essa 
smdrome inclui febre, mialgia, cefaleias, fadiga, sintomas gastrin- 
testinais e, as vezes, uma erupgao cutanea. Ela pode vir acompanha- 
da por esplenomegalia e linfadenopatia. 

A infecgao mais comum em individuos afetados por HIV que 
tern aids e pneumonia por Pneumocystis carinii , que se caracteriza 
por uma tosse cronica nao produtiva e dispneia, as vezes suficien- 
temente grave a ponto de resultar em hipoxemia e seus efeitos cog- 
nitivos consequentes. Para psiquiatras, a importancia dessas com- 

TABELA 21.5-6 

Condigoes associadas com infecgao pelo virus HIV 

Infecgoes bacterianas, multiplas ou recorrentes 3 
Candidfase dos bronquios, traqueia ou pulmoes 
Candidfase esofagica 
Cancer cervical invasivo b 

Coccidioidomicose disseminada ou extrapulmonar 
Criptococose, extrapulmonar 

Criptosporidiose cronica intestinal (superior a 1 mes de duragao) 
Doenga por citomegalovfrus (que nao do ffgado, bago ou nodulos) 
Retinite por citomegalovfrus (com perda de visao) 

Encefalopatia relacionada a HIV 

Herpes simples, ulceras cronicas (superior a 1 mes de duragao); 

ou bronquite, pulmonite ou esofagite 
Histoplasmose, disseminada ou extrapulmonar 
Isosporfase cronica intestinal (superior a 1 mes de duragao) 
Sarcoma de Kaposi 

Pneumonia intersticial linfoide ou hiperplasia linfoide pulmonar 3 
Linfoma de Burkitt (ou termo equivalente) 

Linfoma imunoblastico (ou termo equivalente) 

Linfoma primario do cerebro 

Mycobacterium avium complex ou Mycobacterium kansasii, dis- 
seminado ou extrapulmonar 

Mycobacterium tuberculosis, qualquer localizagao (pulmonar b 
ou extrapulmonar) 

Mycobacterium, outra especie ou especie nao identificada, dis- 
seminado ou extrapulmonar 
Pneumonia por Pneumocystis carinii 
Pneumonia recorrente b 
Leucoencefalopatia multifocal progressiva 
Septicemia por Salmonella recorrente 
Toxoplasmose cerebral 
Smdrome de emaciagao devida a HIV 
a Criangas abaixo dos 13 anos de idade. 

b Acrescentado na expansao de 1993 da definigao de caso de monitoramen- 
to de aids para adolescentes e adultos. 

(Adaptada de 1993 revised classification system for HIV infection and ex¬ 
panded surveillance, case definition for AIDS among adolescents and adults. 
MMWR Recomm Rep. 1 992:41.) 


plicagoes nao psiquiatricas e nao neurologicas esta em seus efeitos 
biologicos sobre o funcionamento cerebral do paciente (p. ex., hipo- 
xia em pneumonia por P. carinii ) e seus efeitos psicologicos sobre os 
humores e os estados de ansiedade do paciente. 

FATORES NEUROLOGICOS. Uma ampla gama de processos 
morbidos pode afetar o cerebro de um paciente infectado por HIV 
(Tab. 21.5-6). As doengas que devem chamar atengao de funciona- 
rios do sistema de saude mental sao transtorno neurocognitivo leve 
devido a infecgao por HIV e demencia associada a infecgao por HIV. 

SINDROMES PSIQUIATRICAS. A demencia associada a infecgao 
por HIV apresenta-se com a trfade classica de sintomas observada em 
outras demencias subcorticais - prejufzo a memoria e na velocidade 
psicomotora, sintomas depressivos e transtornos do movimento. O 
paciente pode perceber, inicialmente, ligeiros problemas de leitura, 
compreensao, memoria e habilidades matematicas, mas esses sinto¬ 
mas sao sutis e podem passar despercebidos ou ser atribufdos a fadiga 
e doenga. A Escala de Demencia de HIV Modificada e um instrumen- 
to de triagem a beira do leito e pode ser administrado de forma serial 
para documentar o avango da doenga. O desenvolvimento de demen¬ 
cia em pacientes infectados por HIV costuma ser sinal de prognostico 
desfavoravel, e 50 a 75% deles morrem no prazo de seis meses. 

O transtorno neurocognitivo associado a infecgao por HIV 
(tambem conhecido como encefalopatia por HIV) e caracterizado 
por funcionamento cognitivo prejudicado e atividade mental reduzi- 
da que interfere no funcionamento profissional, domestico e social. 
Nenhum achado laboratorial e especffico para o transtorno, e ele 
ocorre independentemente de depressao e ansiedade. A progressao 
para demencia associada a infecgao por HIV em geral ocorre, mas 
pode ser prevenida com tratamento imediato. 

O delirium pode resultar das mesmas causas que levam a de¬ 
mencia em pacientes com HIV. Os clfnicos classificaram estados de- 
lirantes caracterizados tanto por aumento quanto por diminuigao da 
atividade. Nesses pacientes, o delirium e provavelmente subdiagnos- 
ticado, mas deve sempre motivar uma bateria de exames medicos para 
determinar se houve infcio de um novo processo relacionado ao SNC. 

Pacientes com infecgao por HIV podem ter qualquer dos ti- 
pos de transtornos de ansiedade, mas os de ansiedade generalizada, 
de estresse pos-traumatico e obsessivo-compulsivo (TOC) sao par- 
ticularmente comuns. 

Transtorno de adaptagao com ansiedade ou humor deprimido 
foi relatado em 5 a 20% dos individuos soropositivos. A incidencia 
desse transtorno em pacientes infectados por HIV e mais elevada do 
que o comum em algumas populagoes especificas, como recrutas 
militares e presidiarios. 

A depressao e um problema significativo ao se lidar com HIV 
e aids. Aproximadamente 4 a 40% dos pacientes soropositivos satis- 
fazem os criterios para transtornos depressivos. Depressao maior e 
um fator de risco para infecgao por HIV devido a seu impacto sobre 
comportamento, intensificagao de abuso de substancia, exacerbagao 
de comportamentos autodestrutivos e promogao de ma escolha de 
parceiros para relacionamentos. A prevalencia de transtornos de¬ 
pressivos antes da infecgao por HIV pode ser mais elevada do que 
o normal em alguns grupos que correm risco de contrair o virus. 
Comprovou-se que depressao atrapalha a eficacia do tratamento em 
individuos infectados. Pacientes com depressao maior correm maior 
risco de progressao da doenga e morte. O HIV aumenta o risco de 
desenvolver depressao maior por meio de uma serie de mecanismos, 
incluindo lesoes diretas a areas subcorticais do cerebro, estresse cro- 
nico, agravamento do isolamento social e desmoralizagao intensa. A 
depressao e mais elevada em mulheres do que em homens. 
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Pode ocorrer mania em qualquer estagio da infecgao por HIV 
em indivfduos com transtorno bipolar preexistente. A mania em pa- 
cientes com aids ocorre com maior frequencia em estagios mais tar- 
dios da infecgao por HIV e esta associada a prejufzo cognitivo. Nes¬ 
ses casos, a mania apresenta um perfil clfnico ligeiramente diferente 
da mania bipolar. O paciente tende a apresentar lentidao cognitiva 
ou demencia, e irritabilidade e mais caracteristica do que euforia. 
A mania em pacientes com aids costuma ser bastante grave em sua 
apresentagao e maligna em seu curso. Ela parece ser mais cronica do 
que episodica, tern remissoes espontaneas infrequentes, e, em geral, 
ha recafda com a interrupgao do tratamento. Uma apresentagao cli- 
nicamente significativa e a crenga delirante do paciente de que des- 
cobriu a cura para o HIV ou de que foi curado, o que pode resultar 
em comportamentos de alto risco e disseminagao da infecgao. 

Abuso de substancia e um vetor primario para a disseminagao 
do HIV Esse impacto e direcionado nao apenas aqueles que usam 
drogas injetaveis e a seus parceiros sexuais, mas tambem aqueles 
que ficam desinibidos ou com prejufzo cognitivo prejudicado devido 
a intoxicagao e sao motivados pela adigao a terem comportamentos 
impulsivos e praticas sexuais nao seguras. O abuso de substancia 
contfnuo tern implicagoes graves para pacientes soropositivos. O 
acumulo de sequelas medicas desse abuso cronico pode acelerar o 
processo de comprometimento do sistema imunologico e aumentar 
os fardos progressives da propria infecgao por HIV Alem dos efei- 
tos ffsicos diretos causados por drogas, o uso ativo de substancias 
esta intimamente associado tanto a falta de adesao ao tratamento 
quanto a redugao do acesso a medicamentos antirretrovirais. Ideagao 
suicida e tentativas de suicfdio podem aumentar em indivfduos com 
infecgao por HIV e aids. Os fatores de risco de suicfdio entre soro¬ 
positivos sao ter amigos que morreram em decorrencia da doenga, 
descoberta recente de ser soropositivo, recafdas, questoes sociais 
diffeeis relacionadas a homossexualidade, apoio social e financeiro 
inadequados e presenga de demencia ou delirium. 

Sintomas psicoticos costumam ser complicagoes de esta- 
gios avangados da infecgao por HIV. Eles exigem avaliagao medi- 
ca e neurologica imediata e costumam necessitar de manejo com 
medicamentos antipsicoticos. 

Os “corretamente preocupados” sao indivfduos em grupos de 
alto risco que, embora tenham testado negativo e estejam livres da 
doenga, ficam ansiosos quanto a possibilidade de contrair o virus. 
Alguns se tranquilizam ao obter repetidos resultados negativos dos 
testes, mas outros nao conseguem ser tranquilizados. Seu estado de 
preocupagao pode avangar rapidamente para transtorno de ansiedade 
generalizada, ataques de panico, TOC e hipocondria. 

Tratamento. A prevengao e a principal abordagem para a in¬ 
fecgao por HIV. A prevengao primaria envolve proteger os indivf¬ 
duos da possibilidade de contaminagao; a prevengao secundaria diz 
respeito a modificagao do curso da doenga. Todas as pessoas com 
risco de infecgao por HIV devem ser orientadas sobre praticas de 
sexo seguro e necessidade de evitar o compartilhamento de agulhas 
hipodermicas contaminadas. A avaliagao de pacientes infectados 
com HIV deve incluir uma historia sexual e de abuso de substancias 
completa, uma historia psiquiatrica e uma avaliagao dos sistemas de 
apoio disponfveis ao paciente. 

FARMACOTERAPIA. Uma lista crescente de agentes que atuam 
em pontos diferentes na replicagao viral aumentou a esperanga de 
que o HIV possa ser suprimido permanentemente ou mesmo erradi- 
cado do corpo. Esses agentes se dividem em cinco classes maiores 
de farmacos. Inibidores da transcriptase reversa (ITRs) interferem 
na etapa crftica durante o ciclo de vida do HIV conhecido como 


transcrigao reversa. Ha dois tipos de ITRs: ITRs analogos de nu- 
cleosideos/nucleotfdeos (ITRANs), que sao blocos de construgao de 
DNA falhos, e ITRs nao analogos de nucleosfdeos (ITRNANs), os 
quais se ligam a transcriptase reversa (TR), interferindo em sua ca- 
pacidade de converter o RNA do HIV em DNA de HIV. Inibidores 
da protease interferem na enzima protease que o HIV usa para pro- 
duzir partfculas virais infecciosas. Inibidores de fusao ou de entrada 
interferem na capacidade do virus de se fundir com a membrana 
celular e, assim, bloqueiam sua entrada na celula hospedeira. Inibi¬ 
dores da integrase bloqueiam a integrase, a enzima que o HIV usa 
para integrar o material genetico do virus em sua celula hospedeira 
de destino. Produtos de combinagao multifarmacos combinam far¬ 
macos de mais de uma classe em um unico produto. A mais comum 
dessa classe de farmacos e a terapia antirretroviral de alta atividade 
(HAART). A Tabela 21.5-7 lista os agentes disponfveis em cada uma 
dessas categorias. 

Os agentes antirretrovirais podem ter varios efeitos adversos. 
De particular interesse para psiquiatras e o fato de que os inibidores 
da protease podem aumentar os nfveis de determinados farmacos 
psicotropicos, como bupropiona, meperidina, varios benzodiazepf- 
nicos e inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs). De- 
ve-se ter cautela ao receitar farmacos psicotropicos para indivfduos 
sob tratamento com inibidores da protease. 

PSICOTERAPIA. Os maiores temas psicodinamicos relacionados 
com pacientes infectados por HIV envolvem culpar a si mesmo, 
autoestima e questoes relativas a morte. Toda a gama de abordagens 
psicoterapeuticas pode ser apropriada para pacientes com transtor- 
nos relacionados a infecgao por HIV. Terapia tanto individual quanto 
de grupo pode ser eficaz. A individual pode ser de curto ou longo 
prazo e pode ser de apoio, cognitiva, comportamental ou psicodi- 
namica. Tecnicas de terapia de grupo podem variar desde psicodi- 
namicas ate de natureza totalmente de apoio. Indica-se orientagao 
direta quanto ao uso de substancias e seus possfveis efeitos adversos 
sobre a saude do paciente soropositivo. Tratamentos especfficos para 
determinados transtomos relacionados a substancias devem ser ini- 
ciados, caso necessarios, para o bem-estar geral do paciente. 

Lupus eritematoso sistemico. O lupus eritematoso siste- 
mico (LES) e uma doenga autoimune que envolve a inflamagao de 
multiplos sistemas de orgaos. O diagnostico oficialmente aceito de 
LES exige que o paciente satisfaga 4 dos 11 criterios que foram de- 
finidos pela American Rheumatism Association. Entre 5 e 50% dos 
indivfduos com LES apresentam sintomas mentais na apresentagao 
inicial, e cerca de 50% acabam mostrando manifestagoes neuropsi- 
quiatricas. Os sintomas principais sao depressao, insonia, labilidade 
emocional, nervosismo e confusao. O tratamento com esteroides 
normalmente induz mais complicagoes psiquiatricas, incluindo ma¬ 
nia e psicose. 

Disturbios autoimunes que afetam 
neurotransmissores cerebrais 

Foi identificado um grupo de disturbios autoimunes envolvendo re- 
ceptores que causa uma encefalite semelhante a esquizofrenia. Esse 
grupo inclui uma encefalite de antirreceptores de NMDA (N-metil- 
-D-aspartato) que produz sintomas dissociativos, amnesia e alucina- 
goes vfvidas. Ele ocorre majoritariamente em mulheres e foi descrito 
em um livro de memorias chamado Insana: meu mes de loucura 
(Brain on Fire). Nao ha tratamento, embora imunoglobulinas inje¬ 
taveis tenham sido uteis. Existe recuperagao, mas alguns pacientes 
podem precisar de cuidados intensivos prolongados. 
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TABELA 21.5-7 
Agentes antirretrovirais 


Nomes genericos 

Abreviagao comum 

Inibidores da transcriptase reversa 


Inibidores da transcriptase reversa analogos de nucleosfdeos/ 
nucleotfdeos 

Lamivudina e zidovudina 

Entricitabina 

FTC 

Lamivudina 

Abacavir e lamivudina 

3TC 

Zidovudina, azidotimidina 

Abacavir, zidovudina e lamivudina 
Fumarato de tenofovir disoproxila e 
entricitabina 

ZDV ou AZT 

Didanosina, didesoxi-inosina 

ddl 

Didanosina de liberagao enterica 

ddl EC 

Fumarato de tenofovir disoproxila 

TDF 

Estavudina 

d4t 

Sulfato de abacavir 

ABC 

Inibidores da transcriptase reversa nao 

Rilpivirina 

Etravirina 

analogos de nucleosfdeos 

Delavirdina 

DLV 

Efavirenz 

EFV 

Nevirapina 

Inibidores da protease 

NVP 

Amprenavir 

APV 

Tipranavir 

TPV 

Indinavir 

IDV 

Mesilato de saquinavir 

SQV 

Lopinavir e ritonavir 

LPV/RTV 

Fosamprenavir calcio 

FOS-APV 

Ritonavir 

Darunavir 

RTV 

Sulfato de atazanavir 

ATV 

Mesilato de delfinavir 

Inibidores de fusao/entrada 

NFV 

Enfuvirtida 

Maraviroque 

Produtos de combinagao multiclasse 

Efavirenz, entricitabina e fumarato 
de tenofovir disoproxila 
Entricitabina, rilpivirina e fumarato 
de tenofovir desoproxila 

T-20 


Disturbios endocrinos 

Disturbios da tircoidc. O hipertireoidismo se caracteriza por 
confusao, ansiedade e uma smdrome depressiva agitada. Os pacien- 
tes tambem podem se queixar de ficar cansados com facilidade e de 
sentir fraqueza geral. Insonia, perda de peso apesar do aumento de 
apetite, tremores, palpitates e aumento da transpiragao tambem sao 
sintomas comuns. Sintomas psiquiatricos graves incluem compro- 


metimento da memoria, da orientagao e do julgamento; excitagao 
manfaca; delfrios; e alucinagoes. 

Em 1949, Irvin Asher denominou hipotireoidismo como “lou- 
cura de mixedema”. Em sua forma mais grave, esse disturbio se carac¬ 
teriza por paranoia, depressao, hipomania e alucinagoes. Lentidao do 
pensamento e delirium tambem podem constituir sintomas. Os sinto¬ 
mas ffsicos incluem ganho de peso, voz grave, cabelo fmo e seco, per¬ 
da da sobrancelha lateral, inchago facial, intolerancia ao frio e prejufzo 
da audigao. Aproximadamente 10% de todos os pacientes apresentam 
sintomas neuropsiquiatricos apos terapia de reposigao hormonal. 

Disturbios da paratireoide. A disfungao da glandula paratireoi- 
de resulta na regulagao anormal do metabolismo de calcio. A secregao 
excessiva de hormonio dessa glandula causa hipercalcemia, que pode 
resultar delirium , mudangas na personalidade e apatia em 50 a 60% 
das pessoas e prejufzos cognitivos em aproximadamente 25% delas. A 
excitabilidade neuromuscular, que depende da concentragao adequada 
de ions de calcio, e reduzida, e pode surgir fraqueza muscular. 

A hipocalcemia pode ocorrer com disturbios da paratireoide, 
podendo ocasionar sintomas neuropsiquiatricos de delirium e mu¬ 
dangas na personalidade. Se o nfvel de calcio se reduzir de forma 
gradativa, o clfnico pode testemunhar os sintomas psiquiatricos sem 
o tetano caracterfstico de hipocalcemia. Outros sintomas de hipocal¬ 
cemia sao formagao de catarata, convulsoes, sintomas extrapirami- 
dais e aumento da pressao intracraniana. 

Disturbio das suprarrenais. Esses disturbios perturbam a 
secregao normal de hormonios do cortex suprarrenal e produzem 
mudangas psicologicas e neurologicas significativas. Pacientes com 
insuficiencia adrenocortical cronica (doenga de Addison), que fre- 
quentemente e resultado de atrofia adrenocortical ou invasao granu- 
lomatosa causada por infecgao tuberculosa ou fungica, exibem sin¬ 
tomas mentais leves, como apatia, facilidade de fadiga, irritabilidade 
e depressao. Algumas vezes, confusao e reagoes psicoticas podem 
se desenvolver. A cortisona, ou um de seus derivados sinteticos, e 
eficaz para corrigir essas anormalidades. 

Quantidades excessivas de cortisol produzidas endogena- 
mente por um tumor adrenocortical ou hiperplasia (smdrome de 
Cushing) levam a um transtorno do humor secundario, uma smdro¬ 
me de depressao agitada e, com frequencia, suicfdio. Redugao da 
concentragao e deficits de memoria tambem podem estar presentes. 
Reagoes psicoticas, com sintomas semelhantes aos de esquizofrenia, 
sao observadas em alguns pacientes. A administragao de doses ele- 
vadas de corticosteroides exogenos costuma levar a um transtorno 
do humor secundario semelhante a mania. Depressao grave pode se 
seguir a conclusao da terapia com esteroides. 

Disturbios da hipofise. Pacientes com falencia hipofisaria 
total podem exibir sintomas psiquiatricos, em especial mulheres du¬ 
rante o pos-parto que sofreram hemorragia na hipofise, uma condi- 
gao conhecida como smdrome de Sheehan. Os pacientes apresentam 
uma combinagao de sintomas, sobretudo dos disturbios da tireoide 
e das suprarrenais, e podem exibir praticamente qualquer tipo de 
sintoma psiquiatrico. 

Disturbios metabolicos 

Uma causa comum de disfungao cerebral organica, a encefalopatia me- 
tabolica, pode produzir alteragoes nos processos mentais, no comporta- 
mento e nas fungoes neurologicas. O diagnostico deve ser considerado 
sempre que alteragoes recentes e rapidas no comportamento, no pen¬ 
samento e na consciencia tiverem ocorrido. Os primeiros sinais prova- 
velmente sejam prejufzo a memoria, em especial a memoria recente, e 
prejufzo a orientagao. Alguns pacientes se tornam agitados, ansiosos e 
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hiperativos; outros ficam silenciosos, retrafdos e inativos. Com o avango 
das encefalopatias metabolicas, confusao ou delirium dao lugar a dimi- 
nuigao de reagao, estupor e, no fim, morte. 

Encefalopatia hepatica. Insuficiencia hepatica grave pode re- 
sultar em encefalopatia hepatica, caracterizada por asterixe, hiperven- 
tilagao, anormalidades em EEG e alteragoes na consciencia, as quais 
podem ir de apatia a sonolencia ate coma. Os sintomas psiquiatricos as- 
sociados sao alteragoes na memoria, nas habilidades intelectuais gerais 
e na personalidade. 

Encefalopatia uremica. Insuficiencia renal esta associada a al¬ 
teragoes na memoria, orientagao e consciencia. Inquietagao, sensagao de 
formigamento nos membros, espasmos musculares e solugos persisten- 
tes sao sintomas associados. Em jovens com episodios breves de uremia, 
os sintomas neuropsiquiatricos tendem a ser reversfveis; em idosos com 
episodios longos, esses sintomas podem ser irreversfveis. 

Encefalopatia hipoglicemica. Encefalopatia hipoglicemica 
pode ser causada pelo excesso de insulina, seja por produgao endogena, 
seja por administragao exogena. Os sintomas premonitorios, os quais 
nao correm em todos os pacientes, incluem nausea, sudorese, taquicardia 
e sensagoes de fome, apreensao e inquietude. Com o avango do distur- 
bio, podem se desenvolver desorientagao, confusao e alucinagoes, bem 
como outros sintomas neurologicos e clmicos. Podem ocorrer estupor e 
coma, e uma demencia residual e persistente, as vezes, pode constituir 
uma sequela neuropsiquiatrica grave dessa condigao. 

Cetoacidose diabetica. A cetoacidose diabetica tern infcio com 
sensagoes de fraqueza, facilidade de ficar cansado e prostragao e aumen- 
to de poliuria e polidipsia. Surgem cefaleia e, as vezes, nausea e vomitos. 
Pacientes com diabetes melito apresentam mais probabilidade de desen¬ 
volver demencia cronica com arteriosclerose geral. 

Porfiria aguda intermitente. As porfirias sao disturbios da 
biossfntese de heme que resultam em acumulo excessivo de porfirinas. A 
trfade de sintomas e dor abdominal aguda do tipo colica; polineuropatia 
motora; e psicose. A porfiria aguda intermitente e um disturbio autosso- 
mico dominante que afeta mais mulheres do que homens e cujo infcio 
ocorre entre os 20 e 50 anos de idade. Os sintomas psiquiatricos incluem 
ansiedade, insonia, labilidade do humor, depressao e psicose. Alguns 
estudos revelaram que entre 0,2 e 0,5% dos pacientes psiquiatricos cro- 
nicos podem ter porfirias nao diagnosticadas. Barbituricos precipitam 
ou agravam os ataques de porfiria aguda, e o uso desses farmacos, seja 
qual for o motivo, e absolutamente contraindicado em um indivfduo com 
porfiria aguda intermitente e em qualquer pessoa que tenha um parente 
com a doenga. 

Disturbios nutricionais 

Deficiencia de niacina. A insuficiencia alimentar de niacina 
(acido nicotfnico) e de seu precursor triptofano esta associada a pela- 
gra, uma doenga de deficiencia nutricional que ocorre em ambito glo¬ 
bal, observada em associagao com abuso de alcool, dietas vegetarianas e 
pobreza extrema e inanigao. Seus sintomas neuropsiquiatricos incluem 
apatia, irritabilidade, insonia, depressao e delirium. Os sintomas clmicos 
incluem dermatite, neuropatias perifericas e diarreia. O curso de pelagra 
e descrito tradicionalmente com “cinco Ds”: dermatite, diarreia, deli¬ 
rium, demencia e decesso (morte). A reagao ao tratamento com acido 
nicotfnico e rapida, mas a demencia resultante de doenga prolongada 
pode melhorar apenas de modo lento e incompleto. 

Deficiencia de tiamina. A deficiencia de tiamina (vitamina Bj) 
leva a beriberi, caracterizado principalmente por mudangas neurologicas 
e cardiovasculares, e a sfndrome de Wernicke-Korsakoff, associada com 
maior frequencia ao abuso cronico de alcool. O beriberi ocorre sobretu- 
do na Asia e em regioes assoladas pela fome e pela pobreza. Os sintomas 


psiquiatricos incluem apatia, depressao, irritabilidade, nervosismo e bai- 
xa concentragao; problemas graves de memoria podem se desenvolver 
em casos de deficiencia prolongada. 

Deficiencia de cobalamina. A deficiencia de cobalamina (vi¬ 
tamina B 12 ) surge devido a incapacidade das celulas da mucosa gastrica 
de secretar uma substancia especffica, fator intrfnseco, necessaria para 
a absorgao normal de vitamina B 12 no fleo. O estado de deficiencia se 
caracteriza pelo desenvolvimento de anemia megaloblastica macrocftica 
cronica (anemia perniciosa) e por manifestagoes neurologicas resultan- 
tes de mudangas degenerativas nos nervos perifericos, na medula espinal 
e no cerebro. As alteragoes neurologicas sao observadas em cerca de 
80% de todos os pacientes. Essas alteragoes sao normalmente associa- 
das a anemia megaloblastica, mas algumas vezes antecedem o infcio de 
anormalidades hematologicas. 

Mudanqas mentais, como apatia, depressao, irritabilidade e al- 
teraqoes bruscas de humor, sao comuns. Em alguns indivfduos, encefa¬ 
lopatia e os sintomas associados de delirium, delfrios, alucinagoes, de¬ 
mencia, as vezes caracterfsticas paranoides, sao proeminentes e tambem 
podem ser chamados de loucura megaloblastica. As manifestagoes neu¬ 
rologicas da deficiencia de vitamina B 12 podem ser interrompidas rapida 
e completamente por meio da administragao contfnua e logo de infcio de 
terapia vitamfnica parenteral. 

Toxinas 

Toxinas ambientais estao se tornando cada vez mais uma ameaga grave 
para a saude fisica e mental na sociedade contemporanea. 

Mercurio. O envenenamento por mercurio pode ser causado tanto 
por mercurio inorganico quanto organico. O envenenamento por mercu¬ 
rio inorganico resulta na sfndrome do “chapeleiro maluco” (anteriormen- 
te observada em trabalhadores da industria de chapeus que amaciavam 
o feltro colocando-o na boca), com depressao, irritabilidade e psicose. 
Sintomas neurologicos associados sao cefaleia, tremores e fraqueza. O 
envenenamento por mercurio organico pode ser causado pelo consumo 
de peixes ou graos contaminados e resultar em depressao, irritabilidade 
e prejufzo cognitivo. Sintomas relacionados sao neuropatias sensoriais, 
ataxia cerebelar, disartria, parestesias e deficiencias no campo visual. 
Em gestantes, esses envenenamentos causam desenvolvimento fetal 
anormal. Nao existe uma terapia especffica, embora terapia por quelagao 
com dimercaprol tenha sido usada em envenenamento agudo. 

Chumbo. O envenenamento por chumbo ocorre quando a quantida- 
de de chumbo ingerida ultrapassa a capacidade de corpo de elimina-la. 
Levam varios meses para que os sintomas toxicos aparegam. 

Os sinais e sintomas desse envenenamento dependem do nfvel de 
chumbo no sangue. Quando os nfveis ultrapassam 200 mg/L, ocorrem 
sintomas de encefalopatia por chumbo grave, com tontura, incoorde- 
nagao, ataxia, irritabilidade, inquietagao, cefaleia e insonia. Mais tar- 
de, surge delirium agitado, acompanhado por vomitos e perturbagoes 
visuais, que progridem para convulsoes, letargia e coma. 

O tratamento para encefalopatia por chumbo deve ser instaurado 
o mais rapido possfvel, mesmo sem confirmaqao laboratorial, devido a 
elevada taxa de mortalidade. O tratamento preferido para facilitar a ex- 
cregao de chumbo e a administragao intravenosa de edetato de calcio 
dissodico (versenato de calcio dissodico) diariamente durante cinco dias. 

Manganes. O infcio de envenenamento por manganes (por vezes 
chamado de loucura manganica ) causa sintomas de cefaleia, irritabili¬ 
dade, dores articulares e sonolencia. Um quadro final surge de labilidade 
emocional, riso patologico, pesadelos, alucinagoes e atos compulsivos e 
impulsivos associados a perfodos de confusao e agressividade. Lesoes 
envolvendo os ganglios da base e o sistema piramidal resultam em difi- 
culdade de marcha, rigidez, fala monotona ou sussurrada, tremores das 
extremidades e da lingua, face inexpressiva, micrografia, distonia, disar- 
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tria e perda de equilibrio. Os efeitos psicologicos tendem a desaparecer 3 
ou 4 meses depois da remoqao do paciente do local de exposiqao, mas os 
sintomas neurologicos tendem a se manter estaveis ou a progredir. Nao 
existe um tratamento especifico para envenenamento por manganes alem 
da remoqao da fonte de envenenamento. O disturbio e encontrado em 
pessoas que trabalham no refinamento de minerios, tijoleiros ou oleiros 
e fabricantes de revestimentos de aqo. 

Arsenico. O motivo mais comum de envenenamento cronico por 
arsenico e a exposiqao prolongada a herbicidas que contem a substantia 
ou a ingestao de agua contaminada. O arsenico tambem e usado na ma- 
nufatura de chips de computador a base de silicio. Os primeiros sinais de 
toxicidade sao pigmentaqao da pele, queixas gastrintestinais, disfunqao 
renal e hepatica, perda de cabelo e um odor de alho caracterfstico no 
halito. A encefalopatia ocorre no final, com perdas motoras e sensoriais 
generalizadas. Terapia por quelaqao com dimercaprol foi usada com su- 
cesso para tratar esse envenenamento. 
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▲ 21.6 Prejuizo cognitivo leve 


A ultima decada testemunhou o aparecimento de um novo conceito, 
o de prejuizo cognitivo leve (PCL), que foi definido como a presenqa 
de um declmio cognitivo leve que nao justifica o diagnostico de de¬ 
mentia, com preservaqao das atividades cotidianas basicas. 

No DSM-5, o PCL foi classificado como transtorno neuro- 
cognitivo leve devido a multiplas etiologias ou transtorno neurocog- 
nitivo nao especificado. A condiqao provavelmente va receber mais 
atenqao em futuras revisoes do DSM. 

DEFINICAO 

Embora esteja em uso ha mais de 25 anos, a expressao prejuizo cog¬ 
nitivo leve foi sugerida como categoria diagnostica para preencher a 
lacuna entre as alteraqoes cognitivas associadas ao envelhecimento e 
o prejuizo cognitivo que sugere demencia. Os criterios propostos pelo 
Mayo Clinic Alzheimer’s Disease Research Center (MCADRC) sao: 
(1) queixa sobre memoria, de preferencia qualificada por um infor- 
mante; (2) prejuizo objetivo da memoria relacionado com a idade e 
escolaridade; (3) funcionamento cognitivo geral preservado; (4) ativi¬ 
dades cotidianas intactas; e (5) sem demencia (Tab. 21.6-1). Contudo, 
no momento, nao ha criterios diagnosticos internacionais para PCL. 

Perspectiva historica 

O limite impreciso entre o declmio cognitivo relacionado ao envelheci¬ 
mento normal e o prejuizo cognitivo relacionado a demencia vem sendo 
descrito ha varias decadas. Assim, em 1962, Krai introduziu os termos 
esquecimento benigno da senescencia (esquecimento de fatos menos 
importantes e consciencia de problemas) e esquecimento maligno da 
senescencia (problemas de memoria para eventos recentes e falta de 
consciencia). Em 1986, o National Institute of Mental Health (NIMH) 
recomendou a expressao prejuizo de memoria associado a idade para 
mudanqas na memoria normais relacionadas a idade. Em 1994, a In¬ 
ternational Psychogeriatrics Association [Associaqao Internacional de 
Psicogeriatria] apresentou o conceito de declinio cognitivo associado a 
idade, que descreveu deficits cognitivos que incluem (mas nao se restrin- 
gem a) prejuizo de memoria na ausencia de demencia ou de outras con- 
diqoes cognitivas que a afetem. O prejuizo cognitivo sem demencia foi 
introduzido em 1997 pelo Canadian Study of Health and Aging [Estudo 
Canadense sobre Saude e Envelhecimento] para descrever a presenqa de 
prejuizo cognitivo nao demenciado independentemente do processo sub- 
jacente (neurologico, psiquiatrico, clinico). Varias outras classificaqoes, 
incluindo prejuizo de memoria coerente com a idade e esquecimento 

TABELA 21.6-1 

Criterios originais para prejuizo cognitivo leve 

1. Queixa de memoria, preferivelmente qualificada por um 
informante 

2. Prejuizo de memoria em relaqao a idade e escolaridade 

3. Funcionamento cognitivo geral preservado 

4. Atividades cotidianas intactas 

5. Sem demencia 
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TABELA 21.6-2 

Expressoes relacionadas a prejuizo cognitivo leve 


Expressao 

Autor(es) 

Ano 

Criterios de inclusao 

Observagoes 

Esquecimento maligno 
da senescencia (EMS) 

VA Krai 

1962 

Dificuldades de memoria para even¬ 
tos recentes 

Ausencia de consciencia relativa ao 
deficit de memoria 

Acompanhamento de dois anos 
exibiu evolugao mais rapida de pa¬ 
cientes com EMS para demencia 

Prejuizo de memoria 
associado a idade 
(PMAI) 

NIMH (Crook, Bartus 
e Ferris) 

1986 

Perturbagoes da memoria relacio¬ 
nadas a idade que levam a (1) 
preocupagao subjetiva; (2) proble- 
ma funcional 

Inexistencia de doenga neurologica 
subjacente 

Testes de memoria foram validados 
em populagoes jovens, levando 
a indices elevados de PMAI em 
idosos 

Declinio cognitivo 
associado a idade 
(DCAI) 

Associagao Internacio- 
nal de Psicogeriatria 
e Organizagao Mun- 
dial da Saude (Levy) 

1994 

Deficits cognitivos nao satisfazem os 
criterios para demencia 

Nao inclui prognostico quanto a evo¬ 
lugao para demencia 

Inclui diversos tipos de declinio cog¬ 
nitivo (nao exclusivamente declinio 
de memoria) 

Prejuizo cognitivo sem 
demencia (PCSD) 

Estudo Canadense 
sobre Saude e Enve- 
Ihecimento 

1997 

Idade a partir dos 65 anos 

Inclui encefalopatias estaticas 


de idade avangada, sao definidas com base no desempenho em diversos 
testes cognitivos. 

A atribuigao de um local exato do PCL na nosologia psiquia- 
trica sera um desafio. Com base na definigao atual de PCL, prejuizo 
funcional e um criterio de exclusao para a condigao, mas o mesmo 
“prejuizo funcional” e um dos criterios-padrao para definir trans- 
tornos psiquiatricos. Novos avangos na identificagao de marcadores 
biologicos para PCL provavelmente irao contribuir para uma con- 
ceitualizagao mais bem definida e, espera-se, para o tratamento de 
pacientes com demencia prodromica (Tab. 21.6-2). 

EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA DE PCL 

O reconhecimento de que a patologia da doenga de Alzheimer pode 
existir no cerebro muito antes da presenga de sintomas clinicos con- 
duziu a atengao para os estagios pre-clmicos, com o proposito de 


caracterizar os prejuizos iniciais que estao associados a um maior 
risco de progressao para essa doenga. 

A expressao clinica de PCL pode ser encarada como um re- 
sultado da interagao entre varios fatores de risco e varios fatores de 
protegao. Os fatores de risco mais significativos estao relacionados 
aos diferentes tipos de neurodegeneragao observados nas demencias. 
Eles sao expressos clinicamente em diferentes subtipos de PCL, em 
especial os que estao associados a amnesia. Outros fatores de risco 
incluem a condigao de portador do alelo ApoE4 e eventos cerebro- 
vasculares na forma de acidente cerebrovascular ou de doenga la¬ 
cunar. Supoe-se tambem que a contribuigao da exposigao cronica 
a niveis elevados de cortisol, conforme observado na depressao em 
idade avangada, aumente o risco de prejuizo cognitivo por meio da 
redugao do volume do hipocampo. A nogao de “reserva cerebral” 
sugere que os efeitos do tamanho do cerebro e a densidade de neuro- 
nios protejam contra demencia apesar da presenga de neurodegene¬ 
ragao (uma quantidade maior de neuronios e um volume encefalico 


FIGURA 21.6-1 

Resultado de fenotipos clinicos de prejuizo 
cognitivo leve (PCL) conforme etiologia pre- 
sumida. DA, doenga de Alzheimer; Depr, de¬ 
pressao; DCL, demencia com corpos de Lewy; 
DFT, demencia frontotemporal; DV, demencia 
vascular. (Adaptada, com permissao, de Peter¬ 
sen RC, ed. Mild Cognitive Impairment: Aging 
to Alzheimer's Disease. New York: Oxford Uni¬ 
versity Press; 2003.) 


Subtipos de PCL 


Etiologia 

Degenerativo Condigoes 

Vascular Psiquiatrica clinicas 
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maior protegeriam contra as manifestagoes clfnicas da doenga de 
Alzheimer apesar da presenga de neurodegeneragao) (Fig. 21.6-1). 

APRESENTA^AO CLINICA 

O quadro clmico de PCL e uma decorrencia dos criterios usados 
para defini-lo. O prejuizo da memoria e necessario, mas e de di- 
ficil quantificagao. Uma medida tern sido que a perda objetiva de 
memoria ou de outro dommio cognitivo seja superior a 1,5 desvio- 
-padrao abaixo da media para individuos com idade e escolaridade 
semelhantes. Ha sugestoes de que queixas subjetivas de perda de 
memoria sejam usadas como marcadores, mas essa proposta corre o 
risco de excesso de diagnosticos falso-positivos. 

Avalia^ao 

Avaliacao neuropsicologica. A maioria dos especialistas 
concorda que os primeiros deficits sao percebidos na memoria epi- 
sodica (em contrapartida a memoria semantica). Nao ha consenso 
entre eles quanto a quais testes de memoria e quais limites utilizar. 
Ha falta de regras, a pontuagao de testes nao tern distribuigao normal 
e o desempenho nos testes sofre a influencia de varias caracterfsti- 
cas demograficas. Varios especialistas propuseram que uma escala 
como a tarefa de evocagao retardada, elaborada pelo Consortium to 
Establish a Registry for Alzheimer’s Disease possa ser util para de- 
tectar a doenga de Alzheimer em seus estagios iniciais. Instrumentos 
breves do estado mental (p. ex., o Miniexame do Estado Mental) 
demonstram relativamente pouca sensibilidade para a detecgao de 
problemas de memoria em PCL. 

Biomarcadores. Varios marcadores de progressao de PCL para 
doenga de Alzheimer foram estudados na ultima decada. Entre eles, a 
condigao de portador do alelo E4 da apolipoprotema (APOE4) foi uma 
das variaveis de maior destaque. No caso de PCL amnestico, demons- 
trou-se que o APOE4 constitui um fator de risco para uma progressao 
mais rapida para a doenga de Alzheimer. Varios marcadores do LCS 
tambem foram identificados como possiveis previsores da progressao 
da doenga: concentragoes patologicamente baixas de A(3 42 (a forma de 


42 aminoacidos da protema (3-amiloide), bem como concentragoes pa¬ 
tologicamente elevadas de tau total (t-tau) e fosfo-tau (p-tau), podem 
diferenciar os primeiros estagios da doenga de Alzheimer do envelhe- 
cimento normal. Localizar alteragoes na expressao de protemas envol- 
vidas nas vias patogenicas da doenga de Alzheimer (abordagem prote- 
omica) e outra abordagem utilizada para ajudar na detecgao da doenga 
em estagio inicial. Varias protemas (cistatina C, (3-2 microglobulina e 
polipeptideos BEGF) foram detectadas por meio de novas tecnicas, 
e atualmente ha varias protemas tanto do LCS quanto do sangue que 
estao implicadas na patologia da doenga de Alzheimer. 

Genetica. O fato de PCL ser encarado como o estagio prodro- 
mico de varios transtornos (doenga de Alzheimer, dementia vascular 
ou frontotemporal) sugere que genes diferentes estejam relaciona- 
dos ao PCL. Descreveram-se quatro genes em relagao a doenga de 
Alzheimer: o gene da protema precursora do amiloide (PPA), prese- 
nilina-1 (PSEN-1), presenilina-2 (PSEN-2) e o gene da apolipopro¬ 
tema E (APOE). Como os primeiros tres genes estao envolvidos em 
formas autossomicas dominantes da doenga de Alzheimer, a busca 
por essas mutagoes tera pouco valor para o diagnostico de PCL na 
populagao em geral. O gene APOE, um fator de risco genetico para 
doenga de Alzheimer, tanto precoce quanto de imcio tardio, foi es- 
tudado de forma mais aprofundada em relagao a PCL, mas os re- 
sultados foram inconsistentes. Uma vez que a etiologia de PCL e 
heterogenea, e possivel que uma quantidade muito grande de genes 
diferentes esteja por tras da patologia dessa perturbagao. A maioria 
desses genes ainda esta por ser descoberta. 

Neuroimagem. Avangos em estudos de neuroimagem se desti- 
nam a desenvolver medidas que permitam a diferenciagao entre PCL 
e envelhecimento saudavel, bem como, no ambito de PCL, quais 
individuos irao progredir para doenga de Alzheimer e quais perma- 
necerao estaveis com o tempo. 

Estudos estruturais de PCL volumetrico demonstraram altera¬ 
goes desde cedo nas estruturas temporais mediais, incluindo atrofia 
neuronal, redugao da densidade sinaptica e perda neuronal geral. 
Atrofia do volume hipocampal e do cortex entorrinal foi descrita em 
PCL. Relatou-se, tambem, que atrofia da formagao hipocampal in- 


Sujeito Pacientes com PCL Paciente com 

controle PCL-1 PCL-2 PCL-3 DA 



FIGURA 21.6-2 

Imagens geradas a partir de tomografia por emissao de positrons obtidas com o agente de indicagao de amiloide Composto B de Pittsburgh 
([carbono-11 ]-PIB) em um individuo sadio com prejuizo cognitivo leve (PCL; imagens centrais ) e um paciente com doenga de Alzheimer 
(DA) leve (extrema direita). 

Alguns pacientes com PCL apresentam niveis de amiloide semelhantes aos dos controles, outros os apresentam semelhantes aos da doenga 
de Alzheimer, e outros, ainda, apresentam niveis intermediaries. (Cortesia de William E. Klunk, M.D., University of Pittsburgh, Department 
of Psychiatry, Pittsburgh, PA.Todos os direitos mantidos.) 
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Normal Talvez o avango mais promissor seja o advento dos radiofar- 

macos para PET que visualizam placas amiloides e emaranhados 
neurofibrilares. Esses novos radiofarmacos - Composto B de Pitts¬ 
burgh (carbono-ll-PIB) e fluorina-18-FDDNP - rastreiam altera¬ 
goes patologicas nos estagios pre-clfnicos da doenga de Alzheimer. 
Eles permitem que pesquisadores visualizem o processo patologi- 
co e tambem sao usados para monitorar a progressao de PCL para 
doenga de Alzheimer. Contudo, a carga de placas (3-amiloides nem 
sempre se correlaciona aos estagios clmicos, porque alguns indivf- 
duos com PCL podem apresentar uma carga minima, semelhante a 
de controles saudaveis, e outros apresentam uma carga comparavel 
a de participantes com doenga de Alzheimer. Um unico biomarcador 
provavelmente seja insuficiente para identificar essa doenga inci- 
piente. Portanto, a combinagao de varios marcadores aumenta ainda 
mais a precisao da previsao, havendo a probabilidade de se tomar o 
procedimento-padrao conforme indicado por estudos recentes (com¬ 
binagao de redugao de biomarcadores do fluxo sanguineo cerebral 
(FSCr) e do LCS parietais como A(342, t-tau e p-tau) (Fig. 21.6-2). 


O continuum cognitivo. O continuum cognitivo descreve o 
caminho sutil desde o declinio cognitivo relacionado a idade que pas- 
sa por PCL ate a demencia. Conforme esse modelo, ha uma sobrepo- 
sigao nas duas extremidades do PCL, o que indica a dificuldade de 
identificar os pontos de transigao (Fig. 21.6-3). Na pratica, diferen- 
ciar PCL do declinio cognitivo relacionado a idade esta restrito prin- 
cipalmente a testes neuropsicologicos, que demonstram um declinio 


Estudo 

Pacientes (n) 

Duragao 

Resultado 

primario 

Resultados 

Obs. 

Patrocinador 

Donepezila + 
vitamina E 
(Thall et al v 
1999) 

769 

3 anos 

Conversao para 

DA 

Parcialmente positivo (risco 
reduzido de desenvolvimen- 
to de DA no ramo ativo do 
grupo durante os primeiros 

12 meses) 

Estado PCL amnestico 
e presenga do alelo 
APOE4 previsor da 
taxa de progressao 
para DA 

ADCS 

Donepezila 
(Salloway et 
al., 2004) 

269 

24 sema- 

nas 

ADAS-Cog 
pontuagao total; 
NYU PTIR 

Negativo 

Resultados positivos 
em medigoes secun- 
darias do resultado 
(A DAS-Cog 13) 

Pfizer (Grupo 
de Estudo 
Donepezila 

- 401 ") 

Rivastigmina 
(Feldman et 
al., 2007) 

1.018 

48 meses 

Conversao para 

DA 

Negativo 


Novartis 

Galantamina 
(Johnson e 
Johnson, 

2004) 

2.048 

2 anos 

Progressao de 
pontuagao no 
CDR (de 0,5 
para 1) 

Negativo 

Atengao avaliada por 
TSDS favoreceu ga¬ 
lantamina em ambos 
os estudos 

Johnson & 
Johnson 

Rofecoxibe 
(Thall et al., 
2005) 

1.457 

3-4 anos 

Conversao para 

DA 

Negativo 

Resultado primario 
favoreceu placebo, 
enquanto resultados 
secundarios (ADS- 
-Cog, CDR) nao fize- 
ram distingao entre 
rofecoxibe e placebo 

Merck 

Piracetam 

675 

12 meses 

Pontuagao mista 
obtida de 8 testes 

Negativo 


UCB Pharma 


DA, doenga de Alzheimer; ADCS, Alzheimer Disease Cooperative Study [Estudo Cooperativo sobre a Doenga de Alzheimer]; CDR, Clinical Dementia Rating 
[Escala de Demencia Clmica]; TSDS, Teste de Substituigao de Dfgitos e Sfmbolos; PCL, prejufzo cognitivo leve; NYU PTIR, New York University Paragraph Test 
Immediate Recall [Teste de Evocagao Imediata de Paragrafo da Universidade de Nova York]. 


□ 


TABELA 21.6-3 

Experimentos de tratamento para prejuizo cognitivo leve 


Diagnostico diferencial 



Prejuizo 
cognitivo leve 



Doenga de Alzheimer 



FIGURA 21.6-3 

Continuum cognitivo mostrando sobreposigao nos limites entre en- 
velhecimento normal, prejuizo cognitivo leve e doenga de Alzhei¬ 
mer. (Reimpressa, com permissao, de Petersen RC, ed. Mild Cogni¬ 
tive Impairment: Aging to Alzheimer's Disease. New York: Oxford 
University Press, 2003.) 

dica a taxa de progressao de PCL para doenga de Alzheimer. Tecni- 
cas de modelagem tridimensionais localizaram alteragoes na forma 
e nas regioes especfficas de atrofia no interior do hipocampo. Ou¬ 
tros metodos, como morfometsria baseada em tensores, permitem 
rastrear alteragoes no cerebro com detalhes, quantificar o crescimen- 
to de tecidos ou atrofia em todo o encefalo e indicar a velocidade lo¬ 
cal de perda de tecido. Outras inovagoes em neuroimagem incluem 
relaxometria de RM, geragao de imagens de depositos de ferro, ima- 
gem por tensores de difusao e varredura de RM de alto campo. 
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cognitivo mais grave para idade mais avangada e menor escolaridade. 
A principal forma de diferenciagao entre PCL e doenga de Alzheimer 
fundamenta-se na ausencia de prejuizo funcional no caso de PCL. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

A taxa de progressao tipica de pacientes com PCL para doenga de 
Alzheimer edel0al5%ao ano e esta associada com perda gra¬ 
dual do funcionamento. Contudo, varios estudos indicaram que o 
diagnostico nao e estavel nas duas diregoes; pode haver conversao 
dos pacientes para a doenga de Alzheimer ou uma reversao de volta 
para o normal. Essa variabilidade do curso esta relacionada a fonte 
heterogenea dos sujeitos (clmica ou da comunidade), bem como as 
diferengas de definigao dos criterios usados por estudos diferentes. 
O PCL amnestico foi associado a aumento da morbidade em compa- 
ragao com sujeitos de referencia. 

TRATAMENTO 

No momento, nao ha tratamentos aprovados pela FDA para PCL. No 
momento, o tratamento envolve triagem e diagnostico adequados. O 
ideal seria que ele tambem incluisse melhora da perda de memoria 
junto com a prevengao de maior declmio cognitivo em diregao a de¬ 
mencia. Relatou-se que programas de treinamento cognitivo foram le- 
vemente beneficos para compensar dificuldades de memoria em PCL. 
O controle de fatores de risco vasculares (pressao alta, hipercoleste- 
rolemia, diabetes melito) pode ser um metodo preventivo util para 
os casos de PCL subjacentes a patologia vascular. Hoje, ferramentas 
mais sensiveis (tecnicas de geragao de imagens ou biomarcadores) 
nao estao dispomveis para triagem de PCL na populagao em geral. 

No setor de cuidados medicos primarios, o clmico deve man- 
ter uma suspeita elevada para queixas cognitivas subjetivas e corro- 
bora-las com informagoes colaterais sempre que possivel. Ademais, 
identificar causas reversiveis de prejuizo cognitivo (hipotireoidismo, 
deficiencia de vitamina B 12 , prejuizo cognitivo induzido por medica- 
mentos, depressao) pode beneficiar ainda mais alguns dos casos de 
PCL de demencia prodromica. 

Atualmente, nao ha evidencias da eficacia de longo prazo de 
farmacoterapia para reverter PCL. Varios estudos epidemiologicos 
indicaram um risco reduzido de demencia em pessoas medicadas 
com anti-hipertensivos, farmacos para a redugao do colesterol, an- 
tioxidantes e anti-inflamatorios e terapia com estrogenio, mas nao 
existem experimentos controlados e randomicos para verificar esses 
dados. Com relagao a intensificadores cognitivos, ate 2007, houve 
sete experimentos elaborados para PCL amnestico, os quais obti- 
veram resultados ambiguos (Tab. 21.6-3). A maioria desses estudos 
enfrentou varios problemas, incluindo (1) obtengao de amostras ho- 
mogeneas e identificagao de beneficiarios potenciais do tratamento; 
(2) tratamento de uma populagao mais ampla, o que levou a grandes 
percentuais de respostas negativas e efeitos colaterais problema- 
ticos; e (3) tradugao do construto do PCL em diversas culturas e 
idiomas e uso do diagnostico para doenga de Alzheimer como re- 
sultado primario, dada a variabilidade desse diagnostico em paises 
diferentes. 


Avangos na detecgao de PCL serao fundamentais para a 
identificagao e o tratamento de individuos em estagios iniciais da 
doenga de Alzheimer. Especialistas concordam que os tratamentos 
modificadores de doenga para Alzheimer irao se concentrar em in¬ 
dividuos com cognigao intacta que correm riscos maiores. A area de 
identificagao de biomarcadores sensiveis e especificos (marcadores 
biologicos e de neuroimagem) provavelmente ira testemunhar um 
desenvolvimento exponencial nos proximos anos. 
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Transtornos da personalidade 


A compreensao da personalidade e de seus transtornos e a distingao 
fundamental entre a psiquiatria e todos os outros ramos da medicina. 
Um individuo e um ser humano autoconsciente, como afirmou C. 
Robert Cloninger, e nao “uma maquina sem consciencia”. Perso¬ 
nalidade refere-se a todas as caracterfsticas de adaptagao de formas 
unicas a ambientes intemos e extemos em constante modificagao. 

Transtornos da personalidade sao comuns e cronicos. Eles ocor- 
rem em 10 a 20% da populagao em geral, e sua duragao e expressa em 
decadas. Aproximadamente 50% de todos os pacientes psiquiatricos 
apresentam um transtorno da personalidade, com frequencia comor- 
bido com outras smdromes clmicas. O transtorno da personalidade 
tambem e um fator predisponente para outros transtornos psiquiatricos 
(p. ex., uso de substancia, suicfdio, transtornos afetivos, do controle de 
impulsos, alimentares e de ansiedade), interferindo nos resultados de 
tratamento de varias smdromes clmicas e aumentando a incapacitagao 
pessoal, a morbidade e a mortalidade desses pacientes. 

Pessoas com transtorno da personalidade tern uma propensao 
muito maior a recusar auxflio psiquiatrico e a negar seus problemas 
do que individuos com transtornos de ansiedade, depressivos ou 
obsessivo-compulsivo. De modo geral, os sintomas de transtorno da 
personalidade sao egossintonicos (i.e., aceitaveis ao ego, em contras- 
te com egodistonicos) e aloplasticos (i.e., adaptam-se ao tentar alte- 
rar o ambiente externo em vez de a si mesmos). O comportamento 
mal-adaptativo de pessoas com transtornos da personalidade nao lhes 
causa ansiedade. Uma vez que normalmente nao identificam dor a 
partir do que os outros percebem como seus sintomas, eles costumam 
nao estar interessados em tratamento e sao resistentes a recuperagao. 

CLASSIFICAgAO 

A 5 a edigao do Manual diagnostico e estatistico de transtornos men¬ 
tals (DSM-5) define um transtorno da personalidade geral como um 
padrao persistente de experiencia interna e comportamento que se 
desvia acentuadamente das expectativas da cultura do individuo; o 
padrao e inflexivel; comega na adolescencia ou no infcio da idade 
adulta; e estavel ao longo do tempo; leva a sofrimento ou prejuizo; e 
se manifesta em pelos menos duas das quatro areas seguintes: cog- 
nigao, afetividade, funcionamento interpessoal ou controle de im¬ 
pulsos. Quando os tragos de personalidade sao rfgidos e mal-adap- 
tativos e produzem prejuizo funcional, ou sofrimento subjetivo, e 
possfvel diagnosticar um transtorno da personalidade. 

Os subtipos de transtorno da personalidade classificados 
no DSM-5 sao esquizotipico, esquizoide, e paranoide (Grupo 
A); narcisista , borderline, antis social e histrionico (Grupo B); e 
obsessivo-compulsivo, dependente e evitativo (Grupo C). Os tres 
grupos baseiam-se em semelhangas descritivas. O Grupo A inclui 
tres transtornos da personalidade com caracterfsticas estranhas ou 


de afastamento (paranoide, esquizoide e esquizotfpica). O Grupo B 
inclui quatro transtornos com caracterfsticas dramaticas, impulsi- 
vas ou erraticas ( borderline , antissocial, narcisista e histrionica). O 
Grupo C inclui tres transtornos que compartilham caracterfsticas de 
ansiedade e medo (evitativa, dependente e obsessivo-compulsiva). 
Individuos frequentemente exibem tragos que nao se limitam a um 
unico transtorno da personalidade. Quando um paciente satisfaz os 
criterios para mais de um, o clfnico deve diagnosticar cada um deles. 

ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

As evidencias mais fortes da contribuigao de fatores geneticos para 
os transtornos da personalidade tern origem em mais de 15 mil pares 
de gemeos nos Estados Unidos. A concordancia desses transtornos 
entre gemeos monozigoticos foi muito maior do que entre gemeos 
dizigoticos. Ademais, segundo um estudo, gemeos monozigoticos 
criados separados tern praticamente a mesma semelhanga que geme¬ 
os monozigoticos criados juntos. As semelhangas incluem multiplas 
medidas de personalidade e temperamento, interesses ocupacionais 
e de lazer e atitudes sociais. 

Os transtornos da personalidade do Grupo A sao mais comuns 
em parentes biologicos de pacientes com esquizofrenia do que em 
grupos-controle. Ha mais parentes com transtorno da personalidade 
esquizotfpica em historias familiares de pessoas com esquizofrenia 
do que em grupos-controle. Ha uma correlagao menor entre esquizo¬ 
frenia e transtorno de personalidade paranoide ou esquizoide. 

Os transtornos da personalidade do Grupo B aparentemente tern 
uma base genetica. O da personalidade antissocial esta relacionado a 
transtornos por uso de alcool. Depressao e comum nos antecedentes 
familiares de individuos com transtorno da personalidade borderline. 
Esses individuos tern mais parentes com transtorno do humor do que os 
grupos-controle, e pessoas com transtorno da personalidade borderline 
tambem costumam apresentar um transtorno do humor. Encontra-se 
uma forte associagao entre o transtorno da personalidade histrionica e o 
de sintomas somaticos (sfndrome de Briquet); pacientes com cada um 
desses transtornos demonstram uma sobreposigao de sintomas. 

Transtornos da personalidade do Grupo C tambem podem 
ter uma base genetica. Pacientes com transtorno da personalidade 
evitativa costumam apresentar nfveis elevados de ansiedade. Tragos 
obsessivo-compulsivos sao mais comuns em gemeos monozigoticos 
do que em dizigoticos, e pacientes com transtorno da personalidade 
obsessivo-compulsiva mostram alguns sinais associados a depressao 
- por exemplo, perfodo de latencia reduzido do movimento rapido 
dos olhos (REM) e resultados anormais nos testes de supressao com 
dexametasona (TSD). 
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Fatores biologicos 

Hormonios. Individuos que exibem tragos impulsivos frequen- 
temente tambem apresentam nlveis elevados de testosterona, 17-es¬ 
tradiol e estrona. Em primatas nao humanos, androgenos aumentam 
a probabilidade de agressividade e de comportamento sexual, mas 
a fungao da testosterona na agressividade humana nao esta bem es- 
tabelecida. Resultados do TSD sao anormais em alguns pacientes 
com transtomo da personalidade borderline que tambem apresentam 
sintomas depressivos. 

Monoaminoxidase plaquetaria. Baixos nlveis plaquetarios 
de monoaminoxidase (MAO) foram associados com atividade e so- 
ciabilidade em macacos. Estudantes universitarios com baixos m- 
veis plaquetarios de MAO relatam passar mais tempo em atividades 
sociais do que aqueles com mveis plaquetarios elevados de MAO. 
Identificaram-se tambem baixos mveis plaquetarios de MAO em al¬ 
guns pacientes com transtornos esquizotlpicos. 

Movimentos oculares de seguimento suave. Movimen- 
tos oculares de seguimento suave sao sacadicos (i.e., irregulares) 
em pessoas introvertidas, que tern baixa autoestima e tendencia ao 
retraimento e que apresentam transtomo da personalidade esquizotl- 
pica. Esses achados nao tern aplicagao cllnica, mas indicam o papel 
da hereditariedade. 

Neurotransmissores. Endorfinas apresentam efeitos seme- 
lhantes aos da morfina exogena, como analgesia e a supressao de 
excitagao. Nlveis elevados de endorfinas endogenas podem estar as¬ 
sociados a individuos apaticos. Estudos de tragos de personalidade 
e sistemas dopaminergicos e serotonergicos indicam uma fungao de 
ativagao da excitagao para esses neurotransmissores. Nlveis de acido 
5-hidroxi-indolacetico (5-HI A A), um metabolito de serotonina, sao 
baixos em individuos que tentam suicldio e naqueles que sao impul¬ 
sivos e agressivos. 

Nlveis crescentes de serotonina com agentes serotonergicos 
como fluoxetina podem produzir alteragoes drasticas em alguns tragos 
de personalidade referentes ao carater. Em muitas pessoas, a serotonina 
diminui depressao, impulsividade e ruminagao e pode produzir uma 
sensagao geral de bem-estar. Aumento das concentragoes de dopamina 
no sistema nervoso central produzido por determinados psicoestimu- 
lantes (p. ex., anfetaminas) pode induzir euforia. Os efeitos de neuro¬ 
transmissores sobre tragos de personalidade geraram muito interesse e 
controversia a respeito de se eles sao inatos ou adquiridos. 

Eletrofisiologia. Mudangas na condugao eletrica no eletrencefa- 
lograma (EEG) ocorrem em alguns pacientes com transtornos da per¬ 
sonalidade, com maior frequencia dos tipos antissocial e borderline ; 
essas mudangas aparecem como atividade de ondas lentas em EEGs. 

Fatores psicanaliticos 

Sigmund Freud sugeriu que os tragos de personalidade estao rela- 
cionados a uma fixagao em um dos estagios psicossexuais de de- 
senvolvimento. Por exemplo, individuos com um carater oral sao 
passivos e dependentes porque estao fixados no estagio oral, quando 
a dependencia de outros para alimentagao e proeminente. Individuos 
com um carater anal sao teimosos, parcimoniosos e altamente escru- 
pulosos devido a dificuldades no treinamento para o uso do banheiro 
durante a fase anal. 

Posteriormente, Wilhelm Reich cunhou a expressao couraga 
do carater para descrever os estilos de defesa caracterfsticos do indi- 
vlduo para se proteger de impulsos internos e de ansiedade interpes- 
soal em relacionamentos significativos. A teoria de Reich teve gran¬ 


de influencia sobre os conceitos contemporaneos de personalidade 
e de transtornos da personalidade. Por exemplo, considera-se que a 
marca singular da personalidade de cada ser humano e, em grande 
parte, determinada por seus mecanismos de defesa caracterfsticos. 
Cada transtomo da personalidade apresenta um agrupamento de 
defesas que ajudam cllnicos que usam psicodinamica a identificar 
o tipo de patologia de carater presente. Pessoas com transtomo da 
personalidade paranoide, por exemplo, usam projegao, enquanto o 
transtomo da personalidade esquizoide esta associado a retraimento. 

Quando as defesas funcionam, o indivlduo com transtomo 
da personalidade controla os sentimentos de ansiedade, depressao, 
raiva, vergonha, culpa e outros afetos. Seu comportamento e egos- 
sintonico; ou seja, nao lhe causa sofrimento mesmo que possa afetar 
outras pessoas de forma adversa. Ele pode ficar relutante em se en- 
tregar a um processo de tratamento e, como suas defesas sao impor- 
tantes para o controle de afetos desagradaveis, nao tern interesse em 
abrir mao delas. 

Alem das defesas caracterlsticas em transtornos da persona¬ 
lidade, outro aspecto fundamental sao as relagoes objetais internas. 
Durante o desenvolvimento, padroes especlficos do self e m relagao 
aos outros sao internalizados. Por meio de introjegao, a crianga in- 
ternaliza um dos genitores ou outra pessoa significativa como uma 
presenga interna que continua a ser sentida como objeto em vez de 
um self Pela identificagao, a crianga internaliza pais e outras pes¬ 
soas de tal forma que os tragos do objeto externo sao incorporados 
ao self e a crianga “possui” os tragos. Essas representagoes internas 
de self e de objeto sao cruciais para o desenvolvimento da persona¬ 
lidade e, mediante exteriorizagao e identificagao projetiva, se desen- 
rolam em cenarios interpessoais nos quais os outros sao coagidos a 
desempenhar um papel na vida interior do indivlduo. Dessa forma, 
pessoas com transtornos da personalidade tambem sao identificadas 
por padroes especlficos de relacionamentos interpessoais que se ori- 
ginam desses padroes internos de relagoes objetais. 

Mecanismos de defesa. Para ajudar individuos com transtor¬ 
nos da personalidade, o psiquiatra deve compreender as defesas sub- 
jacentes do paciente, os processos mentais inconscientes que o ego 
usa para resolver conflitos entre os quatro princlpios-guia da vida 
interior: instinto (desejo ou necessidade), realidade, pessoas impor- 
tantes e consciencia. Em sua eficacia maxima, especialmente entre 
individuos com transtornos da personalidade, as defesas podem abo- 
lir a ansiedade e a depressao no nlvel consciente. Assim, abandonar 
uma defesa aumenta a consciencia de ansiedade e depressao - um 
dos maiores motivos pelos quais individuos com transtornos da per¬ 
sonalidade relutam em alterar seu comportamento. 

Embora individuos com transtornos da personalidade possam 
ser caracterizados por seu mecanismo dominante ou mais rlgido, 
cada paciente usa varias defesas. Portanto, o manejo de mecanismos 
de defesa usados pelos pacientes com transtornos da personalidade 
e abordado a seguir como um topico geral, e nao como um aspecto 
de transtornos especlficos. Muitas formulagoes aqui apresentadas no 
linguajar da psiquiatria psicoanalltica podem ser traduzidas em prin- 
clpios coerentes com as abordagens cognitiva e comportamental. 

FANTASIA. Muitas pessoas classificadas como esquizoides - pes¬ 
soas excentricas, solitarias ou assustadas - buscam conforto e satis- 
fagao dentro de si mesmas criando vidas imaginarias, especialmente 
amigos imaginarios. Em sua vasta dependencia de fantasia, essas 
pessoas costumam aparentar indiferenga excessiva. O terapeuta pre- 
cisa entender que a insociabilidade desses pacientes e fruto de um 
medo de intimidade. Em vez de critica-los ou de se sentir esnobado 
por sua rejeigao, o terapeuta deve manter um interesse tranquilo, re- 
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confortante e atencioso, sem insistir em reagoes recfprocas. A iden- 
tificagao do temor de intimidade do paciente e o respeito por seu 
estilo excentrico sao igualmente terapeuticos e uteis. 

DISSOCIAgAO. Dissociagao, ou negagao, e uma substituigao de 
afetos desagradaveis por agradaveis, como faz a personagem literaria 
Poliana. Pessoas que fazem uso de dissociagao com frequencia sao 
vistas como dramaticas e emocionalmente superficiais; elas podem 
ser caracterizadas como tendo uma personalidade histrionica. Esses 
individuos se comportam como adolescentes ansiosos que, para apla- 
car essa ansiedade, se expoem sem preocupagoes a perigos excitantes. 
Aceita-los como exuberantes e sedutores e deixar de ver sua ansie¬ 
dade, mas confronta-los com suas vulnerabilidades e imperfeigoes 
os coloca ainda mais na defensiva. Visto que esses pacientes buscam 
reconhecimento de sua coragem e atragao, o terapeuta nao deve se 
comportar com circunspecgao exagerada. Enquanto se mantem calmo 
e firme, o clmico deve estar ciente de que esses individuos costumam 
mentir sem perceber, mas que se beneficiam da exposigao de suas 
proprias ansiedades e podem, durante o processo, “se lembrar” do que 
“esqueceram”. Com frequencia, a melhor forma para o terapeuta lidar 
com dissociagao e negagao e usar deslocamento. Desse modo, o clmi¬ 
co pode conversar com o paciente sobre uma questao de negagao em 
uma circunstancia nao ameagadora. Demonstrar empatia com o afeto 
negado sem confrontar o paciente diretamente com os fatos pode the 
permitir trazer por si mesmo os topicos originais a tona. 

I SO LAM EN TO. Isolamento e caracterfstico de pessoas controladas e 
metodicas que costumam ser caracterizadas como tendo personalidade 
obsessivo-compulsiva. Diferentemente dos individuos com personalida¬ 
de histrionica, as pessoas obsessivo-compulsivas lembram-se da verdade 
em detalhes, mas sem afeto. Em uma crise, o paciente pode demonstrar 
maior autocontrole, comportamento social excessivamente formal e tei- 
mosia. Suas tentativas de assumir o controle podem irritar o clfnico ou 
deixa-lo ansioso. Com frequencia, esses pacientes reagem bem a expli¬ 
cates precisas, sistematicas e racionais e valorizam eficiencia, limpeza 
e pontualidade tanto quanto valorizam a agilidade de resposta do clmico. 
Sempre que possfvel, o terapeuta deve permitir ao paciente que tenha 
controle sobre seus proprios cuidados e nao deve medir formas com ele. 

projecao. Na projegao, o paciente atribui seus proprios senti- 
mentos inconfessos a outros. A excessiva censura e a sensibilidade a 
criticas do paciente podem soar, para o terapeuta, como uma precon- 
ceituosa e hiperviligante cobranga de injustigas, mas essa atitude nao 
deve ser enfrentada de modo defensivo, nem ser discutida. Em vez 
disso, o clmico deve reconhecer com honestidade mesmo enganos 
de pouca importancia que cometeu e falar sobre a possibilidade de 
dificuldades que ainda podem acontecer. E valido fazer uso de hones¬ 
tidade austera e demonstrar preocupagao com os direitos do paciente 
bem como manter a mesma distancia formal e atenciosa usada com 
pacientes com defesas de fantasia. O confronto assegura uma inimi- 
zade duradoura e uma entrevista de pouca duragao. O terapeuta nao 
precisa concordar com a coleta de injustigas do paciente, mas deve 
perguntar se ambos podem concordar que tern opinioes diferentes. 

A tecnica de contraprojegao e particularmente util. O clmi¬ 
co reconhece e da razao total aos sentimentos e as percepgoes dos 
pacientes paranoides; ele nao argumenta contra as queixas dos pa¬ 
cientes nem as reforga, mas concorda que o mundo descrito por eles 
e concebivel. O entrevistador pode falar sobre os reais motivos e 
sentimentos, atribuidos por engano a outra pessoa, e comegar a sedi- 
mentar uma alianga com o paciente. 

CISAO. Na cisao, as pessoas que sao alvo de sentimentos ambiva- 
lentes do paciente sao divididas em boas e mas. Por exemplo, em um 
contexto de internagao, um paciente pode idealizar alguns membros da 


equipe e desmerecer outros. Esse comportamento de defesa pode ser 
altamente perturbador em uma ala hospitalar e, por fim, pode fazer a 
equipe se voltar contra o paciente. Quando membros da equipe ja an- 
tecipam o processo, discutem-no em reunioes e confrontam o paciente 
de modo gentil com o fato de que ninguem e totalmente bom nem total- 
mente mau, e possivel lidar de forma eficaz com o fenomeno de cisao. 

AGRESSIVIDADE PASSIVA. Pessoas com defesa passivo-agres- 
siva voltam sua raiva contra si mesmas. Em termos psicanaliticos, 
esse fenomeno e denominado masoquismo e inclui fracasso, pro- 
crastinagao, comportamento tolo ou provocativo, ridicularizagao 
autodegradante e atos de autodestruigao manifestos. A hostilidade 
nesse comportamento nunca esta totalmente encoberta. De fato, em 
um mecanismo como o corte dos punhos, outras pessoas sentem 
a mesma intensidade de raiva como se elas proprias tivessem sido 
agredidas e veem o paciente como um sadico, nao como um maso- 
quista. A melhor maneira de o terapeuta lidar com a agressividade 
passiva e ajudar os pacientes a desafogar sua raiva. 

ATUAgAO. Durante a atuagao, os pacientes expressam diretamente 
desejos inconscientes ou conflitos por meio de agoes para evitar tanto a 
consciencia da ideia quanto do afeto que os acompanham. Ataques de 
raiva, agressoes aparentemente sem motivo, abuso infantil e promiscui- 
dade sem prazer sao exemplos comuns. Uma vez que o comportamento 
ocorre fora da consciencia refletiva, a atuagao com frequencia parece 
ao observador estar desacompanhada de culpa, mas quando a atuagao e 
impossivel, o conflito por tras da defesa pode ficar acessfvel. Ao depa- 
rar-se com a atuagao, seja ela de natureza agressiva ou sexual, o clmico, 
durante a entrevista, deve reconhecer que o paciente perdeu o controle, 
que tudo o que o entrevistador disser provavelmente sera mal interpre- 
tado e que atrair a atengao do paciente e fundamental. Dependendo das 
circunstancias, a resposta do clmico pode ser “Como posso ajuda-lo 
se voce continuar gritando?”, ou, caso a perda de controle parega au- 
mentar, pode afirmar “Se voce continuar gritando eu vou embora”. Um 
entrevistador que se sinta ameagado pelo paciente pode simplesmente 
sair e, se necessario, pedir auxflio aos segurangas ou a policia. 

IDENTIFICAgAO PROJETIVA. O mecanismo de defesa de iden- 
tificagao projetiva surge principalmente no transtorno da personali¬ 
dade borderline e consiste em tres passos. Primeiro, um aspecto do 
self 6 projetado sobre outra pessoa. O individuo que o projetou tenta, 
entao, coagir a outra pessoa a se identificar com o que foi projetado. 
Por fim, e criado um sentimento de unidade ou uniao entre a pessoa 
que foi o alvo da projegao e a pessoa que a realizou. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
PARANOIDE 

O individuo com transtorno da personalidade paranoide caracteriza- 
-se por suspeita e desconfianga arraigadas em relagao a pessoas em 
geral. Ele recusa a responsabilidade por seus proprios sentimentos e 
a atribui a outros. Costuma ser hostil, irritavel e irascivel. Intoleran- 
tes, colecionadores de injustigas, conjuges patologicamente ciumen- 
tos e mal-humorados, litigiosos com frequencia tern transtorno da 
personalidade paranoide. 

Epidemiologia 

Dados sugerem que a prevalencia do transtorno da personalidade 
paranoide seja de 2 a 4% da populagao em geral. Individuos com o 
transtorno raramente buscam terapia por si mesmos; ao serem en- 
caminhados para tratamento por um conjuge ou empregador, con- 
seguem se recompor e demonstrar falta de sofrimento. Parentes de 



Transtornos da personalidade 745 


pacientes com esquizofrenia demonstram uma incidencia mais ele- 
vada de transtomo da personalidade paranoide do que participantes 
de grupos-controle. Ha evidencias que sugerem uma relagao fami¬ 
liar mais especifica com transtomo delirante do tipo persecutorio. O 
transtomo e diagnosticado com maior frequencia em homens do que 
em mulheres, em amostras clinicas. A prevalencia entre individuos 
homossexuais nao e mais elevada que o normal, como se pensava, 
mas acredita-se que seja mais elevada entre grupos de minorias, imi- 
grantes e surdos do que na populagao em geral. 

Diagnostics 

Durante o exame psiquiatrico, pacientes com transtomo da personali¬ 
dade paranoide podem apresentar modos formais e agir perplexos por 
terem que buscar ajuda psiquiatrica. Tensao muscular, incapacidade de 
relaxar e necessidade de vasculhar o ambiente por pistas podem ser 
sinais evidentes, e seus modos sao com frequencia serios e sem humor. 
Embora algumas bases de seus argumentos possam ser falsas, sua fala 
e dirigida a objetivos e logica. Seu conteudo de pensamento demonstra 
evidencias de projegao, preconceito e, eventualmente, ideias de refe¬ 
renda. Os criterios diagnosticos do DSM-5 sao listados naTabela 22-1. 

Caracteristicas clinicas 

Os atributos inconfundiveis do transtomo da personalidade paranoide 
sao suspeita e desconfianga excessivas em relagao a outras pessoas 
expressas como uma tendencia global de interpretar os atos dos outros 

TABELA 22-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtomo 
da personalidade paranoide 

A. Um padrao de desconfianga e suspeita difusa dos outros, de 
modo que suas motivagoes sao interpretadas como male- 
volas, que surge no irncio da vida adulta e esta presente em 
varios contextos, conforme indicado por quatro (ou mais) 
dos seguintes: 

1. Suspeita, sem embasamento suficiente, de estar sendo 
explorado, maltratado ou enganado por outros. 

2. Preocupa-se com duvidas injustificadas acerca da leal- 
dade ou da confiabilidade de amigos e socios. 

3. Reluta em confiar nos outros devido a medo infundado 
de que as informagoes serao usadas maldosamente 
contra si. 

4. Percebe significados ocultos humilhantes ou ameagado- 
res em comentarios ou eventos benignos. 

5. Guarda rancores de forma persistente (i.e., nao perdoa 
insultos, injurias ou desprezo). 

6. Percebe ataques a seu carater ou reputagao que nao 
sao percebidos pelos outros e reage com raiva ou 
contra-ataca rapidamente. 

7. Tern suspeitas recorrentes e injustificadas acerca da 
fidelidade do conjuge ou parceiro sexual. 

B. Nao ocorre exclusivamente durante o curso de esquizofre¬ 
nia, transtomo bipolar ou depressivo com sintomas psico- 
ticos ou outro transtomo psicotico e nao e atribufvel aos 
efeitos fisiologicos de outra condigao medica. 

Nota: Se os criterios sao atendidos antes do surgimento de es¬ 
quizofrenia, acrescentar "pre-morbido", isto e, "transtomo da 
personalidade paranoide (pre-morbido)". 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


como deliberadamente aviltantes, malevolos, ameagadores, explora- 
dores ou enganadores. Essa tendencia comega no infcio da vida adulta 
e surge em diversos contextos. Quase de modo invariavel, individuos 
com o transtomo esperam ser explorados ou lesados pelos outros de 
alguma forma. Eles com frequencia questionam, sem qualquer justifi- 
cativa, a lealdade ou integridade de carater de amigos ou socios. Essas 
pessoas costumam ser patologicamente ciumentas e, sem algum mo- 
tivo, questionam a fidelidade de seus conjuges ou parceiros sexuais. 
Individuos com esse transtomo exteriorizam suas proprias emogoes e 
usam o mecanismo de defesa de projegao; atribuem a outros os im- 
pulsos e pensamentos que nao podem aceitar em si mesmos. Ideias de 
referencia e ilusoes defendidas com argumentos logicos sao comuns. 

Pessoas com transtomo da personalidade paranoide tern afeto 
restrito e parecem frias, sem emogao. Orgulham-se de sua raciona- 
lidade e objetividade, mas isso nao corresponde a realidade. De¬ 
monstram ausencia de afeigao e impressionam-se e prestam bastante 
atengao a poder e nivel hierarquico. Expressam desdem em relagao a 
individuos que percebam como fracos, doentios, debilitados ou defi- 
cientes de alguma forma. Em situagoes sociais, essas pessoas podem 
transmitir uma ideia de profissionalismo e eficiencia, mas costumam 
gerar medo e conflito em outras pessoas. 

Diagnostico diferencial 

O transtomo da personalidade paranoide normalmente pode ser 
diferenciado do transtomo delirante devido a ausencia de delirios 
fixos. Diferentemente de individuos com esquizofrenia paranoide, 
pessoas com transtornos da personalidade nao tern alucinagoes nem 
um transtomo manifesto do pensamento. O transtomo da personali¬ 
dade paranoide pode ser distinguido do transtomo da personalidade 
borderline porque pacientes paranoides raramente sao capazes de 
desenvolver um envolvimento excessivo ou relacionamentos tumul- 
tuosos com outras pessoas. Pacientes com paranoia nao tern a longa 
historia de comportamento antissocial das pessoas com carater an¬ 
tisocial. Individuos com transtomo da personalidade esquizoide sao 
retraidos e indiferentes e nao apresentam ideagao paranoide. 

Curso e prognostics 

Nao foram conduzidos estudos adequados, sistematicos e de longo 
prazo sobre o transtomo da personalidade paranoide. Em alguns, o 
transtomo e vitalicio; em outros, um prenuncio de esquizofrenia. 
E, ainda em outros, tragos paranoides cedem espago para formagao 
reativa, preocupagao adequada com moralidade e preocupagoes al- 
truisticas quando amadurecem ou quando ha redugao do estresse. De 
modo geral, contudo, individuos afetados tern problemas vitalicios 
de trabalho e convivencia com outras pessoas. Problemas profissio- 
nais e conjugais sao comuns. 

Tratamento 

Psicoterapia. A psicoterapia e o tratamento recomendado para 
individuos com transtomo da personalidade paranoide. Terapeutas 
devem tratar esses pacientes sempre de forma direta. Caso um te- 
rapeuta seja acusado de incoerencia ou de alguma falha, como estar 
atrasado para uma consulta, sinceridade e desculpas sao preferiveis a 
uma explicagao defensiva. O terapeuta deve se lembrar de que con- 
fianga e tolerancia a intimidade sao areas problematicas para pessoas 
com esse transtomo. Portanto, psicoterapia individual exige um 
estilo profissional e nao muito afetuoso do terapeuta. O uso zeloso 
demais de interpretagao por parte do clinico - especialmente inter- 
pretagao sobre sentimentos profundos de dependencia, preocupagoes 
sexuais e desejos de intimidade - aumenta de forma significativa a 
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desconfianga do paciente. Indivfduos paranoides nao se saem bem 
em psicoterapia de grupo, embora ela possa ser util para melhorar 
habilidades sociais e reduzir suspeitas por meio de psicodrama. Mui- 
tos nao conseguem tolerar a intromissao da terapia comportamental, 
tambem usada para treinamento de habilidades sociais. 

Por vezes, pacientes com transtorno da personalidade para- 
noide se comportam de forma tao ameagadora que o terapeuta pre- 
cisa controlar seus atos ou impor limites. Acusagoes delirantes de- 
vem ser abordadas de forma realista, mas delicada, e sem humilhar 
os pacientes. O indivfduo paranoide fica profundamente assustado 
quando sente que as pessoas que tentam ajuda-lo sao fracas e desam- 
paradas; portanto, o terapeuta nunca deve se oferecer para assumir o 
controle a menos que esteja disposto e seja capaz de faze-lo. 

Farmacoterapia. A farmacoterapia e util para lidar com agitagao 
e ansiedade. Na maioria dos casos, um agente ansiolitico como diaze¬ 
pam e o suficiente. Pode ser necessario, no entanto, usar um antipsi- 
cotico como haloperidol em pequenas doses e durante periodos curtos 
de tempo para o manejo de agitagao grave ou pensamento quase deli- 
rante. O farmaco antipsicotico pimozida reduziu a ideagao paranoide 
com sucesso em alguns pacientes. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
ESQUIZOIDE 

O transtorno da personalidade esquizoide e caracterizado por um 
padrao vitalicio de retraimento social. Indivfduos com esse transtor¬ 
no costumam ser vistos pelos outros como excentricos, isolados ou 
solitarios. Seu desconforto com a interagao humana, sua introversao 
e seu afeto frio e constrito sao destaques. 

Epidemiologia 

A prevalencia do transtorno da personalidade esquizoide nao esta 
estabelecida de forma definitiva, mas ele pode afetar 5% da popula- 
gao em geral. A proporgao de genero do transtorno e desconhecida; 
alguns estudos apontam uma proporgao de homens para mulheres 
de 2:1. Indivfduos afetados tendem a se direcionar para trabalhos 
solitarios que envoivam pouco ou nenhum contato com os outros. 
Muitos preferem trabalhar a noite, ao inves de turnos diurnos, para 
que nao precisem lidar com muitas pessoas. 

Diagnostico 

Em um exame psiquiatrico inicial, o paciente com transtorno da 
personalidade esquizoide pode parecer pouco a vontade. Ele rara- 
mente tolera contato visual, e o entrevistador pode supor que esse 
tipo de paciente esteja ansioso para que a entrevista termine. Seu 
afeto pode ser constrito, distante ou inadequadamente serio, mas, 
por tras da indiferenga, o clfnico sensfvel pode identificar medo. 
Esses indivfduos acham diffcil nao levar as coisas a serio: seus es- 
forgos para serem engragados podem parecer adolescentes e fora 
de contexto. Sua fala e dirigida a objetivos, mas sao propensos a 
fornecer respostas curtas as perguntas e evitar conversas esponta- 
neas. Algumas vezes, podem usar figuras de linguagem incomuns, 
como uma metafora estranha, e podem ficar fascinados por objetos 
inanimados ou construtos metaffsicos. Seu conteudo mental pode 
revelar um senso injustificado de intimidade com pessoas que nao 
conhecem bem ou que passaram um longo tempo sem encontrar. 
Seu sensorio e intacto, a memoria funciona bem, e suas interpre- 
tagoes de proverbios sao abstratas. Os criterios diagnostics do 
DSM-5 sao listados na Tabela 22-2. 


Caracterfsticas clmicas 

Pessoas com transtorno da personalidade esquizoide parecem Mas e 
indiferentes; exibem um retraimento distante e demonstram falta de 
envolvimento com eventos diarios e com as preocupagoes de terceiros. 
Parecem caladas, distantes, isoladas e insociaveis. Podem viver suas vi- 
das com extraordinariamente pouca necessidade ou vontade de formar 
lagos afetivos e sao as ultimas a perceber mudangas na moda popular. 

As historias de vida dessas pessoas refletem interesses solita¬ 
rios e sucesso em empregos solitarios e nao competitivos que outras 
pessoas acham diffceis de tolerar. Sua vida sexual pode existir ape- 
nas na fantasia, e podem adiar indefmidamente o amadurecimento 
da sexualidade. Homens podem nao se casar porque sao incapazes 
de atingir intimidade; mulheres podem concordar de forma passi- 
va a se casar com um homem agressivo que deseje o casamento. 
Indivfduos com transtorno da personalidade esquizoide costumam 
revelar uma incapacidade vitalfcia de expressar diretamente a rai- 
va. Eles podem investir quantidades enormes de energia afetiva a 
interesses nao humanos, como matematica e astronomia, e podem 
ser muito ligados a animais. Modismos de saude e alimentagao, cor- 
rentes filosoficas e esquemas de melhora social, em especial os que 
nao exigem envolvimento pessoal, costumam absorver sua atengao. 

Embora paregam pensar apenas em si mesmas e estar per- 
didas em devaneios, pessoas com transtorno da personalidade es¬ 
quizoide apresentam capacidade normal de reconhecer a realidade. 
Uma vez que atos agressivos raras vezes sao inclufdos em seu re- 
pertorio de reagoes habituais, elas lidam com a maioria das amea- 
gas, reais ou imaginadas, por meio de fantasias de onipotencia ou 
resignagao. Costumam ser vistas como indiferentes, mas as vezes 

TABELA 22-2 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade esquizoide 

A. Um padrao difuso de distanciamento das relagoes sociais 

e uma faixa restrita de expressao de emogoes em contextos 
interpessoais que surgem no infcio da vida adulta e estao 
presentes em varios contextos, conforme indicado por qua- 
tro (ou mais) dos seguintes: 

1. Nao deseja nem desfruta de relagoes mtimas, inclusive 
ser parte de uma famflia. 

2. Quase sempre opta por atividades solitarias. 

3. Manifesta pouco ou nenhum interesse em ter experien¬ 
ces sexuais com outra pessoa. 

4. Tern prazer em poucas atividades, por vezes em 
nenhuma. 

5. Nao tern amigos proximos ou confidentes que nao se- 
jam os familiares de primeiro grau. 

6. Mostra-se indiferente ao elogio ou a crftica de outros. 

7. Demonstra frieza emocional, distanciamento ou embo- 
tamento afetivo. 

B. Nao ocorre exclusivamente durante o curso de esquizofre- 
nia, transtorno bipolar ou depressivo com sintomas psico- 
ticos, outro transtorno psicotico ou transtorno do espectro 
autista e nao e atribufvel aos efeitos psicologicos de outra 
condigao medica. 

Nota: Se os criterios sao atendidos antes do surgimento de es- 
quizofrenia, acrescentar "pre-morbido", isto e, "transtorno da 
personalidade esquizoide (pre-morbido)". 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright© 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 
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conseguem conceber, desenvolver e proporcionar ao mundo ideias 
genuinamente originais e criativas. 

Diagnostico diferencial 

O transtorno da personalidade esquizoide pode ser distinguido de 
esquizofrenia, transtorno delirante e transtorno afetivo com carac- 
terfsticas psicoticas com base em perfodos com sintomas psicoticos 
positivos, como delirios e alucinagoes, nestes ultimos. Embora in¬ 
dividuos com transtorno da personalidade paranoide compartilhem 
diversos tragos com os da personalidade esquizoide, os primeiros 
exibem maior envolvimento social, uma historia de comportamento 
verbal agressivo e uma maior tendencia a projetar seus sentimen- 
tos nos outros. Mesmo que tambem apresentem o mesmo grau de 
constrigao emocional, individuos com transtornos das personalida- 
des obsessivo-compulsiva e evitativa experimentam a solidao como 
disforica, tern uma historia mais rica de relates objetais anteriores 
e nao se entregam com a mesma frequencia a devaneios autistas. 
Teoricamente, a principal distingao entre um paciente com transtor¬ 
no da personalidade esquizotipica e um com transtorno da persona¬ 
lidade esquizoide e que o primeiro se assemelha mais a um paciente 
com esquizofrenia no que se refere a estranhezas de percepgao, pen- 
samento, comportamento e comunicagao. Aqueles com transtorno 
da personalidade evitativa sao isolados, mas tern um forte desejo de 
participar de atividades, uma caracterfstica ausente em individuos 
com transtorno da personalidade esquizoide. Distingue-se, ainda, do 
transtorno autista e da smdrome de Asperger por apresentar intera- 
goes sociais prejudicadas e comportamentos e interesses estereotipa- 
dos com ainda mais gravidade do que nesses dois transtornos. 

Curso e prognostico 

O inicio do transtorno da personalidade esquizoide em geral ocorre 
no comego da infancia ou na adolescencia. Assim como todos os 
transtornos da personalidade, este tern longa duragao, mas nao e ne- 
cessariamente vitalicio. A proporgao da incidencia de esquizofrenia 
nesses pacientes e desconhecida. 

Tratamento 

Psicoterapia. O tratamento de pacientes com transtorno da 
personalidade esquizoide e semelhante aquele para individuos com 
transtorno da personalidade paranoide. Pessoas esquizoides tern 
tendencia a introspecgao; contudo, essas tendencias sao consisten- 
tes com as expectativas do psicoterapeuta, e esses pacientes podem 
se tornar devotados, ainda que distantes. Com o desenvolvimento 
de confianga, o paciente esquizoide pode, com bastante apreensao, 
revelar uma abundancia de fantasias, amigos imaginarios e temores 
de dependencia insuportaveis - ate mesmo de se fundir ao terapeuta. 

No contexto de terapia grupal, pacientes com transtorno da 
personalidade esquizoide podem ficar calados durante longos pe¬ 
rfodos; ainda assim, ficam envolvidos. Esses pacientes devem ser 
protegidos contra ataques agressivos de outros membros do grupo 
devido a sua inclinagao a permanecerem quietos. Com o tempo, os 
membros do grupo assumem importancia para o individuo com o 
transtorno e podem proporcionar o unico contato social em sua exis- 
tencia, que, de outra forma, e isolada. 

Farmacoterapia. A farmacoterapia com pequenas doses de 
antipsicoticos, antidepressivos e psicoestimulantes beneficia alguns 
pacientes. Agentes serotonergicos podem deixar o paciente menos 
sensivel a rejeigao. Benzodiazepmicos podem ajudar a diminuir a 
ansiedade interpessoal. 


TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
ESQUIZOTIPICA 

Pessoas com transtorno da personalidade esquizotipica exibem ca- 
racterfsticas estranhas ou excentricas impressionantes, mesmo para 
leigos. Pensamento magico, nogoes peculiares, ideias de referencia, 
ilusoes e desrealizagao sao parte do mundo cotidiano de uma pessoa 
com o transtorno. 

Epidemiologia 

O transtorno da personalidade esquizotipica ocorre em cerca de 3% 
da populagao. A proporgao entre generos e desconhecida; no entan- 
to, ele e diagnosticado com frequencia em mulheres com smdrome 
do X fragil. O DSM-5 sugere que o transtorno possa ser ligeiramen- 
te mais comum no sexo masculino. Existe uma maior associagao de 
casos entre parentes biologicos de pacientes com esquizofrenia do 
que entre controles e uma incidencia maior entre gemeos monozi- 
goticos do que entre dizigoticos (33% em contrapartida a 4%, em 
um estudo). 

Etiologia 

Estudos de adogao, de fanhlia e de gemeos demonstram um aumento 
de prevalencia de caracterfsticas esquizotipicas nas familias de indi¬ 
viduos com esquizofrenia, especialmente quando as caracterfsticas 
esquizotipicas nao foram associadas a sintomas afetivos comorbidos. 

Diagnostico 

Diagnostica-se transtorno da personalidade esquizotipica com base 
nas peculiaridades de pensamento, comportamento e aparencia 
do paciente. Obter a historia pode ser uma tarefa dificil devido a 
sua forma incomum de comunicagao. Os criterios diagnosticos do 
DSM-5 para esse transtorno sao fornecidos na Tabela 22-3. 

Caracterfsticas clinicas 

Individuos com transtorno da personalidade esquizotipica exibem 
perturbagao de pensamento e comunicagao. Embora nao haja trans¬ 
torno do pensamento totalmente manifesto, sua fala pode ser distinta 
ou peculiar, pode fazer sentido apenas para eles mesmos e com fre¬ 
quencia necessita de interpretagao. Assim como ocorre com os afeta- 
dos por esquizofrenia, o individuo com transtorno da personalidade 
esquizotipica pode desconhecer seus proprios sentimentos e ainda 
assim ter extrema sensibilidade e consciencia a respeito dos senti¬ 
mentos dos outros, sobretudo os negativos, como de raiva. Esses in¬ 
dividuos podem ser supersticiosos ou alegar poderes de clarividencia 
e acreditar ser dotados de poderes especiais de pensamento e insight. 
Seu mundo interior pode estar cheio de relacionamentos imaginarios 
vividos e temores e fantasias infantis. Eles podem admitir ilusoes da 
percepgao ou macropsia e confessar que outras pessoas parecem ser 
feitas de madeira e todas iguais. 

Visto terem poucos relacionamentos interpessoais e pode- 
rem agir de forma inadequada, individuos com transtorno da per¬ 
sonalidade esquizotipica sao isolados e tern poucos ou nenhum 
amigo. O paciente pode exibir caracterfsticas de transtorno da 
personalidade borderline , e, de fato, ambos os diagnosticos po¬ 
dem ser estabelecidos. Sob estresse, pacientes com transtorno 
da personalidade esquizotipica podem sofrer descompensagao 
e apresentar sintomas psicoticos, mas que costumam ser breves. 
Aqueles com casos graves do transtorno podem apresentar anedo- 
nia e depressao grave. 
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TABELA 22-3 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade esquizotfpica 

A. Um padrao difuso de deficits sociais e interpessoais mar- 
cado por desconforto agudo e capacidade reduzida para 
relacionamentos fntimos, alem de distorgoes cognitivas 
ou perceptivas e comportamento excentrico, que surge no 
infcio da vida adulta e esta presente em varios contextos, 
conforme indicado por cinco (ou mais) dos seguintes: 

1. Ideias de referenda (excluindo delfrios de referenda). 

2. Crengas estranhas ou pensamento magico que influen- 
ciam o comportamento e sao inconsistentes com as 
normas subculturais (p. ex., superstigoes, crenga em 
clarividencia, telepatia ou "sexto sentido"; em criangas 
e adolescentes, fantasias ou preocupagoes bizarras). 

3. Experiencias perceptivas incomuns, incluindo ilusoes 
corporais. 

4. Pensamento e discurso estranhos (p. ex., vago, cir- 
cunstancial, metaforico, excessivamente elaborado ou 
estereotipado). 

5. Desconfianga ou ideagao paranoide. 

6. Afeto inadequado ou constrito. 

7. Comportamento ou aparencia estranha, excentrica ou 
peculiar. 

8. Ausencia de amigos proximos ou confidentes que nao 
sejam parentes de primeiro grau. 

9. Ansiedade social excessiva que nao diminui com o con- 
vfvio e que tende a estar associada mais a temores para¬ 
noides do que a julgamentos negativos sobre si mesmo. 

B. Nao ocorre exclusivamente durante o curso de esquizofrenia, 
transtorno bipolar ou depressivo com sintomas psicoticos, 
outro transtorno psicotico ou transtorno do espectro autista. 

Nota: Se os criterios sao atendidos antes do surgimento de es¬ 
quizofrenia, acrescentar "pre-morbido", isto e, "transtorno da 
personalidade esquizotfpica (pre-morbido)". 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

Diagnostics diferencial 

Teoricamente, pessoas com transtorno da personalidade esquizotfpica 
podem ser diferenciadas daquelas com transtornos de personalidades 
esquizoide e evitativa devido a presenga de excentricidades em seu 
comportamento e pensamento, sua percepgao e comunicagao e, talvez, 
por uma historia familiar evidente de esquizofrenia. Pacientes com 
o transtorno da personalidade esquizotfpica podem ser distinguidos 
daqueles com esquizofrenia em razao da ausencia de psicose. Caso 
surjam sintomas psicoticos, eles sao breves e fragmentados. Alguns 
pacientes satisfazem os criterios para ambos os transtornos da perso¬ 
nalidade, esquizotfpica e borderline. Os que apresentam transtorno da 
personalidade paranoide se caracterizam por suspeita, mas nao exibem 
o comportamento estranho daqueles com o subtipo esquizotfpico. 

Curso e prognostics 

De acordo com o pensamento clfnico atual, a personalidade pre- 
-morbida do paciente com esquizofrenia e a esquizotfpica. Alguns, 
no entanto, mantem uma personalidade esquizotfpica durante toda 
a vida e se casam e trabalham, apesar de suas excentricidades. Um 
estudo de longo prazo realizado por Thomas McGlashan relatou que 
10% dos indivfduos com transtorno da personalidade esquizotfpica 
acabaram cometendo suicfdio. 


Tratamento 

Psicoterapia. Os princfpios de tratamento do transtorno da per- 
sonalidade esquizotfpica nao diferem dos usados no tratamento do 
transtorno da personalidade esquizoide, mas o clfnico deve lidar com 
o primeiro com maior sensibilidade. Esses pacientes apresentam pa- 
droes de pensamento peculiares, e alguns estao envolvidos em cultos, 
estranhas praticas religiosas e o ocultismo. O terapeuta nao deve ridi- 
cularizar essas peculiaridades nem criticar essas crengas ou atividades. 

Farmacoterapia. Medicamentos antipsicoticos podem ser 
uteis para lidar com ideias de referenda, ilusoes e outros sintomas 
do transtorno e ser usados em conjunto com psicoterapia. Antide- 
pressivos sao validos quando houver um componente depressivo da 
personalidade. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
ANTISSOCIAL 

O transtorno da personalidade antissocial e uma incapacidade de 
se adequar as regras sociais que normalmente governam diversos 
aspectos do comportamento adolescente e adulto de um indivfduo. 
Embora se caracterize por atos contfnuos de natureza antissocial ou 
criminosa, o transtorno nao e sinonimo de criminalidade. 

Epidemiologia 

Os indices de prevalencia de 12 meses do transtorno da personalidade 
antissocial encontram-se entre 0,2 e 3% de acordo com o DSM-5. Ele 
e mais comum em areas urbanas pobres e entre residentes eventuais 
dessas areas. A prevalencia mais elevada e encontrada entre as amos- 
tras mais graves de homens com transtorno por uso de alcool (acima 
de 70%) e na populagao carceraria, na qual pode chegar a 75%. E 
muito mais comum em homens do que em mulheres. Meninos com 
o transtorno vem de famflias maiores do que meninas afetadas. O 
infcio do transtorno ocorre antes dos 15 anos de idade. Meninas nor¬ 
malmente apresentam sintomas antes da puberdade, e meninos, ainda 
mais cedo. Um padrao familiar esta presente; o transtorno e cinco 
vezes mais comum entre parentes em primeiro grau de homens com 
o transtorno do que entre participantes do grupo-controle. 

Diagnostics 

Pacientes com transtorno da personalidade antissocial podem enga- 
nar ate o clfnico mais experiente. Durante a entrevista, podem pare- 
cer calmos e confiaveis, mas, sob o verniz (ou, para usar a expressao 
de Hervey Cleckley, a mascara de sanidade), escondem-se tensao, 
hostilidade, irritabilidade e furia. Uma entrevista de estresse, na qual 
o paciente seja confrontado vigorosamente com incoerencias em sua 
historia, pode ser necessaria para revelar a patologia. 

Uma bateria de exames diagnosticos deve incluir testes neu- 
rologicos. Uma vez que os pacientes costumam demonstrar resulta- 
dos de EEG anormais e leves sinais neurologicos que sugerem dano 
cerebral mfnimo na infancia, esses achados podem ser usados para 
confirmar a impressao clfnica. Os criterios diagnosticos do DSM-5 
sao listados na Tabela 22-4. 

Caracteristicas clmicas 

Indivfduos com transtorno da personalidade antissocial frequentemen- 
te podem parecer normais e ate mesmo simpaticos e lisonjeiro. Suas 
historias, no entanto, revelam perturbagao do funcionamento ou varias 
areas da vida. Mentiras, vadiagem, fuga de casa, roubos, brigas, abuso 
de substancia e atividades ilegais sao experiencias tfpicas que os pa- 
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TABELA 22-4 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade antissocial 

A. Um padrao difuso de desconsideragao e violagao dos di- 
reitos das outras pessoas que ocorre desde os 15 anos de 
idade, conforme indicado por tres (ou mais) dos seguintes: 

1. Fracasso em ajustar-se as normas sociais relativas a 
comportamentos legais, conforme indicado pela repe- 
tigao de atos que constituem motivos de detengao. 

2. Tendencia a falsidade, conforme indicado por mentiras 
repetidas, uso de nomes falsos ou de trapaga para ga- 
nho ou prazer pessoal. 

3. Impulsividade ou fracasso em fazer pianos para o futuro. 

4. Irritabilidade e agressividade, conforme indicado por 
repetidas lutas corporais ou agressoes ffsicas. 

5. Descaso pela seguranga de si ou de outros. 

6. Irresponsabilidade reiterada, conforme indicado por 
falha repetida em manter uma conduta consistente no 
trabalho ou honrar obrigagoes financeiras. 

7. Ausencia de remorso, conforme indicado pela indife- 
renga ou racionalizagao em relagao a ter ferido, mal- 
tratado ou roubado outras pessoas. 

B. O indivfduo tern no rmnimo 18 anos de idade. 

C. Ha evidencias de transtorno da conduta com surgimento 
anterior aos 15 anos de idade. 

D. A ocorrencia de comportamento antissocial nao se da ex- 
clusivamente durante o curso de esquizofrenia ou transtor¬ 
no bipolar. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

cientes relatam ter infcio ja na infancia. Eles costumam impressionar 
clfnicos do sexo oposto com os aspectos sedutores e pitorescos de sua 
personalidade, mas clfnicos do mesmo sexo podem ve-los como ma- 
nipuladores e exigentes. Indivfduos com transtorno da personalidade 
antissocial nao exibem ansiedade nem depressao, uma ausencia que 
pode parecer amplamente incongruente com suas situagoes, embora 
ameagas de suicfdio e preocupagoes somaticas possam ser comuns. 
Suas proprias explicagoes para seu comportamento antissocial fazem- 
-no parecer gratuito, mas seu conteudo mental revela a completa 
ausencia de delfrios e de outros sinais de pensamento irracional. Na 
realidade, eles com frequencia tern um senso de realidade agugado e 
costumam impressionar observadores com sua boa inteligencia verbal. 

Pessoas com esse transtorno sao autenticas representantes dos 
vigaristas. Elas sao extremamente manipuladoras e com frequencia 
podem convencer os outros a participar de esquemas para obter di- 
nheiro facil ou para alcangar fama ou notoriedade. Esses esquemas 
podem, no fim, levar o incauto a rufna financeira ou constrangimen- 
to social, ou a ambos. Indivfduos com esse transtorno nao falam a 
verdade, e nao se pode confiar neles para executar qualquer tipo de 
tarefa ou aderir a qualquer padrao convencional de moralidade. Pro- 
miscuidade, abuso conjugal, abuso infantil e condugao de vefculos 
em estado de embriaguez sao eventos comuns em suas vidas. Um 
achado de destaque e a ausencia de remorso por tais atos; ou seja, 
eles parecem nao ter uma consciencia. 

Diagnostics diferencial 

Transtorno da personalidade antissocial pode ser distinguido de 
comportamento ilegal no sentido de que o transtorno envolve diver- 


sas areas da vida do indivfduo. Quando o comportamento ilegal visa 
apenas a ganhos e nao esta acompanhado pelos tragos de persona¬ 
lidade rfgidos, mal-adaptativos e persistentes de um transtorno da 
personalidade, ele e classificado pelo DSM-5 como comportamento 
criminoso nao associado a um transtorno da personalidade. 

Dorothy Lewis descobriu que muitas dessas pessoas apresen- 
tam um transtorno neurologico ou mental que passou despercebido 
ou que nao foi diagnosticado. A diferenciagao mais diffcil de ser 
estabelecida e entre transtorno da personalidade antissocial e abuso 
de substancia. Quando ambos se iniciam na infancia e continuam na 
vida adulta, os dois transtornos devem ser diagnosticados. Quando, 
no entanto, o comportamento antissocial e evidentemente secunda- 
rio a abuso pre-morbido de alcool ou de outra substancia, o diagnos¬ 
tic de transtorno da personalidade antissocial nao se justifica. 

Ao diagnosticar transtorno da personalidade antissocial, o 
clfnico deve compensar a distorgao causada pelo nfvel socioecono¬ 
mic, antecedentes culturais e sexo. Ademais, esse diagnostic nao 
se justifica quando deficiencia intelectual, esquizofrenia ou mania 
podem explicar os sintomas. 

Curso e prognostics 

Quando um transtorno da personalidade antissocial se desenvolve, 
segue um curso ininterrupto, sendo que o auge do comportamento 
antissocial normalmente ocorre no fim da adolescencia. O prognos¬ 
tic varia. Ha relatos que indicam a redugao dos sintomas com a ida¬ 
de. Muitos pacientes apresentam transtorno de sintomas somaticos 
e diversas queixas ffsicas. Transtornos depressivos, transtornos por 
uso de alcool e abuso de outra substancia sao comuns. 

Tratamento 

Psicoterapia. Caso sejam confinados (p. ex., intemados em um 
hospital), pacientes com transtorno da personalidade antissocial fre- 
quentemente se tomam receptivos a psicoterapia. Quando o indivf¬ 
duo sente que esta entre pares, sua falta de motivagao para mudan- 
ga desaparece. Talvez, por esse motivo, grupos de mutua ajuda sao 
mais uteis do que o carcere para atenuar o transtorno. 

Antes que o tratamento possa ter infcio, e fundamental esta- 
belecer limites firmes. O terapeuta deve encontrar formas de lidar 
com o comportamento autodestrutivo do paciente. Para superar seu 
medo de intimidade, o terapeuta deve frustrar o desejo do indivfduo 
de se esquivar de encontros humanos sinceros. Ao faze-lo, o tera¬ 
peuta encara o desalio de separar controle de castigo e de separar 
auxflio e confrontagao de isolamento social e represalia. 

Farmacoterapia. A farmacoterapia e usada para lidar com sinto¬ 
mas incapacitantes como ansiedade, raiva e depressao, mas, como os 
pacientes com frequencia abusam de substancias, os farmacos devem 
ser usados de forma criteriosa. Caso um paciente mostre evidencias 
de transtorno de deficit de atengao/hiperatividade, psicoestimulantes 
como metilfenidato podem ser uteis. Foram realizadas tentativas de 
alterar o metabolismo de catecolamina com farmacos e de controlar o 
comportamento impulsivo com antiepilepticos, como carbamazepina 
ou valproato, por exemplo, especialmente quando foram identifica- 
das formas de onda anormais no EEG. Antagonistas dos receptores 
(3-adrenergicos foram usados para reduzir agressividade. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
BORDERLINE 

Indivfduos com transtorno da personalidade borderline encontram- 
-se no limiar entre neurose e psicose e tern por caracterfstica afeto, 
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humor, comportamento, relagoes objetais e autoimagem extraordi- 
nariamente instaveis. O transtorno tambem foi chamado de esquizo- 
frenia ambulatorial, personalidade “como se” (expressao cunhada 
por Helene Deutsch), esquizofrenia pseudoneurdtica (descrita por 
Paul Hoch e Phillip Politan) e transtorno de carater psicotico (des- 
crito por John Frosch). A 10 a revisao da Classificagao internacional 
de doengas e problemas relacionados a saude (CID-10) usa a deno- 
minaqao de transtorno de personalidade emocionalmente instavel. 

Epidemiologia 

Nao ha estudos definitivos sobre prevalencia, mas acredita-se que 
o transtorno da personalidade borderline esteja presente em 1 a 2% 
da populagao e seja duas vezes mais comum em mulheres do que 
em homens. Um aumento de prevalencia do transtorno depressivo 
maior, de transtornos por uso de alcool e de abuso de substancia e 
encontrado em parentes em primeiro grau de individuos com trans¬ 
torno da personalidade borderline. 

Diagnostico 

De acordo como DSM-5, o diagnostico de transtorno da persona¬ 
lidade borderline pode ser estabelecido no infcio da idade adulta 
quando o paciente exibe pelo menos cinco dos criterios listados na 
Tabela 22-5. Estudos biologicos podem auxiliar o diagnostico; al- 
guns pacientes com transtorno da personalidade borderline mostram 

TABELA 22-5 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno 
da personalidade borderline 

Um padrao difuso de instabilidade das relagoes interpessoais, 

da autoimagem e dos afetos e de impulsividade acentuada que 

surge no infcio da vida adulta e esta presente em varios con- 

textos, conforme indicado por cinco (ou mais) dos seguintes: 

1. Esforgos desesperados para evitar abandono real ou ima- 
ginado. (Nota: Nao incluir comportamento suicida ou de 
automutilagao coberto pelo Criterio 5.) 

2. Um padrao de relacionamentos interpessoais instaveis e 
intensos caracterizado pela alternancia entre extremos de 
idealizagao e desvalorizagao. 

3. Perturbagao da identidade: instabilidade acentuada e per- 
sistente da autoimagem ou da percepgao de si mesmo. 

4. Impulsividade em pelo menos duas areas potencialmente 
autodestrutivas (p. ex., gastos, sexo, abuso de substancia, 
diregao irresponsavel, compulsao alimentar). (Nota: Nao 
incluir comportamento suicida ou de automutilagao cober¬ 
to pelo Criterio 5.) 

5. Recorrencia de comportamento, gestos ou ameagas suici- 
das ou de comportamento automutilante. 

6. Instabilidade afetiva devida a uma acentuada reatividade 
de humor (p. ex., disforia episodica, irritabilidade ou ansie- 
dade intensa com duragao geralmente de poucas horas e 
apenas raramente de mais de alguns dias). 

7. Sentimentos cronicos de vazio. 

8. Raiva intensa e inapropriada ou dificuldade em controla-la 
(p. ex., mostras frequentes de irritagao, raiva constante, bri- 
gas ffsicas recorrentes). 

9. Ideagao paranoide transitoria associada a estresse ou sinto- 
mas dissociativos intensos. 

(Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


redugao da latencia REM e perturbagoes na continuidade do sono, 
resultados anormais no TSD e no teste de hormonio liberador de 
tireotrofina. Essas alteragoes, no entanto, tambem sao observadas 
em algumas pessoas com transtornos depressivos. 

Caracterfsticas clmicas 

Individuos com transtorno da personalidade borderline quase sem- 
pre parecem estar em crise. Mudangas de humor sao comuns. A pes- 
soa pode estar inclinada a discussoes em um momento, deprimida no 
momento seguinte e, mais tarde, se queixar de nao ter sentimentos. 
Pode apresentar episodios psicoticos de curta duragao (denominados 
episodios micropsicoticos) em vez de crises psicoticas totalmente 
manifestas, e seus sintomas psicoticos quase sempre sao limitados, 
fugazes ou questionaveis. O comportamento do paciente com trans¬ 
torno da personalidade borderline e de extrema imprevisibilidade, e 
e raro suas realizagoes estarem no mesmo nfvel de suas capacidades. 
A natureza dolorosa de sua vida reflete-se em atos autodestrutivos 
repetidos. Esse tipo de paciente pode cortar os pulsos e executar ou- 
tras formas de automutilagao para obter ajuda dos outros, para expri- 
mir raiva ou para se anestesiar do afeto que o consome. 

Uma vez que se sentem tanto dependentes quanto hostis, as 
pessoas com esse transtorno tern relacionamentos interpessoais tu- 
multuosos. Elas podem ser dependentes das pessoas com quern tern 
intimidade e, quando se frustram, expressar uma grande raiva diri- 
gida aos amigos mais fntimos. Essas pessoas nao conseguem tolerar 
a ideia de ficar sozinhas e preferem uma busca frenetica por compa- 
nhia, sem importar o quanto ela lhe seja insatisfatoria. Para mitigar a 
solidao, mesmo que por breves perfodos, aceitam um estranho como 
amigo ou se comportam de forma promfscua. Costumam se queixar 
de sentimentos cronicos de vazio e tedio e da falta de um senso de 
identidade coerente (difusao de identidade); quando pressionadas, 
frequentemente reclamam de como se sentem sempre deprimidas, 
apesar do turbilhao de outros afetos. 

Otto Kernberg descreveu o mecanismo de defesa de identifi- 
cagao projetiva que ocorre em pacientes com transtorno da persona¬ 
lidade borderline. Nesse mecanismo de defesa primitivo, aspectos 
intoleraveis do self sao projetados no outro; a outra pessoa e indu- 
zida a desempenhar o papel projetado, e as duas pessoas agem em 
unfssono. O terapeuta deve estar ciente desse processo a fim de po- 
der agir de forma neutra com esse tipo de paciente. 

A maioria dos terapeutas concorda que esses pacientes de- 
monstram capacidades de raciocmio normais em testes estruturados, 
como a Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos, e mostram 
processos aberrantes apenas em testes projetivos nao estruturados, 
como o teste de Rorschach. 

Do ponto de vista funcional, pacientes com transtorno da 
personalidade borderline distorcem seus relacionamentos caracte- 
rizando cada pessoa como totalmente boa ou totalmente ma. Eles 
enxergam as pessoas ou como figuras de ligagao afetuosas, ou como 
figuras sadicas odiosas que os privam de suas necessidades de segu- 
ranga e ameagam abandona-los sempre que se sentem dependentes. 
Como resultado dessa cisao, a pessoa boa e idealizada, e a pessoa 
ma, desvalorizada. Deslocamentos de fidelidade de uma pessoa ou 
um grupo para outros sao frequentes. Alguns clmicos usam os con- 
ceitos de panfobia, pan-ansiedade, pan-ambivalencia e sexualidade 
caotica para delinear as caracterfsticas desses pacientes. 

Diagnostico diferencial 

O transtorno diferencia-se de esquizofrenia com base no fato de o 
paciente com personalidade borderline nao apresentar episodios 
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psicoticos prolongados, transtorno do pensamento e outros sinais 
classicos de esquizofrenia. Pacientes com transtorno da personali¬ 
dade esquizotipica exibem peculiaridades acentuadas de pensamen¬ 
to, ideagao estranha e ideias de referenda recorrentes. Aqueles com 
transtorno da personalidade paranoide caracterizam-se por suspeita 
extrema. Pacientes com transtorno da personalidade borderline em 
geral apresentam sentimentos cronicos de vazio e episodios psico¬ 
ticos de curta duragao; eles agem impulsivamente e buscam rela- 
cionamentos extraordinarios; podem se mutilar e fazer tentativas de 
suicidio manipulativas. 

Curso e prognostico 

O transtorno da personalidade borderline e razoavelmente estavel; 
o paciente sofre pouca mudanga ao longo do tempo. Estudos lon- 
gitudinais mostram que nao ha progressao para esquizofrenia, mas 
os pacientes tern uma incidencia elevada de episodios de transtorno 
depressivo maior. O diagnostico costuma ser estabelecido antes dos 
40 anos, quando as pessoas tentam fazer escolhas profissionais, con- 
jugais, entre outras, e sao incapazes de lidar com os estagios normais 
do ciclo da vida. 

Tratamento 

Psicoterapia. A psicoterapia para pacientes com transtorno da 
personalidade borderline e uma area intensamente pesquisada e se 
tornou o tratamento recomendado. Para a obtengao de melhores re- 
sultados, acrescentou-se farmacoterapia ao regime de tratamento. 

A psicoterapia e dificil tanto para o paciente quanto para o 
terapeuta. O paciente regride com facilidade, age por impulso e 
demonstra transferences positivas ou negativas labeis ou fixas, as 
quais sao dificeis de analisar. Identificagao projetiva tambem pode 
causar problemas de contratransferencia quando o terapeuta nao 
tern a percepgao de que o paciente esta inconscientemente tentando 
coagi-lo a desempenhar um comportamento especifico. O mecanis- 
mo de defesa de cisao faz o paciente amar ou odiar o terapeuta de 
forma alternada, assim como as outras pessoas em seu ambiente. 
Uma abordagem voltada para a realidade e mais eficaz do que inter- 
pretagoes profundas do inconsciente. 

Terapeutas usaram terapia comportamental para controlar os 
impulsos e as explosoes de raiva dos pacientes e para reduzir sua 
sensibilidade a crfticas e rejeigao. O treinamento de habilidades so- 
ciais, sobretudo com reprodugao de gravagoes em video, permite ao 
paciente ver como suas agoes afetam outras pessoas e, assim, melho- 
rar seu comportamento interpessoal. 

Individuos com transtorno da personalidade borderline costu- 
mam se sair bem em instalagoes hospitalares, onde recebem psico¬ 
terapia intensiva tanto individual quanto em grupo. Em um hospital, 
tambem podem interagir com membros treinados da equipe de di- 
versas disciplinas, em que se proporcionam terapias ocupacionais, 
recreativas e vocacionais. Tais programas sao particularmente uteis 
quando o ambiente em casa prejudica a reabilitagao do paciente de- 
vido a conflitos intrafamiliares ou a outros estressores, como abuso 
dos pais. No ambiente protegido do hospital, pacientes que sao im- 
pulsivos, autodestrutivos ou automutiladores em excesso podem re- 
ceber limites, e seus atos podem ser observados. Sob circunstancias 
ideais, eles permanecem no hospital ate demonstrar melhora acentu- 
ada, em alguns casos podendo chegar a um ano. Os pacientes, entao, 
podem ser encaminhados para sistemas especiais de apoio, como 
hospitais-dia, clmicas notumas e casas de passagem (reabilitagao). 

TERAPIA COMPORTAMENTAL DIALETICA. Uma forma espe 
cffica de psicoterapia, denominada terapia comportamental dialetica 


(TCD), foi usada em pacientes com transtorno da personalidade bor¬ 
derline, especialmente nos casos de comportamento parassuicida, 
como cortes frequentes. Para uma abordagem mais aprofundada so- 
bre TCD, veja a Segao 29.5 no Capitulo 29. 

TRATAMENTO BASEADO NA MENTALIZA^AO. Outro tipo 
de psicoterapia para transtorno da personalidade borderline e cha- 
mado de terapia baseada na mentalizagao (TBM). A mentalizagao 
e um construto social que permite a uma pessoa estar atenta a seus 
estados mentais e aos dos outros; ela se origina da consciencia do in- 
dividuo dos processos mentais e dos estados subjetivos que surgem 
nas interagoes interpessoais. O TBM se baseia em uma teoria de que 
os sintomas da personalidade borderline, como dificuldade de regu¬ 
lar emogoes e de lidar com impulsividade, sao resultado das capaci- 
dades reduzidas de mentalizagao do paciente. Portanto, acredita-se 
que a recuperagao da mentalizagao o ajude a construir habilidades 
de relacionamento ao aprender a regular melhor seus pensamentos 
e sentimentos. Comprovou-se a eficacia do TBM para transtorno da 
personalidade borderline em varios experimentos de pesquisa ran- 
domizados e controlados. 

PSICOTERAPIA FOCADA NA TRANSFERENCE. A psicotera 
pia focada na transference (PFT) e uma forma modificada de psi¬ 
coterapia psicodinamica usada para o tratamento do transtorno da 
personalidade borderline com base na teoria de relagoes objetais de 
Otto Kemberg. O terapeuta vale-se de dois processos principais ao 
trabalhar com o paciente: o primeiro e clarificagao, na qual a trans¬ 
ferencia e analisada de forma mais direta do que na psicoterapia tra- 
dicional, de modo que o paciente se torne rapidamente consciente 
de suas distorgoes com relagao ao terapeuta. O segundo e a confron- 
tagao, na qual o terapeuta indica como essas distorgoes de transfe¬ 
rencia interferem nas relagoes interpessoais com outros (objetos). O 
mecanismo de cisao usado pelo paciente borderline caracteriza-se 
pela existence de um objeto bom e um objeto mau e e utilizado 
como defesa contra a ansiedade. Caso a terapia tenha sucesso, a ne- 
cessidade de cisao se reduz, as relagoes objetais melhoram, e um 
nivel de funcionamento mais normal e alcangado. Estudos que com- 
pararam PFT, TCD, psicoterapia psicodinamica e psicoterapia de 
apoio mostraram que todas sao uteis e todas exibem graus variados 
de sucesso. Ate o momento, nao se chegou a um consenso sobre qual 
terapia e superior as outras. 

Farmacoterapia. A farmacoterapia e util para lidar com carac- 
terfsticas especificas da personalidade que interferem no funciona¬ 
mento geral do paciente. Usaram-se antipsicoticos para controlar 
raiva, hostilidade e episodios psicoticos breves. Antidepressivos me¬ 
lhoram o humor deprimido comum em individuos com transtorno da 
personalidade borderline. Inibidores da MAO (IMAOs) modularam 
com sucesso o comportamento impulsivo em alguns pacientes. Ben- 
zodiazepmicos, especialmente alprazolam, ajudam com ansiedade e 
depressao, mas alguns pacientes exibem desinibigao com essa classe 
de farmacos. Anticonvulsivantes, como carbamazepina, podem me- 
lhorar o funcionamento global de algumas pessoas. Agentes sero- 
tonergicos, como inibidores seletivos da recaptagao de serotonina 
(ISRSs), foram uteis em alguns casos. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
HISTRIONICA 

Pessoas com transtorno da personalidade histrionica sao excitaveis 
e emotivas e comportam-se de forma dramatica, florida e extroverti- 
da. Contudo, junto com esses aspectos mais vistosos, costuma existir 
uma incapacidade de manter ligagoes profundas e duradouras. 
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Epidemiologia 

Dados limitados de estudos com a populagao em geral sugerem uma 
prevalencia do transtorno da personalidade histrionica de cerca de 1 a 
3%. Indices em torno de 10 a 15% foram relatados em instalagoes de 
saude ambulatoriais e de internagao quando se usa uma avaliagao es- 
truturada. O transtorno e diagnosticado com maior frequencia em mu- 
lheres do que em homens. Alguns estudos revelaram uma associagao 
com transtorno de sintomas somaticos e transtornos por uso de alcool. 

Diagnostico 

Em entrevistas, pacientes com transtorno da personalidade histrio¬ 
nica costumam ser cooperativos e avidos por fomecer uma historia 
detalhada. Gesticulates e exclamagoes dramaticas em seu discurso 
sao comuns; eles cometem deslizes frequentes, e sua linguagem e 
pitoresca. Exibigao afetiva e comum, mas, quando pressionados a 
reconhecer determinados sentimentos (p. ex., raiva, tristeza e dese- 
jos sexuais), podem reagir com surpresa, indignagao ou negagao. Os 
resultados do exame cognitivo costumam ser normais, embora uma 
falta de perseveranga possa ser evidenciada em tarefas aritmeticas 
ou de concentragao, e o esquecimento do paciente de material com 
carga afetiva pode ser impressionante. Os criterios diagnosticos do 
DSM-5 sao listados na Tabela 22-6. 

Caracteristicas clmicas 

Pessoas com transtorno da personalidade histrionica exibem um 
grau elevado de comportamento de busca por atengao. Elas tendem 
a exagerar seus pensamentos e sentimentos e fazem tudo soar mais 
importante do que realmente e. Exibem ataques de raiva, choro e 
acusagoes quando nao sao o centro das atengoes ou nao estao rece- 
bendo elogios ou aprovagao. 

O comportamento sedutor e comum nos dois sexos. Fantasias 
sexuais envolvendo pessoas com as quais o paciente esteja envoivi- 

TABELA 22-6 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade histrionica 

Um padrao difuso de emocionalidade e busca de atengao em 
excesso que surge no imcio da vida adulta e esta presente em 
varios contextos, conforme indicado por cinco (ou mais) dos 
seguintes: 

1. Desconforto em situagoes em que nao e o centro das aten¬ 
goes. 

2. A interagao com os outros e frequentemente caracterizada 
por comportamento sexualmente sedutor inadequado ou 
provocativo. 

3. Exibe mudangas rapidas e expressao superficial das emo- 
goes. 

4. Usa reiteradamente a aparencia ffsica para atrair a atengao 
para si. 

5. Tern um estilo de discurso que e excessivamente impressio- 
nista e carente de detalhes. 

6. Mostra autodramatizagao, teatralidade e expressao exagera- 
da das emogoes. 

7. E sugestionavel (i.e v facilmente influenciado pelos outros 
ou pelas circunstancias). 

8. Considera as relagoes pessoais mais mtimas do que na 
realidade sao. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


do sao comuns, mas ele demonstra incoerencia ao verbalizar essas 
fantasias e pode se comportar de forma tfmida ou flertar em vez de 
ser sexualmente agressivo. Na realidade, pacientes histrionicos po¬ 
dem apresentar uma disfungao psicossexual; mulheres podem ser 
anorgasmicas, e homens podem ser impotentes. Sua necessidade 
de tranquilizagao e infinita. O paciente pode ceder a seus impulsos 
sexuais para se sentir seguro de ser atraente ao sexo oposto. Con- 
tudo, seus relacionamentos tern propensao a ser superficial, e ele 
pode ser vaidoso, egocentrico e voluvel. Sua forte necessidade de 
dependencia torna-o credulo e ingenuo. 

As principais defesas de pacientes com transtorno da perso¬ 
nalidade histrionica sao repressao e dissociagao. Em conformidade 
com essa caracterfstica, esses indivfduos nao estao cientes de seus 
verdadeiros sentimentos e nao conseguem explicar suas motivagoes. 
Sob estresse, o teste de realidade fica facilmente prejudicado. 

Diagnostico diferencial 

A distingao entre transtorno da personalidade histrionica e transtor¬ 
no da personalidade borderline e dificil, mas, neste ultimo, tentativas 
de suicfdio, difusao de identidade e episodios psicoticos breves sao 
mais provaveis. Embora ambas as condigoes possam ser diagnosti- 
cadas no mesmo paciente, o clfnico deve separa-las. O transtorno de 
sintomas somaticos (smdrome de Briquet) pode ocorrer em conjunto 
com o da personalidade histrionica. Pacientes com transtornos psi- 
cotico breve e dissociativos podem justificar um diagnostico coexis- 
tente de transtorno da personalidade histrionica. 

Curso e prognostico 

Com a idade, pessoas com transtorno da personalidade histrionica 
mostram menos sintomas, mas, como nao tern a energia de anos an- 
teriores, a diferenga na quantidade de sintomas pode ser mais apa- 
rente do que real. Indivfduos com esse transtorno buscam sensagoes 
e podem ter problemas legais, fazer abuso de substancias e agir de 
forma promfscua. 

Tratamento 

Psicoterapia. Pacientes com transtorno da personalidade his- 
trionica costumam nao estar cientes de seus proprios sentimentos 
reais; a clarificagao de seus sentimentos interiores e um processo 
terapeutico importante. Psicoterapia e orientagao psicanalftica, em 
grupo ou individual, provavelmente seja o tratamento mais indicado 
para essas pessoas. 

Farmacoterapia. A farmacoterapia pode funcionar como trata¬ 
mento adjunto quando direcionada aos sintomas (p. ex., uso de anti- 
depressivos para depressao e queixas somaticas, agentes ansiolfticos 
para ansiedade, e antipsicoticos para desrealizagao e ilusoes). 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
NARCISISTA 

Pessoas com transtorno da personalidade narcisista sao caracteriza- 
das por um senso agugado de autoimportancia, ausencia de empatia 
e sentimentos grandiosos de serem unicas. Contudo, por tras dessas 
caracteristicas, existe uma autoestima fragil e vulneravel as menores 
criticas. 

Epidemiologia 

Conforme o DSM-5, estimativas de prevalencia desse transtorno 
variam de menos de 1 a 6% em amostras da comunidade. Pessoas 
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afetadas podem transmitir uma ideia irrealista de onipotencia, gran- 
diosidade, beleza e talento a seus filhos e, assim, os filhos, de pais 
com essas caracterfsticas podem apresentar um risco acima do nor¬ 
mal de desenvolver, eles proprios, o transtorno. 

Diagnostic*) 

A Tabela 22-7 fornece os criterios diagnosticos do DSM-5 para 
transtorno da personalidade narcisista. 

Caracterfsticas clmicas 

Pessoas com transtorno da personalidade narcisista tern um sen- 
timento de autoimportancia grandioso; consideram-se especiais 
e esperam tratamento especial. Seu sentimento de merecimento 
e impressionante. Elas lidam mal com crfticas e podem Hear com 
raiva quando alguem ousa critica-las, ou podem parecer completa- 
mente indiferentes a crfticas. Querem que as coisas sejam do seu 
jeito e com frequencia tern ambigao de obter fama e fortuna. Seus 
relacionamentos sao pouco importantes, e podem deixar os outros 
furiosos por sua recusa em obedecer as regras convencionais de 
comportamento. A exploragao interpessoal e frequente. Nao con- 
seguem demonstrar empatia e fingem simpatia apenas para atingir 
seus proprios objetivos egofstas. Devido a sua fragil autoestima, sao 
suscetfveis a depressao. Dificuldades interpessoais, problemas pro- 
fissionais, rejeigao e perda estao entre os estresses que os narcisistas 
normalmente produzem com seu comportamento - estresses com os 
quais sao as pessoas menos capazes de lidar. 

TABELA 22-7 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade narcisista 

Um padrao difuso de grandiosidade (em fantasia ou comporta¬ 
mento), necessidade de admiragao e falta de empatia que sur¬ 
ge no infcio da vida adulta e esta presente em varios contextos, 
conforme indicado por cinco (ou mais) dos seguintes: 

1. Tern uma sensagao grandiosa da propria importancia (p. ex., 
exagera conquistas e talentos, espera ser reconhecido como 
superior sem que tenha as conquistas correspondentes). 

2. E preocupado com fantasias de sucesso ilimitado, poder, 
brilho, beleza ou amor ideal. 

3. Acredita ser "especial" e unico e que pode ser somente 
compreendido por, ou associado a, outras pessoas (ou insti- 
tuigoes) especiais ou com condigao elevada. 

4. Demanda admiragao excessiva. 

5. Apresenta um sentimento de possuir direitos (i.e., expectativas 
irracionais de tratamento especialmente favoravel ou que 
estejam automaticamente de acordo com as proprias expecta¬ 
tivas). 

6. E explorador em relagoes interpessoais (i.e., tira vantagem de 
outros para atingir os proprios fins). 

7. Carece de empatia: reluta em reconhecer ou identificar-se 
com os sentimentos e as necessidades dos outros. 

8. E frequentemente invejoso em relagao aos outros ou acredi¬ 
ta que os outros o invejam. 

9. Demonstra comportamentos ou atitudes arrogantes e inso- 
lentes. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
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Diagnostic*) diferencial 

Os transtornos das personalidades borderline , histrionica e antiso¬ 
cial frequentemente acompanham o transtorno da personalidade nar¬ 
cisista, de modo que um diagnostico diferencial e diffcil. Pacientes 
narcisistas tern menos ansiedade do que aqueles com transtorno da 
personalidade borderline e sao menos propensos a uma vida caotica 
e a tentativas de suicfdio. Pacientes com transtorno da personalidade 
antissocial tern uma historia de comportamento impulsivo muitas 
vezes associado a alcool ou a outra substancia de abuso, o que gera 
problemas legais. Aqueles com transtorno da personalidade histrio¬ 
nica demonstram caracterfsticas de exibicionismo e manipulagao 
interpessoal que se assemelham aquelas dos pacientes com transtor¬ 
no da personalidade narcisista. 

Curso e prognostic*) 

O transtorno da personalidade narcisista e cronico e diffcil de tratar. 
Indivfduos com o transtorno devem lidar constantemente com gol- 
pes em seu narcisismo resultantes de seu proprio comportamento ou 
de sua experiencia de vida. Eles lidam mal com o processo de enve- 
lhecimento, ja que valorizam beleza, forga e atributos da juventude, 
a qual se apegam de forma inadequada. Podem ser mais vulneraveis, 
portanto, a crises de meia-idade do que outros grupos. 

Tratamento 

Psicoterapia. Visto que os pacientes precisam renunciar a seu 
narcisismo para progredir, o tratamento do transtorno da personali¬ 
dade narcisista e diffcil. Psiquiatras como Kernberg e Heinz Kohut 
defendem o uso de abordagens psicanalfticas para efetuar mudan- 
gas, mas sao necessarias pesquisas para validar o diagnostico e de- 
terminar o melhor tratamento. Alguns clfnicos defendem terapia de 
grupo para que seus pacientes aprendam a compartilhar e, sob cir- 
cunstancias ideais, possam desenvolver uma reagao empatica com 
os outros. 

Farmacoterapia. Usou-se lftio em pacientes cujo quadro clfni- 
co inclufa mudangas de humor. Uma vez que os pacientes com trans¬ 
torno da personalidade narcisista tern baixa tolerancia a rejeigao e 
sao suscetfveis a depressao, antidepressivos, especialmente farma- 
cos serotonergicos, tambem podem ser uteis. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
EVITATIVA 

Indivfduos com transtorno da personalidade evitativa exibem sen- 
sibilidade extrema a rejeigao e podem levar vidas socialmente re- 
trafdas. Embora sejam tfmidos, nao sao associais e demonstram um 
grande desejo por companhia, mas precisam de garantias muito for¬ 
tes de aceitagao nao crftica. Essas pessoas em geral sao descritas 
com um complexo de inferioridade. 

Epidemiologia 

Sugere-se que a prevalencia do transtorno seja de aproximadamente 
2 a 3% da populagao em geral, de acordo com o DSM-5. Nao ha 
informagoes disponfveis sobre a proporgao entre sexos ou sobre o 
padrao familiar. Criangas pequenas que foram classificadas com um 
temperamento tfmido podem ser mais suscetfveis ao transtorno do 
que as que recebem uma pontuagao elevada em escalas de aborda- 
gem de atividades. 
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TABELA 22-8 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade evitativa 

Um padrao difuso de inibigao social, sentimentos de inadequa- 

gao e hipersensibilidade a avaliagao negativa que surge no 

imcio da vida adulta e esta presente em varios contextos, con- 

forme indicado por quatro (ou mais) dos seguintes: 

1. Evita atividades profissionais que envoivam contato inter- 
pessoal significativo por medo de crftica, desaprovagao ou 
rejeigao. 

2. Nao se dispoe a envolver-se com pessoas, a menos que te- 
nha certeza de que sera recebido de forma positiva. 

3. Mostra-se reservado em relacionamentos mtimos devido a 
medo de passar vergonha ou de ser ridicularizado. 

4. Preocupa-se com crfticas ou rejeigao em situagoes sociais. 

5. Inibe-se em situagoes interpessoais novas em razao de sen¬ 
timentos de inadequagao. 

6. Ve a si mesmo como socialmente incapaz, sem atrativos 
pessoais ou inferior aos outros. 

7. Reluta de forma incomum em assumir riscos pessoais ou se 
envolver em quaisquer novas atividades, pois estas podem 
ser constrangedoras. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
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Diagnostics 

Em entrevistas clfnicas, a caracterfstica mais evidente do paciente e a 
ansiedade acerca de falar com um entrevistador. Seu comportamento 
tenso e nervoso parece se expandir e se retrair conforme a percepgao 
de ser apreciado ou nao pelo entrevistador. Parece vulneravel aos co- 
mentarios e as sugestoes do entrevistador e pode encarar uma clarifica- 
gao ou interpretagao como crftica. Os criterios diagnosticos do DSM-5 
para transtorno da personalidade evitativa sao listados na Tabela 22-8. 

Caracteristicas clfnicas 

A hipersensibilidade a rejeigao por outros e a caracterfstica clfnica 
fundamental do transtorno da personalidade evitativa, e o trago prin¬ 
cipal da personalidade e a timidez. Essas pessoas desejam o afeto 
e a seguranga da companhia humana, mas justificam sua esquiva a 
relacionamentos por meio de seu suposto medo de rejeigao. Ao con- 
versar com alguem, elas expressam incerteza, demonstram falta de 
autoconfianga e podem falar de modo discreto. Visto serem hipervi- 
gilantes quanto a rejeigao, temem falar em publico ou fazer pedidos 
a outras pessoas. Tern inclinagao a interpretar mal os comentarios 
dos outros como depreciativos ou ridicularizadores. A recusa de 
qualquer pedido as leva ao retraimento e se sentirem magoados. 

Na esfera profissional, pacientes com transtorno da perso¬ 
nalidade evitativa costumam assumir empregos que recebem pouca 
atengao. Eles raramente alcangam muito avango pessoal ou exercem 
muita autoridade, mas parecem tfmidos e ansiosos por agradar. Essas 
pessoas, em geral, nao estao dispostas a comegar relacionamentos a 
menos que recebam uma forte garantia de aceitagao sem crfticas. Por 
consequencia, costumam nao ter amigos mtimos nem confidentes. 

Diagnostico diferencial 

Pacientes com transtorno da personalidade evitativa desejam intera- 
gao social, ao contrario daqueles com transtorno da personalidade 
esquizoide, que desejam hear sozinhos. Os evitativos nao sao tao exi- 


gentes, irritaveis ou imprevisfveis como indivfduos com personalida- 
des borderline e histrionica. O transtorno da personalidade evitativa e 
o da personalidade dependente sao semelhantes. Supoe-se que aque- 
les com o da personalidade dependente apresentem um temor maior 
de serem abandonados ou nao amados do que aqueles com cuja per¬ 
sonalidade e evitativa, mas o quadro clfnico pode ser indistingufvel. 

Curso e prognostico 

Muitas pessoas com transtorno da personalidade evitativa sao capa- 
zes de funcionar em um ambiente protegido. Algumas se casam, tern 
filhos e vivem suas vidas rodeadas apenas por membros da famflia. 
Caso seu sistema de apoio falhe, no entanto, ficam sujeitas a de- 
pressao, ansiedade e raiva. Esquivas fobicas sao comuns, e pacientes 
com o transtorno podem fornecer historias de fobia social ou incor- 
rer em fobia social durante o curso da doenga. 

Tratamento 

Psicoterapia. O tratamento psicoterapeutico depende da solidi- 
ficagao de uma alianga com o paciente. Com o desenvolvimento da 
confianga, o terapeuta pode transmitir uma atitude de aceitagao dos 
temores do paciente, especialmente o medo de rejeigao. O terapeuta, 
por fim, encoraja-o a sair para o mundo e assumir o que parecem 
ser riscos enormes de humilhagao, rejeigao e fracasso. Contudo, o 
profissional deve ser cauteloso ao estabelecer tarefas para exercitar 
novas habilidades sociais fora da terapia; o fracasso pode reforgar 
uma autoestima ja fraca. A terapia de grupo pode ajudar o paciente 
a compreender como sua sensibilidade a rejeigao o afeta e atinge os 
outros. Treinamento de assertividade e uma forma de terapia com- 
portamental que pode ensina-lo a expressar abertamente suas neces- 
sidades e aumentar sua autoestima. 

Farmacoterapia. Usa-se farmacoterapia para o manejo de an¬ 
siedade e depressao quando sao associadas ao transtorno. Alguns pa¬ 
cientes se beneficiam de antagonistas de receptores (3-adrenergicos, 
como atenolol, para o manejo de hiperatividade do sistema nervoso 
autonomo, propensa a ser elevada em indivfduos com transtorno da 
personalidade evitativa, em especial quando lidam com situagoes 
que lhes inspiram temor. Agentes serotonergicos podem ajudar com 
a sensibilidade a rejeigao. Em teoria, farmacos dopaminergicos po¬ 
dem gerar comportamento de busca por novidades; entretanto, o 
indivfduo deve estar psicologicamente preparado para os possfveis 
resultados de novas experiences. 

TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
DEPENDENTE 

Pessoas com transtorno da personalidade dependente subordinam 
suas proprias necessidades as necessidades de outros, fazem outra 
pessoas assumir responsabilidade por areas importantes de suas vidas, 
nao tern autoconfianga e podem experimentar desconforto intenso ao 
hear sozinhas por mais do que breves perfodos. O transtorno ja foi 
denominado personalidade passivo-dependente. Freud descreveu uma 
dimensao oral de personalidade dependente caracterizada por depen¬ 
dence, pessimismo, medo de sexualidade, inseguranga, passividade, 
sugestionabilidade e falta de perseveranga. Sua descrigao e semelhante 
a categorizagao do DSM-5 do transtorno da personalidade dependente. 

Epidemiologia 

O transtorno da personalidade dependente e mais comum em mulhe- 
res do que em homens. O DSM-5 relata uma prevalence estimada 
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TABELA 22-9 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
da personalidade dependente 

Uma necessidade difusa e excessiva de ser cuidado que leva a 

comportamento de submissao e apego que surge no infcio da 

vida adulta e esta presente em varios contextos, conforme indi- 

cado por cinco (ou mais) dos seguintes: 

1. Tern dificuldades em tomar decisoes cotidianas sem uma 
quantidade excessiva de conselhos e reasseguramento de 
outros. 

2. Precisa que outros assumam responsabilidade pela maior 
parte das principals areas de sua vida. 

3. Tern dificuldades em manifestar desacordo com outros 
devido a medo de perder apoio ou aprovagao. (Nota: Nao 
incluir os medos reais de retaliagao.) 

4. Apresenta dificuldade em iniciar projetos ou fazer coisas 
por conta propria (devido mais a falta de autoconfianga em 
seu julgamento ou em suas capacidades do que a falta de 
motivagao ou energia). 

5. Vai a extremos para obter carinho e apoio de outros, a pon- 
to de voluntariar-se para fazer coisas desagradaveis. 

6. Sente-se desconfortavel ou desamparado quando sozinho 
devido a temores exagerados de ser incapaz de cuidar de si 
mesmo. 

7. Busca com urgencia outro relacionamento como fonte de 
cuidado e amparo logo apos o termino de urn relaciona¬ 
mento mtimo. 

8. Tern preocupagoes irreais com medos de ser abandonado a 
propria sorte. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


em 0,6%. Um estudo diagnosticou 2,5% de todos os transtornos da 
personalidade como pertencendo a essa categoria. Ele e mais co¬ 
mum em criangas pequenas do que nas mais velhas. Pessoas com 
doengas ffsicas cronicas na infancia podem ser mais suscetfveis ao 
transtorno. 

Diagnostics 

Em entrevistas, o paciente parece ser complacente. Ele tenta coo- 
perar, e receptivo a perguntas especfficas e busca orientagao. Os 
criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno da personalidade 
dependente sao listados na Tabela 22-9. 

Caracteristicas clmicas 

O transtorno da personalidade dependente caracteriza-se por um pa- 
drao global de comportamento dependente e submisso. Pessoas com 
o transtorno nao conseguem tomar decisoes sem uma quantidade ex¬ 
cessiva de aconselhamento e tranquilizagao dos outros. Elas evitam 
posigoes de responsabilidade e ficam ansiosas se precisam assumir 
um papel de lideranga. Preferem ser submissas. Quando deixadas 
sozinhas, encontram dificuldades de perseverar em tarefas, mas po¬ 
dem achar facil executa-las para outra pessoa. 

Visto que nao gostam de ficar sozinhos, indivfduos com esse 
transtorno buscam outras pessoas de quern possam depender; seus 
relacionamentos, portanto, sao distorcidos por sua necessidade de 
estar apegados a outra pessoa. Na folie a deux (transtorno psicotico 
compartilhado), um membro da dupla normalmente tern transtorno 
da personalidade dependente; o parceiro submisso assume o sistema 


delirante do parceiro mais agressivo e com maior autoafirmaqao, de 
quern depende. 

Pessimismo, inseguranga, passividade, temor de expressar 
sentimentos sexuais e agressivos tipificam o comportamento de 
indivfduos com transtorno da personalidade dependente. Um con- 
juge abusivo, infiel ou alcoolista pode ser tolerado durante longos 
perfodos de tempo para evitar a perturbagao da sensagao de apego. 

Diagnostico diferencial 

Os tragos de dependencia sao encontrados em varios transtornos 
psiquiatricos, de forma que o diagnostico diferencial e diffcil. De¬ 
pendencia e um fator proeminente em pacientes com transtornos 
das personalidades histrionica e borderline , mas indivfduos com 
transtorno da personalidade dependente costumam ter um rela¬ 
cionamento duradouro com outra pessoa, em vez de uma serie de 
pessoas de quern dependam, e nao sao propensos a ser abertamente 
manipuladores. Pacientes com transtornos das personalidades es- 
quizoide e esquizotfpica podem ser indistingufveis daqueles com 
transtorno da personalidade evitativa. O comportamento depen¬ 
dente tambem pode ocorrer em pessoas com agorafobia, mas estas 
tendem a apresentar um nfvel elevado de ansiedade manifesta ou 
ate mesmo panico. 

Curso e prognostics 

Pouco se sabe sobre o curso do transtorno da personalidade depen¬ 
dente. O funcionamento ocupacional tende a ser comprometido por- 
que os indivfduos com o transtorno nao conseguem agir de modo 
independente e sem supervisao. Relacionamentos sociais sao limi- 
tados as pessoas de quern dependem, e muitos sofrem abuso ffsico 
ou mental porque nao conseguem se impor. Eles correm risco de 
desenvolver transtorno depressivo se perderem a pessoa de quern 
dependem, mas, com tratamento, o prognostico e favoravel. 

Tratamento 

Psicoterapia. O tratamento do transtorno da personalidade 
dependente costuma ser bem-sucedido. Terapias voltadas para o 
insight possibilitam ao paciente compreender os antecedentes de seu 
comportamento e, com o apoio de um terapeuta, ele pode se tornar 
mais independente, assertivo e autossuficiente. Terapia comporta- 
mental, treinamento de assertividade, terapia de famflia e terapia de 
grupo foram todas usadas com resultados bem-sucedidos em diver- 
sos casos. 

Pode surgir uma armadilha durante o tratamento quando o 
terapeuta encoraja um paciente a mudar a dinamica de um relacio¬ 
namento patologico (p. ex., apoia uma esposa que sofre abuso ffsico 
a denunciar a situagao a polfcia). Nesse momento, o paciente pode 
ficar ansioso e incapaz de cooperar na terapia; ele pode se sentir 
dividido entre concordar com o terapeuta e perder uma relagao ex¬ 
terna patologica. O terapeuta deve mostrar grande respeito pelos 
sentimentos de apego desses pacientes, nao importa o quanto esses 
sentimentos possam parecer patologicos. 

Farmacoterapia. Tem-se usado farmacoterapia para lidar com 
sintomas especfficos, como ansiedade e depressao, que sao carac- 
terfsticas comumente associadas a esse transtorno. Pacientes que 
experimentam ataques de panico ou que tern nfveis elevados de an¬ 
siedade de separagao podem ser beneficiados do uso de imipramina. 
Benzodiazepfnicos e agentes serotonergicos tambem foram uteis. 
Caso a depressao de um paciente ou os sintomas de abstinencia 
reajam a psicoestimulantes, eles podem ser usados. 
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TRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
OBSESS1VO-COMPULSIVA 

O transtomo da personalidade obsessivo-compulsiva e caracterizado 
por constrigao emocional, organizagao, perseveranga, teimosia e in- 
decisao. A caracterfstica essencial do transtomo e um padrao global 
de perfeccionismo e inflexibilidade. 

Epidemiologia 

O DSM-5 relata uma prevalencia estimada de 2 a 8%. O transtomo 
e mais comum em homens do que em mulheres e e diagnosticado 
com maior frequencia em irmaos mais velhos. Tambem e mais ob- 
servado em parentes biologicos em primeiro grau de pessoas com o 
transtomo do que na populagao em geral. Pacientes costumam ter 
antecedentes caracterizados por disciplina rfgida. Freud postulou 
que o transtomo esta associado a dificuldades no estagio anal do 
desenvolvimento psicossexual, geralmente por volta dos 2 anos, mas 
varios estudos nao conseguiram validar essa teoria. 

Diagnostic*} 

Em entrevistas, pacientes com transtomo da personalidade obsessi¬ 
vo-compulsiva podem ter uma atitude formal, rfgida, distante. Seu 
afeto nao e embotado nem piano, mas pode ser descrito como cons- 
trito. Nao demonstram espontaneidade, e seu humor costuma ser 
serio. Esses pacientes podem ficar ansiosos por nao estarem no con- 
trole da entrevista. Suas respostas a perguntas apresentam detalha- 

TABELA 22-10 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtomo 
da personalidade obsessivo-compulsiva 

Um padrao difuso de preocupagao com ordem, perfeccionis¬ 
mo e controle mental e interpessoal a custa de flexibiIidade, 
abertura e eficiencia que surge no infcio da vida adulta e esta 
presente em varios contextos, conforme indicado por quatro 
(ou mais) dos seguintes: 

1. E tao preocupado com detalhes, regras, listas, ordem, or¬ 
ganizagao ou horarios a ponto de o objetivo principal da 
atividade ser perdido. 

2. Demonstra perfeccionismo que interfere na conclusao de 
tarefas (p. ex., nao consegue completar um projeto porque 
seus padroes proprios demasiadamente rfgidos nao sao 
atingidos). 

3. E excessivamente dedicado ao trabalho e a produtividade 
em detrimento de atividades de lazer e amizades (nao ex- 
plicado por uma obvia necessidade financeira). 

4. E excessivamente consciencioso, escrupuloso e inflexfvel 
quanto a assuntos de moral idade, etica ou valores (nao ex- 
plicado por identificagao cultural ou religiosa). 

5. E incapaz de descartar objetos usados ou sem valor mesmo 
quando nao tern valor sentimental. 

6. Reluta em delegar tarefas ou trabalhar com outras pessoas a 
menos que elas se submetam a sua forma exata de fazer as 
coisas. 

7. Adota um estilo miseravel de gastos em relagao a si e a 
outros; o dinheiro e visto como algo a ser acumulado para 
futuras catastrofes. 

8. Exibe rigidez e teimosia. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright © 2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 


mento incomum. Os mecanismos de defesa que usam sao raciona- 
lizagao, isolamento, intelectualizagao, formagao reativa e anulagao. 
Os criterios diagnosticos do DSM-5 para transtomo da personalida¬ 
de obsessivo-compulsiva sao listados na Tabela 22-10. 

Caracterfsticas clmicas 

Pessoas com transtomo da personalidade obsessivo-compulsiva sao 
obcecadas por regras, regulamentos, metodo, limpeza, organizagao, 
detalhes e desejo de alcangar a perfeigao. Esses tragos explicam a 
constrigao geral de toda a personalidade. Elas insistem em que as 
regras devem ser seguidas de forma rfgida e nao conseguem tolerar 
o que consideram infragoes. Correspondentemente, nao apresentam 
flexibilidade e sao intolerantes. Sao capazes de trabalhar durante 
muito tempo, contanto que seja um trabalho com rotina e que nao 
exija mudangas as quais nao possam se adaptar. 

Indivfduos com esse transtomo tern habilidades interpessoais 
limitadas. Sao formais e serios e costumam nao ter senso de humor. 
Isolam pessoas, sao incapazes de ceder e insistem para que os outros 
se submetam a suas necessidades. Contudo, anseiam por agradar 
pessoas que consideram mais poderosas que eles mesmos e execu¬ 
tant os desejos dessas pessoas de forma autoritaria. Como temem 
cometer erros, sao indecisos e ruminam as tomadas de decisao. Em- 
bora um casamento estavel e adequagao profissional sejam comuns, 
indivfduos com o transtomo tern poucos amigos. Qualquer coisa que 
ameace a estabilidade percebida de sua rotina pode precipitar muita 
ansiedade que, de outra forma, esta ligada aos rituais que impoem as 
suas vidas e tentam impor aos outros. 

Diagnostic*) diferencial 

Quando obsessoes ou compulsoes recorrentes estao presentes, o 
diagnostico de transtomo obssessivo-compulsivo deve ser consi- 
derado. Talvez a distingao mais diffcil seja entre pacientes ambu- 
latoriais com alguns tragos obsessivo-compulsivos e aqueles com 
transtomo da personalidade obsessivo-compulsiva. O diagnostico 
de transtomo da personalidade e reservado para indivfduos com 
prejufzos significativos em seu desempenho profissional ou social. 
Em alguns casos, transtomo delirante coexiste com transtornos da 
personalidade e deve ser considerado. 

Curso e prognostic*) 

O curso da personalidade obsessivo-compulsiva e variavel e impre- 
visfvel. De tempos em tempos, o indivfduo pode desenvolver obses¬ 
soes ou compulsoes no curso do transtomo. Alguns adolescentes se 
tornam adultos afetuosos, abertos e simpaticos; em outros, o trans- 
torno pode ser o prenuncio tanto de esquizofrenia quanto - decadas 
mais tarde e exacerbado pelo processo de envelhecimento - de trans- 
torno depressivo maior. 

Indivfduos com transtomo da personalidade obsessivo-com¬ 
pulsiva podem prosperar em cargos que exijam trabalho metodico, 
dedutivo ou detalhado, mas sao vulneraveis a mudangas inesperadas, 
e sua vida pessoal pode permanecer esteril. Transtornos depressivos, 
especialmente com infcio tardio, sao comuns. 

Tratamento 

Psicoterapia. Diferentemente de pacientes com outros transtor- 
nos da personalidade, indivfduos com transtomo da personalidade 
obsessivo-compulsiva costumam estar cientes de seu sofrimento e 
buscam tratamento sozinhos. Com bastante treinamento e socializa- 
gao, esses pacientes valorizam associagao livre e terapia sem diretri- 
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zes. O tratamento, no entanto, costuma ser prolongado e complexo, 
e problemas de contratransferencia sao frequentes. 

Terapia de grupo e terapia comportamental eventualmente 
oferecem certas vantagens. Nos dois contextos, e facil interromper 
os pacientes no meio de suas explicates ou interagoes mal-adap- 
tativas. Impedir que seu comportamento habitual se complete eleva 
sua ansiedade e os deixa suscetfveis a aprender novas estrategias de 
enfrentamento. Os pacientes tambem podem receber recompensas 
diretas para mudangas em terapia de grupo, algo possfvel com me- 
nos frequencia em psicoterapias individuals. 

Farmacoterapia. Clonazepam, um benzodiazepfnico com uso 
anticonvulsivante, reduziu os sintomas em pacientes com transtomo 
obsessivo-compulsivo. Desconhece-se sua utilidade para transtor¬ 
nos da personalidade. Clomipramina e agentes serotonergicos como 
fluoxetina, normalmente em dosagens de 60 a 80 mg ao dia, podem 
ser uteis se sinais e sintomas obsessivo-compulsivos se manifesta- 
rem. A nefazodona pode beneficiar alguns pacientes. 

OUTROTRANSTORNO DA PERSONALIDADE 
ESPECIFICADO 

No DSM-5, a categoria outro transtorno da personalidade especifica- 
do e reservada para transtornos que nao se encaixam em nenhuma das 
categorias descritas, como personalidade passivo-agressiva e persona¬ 
lidade depressiva. Um espectro restrito de comportamento ou um trago 
particular - como oposicionismo, sadismo ou masoquismo - tambem 
pode ser inclufdo nessa categoria. Um paciente com caracterfsticas de 
mais de um transtomo da personalidade, mas sem os criterios comple¬ 
tes de um transtorno especifico, pode receber essa classificagao. 

Personalidade passivo-agressiva 

Embora nao seja mais um diagnostico oficial, pessoas com esse tipo 
de personalidade nao sao raras. Elas se caracterizam por obstmcio- 
nismo velado, procrastinagao, teimosia e ineficacia. Tal comporta¬ 
mento e uma manifestagao de agressividade subjacente expressa 
passivamente. 

Epidemiologia. Nao ha dados disponiveis sobre epidemiologia. 
Proporgao entre generos, padroes familiares e prevalencia nao foram es- 
tudados de maneira adequada. 

Caracterfsticas clfnicas. Pacientes com personalidade passivo- 
-agressiva costumam procrastinar, resistir a solicitagoes para desempe- 
nho adequado, encontram desculpas para atrasos e defeitos nas pessoas 
de quem dependem, mas ainda assim se recusam a se desvencilhar dos 
relacionamentos dependentes. Eles normalmente nao tern assertividade 
e nao sao diretos quanto a suas proprias necessidades e seus desejos. 
Deixam de fazer as perguntas necessarias sobre o que se espera deles 
e podem ficar ansiosos quando forgados a obter sucesso ou quando sua 
defesa habitual de voltar sua raiva para si mesmos e removida. 

Em relacionamentos interpessoais, essas pessoas tentam manipu- 
lar para assumir uma posigao de dependencia, mas outras costumam ex- 
perimentar esse comportamento passivo autoprejudicial como punitivo 
e manipulativo. Pessoas com esse tipo de personalidade esperam que 
outros fagam suas tarefas e executem suas responsabilidades de rotina. 
Amigos e clfnicos podem hear enredados ao tentar apaziguar as varias 
reclamagoes de tratamento injusto. Os relacionamentos fntimos de in- 
divfduos com personalidade passivo-agressiva, no entanto, raras vezes 
sao tranquilos ou felizes. Como estao ligados a seu ressentimento mais 
prontamente do que a sua satisfagao, eles podem jamais elaborar objeti- 
vos para encontrar divertimento na vida. Essas pessoas sao destitufdas de 
autoconfianga e em geral tern uma visao pessimista do future. 


Diagnostico diferencial. A personalidade passivo-agressiva 
deve ser diferenciada das personalidades histrionica e borderline. Pa¬ 
cientes passivo-agressivos, no entanto, sao menos exagerados, dramati- 
cos, afetivos e abertamente agressivos do que os que apresentam trans¬ 
tornos das personalidades histrionica e borderline. 

Curso e prognostico. Em um estudo de acompanhamento com 
media de 11 anos de 100 pacientes internados diagnosticados com trans¬ 
torno passivo-agressivo, Ivor Small descobriu que o diagnostico prima- 
rio em 54 deles era de transtorno da personalidade passivo-agressiva; 18 
tambem abusavam de alcool, e 30 podiam ser classificados clinicamente 
como deprimidos. Dos 73 ex-pacientes localizados, 58 (79%) tinham 
dificuldades psiquiatricas persistentes, e 9 (12%) foram considerados 
assintomaticos. A maioria parecia irritavel, ansiosa e deprimida; havia 
grande quantidade de queixas somaticas. Apenas 32 (44%) tinham em- 
prego em tempo integral como funcionarios ou com trabalho domestico. 
Embora negligencia de responsabilidade e tentativas de suicfdio fossem 
comuns, apenas um indivfduo cometeu suicfdio nesse interim. Houve 
readmissao hospitalar no caso de 28 indivfduos (38%), mas apenas 3 
receberam diagnostico de esquizofrenia. 

Tratamento. Pessoas com personalidade passivo-agressiva que rece- 
bem psicoterapia de apoio apresentam bons resultados, mas, para essas 
pessoas, ela e repleta de armadilhas. Satisfazer suas demandas, com fre¬ 
quencia, reitera a patologia, mas recusa-las condena-as a rejeigao. Sessoes 
de terapia, portanto, podem se tornar um campo de batalha no qual o pa¬ 
ciente deseja se tomar dependente. Com esses pacientes, o clfnico precisa 
tratar atos suicidas como uma expressao velada de raiva, e nao como perda 
objetal em transtorno depressivo maior. O terapeuta deve indicar as prova- 
veis consequencias de comportamentos passivo-agressivos conforme eles 
ocorrem. Esses confrontos podem ser mais uteis do que uma interpretagao 
correta para a alteragao do comportamento do paciente. 

Antidepressivos devem ser receitados apenas quando ha indica¬ 
tes clfnicas de depressao e a possibilidade de suicfdio. Caso contrario, 
nao e indicado medicagao. 

Personalidade depressiva 

Pessoas com personalidade depressiva sao caracterizadas por tragos 
vitalfcios que se encaixam no espectro depressivo. Elas sao pessi- 
mistas, anedonicas, presas ao dever, inseguras e cronicamente infe- 
lizes. A personalidade melancolica foi descrita no infeio do seculo 
XX por psiquiatras europeus como Ernst Kretschmer. 

Epidemiologia. Nao existem, hoje, dados epidemiologicos dispo- 
nfveis; contudo, o tipo de personalidade depressiva parece ser comum, 
ocorrer igualmente em homens e mulheres e em famflias nas quais se 
encontram transtornos depressivos. 

Etiologia. A causa da personalidade depressiva e desconhecida, mas 
os mesmos fatores envolvidos nos transtornos distfmico e depressivo 
maior podem contribuir. As teorias psicologicas envolvem perda preco- 
ce, maus cuidados dos pais, superegos punitivos e sentimentos extremos 
de culpa. Teorias biologicas envolvem o eixo hipotalamico-hipofisario- 
-suprrenal-tireoide, incluindo os sistemas de amina noradrenergicos e 
serotonergicos. Predisposigao genetica, conforme indicagao dos estudos 
de Stella Chess sobre temperamento, tambem pode contribuir para o 
transtorno. 

Caracterfsticas clfnicas. O paciente com personalidade depressi¬ 
va sente pouco do prazer normal de viver e tern a inclinagao a ser solitario 
e solene, triste, submisso, pessimista e autodepreciativo. Ele e propenso a 
exprimir arrependimentos e sentimentos de inadequagao e desesperanga. 
Costuma ser meticuloso, perfeccionista, extremamente zeloso e obcecado 
com o trabalho e ter sentimentos agudos de responsabilidade e se desen- 
coraja com facilidade sob novas condigoes. Ele tern medo de desaprova- 
gao; tende a sofrer em silencio e talvez a chorar facilmente, embora em 
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geral nao na presenga dos outros. Uma tendencia a hesitagao, indecisao e 
cautela revela um sentimento inerente de inseguranga. 

Mais recentemente, Hagop Akiskal descreveu sete grupos de 
tragos depressivos: (1) calado, introvertido, passivo e nao assertivo; (2) 
triste, pessimista, serio e incapaz de se divertir; (3) dotado de autocrftica, 
autocensura e autodepreciagao; (4) cetico, critico aos outros e diffcil de 
agradar; (5) consciencioso, responsavel e autodisciplinado; (6) taciturno 
e dado a preocupagoes; e (7) obcecado com eventos negativos, sentimen- 
tos de inadequagao e falhas pessoais. 

Pacientes com personalidade depressiva queixam-se de sentimen- 
tos cronicos de infelicidade. Admitem ter baixa autoestima e dificulda- 
de de encontrar algo em sua vida que lhes traga alegria, esperanga ou 
otimismo. Autocrfticos e depreciativos, sao propensos a denegrirem-se, 
detratar seu trabalhos e seus relacionamentos com os outros. Sua fisio- 
nomia frequentemente reflete seu humor - ma postura, expressao facial 
deprimida, voz rouca e retardo psicomotor. 

Diagnostics diferencial. O transtorno distimico e um trans- 
torno do humor caracterizado por maiores flutuagoes no humor do que 
ocorre na personalidade depressiva. O transtorno distimico e episodico, 
pode ocorrer a qualquer momento e normalmente apresenta um estressor 
precipitante. A personalidade depressiva pode ser conceitualizada como 
parte de um espectro de condigoes afetivas nas quais os transtornos dis¬ 
timico e depressivo maior sao variantes mais graves. Individuos com 
transtorno da personalidade evitativa sao introvertidos e dependentes, 
mas sao propensos a apresentar mais ansiedade do que depressao, corn- 
parados aqueles com personalidade depressiva. 

Clirso e prognostics. Pacientes com personalidade depressiva 
podem correr grande risco de transtornos distimico e depressivo maior. 
Em um estudo realizado por Donald Klein e Gregory Mills, sujeitos com 
personalidade depressiva exibiram indices significativamente mais ele- 
vados de transtorno do humor atual, transtorno do humor vitalicio, de¬ 
pressao maior e distimia do que sujeitos sem essa personalidade. 

Tratamento. A psicoterapia e o tratamento mais indicado para per¬ 
sonalidade depressiva. Os pacientes respondem a psicoterapia voltada 
para o insight e, como seu teste de realidade e bom, podem obter insight 
da psicodinamica de sua doenga e entender seus efeitos sobre seus rela¬ 
cionamentos interpessoais. E provavel que o tratamento seja de longo 
prazo. A terapia cognitiva ajuda o paciente a compreender as manifesta- 
goes cognitivas de sua baixa autoestima e seu pessimismo. Psicoterapia 
de grupo e terapia interpessoal tambem sao uteis. Algumas pessoas res¬ 
pondem a medidas de mutua ajuda. 

Abordagens psicofarmacologicas incluem o uso de antidepressi- 
vos, sobretudo agentes serotonergicos como sertralina, 50 mg ao dia. 
Alguns pacientes reagem a pequenas dosagens de psicoestimulantes, 
como anfetamina, 5 a 15 mg ao dia. Em todos os casos, agentes psico- 
farmacologicos devem ser combinados com psicoterapia para atingir o 
maximo efeito. 

Personalidade sadomasoquista 

Alguns tipos de personalidade caracterizam-se por elementos de sadis- 
mo ou masoquismo, ou por uma combinagao de ambos. A personalidade 
sadomasoquista esta listada aqui porque e de grande interesse clfnico 
e historico na psiquiatria. Ela nao constitui uma categoria diagnostica 
oficial no DSM-5, mas pode ser diagnosticada como transtorno da per¬ 
sonalidade sem outra classificagao. 

Sadismo e o desejo de causar dor a outros, seja por meio de abuso 
sexual, seja por meio de abuso ffsico ou psicologico geral. A denomina- 
gao origina-se do Marques de Sade, escritor de contos eroticos do fim 
do seculo XVIII que descreveu pessoas que sentiam prazer sexual ao 
infligir dor a outros. Freud acreditava que sadicos repelem ansiedade de 
castragao e sao capazes de alcangar prazer sexual apenas quando podem 
fazer em outros o que temem que seja feito a eles. 


Masoquismo, expressao inspirada no novelista alemao do seculo 
XIX Leopold von Sacher-Masoch, e a obtengao de gratificagao sexual 
ao infligir dor a si mesmo. Os masoquistas morais geralmente buscam 
humilhagao e fracasso em vez de dor ffsica. Freud acreditava que a capa- 
cidade do masoquista de atingir o orgasmo e perturbada pela ansiedade 
e por sentimentos de culpa com relagao ao sexo, que sao mitigados por 
sofrimento e punigao. 

Observagoes clmicas indicam que elementos tanto do comporta- 
mento sadico quanto do masoquista costumam estar presentes na mesma 
pessoa. O tratamento com psicoterapia voltada para o insight , incluindo 
psicanalise, foi eficaz em alguns casos. Como resultado da terapia, o 
paciente fica ciente da necessidade de autopunigao secundaria a culpa 
inconsciente e excessiva e identifica seus impulsos agressivos reprimi- 
dos, os quais se originaram no infcio da infancia. 

Personalidade sadica 

A personalidade sadica nao esta inclusa no DSM-5, mas ainda aparece em 
livros especializados e pode ter uso descritivo. No infcio da idade adulta, 
pessoas com personalidade sadica exibem um padrao global de compor- 
tamento cruel, depreciativo e agressivo em relagao aos outros. Crueldade 
ffsica ou violencia sao usadas para causar dor as outras pessoas, sem ou¬ 
tros objetivos, como agredir alguem para rouba-lo. Individuos com per¬ 
sonalidade sadica gostam de humilhar ou depreciar pessoas na frente dos 
outros e, em geral, ja trataram ou castigaram pessoas com uma dureza 
incomum, especialmente criangas. De modo geral, individuos sadicos sao 
fascinados por violencia, armas, ferimentos ou tortura. Para ser inclufdo 
nessa categoria, o indivfduo nao pode ser motivado unicamente pelo de¬ 
sejo de obter excitagao sexual com seu comportamento; caso seja essa a 
motivagao, deve-se diagnosticar a parafilia de sadismo sexual. 

MUDANGA DE PERSONALIDADE DEVIDO A 
OUTRA CONDICAO MEDICA 

Mudanga de personalidade devido a outra condigao medica e uma ocor- 
rencia relevante. A CID-10 inclui a categoria de transtornos da persona¬ 
lidade e comportamentais devido a doenga, lesao e disfungao cerebrais, a 
qual abrange transtorno organico da personalidade, sfndrome pos-ence- 
falftica e sfndrome pos-concussao. A mudanga de personalidade devido 
a outra condigao medica caracteriza-se por uma alteragao acentuada no 
estilo da personalidade e em seus tragos a partir de um nfvel de funciona- 
mento anterior. Pacientes devem mostrar evidencias de um fator causa- 
tivo de origem organica anterior ao infcio da mudanga de personalidade. 

Etiologia 

Dano estrutural ao cerebro normalmente e o motivo da mudanga de perso¬ 
nalidade, e traumatismo craniano provavelmente seja a causa mais comum. 
Neoplasias cerebrais e acidentes vasculares, sobretudo dos lobos temporais 
e frontais, tambem sao causas comuns. As condigoes associadas com maior 
frequencia a mudanga de personalidade sao listadas na Tabela 22-11. 

Diagnostico e caracterfsticas clmicas 

Uma mudanga de personalidade a partir de padroes anteriores de 
comportamento ou uma exacerbagao das caracterfsticas anteriores 
da personalidade e perceptfvel. O prejufzo do controle da expressao 
de emogoes e de impulsos e uma caracterfstica basica. Emogoes cos¬ 
tumam ser labeis e superficiais, embora euforia ou apatia possam ser 
proeminentes. A euforia pode imitar hipomania, mas elagao verda- 
deira esta ausente, e o paciente pode admitir nao se sentir realmente 
feliz. Sua excitagao e bom humor condescendente soam falsos e to- 
los, em especial quando os lobos frontais estao envolvidos. Tambem 
associada ao dano aos lobos frontais, a chamada sfndrome dos lobos 
frontais consiste em indiferenga proeminente e apatica, caracteriza- 
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TABELA 22-11 

Condigoes medicas associadas a mudanga de 
personalidade 

Traumatismo craniano 
Doengas cerebrovasculares 
Tumores cerebrais 

Epilepsia (particularmente epilepsia parcial complexa) 
Doenga de Huntington 
Esclerose multipla 
Disturbios endocrinos 

Envenenamento por metais pesados (manganes, mercurio) 
Neurossffilis 

Sindrome da imunodeficiencia adquirida (aids) 


da por ausencia de preocupagao com eventos no ambiente imedia- 
to. Explosoes de raiva, que podem ocorrer com pouca ou nenhuma 
provocagao, em especial apos a ingestao de alcool, podem resultar 
em comportamento violento. A expressao de impulsos pode ser ma- 
nifestada por meio de piadas inadequadas; modos rudes; avangos 
sexuais improprios; e conduta antissocial, resultando em conflitos 
com a lei, tais como agressao a terceiros, contravenes sexuais e 
furtos em lojas. A habilidade de prever as consequencias legais dos 
atos futuros e reduzida. Pessoas com epilepsia do lobo temporal em 
geral demonstram falta de senso de humor, hipergrafia, hiper-reli- 
giosidade e agressividade acentuada durante convulsoes. 

Individuos com mudanga de personalidade devido a outra 
condigao medica apresentam um sensorio claro. Transtornos leves 
da fungao cognitiva com frequencia sao concomitantes, mas nao le- 
vam a deteriorate intelectual. Os pacientes podem ser desatentos, 
o que pode ser explicado por transtornos na memoria recente. Con- 
tudo, com um pouco de estimulo, provavelmente lembrarao do que 
alegam ter esquecido. O diagnostico deve ser suspeitado em pessoas 
que exibem mudangas acentuadas no comportamento ou na perso¬ 
nalidade envoivendo labilidade emocional e prejuizo no controle de 
impulsos que nao apresentam historia de transtorno mental e cujas 
alteragoes na personalidade ocorram de forma subita ou ao longo de 
um perfodo de tempo relativamente curto. 

Esteroides anabolizantes. Uma quantidade crescente de atle- 
tas de escolas e universidades e de fisiculturistas usa esteroides ana¬ 
bolizantes como um atalho para potencializar seu desenvolvimento 
fisico. Esteroides anabolizantes incluem oximetolona, somatropina 
estanozolol e testosterona. 

Nao esta claro se uma mudanga de personalidade causada 
por abuso de esteroides seria mais bem diagnosticada como mudan- 
9 a de personalidade devido a outra condigao medica ou como um 
dos transtornos por uso de outra substancia (ou substancia desco- 
nhecida). Menciona-se o caso aqui porque esteroides anabolizantes 
podem causar alteragoes persistentes de personalidade e comporta¬ 
mento. O abuso desses farmacos e abordado na Segao 12.13. 

Diagnostico diferencial 

A demencia envolve deterioragao global nas capacidades intelec- 
tuais e de comportamento, das quais a mudanga de personalidade e 
apenas uma categoria. Uma mudanga de personalidade pode anun- 
ciar um transtorno cognitivo que, no fim ira evoluir para um qua- 
dro de demencia. Nesses casos, assim que a deterioragao comega a 
abranger memoria significativa e deficits cognitivos, o diagnostico 
do transtorno deixa de ser mudanga de personalidade causada por 
outra condigao medica e passa a ser demencia. Ao diferenciar a sin- 


drome especifica de outros transtornos nos quais pode ocorrer mu¬ 
danga de personalidade - como esquizofrenia, transtornos delirante, 
do humor e do controle de impulsos -, o clinico deve considerar o 
mais importante, a presenga de um fator causativo organico especifi- 
co no transtorno da mudanga de personalidade. 

Curso e prognostico 

Tanto o curso quanto o prognostico da mudanga de personalidade de¬ 
vido a outra condigao medica dependem de sua causa. Caso resulte 
de uma lesao estrutural no cerebro, o transtorno tende a ser persis- 
tente. Ele pode seguir um perfodo de coma e delirium em casos de 
traumatismo craniano ou acidente vascular e pode ser permanente. A 
mudanga de personalidade pode evoluir para demencia em casos de 
tumor cerebral, esclerose multipla e doenga de Huntington. Mudangas 
de personalidade produzidas por intoxicagao cronica, doenga clinica ou 
terapia farmacologica (como levodopa para parkinsonismo) podem ser 
revertidas se a causa subjacente for tratada. Alguns pacientes precisam 
de cuidados assistenciais ou pelo menos supervisao intensa para satis- 
fazer suas necessidades basicas, evitar conflitos repetidos com a lei e 
se protegerem e resguardar suas familias da hostilidade de outros e das 
privagoes resultantes de atos impulsivos e malconsiderados. 

Tratamento 

O manejo do transtorno de mudanga de personalidade envolve o tra¬ 
tamento da condigao organica subjacente, quando possivel. O trata¬ 
mento psicofarmacologico de sintomas especificos pode ser indica- 
do em alguns casos, como imipramina ou fluoxetina para depressao. 

Pacientes com prejuizo cognitivo grave ou baixo controle 
comportamental podem precisar de orientagao para evitar dificulda- 
des no trabalho ou impedir constrangimento social. Via de regra, a 
familia do paciente precisa de apoio emocional e de orientagao con- 
creta sobre como ajudar a reduzir a conduta indesejavel do paciente. 
Deve-se evitar alcool, e compromissos sociais devem ser restringi- 
dos quando ele fica propenso a agir de maneira extremamente rude. 

MODELO PSICOBIOLOGICO DE 
TRATAMENTO 

O modelo psicobiologico de tratamento combina psicoterapia e far- 
macoterapia e se baseia nas caracterfsticas estruturais, clinicas e su- 
postamente neuroquimicas estabelecidas de temperamento e carater. 
Farmacoterapia e psicoterapia podem ser adaptadas de forma siste- 
matica a estrutura de personalidade e ao estagio de desenvolvimento 
de carater de cada paciente - sem duvida, uma vantagem excepcio- 
nal sobre outras abordagens disponiveis. 

O avango mais recente e o tratamento farmacologico de trans¬ 
tornos da personalidade. Os sintomas-alvo sao identificados, e sao 
usados farmacos especificos com efeitos conhecidos sobre tragos de 
personalidade (p. ex., evitagao de danos). A Tabela 22-12 resume a 
selegao de farmacos para cada sintoma-alvo dos transtornos da per¬ 
sonalidade. 

Em seu livro Ouvindo o Prozac , Peter Kramer descreveu 
mudangas de personalidade drasticas quando niveis de serotonina 
sao elevados por administragao de fluoxetina, tais como redugao 
da sensibilidade a rejeigao, aumento da assertividade, melhora da 
autoestima e a capacidade de tolerar estresse. Essas mudangas de 
tragos da personalidade ocorrem em pacientes em uma ampla gama 
de condigoes psiquiatricas, bem como em individuos sem transtor¬ 
nos mentais diagnosticaveis. Utilizar medicamentos para tratar tra¬ 
gos especificos em uma pessoa que, sob outros aspectos, e saudavel 
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TABELA 22-12 

| Farmacoterapia dos dommios de sintomas-alvo de transtornos da personalidade 


Sintoma-alvo 

Farmaco recomendado 

Contraindicagao 3 

1. Descontrole comportamental 

Agressividade ou impulsividade 

Agressividade afetiva (temperamento explosivo com 

Lftio a 

? Benzodiazepmicos 

EEG normal) 

Farmacos serotonergicos 3 

Estimulantes 

Agressividade predatoria (hostilidade ou crueldade) 

Anticonvulsivantes 3 

Antipsicoticos de baixa dosagem 

Antipsicoticos 3 

Benzodiazepmicos 


Lftio 

Estimulantes 

Agressividade do tipo organico 

Antagonistas dos receptores (3-adrenergicos 
Imipramina 3 


Agressividade ictal (EEG anormal) 

Agonistas colinergicos (donepezila) 

Carbamazepina 3 

Antipsicoticos 


Difenil-hidantoma 3 

Estimulantes 

II. Desregulagao do humor 

Labilidade emocional 

Benzodiazepmicos 

Lftio 3 

? Farmacos tricfclicos 

Depressao 

Depressao atfpica, disforia 

Antipsicoticos 

IMAOs 3 


Distanciamento emocional 

Farmacos serotonergicos 3 

Antipsicoticos 

Antagonistas serotonergicos e dopaminergicos 3 

? Farmacos tricfclicos 

III. Ansiedade 

Cognitiva cronica 

Antipsicoticos atfpicos 

Farmacos serotonergicos 3 

Estimulantes 

Somatica cronica 

IMAOs 3 

Benzodiazepmicos 

IMAOs 3 


Ansiedade grave 

Antagonistas dos receptores (3-adrenergicos 
Antipsicoticos de baixa dosagem 


IV. Sintomas psicoticos 

Agudos e psicose 

IMAOs 

Antipsicoticos 3 

Estimulantes 

Cronicos e sintomas tipo psicoticos de baixo nfvel 

Antipsicoticos de baixa dosagem 3 



a Farmaco recomendado ou principal contraindicagao. 

EEG, eletrencefalograma; IMAO, inibidorda monoaminoxidase. 


(i.e., nao satisfaz os criterios para um transtorno da personalidade 
totalmente manifesto) e uma medida controversa, chamada de “psi- 
cofarmacologia cosmetica” por seus crfticos. 

Temperamento 

Temperamento refere-se as propensoes do corpo na modulagao de 
respostas comportamentais condicionadas a estimulos ffsicos prescri- 
tivos. Condicionamento comportamental (i.e., aprendizado de proce- 
dimento) envolve sensagoes pre-semanticas que provocam emogoes 
basicas, como medo ou raiva, independentes de reconhecimento cons- 
ciente, observagao descritiva, reflexao ou raciocmio. O trabalho pio- 
neiro de A. Thomas e S. Chess conceitualizou temperamento como o 
componente estilistico (“como”) do comportamento, diferenciado da 
motivagao (“por que”) e do conteudo (“o que”) do comportamento. 
Conceitos modernos de temperamento, no entanto, enfatizam seus 
aspectos emocionais, motivacionais e adaptativos. Especificamente, 
foram identificados quatro tragos temperamentais principais e sujei- 
tos a extensas pesquisas neurobiologicas, psicossociais e clmicas: 
evitagao de danos, busca por novidade, dependencia de recompensa e 
persistencia. E impressionante que esse modelo de quatro fatores de 


temperamento possa, em retrospecto, ser visto como uma interpreta- 
gao moderna dos quatro temperamentos antigos: individuos diferem 
quanto ao grau em que sao melancolicos (evitagao de danos), coleri- 
cos (busca por novidade), sangumeos (dependencia de recompensa) 
e fleumaticos (persistencia). Contudo, compreende-se, hoje, que os 
quatro temperamentos sao dimensoes independentes de uma perspec- 
tiva genetica que ocorrem em todas as combinagoes possfveis no mes- 
mo individuo, em vez de serem categorias mutuamente excludentes. 

Tragos biologicos de carater. Descreveram-se quatro tragos 
de carater, cada qual com determinados substratos neuroqmmicos 
e neurofisiologicos. Eles compartilham uma fonte comum de co- 
variagao que e forte e invariavel independentemente das mudangas 
no ambiente e de experiencias anteriores. A Tabela 22-13 resume os 
conjuntos contrastantes de comportamentos que distinguem pontua- 
goes extremas nas quatro dimensoes de comportamento. Observe 
que cada extremo dessas dimensoes apresenta vantagens e desvan- 
tagens adaptativas especificas, de forma que nem pontuagoes altas, 
nem pontuagoes baixas inerentemente significam melhor adaptagao. 
Cada uma das quatro dimensoes de temperamento tern determinan- 
tes geneticos unicos de acordo com estudos de familias e de geme- 
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TABELA 22-13 


Descritores de individuos com pontuaqao alta ou 
baixa nas quatro dimensoes do temperamento 


Dimensao do 

Descritores de variantes extremas 

temperamento 

Alta 

Baixa 

Evitaqao de danos 

Pessimista 

Otimista 


Temeroso 

Ousado 


Tfmido 

Extrovertido 


Cansa-se facilmente 

Cheio de energia 

Busca por novidade 

Exploratorio 

Reservado 


Impulsivo 

Deliberado 


Extravagante 

Economico 


Irritavel 

Estoico 

Dependencia de 

Sentimental 

Desapegado 

recompensa 

Aberto 

Distante 


Simpatico 

Frio 


Afetuoso 

Independente 

Persistencia 

Diligente 

Preguiqoso 


Determinado 

Mimado 


Empolgado 

Faz o mlnimo 

necessario 


Perfeccionista 

Pragmatico 


os, bem como estudos de associates geneticas com marcadores de 
DNA especlficos. Alguns pesquisadores postulam que existem genes 
especlficos para alguns traqos, como o gene da busca por novidade. 

EVITAQAO DE DANOS. A evitaqao de danos envolve uma pro- 
pensao hereditaria na inibiqao de comportamento em resposta a si- 
nais de puniqao e nao recompensa. Observa-se a evitaqao de danos 
como medo de incerteza, inibiqao social, timidez para com estra- 
nhos, tendencia a cansar-se facilmente e preocupaqao pessimista em 
antecipaqao de problemas mesmo em situates que nao preocupam 
outras pessoas. Individuos com baixa pontuaqao em evitaqao de 
danos sao despreocupados, corajosos, cheios de energia, extrover- 
tidos e otimistas mesmo em situates que preocupam a maioria das 
pessoas. 

A psicobiologia de evitaqao de danos e complexa. Benzo- 
diazepmicos desinibem a evitaqao por meio da inibiqao por acido 
Y-aminobutmco (GABA) de neuronios serotonergicos que se origi- 
nam nos nucleos da rafe dorsal. 

Uma experiencia de tomografia por emissao de positrons 
(PET) no National Institute of Mental Health (NIMH) com [ 18 F]- 
-desoxiglicose (FDG) com 31 voluntaries adultos saudaveis duran¬ 
te uma tarefa de desempenho simples e contfnua demonstrou que a 
evitaqao de danos foi associada ao aumento da atividade no circuito 
paralimbico, especificamente na amfgdala e na Insula direitas, no 
cortex orbitofrontal direito e no cortex pre-frontal medial esquerdo. 

Concentraqoes plasmaticas elevadas de GABA tambem fo- 
ram correlacionadas a evitaqao de danos. A concentraqao plasmatica 
de GABA tambem esteve correlacionada a outras medidas de susce- 
tibilidade a ansiedade e mostra alta correlaqao com a concentraqao 
de GABA no cerebro. Por fim, um gene no cromossomo 17ql2 que 
regula a expressao do transportador de serotonina responde por 4 a 
9% da variaqao total em evitaqao de danos. Esses achados respaldam 
a importancia de ambas as projeqoes, de GABA e serotonergicas, a 
partir da rafe dorsal subjacentes as diferenqas individuals na inibi¬ 
qao de comportamento medida por evitaqao de danos. Individuos 


medicados com farmacos serotonergicos demonstram reduqao do 
comportamento de evitaqao de danos. 

BUSCA POR NOVIDADE. A busca por novidade reflete uma 
propensao hereditaria de iniciaqao ou ativaqao de uma abordagem 
apetitiva em reaqao a novidades, abordagem a sinais de recompensa, 
evitaqao ativa de sinais condicionados de puniqao e fuga de uma 
puniqao incondicionada (todas as quais, postula-se, apresentam co- 
variaqao como parte de um sistema de aprendizado hereditario). A 
busca por novidade e observada como uma atividade exploratoria 
em reaqao a novidade, impulsividade, extravagancia ao lidar com in- 
dlcios de recompensa e evitaqao ativa de frustraqao. Individuos com 
pontuaqao elevada em busca por novidade irritam-se e entediam-se 
facilmente, sao curiosos, impulsivos, extravagantes e indisciplina- 
dos. Pessoas com pontuaqao baixa em busca por novidade sao mais 
impasslveis, desinteressadas, resignadas, prudentes, moderadas, re- 
servadas, metodicas e toleram melhor a monotonia. 

Projeqoes dopaminergicas tern um papel fundamental na busca 
por novidades. Esta envolve aumento da recaptaqao de dopamina nos 
terminals pre-sinapticos e, assim, exige estimulaqao frequente para 
manter nlveis ideais de estimulaqao dopaminergica pos-sinaptica. A 
busca por novidade leva a diversos comportamentos de busca por pra- 
zer, incluindo tabagismo; isso pode explicar a frequente observaqao 
de baixa atividade de MAO tipo B (MAO B ) plaquetaria, porque o ta¬ 
bagismo inibe a atividade plaquetaria e encefalica da MAO B . 

Estudos com genes envolvidos na neurotransmissao de dopa¬ 
mina, como o gene transportador de dopamina ( DAT1 ) e o gene re¬ 
ceptor de dopamina tipo 4 ( DRD4 ), fomeceram evidencias da asso- 
ciaqao com busca de novidade ou comportamento de assumir riscos. 

DEPENDENCE DE RECOMPENSA. A dependencia de recom¬ 
pensa reflete a manutenqao de comportamento em reaqao a indlcios 
de recompensa social. Individuos com pontuaqao elevada nesse 
item sao bondosos, senslveis, socialmente dependentes e sociaveis. 
Individuos com essa pontuaqao baixa sao praticos, calculistas, frios, 
socialmente insenslveis, indecisos e indiferentes quando sozinhos. 

Acredita-se que projeqoes noradrenergicas a partir do locus 
ceruleus e projeqoes serotonergicas a partir da rafe mediana influen- 
ciem esse condicionamento a recompensa. Dependencia de recom¬ 
pensa elevada esta associada a aumento de atividade no talamo. A 
concentraqao de 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG) e baixa em 
pessoas com dependencia de recompensa elevada. 

PERSISTENCE. A persistencia reflete a manutenqao do compor¬ 
tamento apesar de frustraqao, fadiga e reforqo intermitente. Pessoas 
altamente persistentes sao trabalhadoras, perseverantes e ambicio- 
sas, superam suas capacidades e tendem a intensificar seus esforqos 
em antecipaqao a recompensas e encaram frustraqao e fadiga como 
desafios pessoais. Individuos com persistencia baixa sao indolen- 
tes, inativos, instaveis e erraticos; tendem a desistir com facilidade 
quando confrontados com frustraqao, raramente dao o maximo de si 
e manifestam pouca perseveranqa, mesmo em reaqao a recompensa 
intermitente. 

Uma pesquisa recente com roedores relacionou a integridade 
do efeito de extinqao do reforqo parcial a conexoes hipocampais e ao 
metabolismo do glutamato. A persistencia pode ser intensificada por 
meio de psicoestimulantes. 

Psicobiologia do temperamento. Traqos de temperamento 
de evitaqao de danos, busca por novidade, dependencia de recom¬ 
pensa e persistencia sao definidos como diferenqas hereditarias 
subjacentes a respostas automaticas a perigo, novidade, aprovaqao 
social e recompensa intermitente, respectivamente. Os traqos com- 
ponentes (“facetas”) de cada uma das quatro dimensoes do tempe- 
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TABELA 22-14 

| Quatro sistemas cerebrais dissociaveis que influenciam os padrdes de estfmulo e resposta subjacentes ao temperamento 

Sistema cerebral (dimensao da 
personalidade relacionada) 

Neuromoduladores 

principais 

Estfmulos relevantes 

Resposta comportamental 

Inibigao comportamental (evita¬ 

GABA 

Condicionamento aversivo (pareamento 

Formagao de EC aversivo 

gao de danos) 

Serotonina (rafe dorsal) 

de ECe El) 

Evitagao passiva 



Sinais condicionados para punigao e nao 

Extingao 



recompensa frustrante 


Ativagao comportamental (busca 

Dopamina 

Novidade 

Busca exploratoria 

por novidade) 


EC de recompensa 

Abordagem apetitiva 



EC ou El de alfvio de monotonia ou pu¬ 

Evitagao ativa 



nigao 

Fuga 

Apego social (dependencia de 

Norepinefrina 

Condicionamento de recompensa (parea¬ 

Formagao de EC apetitivo 

recompensa) 

Serotonina (rafe mediana) 

mento de EC e El) 


Reforgo parcial (persistencia) 

Glutamato 

Reforgo intermitente (parcial) 

Resistencia a extingao 


Serotonina (rafe dorsal) 




EC, estfmulo condicionado; GABA, acido y-aminobutfrico; El, estfmulo incondicionado. 

Adaptada de Cloninger CR. A systematic method for clinical description and classification of personality variables. Arch Gen Psychiatry. 1987;44:573. 


ramento apresentam caracterfsticas distintas de aprendizado e estao 
correlacionados com mais forga uns com o outros do que com ou- 
tros componentes do temperamento. O modelo neurobiologico mais 
abrangente de aprendizado em animais que foi relacionado siste- 
maticamente a estrutura do temperamento humano esta resumido 
na Tabela 22-14. Esse modelo distingue quatro sistemas cerebrais 
dissociaveis para inibigao comportamental (evitagao de danos), ati- 
vagao comportamental (busca por novidade), apego social (depen¬ 
dence de recompensa) e reforgo parcial (persistence). 

Diferengas individuais em temperamento e emogoes basicas 
modificam o processamento de informagoes sensoriais e moldam as 
primeiras caracterfsticas de aprendizado, em especial o condiciona- 
mento associativo de respostas comportamentais inconscientes. O 
temperamento e conceitualizado em termos de propensoes heredi- 
tarias de emogao e aprendizagem que estao por tras da aquisigao 
de habitos e tragos comportamentais automatizados com base em 
emogoes observaveis desde cedo na vida e relativamente estaveis ao 
longo da expectativa de vida de um indivfduo. 

Cada uma das quatro principais dimensoes consiste em um 
trago quantitativo normalmente distribufdo, com moderada heredita- 
riedade, observavel desde o infcio da infancia, bastante estavel com o 
passar do tempo e indicador moderado do comportamento adolescen- 
te e adulto. Estudos independentes e extensos realizados com gemeos, 
nos Estados Unidos, na Australia e no Japao, demonstraram que essas 
quatro dimensoes sao homogeneas do ponto de vista genetico e her- 
dadas independentemente umas das outras. Diferengas temperamen- 
tais, as quais nao sao muito estaveis no infcio, tendem a se estabilizar 
durante o segundo e o terceiro anos de vida. De modo correspondente, 
indices desses quatro tragos de temperamento aos 10 a 11 anos foram 
moderadamente preditivos de tragos de personalidade aos 15, 18 e 
27 anos em uma amostra de grandes proporgoes de criangas suecas. 

Demonstrou-se repetidas vezes que as quatro dimensoes sao 
universais em diferentes culturas, grupos etnicos e sistemas politicos 
em todos os continentes habitados. Em resumo, esses aspectos da 
personalidade sao chamados de temperamento porque sao heredita- 
rios, se manifestam no infcio da vida, sao estaveis durante o desen- 
volvimento e sao consistentes em diferentes culturas. Os tragos de 
temperamento sao semelhantes a uma inteligencia cristalizada, no 
sentido de que nao mostram as rapidas alteragoes com o avangar da 
idade ou de uma coorte de nascimento para outra que sao observadas 
na inteligencia fluida e nos tragos de carater. 
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Medicina psiquiatrica de emergencia 


A 23.1 Suicfdio 


O termo suicfdio deriva da palavra em latim para “autoassassfnio”. 
Trata-se de um ato fatal que representa o desejo da pessoa de mor- 
rer. Contudo, ha uma diferenga entre pensar em suicfdio e traduzi-lo 
em agao. Algumas pessoas planejam durante dias, semanas ou ate 
mesmo anos antes agir, enquanto outras tomam suas vidas aparen- 
temente movidas por um impulso, sem premeditagao. Perdidas na 
definite) encontram-se classificagoes erroneas intencionais de cau¬ 
sa da morte, acidentes sem causa determinada e o chamado suicidio 
cronico (p. ex., mortes por meio de abuso de alcool e substancias e 
ma adesao consciente a regimes medicos para adigao, obesidade e 
hipertensao). Para outras expressoes na literatura especializada so- 
bre suicidio, consulte a Tabela 23.1-1. 

Em psiquiatria, suicidio e a emergencia primaria, sendo que 
homicidio e falha em diagnosticar doengas subjacentes potencialmen- 
te fatais representam outras emergences psiquiatricas menos comuns. 
O suicidio esta para o psiquiatra como o cancer esta para o medico in- 
ternista - o psiquiatra pode proporcionar cuidados ideais, mas, ainda 
assim, o paciente pode cometer suicidio de qualquer modo. Portanto, 
o suicidio e impossfvel de prever, mas podem-se observar diversos 
indfeios. Ha tambem alguns padroes de cuidados aceitos de forma 
geral que facilitam a redugao do risco e reduzem a probabilidade de 
sucesso de litfgio caso a morte do paciente ocorra e um processo legal 
seja aberto. O ato de suicidar-se tambem precisa ser considerado em 
termos do legado devastador que deixa para as pessoas que sobrevi- 
veram ao suicidio de um ente querido, o impacto que tern sobre o me¬ 
dico que o tratava e as ramificagoes para os clmicos que cuidavam do 
falecido. Talvez o conceito mais importante relativo ao suicidio e que 
quase sempre ele resulta de doenga mental, normalmente depressao, 
sendo receptivo a tratamento psicologico e farmacologico. 

EPIDEMIOLOGIA 

Ha mais de 35 mil mortes por ano (cerca de 100 por dia) nos Esta- 
dos Unidos atribuidas a suicidio, em contraste a aproximadamente 
20 mil mortes anuais decorrentes de homicidio. Estima-se que haja 
uma proporgao de 25 para 1 entre tentativas de suicidio e suicidios 
consumados. Embora se tenham observado mudangas significativas 
nas taxas de morte por suicidio em determinadas populagoes no ul¬ 
timo seculo (p. ex., aumento entre adolescentes e redugao entre ido- 
sos), os indices permanecem razoavelmente constantes, com media 
de 12 a cada 100 mil em todo o seculo XX e na primeira decada 
do seculo XXI. Atualmente, o suicfdio figura na decima posigao 
geral de causa de morte nos Estados Unidos, apos doenga cardfaca, 
cancer, doengas respiratorias cronicas, doengas cerebrovasculares, 


acidentes, doenga de Alzheimer, diabetes, influenza, pneumonia e 
doenga renal. 

Os indices de suicfdio nos Estados Unidos sao o ponto me¬ 
dio dos indices em pafses industrializados. Em ambito interna- 
cional, eles se encontram em uma faixa superior a 25 por 100 mil 
pessoas na na Lituania, na Coreia do Sul, no Sri Lanka, na Russia, 
na Bielorrussia e na Guiana, ate inferior a 10 por 100 mil pessoas em 
Portugal, nos Pafses Baixos, na Australia, na Espanha, na Africa do 
Sul, na Italia, no Egito e outros pafses. 

Uma analise dos suicidios em cada estado na ultima decada 
revelou que Nova Jersei tern o fndice mais baixo nos Estados Uni¬ 
dos para ambos os sexos e que Montana tern o fndice mais elevado 
do pais. Montana e Wyoming tern os indices mais elevados para ho- 
mens, e Alasca e Idaho, para mulheres. O local de maior destaque de 
suicidios no mundo e a ponte Golden Gate, em Sao Francisco, onde, 
desde sua inauguragao, em 1937, ja foram cometidos 1.600 suicidios. 

Fatores de risco 

Diferen^as de genero. Homens cometem suicfdio com frequen- 
cia quatro vezes maior do que mulheres, independentemente de idade 
ou raga, nos Estados Unidos - apesar do fato de que mulheres fazem 
tentativas de suicfdio ou tern pensamentos suicidas com frequencia tres 
vezes maior do que homens. Embora permanega indeterminada, essa 
disparidade pode estar relacionada aos metodos usados. Homens tern 
maior probabilidade do que mulheres de cometerem suicfdio com armas 
de fogo, por enforcamento ou pulando de locais altos. Mulheres, por 
sua vez, normalmente ingerem uma overdose de substancias psicoativas 
ou veneno. O uso de armas de fogo entre mulheres, no entanto, esta au- 
mentando. Em Estados com leis de controle da posse de armas, o uso de 
armas de fogo diminuiu como metodo de suicfdio. Em todo o mundo, o 
metodo mais comum de suicfdio e o enforcamento. 

Idade. Em todos os grupos, suicfdio e ocorrencia rara antes da pu- 
berdade. Os indices aumentam com a idade e destacam a relevancia da 
crise de meia-idade. Entre homens, o suicfdio atinge seu auge apos os 
45 anos; entre mulheres, a maior quantidade de suicidios consumados 
ocorre apos os 55 anos. Indices de 29 por 100 mil na populagao ocorrem 
em homens a partir dos 65 anos. Pessoas mais velhas tentam cometer 
suicfdio com menos frequencia do que as mais jovens, mas obtem suces¬ 
so com mais frequencia. Embora representem apenas 13% da populagao 
total, idosos respondem por 16% dos suicidios. 

O fndice de suicfdio, contudo, esta aumentando entre jovens, sen¬ 
do a terceira maior causa de morte na faixa etaria dos 15 aos 24 anos, 
depois de acidentes e homicfdios. As tentativas de suicfdio nessa faixa 
etaria estao entre 1 e 2 milhoes anualmente. A maioria dos suicidios, nos 
dias de hoje, ocorre na faixa dos 35 aos 64 anos. 

Raga. Os indices de suicfdio entre homens brancos sao cerca de 2 a 3 
vezes maiores do que entre homens e mulheres afro-americanos em toda 
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TABELA 23.1-1 

Expressoes que abrangem ideagao e comportamento 
suicidas 

Tentativa de suicfdio abortada: comportamento potencialmente 
autodestrutivo com evidencias explfcitas ou implfcitas de que a 
pessoa pretendia morrer, mas a tentativa foi interrompida antes 
da ocorrencia de danos ffsicos. 

Automutilagao deliberada: atos intencionais de causar dor, le- 
soes ou destruiqao sem intengao de morrer. 

Letalidade ou comportamento suicida: perigo objetivo de vida 
associado a metodo ou agao suicidas. Reparar que letalidade 
e diferente e pode nem sempre coincidir com a expectativa de 
urn indivfduo do que e medicamente perigoso. 

Ideagao suicida: pensamento de servir como agente da propria 
morte; a gravidade pode variar dependendo da especificidade 
dos pianos suicidas e do grau de intengao suicida. 

Intengao suicida: expectativa subjetiva e desejo de que o ato au¬ 
todestrutivo cause morte. 

Tentativa de suicfdio: comportamento autodestrutivo com re- 
sultado nao fatal acompanhado por evidencias explfcitas ou 
implfcitas de que a pessoa pretendia morrer. 

Suicfdio: morte autoinfligida com evidencias explfcitas ou implf¬ 
citas de que a pessoa pretendia morrer. 


a vida. Entre jovens que vivem nas zonas centrais de grandes cidades 
e alguns grupos de fndios norte-americanos e nativos do Alasca, esses 
indices ultrapassam em grande numero o fndice nacional. Ja entre imi- 
grantes, sao maiores do que entre a populagao nativa. 

Religiao. Historicamente, protestantes e judeus nos Estados Unidos 
apresentam indices de suicfdio mais elevados do que catolicos. Mugul- 
manos tern indices muito menores. O grau de ortodoxia e integragao 
pode ser uma medida mais precisa de risco nessa categoria do que a 
simples afiliagao religiosa institucional. 

Estado civil. O casamento reduz significativamente o risco de suicf¬ 
dio, sobretudo quando a uniao gerou filhos. Pessoas solteiras que nunca se 
casaram registram quase o dobro do fndice de suicfdio de pessoas casadas. 
O divorcio aumenta o risco de suicfdio, sendo que homens divorciados 
tern propensao tres vezes maior de se matar do que mulheres divorcia- 
das. Viuvas e viuvos tambem tern indices elevados. O suicfdio ocorre com 
mais frequencia do que o normal em pessoas socialmente isoladas e com 
historia familiar de suicfdio (tentativa ou consumado). Pessoas que come- 
tem os chamados suicfdios de aniversario tomam suas vidas no mesmo dia 
em que o fez um membro da famflia. Homens e mulheres homossexuais 
parecem apresentar indices de suicfdio superiores aos de heterossexuais. 

Ocupagao. Quanto maior o nfvel social do indivfduo, maior o risco 
de suicfdio, mas uma queda do nfvel social tambem aumenta esse risco. 
O trabalho, de forma geral, protege contra o suicfdio. Considera-se tradi- 
cionalmente que, entre as categorias profissionais, os medicos correm o 
maior risco. Outras ocupagoes de alto risco incluem policiais, dentistas, 
artistas, mecanicos, advogados e agentes de seguro. O suicfdio e mais ele- 
vado entre desempregados do que entre pessoas empregadas, sendo que 
os indices aumentam durante recessoes e depressoes economicas e dimi- 
nuem durante epocas de menos desemprego e guerras. 

SUICIDIOS DE MEDICOS. O peso das evidencias atuais respalda a 
conclusao de que medicos de ambos os sexos nos Estados Unidos apre¬ 
sentam indices elevados de suicfdio. Estima-se que cerca de 400 medicos 
cometam suicfdio todos os anos nesse pafs. Dados do Reino Unido e dos 
pafses escandinavos mostram que o fndice de suicfdios de medicos ho¬ 
mens e 2 a 3 vezes superior aos indices da populagao masculina em geral 


da mesma idade. Medicas apresentam risco mais elevado de suicfdio que 
outras mulheres. Nos Estados Unidos, o fndice anual de suicfdio para 
medicas e de aproximadamente 41 por 100 mil, em comparagao a 12 por 
100 mil entre todas as mulheres brancas a partir dos 25 anos de idade. 
Estudos mostram que medicos que cometem suicfdio tern um transtor- 
no mental, com mais frequencia transtorno depressivo, dependencia de 
substancia ou ambos. Medicos de ambos os sexos cometem suicfdio com 
frequencia significativamente maior por meio de overdose de substancias 
e, com menos frequencia, por meio de armas de fogo do que pessoas da 
populagao em geral; a facilidade para obter farmacos e o conhecimento 
sobre toxicidade sao fatores importantes nesses casos. Nessa categoria, 
considera-se que psiquiatras corram o maior risco, seguidos por oftal- 
mologistas e anestesistas, mas todas as especialidades sao vulneraveis. 

Clima. Nao foi encontrada correlagao sazonal significativa com sui¬ 
cfdio. Suicfdios aumentam ligeiramente na primavera e no outono, e, de 
forma contraria a crenga popular, nao em dezembro e na epoca de festas. 

Saude fisica. A relagao de saude ffsica e doenga com suicfdio e sig¬ 
nificativa. Cuidados medicos anteriores parecem ser indicador de risco 
positivamente correlacionado a suicfdio: cerca de um tergo de todas as 
pessoas que cometem suicfdio precisou de atengao medica no perfodo 
de seis meses anterior a morte, e estima-se que doenga ffsica seja um 
importante fator que contribui para quase metade de todos os suicfdios. 

Fatores associados a doengas que contribuem tanto para suicfdios 
quanto para tentativas de suicfdio sao perda de mobilidade, sobretudo 
quando a atividade ffsica e importante para a profissao ou para recrea- 
gao; deformagao, especialmente entre mulheres; e dor cronica intratavel. 
Pacientes em hemodialise correm alto risco. Alem dos efeitos diretos da 
doenga, os efeitos secundarios - como rompimento de relacionamentos 
e perda de emprego - sao fatores prognostics. 

Determinados farmacos podem causar depressao, o que, em alguns 
casos, pode levar ao suicfdio. Entre eles estao reserpina, corticosteroides, 
anti-hipertensivos e alguns agentes anticancer. Doengas relacionadas ao 
alcool, como cirrose, estao associadas a indices mais elevados de suicfdio. 

Doenga mental. Quase 95% de todas as pessoas que cometem sui¬ 
cfdio ou que fazem tentativas de suicfdio foram diagnosticadas com al- 
gum transtorno mental. Transtornos depressivos respondem por 80% dos 
casos, esquizofrenia, por 10%; e demencia ou delirium, por 5%. Entre 
todas as pessoas com transtornos mentais, 25% tambem sao dependentes 
de alcool e tern diagnostic duplo. Historia de comportamento impulsivo 
ou de atos violentos aumenta o risco de suicfdio, assim como hospitaliza- 
gao psiquiatrica anterior por qualquer motivo. Entre adultos que cometem 
suicfdio, diferengas significativas entre jovens e idosos existem tanto para 
diagnostics psiquiatricos quanto para estressores anteriores. Diagnosti¬ 
cs de abuso de substancia e transtorno da personalidade antissocial ocor- 
reram com mais frequencia nos suicfdios de pessoas com menos de 30 
anos, e diagnostics de transtornos do humor e transtornos cognitivos sao 
mais frequentes nos suicfdios a partir dos 30 anos. Estressores associa¬ 
dos ao suicfdio antes dos 30 anos sao separagao, rejeigao, desemprego e 
problemas legais; estressores de doengas ocorreram com mais frequencia 
entre vftimas de suicfdio com mais de 30 anos. 

Pacientes psiquiatricos. O risco de suicfdio entre pacientes psi¬ 
quiatricos e de 3 a 12 vezes maior do que entre nao pacientes. O grau do 
risco varia, dependendo da idade, do sexo, do diagnostic e da condigao 
ambulatorial ou de internagao. Pacientes psiquiatricos dos sexos mascu- 
lino e feminino que foram internados em algum momento apresentam 
risco de suicfdio 5 e 10 vezes maior, respectivamente, do que seus con- 
generes na populagao em geral. No caso de pacientes do sexo masculino 
e do sexo feminino que nunca foram internados para tratamento psiquia- 
trico, os riscos de suicfdio sao de 3 e 4 vezes maiores, respectivamente, 
do que seus congeneres na populagao em geral. O risco maior de suicfdio 
para pacientes psiquiatricos que foram internados reflete que indivfduos 
com transtornos mentais graves tendem a ser hospitalizados - por exem- 






Medicina psiquiatrica de emergencia 765 


plo, pacientes com transtorno depressivo que requerem eletroconvulsote- 
rapia (ECT). O diagnostico psiquiatrico com maior risco de suicfdio em 
ambos os sexos e um transtorno do humor. 

Os indivfduos na populagao em geral que cometem suicfdio comu- 
mente estao na meia-idade ou sao mais velhos, mas estudos relatam com 
frequencia cada vez maior que pacientes psiquiatricos que cometem suicf¬ 
dio tendem a ser relativamente jovens. Em um estudo, a media de idade de 
suicfdios de homens foi de 29,5 anos, e de mulheres, 38,4 anos. A relativa 
juventude desses casos de suicfdio foi parcialmente atribufda a dois transtor- 
nos mentais cronicos de initio precoce - esquizofrenia e transtorno depres¬ 
sivo maior recorrente -, que respondem por pouco mais da metade desses 
suicfdios e, portanto, refletem uma idade e um padrao diagnostico encontra- 
dos na maioria dos estudos sobre suicfdio em pacientes psiquiatricos. 

Um percentual pequeno, porem significativo, de pacientes psiquia¬ 
tricos que cometem suicfdio o faz enquanto esta internado. A maioria nao 
se mata na propria ala psiquiatrica, mas nas dependences do hospital, du¬ 
rante um passe ou licenga de fim de semana ou quando estao ausentes sem 
licenga. Em ambos os sexos, o risco e mais alto na primeira semana de 
admissao psiquiatrica; depois de 3 a 5 semanas, pacientes internados apre- 
sentam o mesmo risco que a populagao em geral. Os momentos de reve- 
zamento da equipe, em especial dos residentes psiquiatricos, sao perfodos 
associados a suicfdios de pacientes. Epidemias de suicfdio de pacientes 
internados tendem a estar associadas a perfodos de mudanga ideologica na 
ala e desorganizagao e desmoralizagao da equipe. 

O perfodo apos a alta do hospital tambem e uma epoca de aumento 
do risco de suicfdio. Um estudo de acompanhamento com 5 mil pacientes 
que receberam alta em um hospital psiquiatrico em Iowa mostrou que, 
nos primeiros tres meses apos a alta, o fndice de suicfdio de pacientes do 
sexo feminino foi 275 vezes maior que o de todas as mulheres de Iowa, e o 
fndice de suicfdio de pacientes do sexo masculino foi 70 vezes maior que 
o de todos os homens de Iowa. Estudos mostram que um tergo ou mais 
dos pacientes deprimidos que cometem suicfdio o faz no prazo de ate seis 
meses apos deixar o hospital; supoe-se que eles sofram recafda. 

Os principals grupos de risco sao pacientes com transtornos de- 
pressivos, esquizofrenia e abuso de substantia, bem como aqueles que 
sao encaminhados para o setor de emergencia com frequencia. Pacien¬ 
tes, especialmente os diagnosticados com transtorno de panico, que fre- 
quentam servigos de emergencia tambem correm maior risco de suicfdio. 
Portanto, os profissionais da area da saude mental que trabalham em 
servigos de emergencia devem ser bem treinados para avaliar risco de 
suicfdio e tomar as medidas adequadas. Tambem devem estar cientes 
da necessidade de contatar pacientes em risco que nao aparecem para 
consultas de acompanhamento. 

TRANSTORNOS DEPRESSIVOS. Transtornos do humor sao os mais 
associados a suicfdio. Em torno de 60 a 70% das vftimas de suicfdio 
sofriam depressao significativa no momento da morte. O risco em vida 
de morte por suicfdio entre indivfduos com transtorno bipolar e de apro- 
ximadamente 15 a 20%, sendo que suicfdio e mais provavel durante es- 
tados deprimidos do que em estados manfacos. 

Pacientes com transtornos depressivos cometem mais suicfdio no 
initio da doenga do que mais tarde; mais homens deprimidos do que 
mulheres cometem suicfdio; e a chance de que uma pessoa deprimida 
se mate aumenta se ela for solteira, separada, divorciada, viuva ou tenha 
sofrido luto recente. Pacientes com transtorno depressivo na comunidade 
que cometem suicfdio tendem a ter meia-idade ou ser mais velhos. 

Isolamento social intensifica as tendencias suicidas entre pacien¬ 
tes deprimidos. Esse achado vai ao encontro dos dados de estudos epide- 
miologicos que demonstram que pessoas que cometem suicfdio podem 
estar mal integradas a sociedade. Entre pacientes deprimidos, o suicfdio 
provavelmente ocorre no initio ou no fim de um episodio depressivo. 
Assim como para outros pacientes psiquiatricos, os meses apos a alta 
hospitalar constituem o momento de maior risco. 

Com relagao ao tratamento ambulatorial, os pacientes suicidas 
mais deprimidos tiveram historia de terapia; contudo, menos da metade 


estava sob tratamento psiquiatrico no momento do ato. Entre aqueles sob 
tratamento, estudos mostraram que este era insatisfatorio. Por exemplo, 
a maioria dos pacientes medicados com antidepressivos recebeu prescri- 
gao de doses subterapeuticas da medicagao. 

ESQUIZOFRENIA. O risco de suicfdio e elevado entre pacientes com 
esquizofrenia: ate 10% cometem suicfdio. Nos Estados Unidos, estima- 
-se que 4 mil pacientes com o transtorno cometam suicfdio todos os 
anos. A esquizofrenia se manifesta geralmente na adolescencia ou no 
initio da idade adulta, e a maioria desses pacientes que cometem sui¬ 
cfdio o faz durante os primeiros anos da doenga; portanto, sao jovens. 

Assim, os fatores de risco para suicfdio entre pacientes com es¬ 
quizofrenia sao juventude, sexo masculino, estado civil solteiro, tentativa 
anterior de suicfdio, vulnerabilidade a sintomas depressivos e alta recente 
do hospital. O fato de ter 3 ou 4 hospitalizagoes na faixa dos 20 anos prova¬ 
velmente enfraquece a adaptagao social, professional e sexual de pacientes 
com esse transtorno possivelmente suicidas. Como consequencia, vftimas 
potentials de suicfdio sao provavelmente do sexo masculino, solteiras, 
desempregadas, socialmente isoladas e moram sozinhas - talvez em um 
quarto de solteiro. Apos a alta de sua ultima hospitalizagao, podem expe- 
rimentar uma nova adversidade ou retomar dificuldades ainda presentes. 
Como resultado, ficam abatidas, com sentimentos de impotencia e desespe- 
ranga, alcangam um estado deprimido e tern ideias suicidas, por fim, agindo 
de acordo com elas. Apenas uma pequena porcentagem comete suicfdio 
devido a instrugoes originadas de alucinagoes ou da necessidade de escapar 
de delfrios de perseguigao. Ate 50% dos suicfdios cometidos por pacientes 
com esquizofrenia ocorrem durante as primeiras semanas e meses apos a 
alta hospitalar; apenas uma minoria comete suicfdio durante a internagao. 

DEPENDlNCIA de Alcool. Ate 15% de todas as pessoas dependen- 
tes de alcool cometem suicfdio. Estima-se que o fndice de suicfdio para al- 
coolicos seja de cerca de 270 por 100 mil anualmente; nos Estados Unidos, 
entre 7 mil e 13 mil dependentes de alcool cometem suicfdio a cada ano. 

Em torno de 80% de todas as vftimas de suicfdio dependentes 
de alcool sao do sexo masculino, um percentual que reflete bastante a 
proporgao de genero para dependencia de alcool. Vftimas de suicfdio 
dependentes de alcool normalmente sao brancas, de meia-idade, nao ca- 
sadas, sem amigos, socialmente isoladas e com consumo atual de alcool. 
Ate 40% fizeram uma tentativa anterior de suicfdio. Ate 40% de todos os 
suicfdios cometidos por dependentes de alcool ocorrem no prazo de um 
ano a partir da ultima hospitalizagao; pacientes dependentes de alcool 
mais velhos correm risco mais especffico durante o perfodo apos a alta. 

Estudos mostram que muitos pacientes dependentes de alcool 
que por fim cometem suicfdio sao avaliados como deprimidos durante a 
hospitalizagao e ate dois tergos recebem avaliagao de sintomas de trans¬ 
torno do humor durante o perfodo no qual cometem suicfdio. Ate 50% 
de todas as vftimas de suicfdio dependentes de alcool experimentaram 
a perda de um relacionamento amoroso durante o ano anterior. Essas 
perdas interpessoais e outros tipos de eventos de vida indesejaveis sao 
provavelmente causados pela dependencia de alcool e contribuem para 
o desenvolvimento dos sintomas de transtorno do humor, que costumam 
estar presentes nas semanas e nos meses anteriores ao suicfdio. 

O maior grupo de pacientes dependentes de alcool do sexo mas¬ 
culino e composto por indivfduos com transtorno da personalidade 
antissocial associado. Estudos mostram que eles sao particularmente 
propensos a tentar o suicfdio; a abusar de outras substancias; a exibir 
comportamentos impulsivos, agressivos e criminosos; e a estar entre vf¬ 
timas de suicfdio dependentes de alcool. 

dependIncia de outra substAncia. Estudos em diver- 

sos pafses encontraram aumento no risco de suicfdio entre indivfduos 
que abusam de substancias. O fndice de suicfdio para dependentes de 
herofna e cerca de 20 vezes maior do que para a populagao em geral. 
Garotas adolescentes que usam substancias intravenosas tambem tern 
fndice elevado de suicfdio. A disponibilidade de uma quantidade letal de 
substancias, o uso intravenoso, transtorno da personalidade antissocial 
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humor suicfdio anterior 

FIGURA 23.1-1 

Diagrama de Venn com resumo dos dados sobre suicfdio e sua re- 
laqao com transtorno do humor e tentativas de suicfdio. (Cortesia 
de Alec Roy, M.D.) 

associado, estilo de vida caotico e impulsividade sao alguns dos fatores 
que predispoem dependentes de substancias ao comportamento suicida, 
em especial quando estao disforicos, deprimidos ou intoxicados. 

TRANSTORNOS DA PERSONALIDADE. Uma proporgao elevada 
dos indivfduos que cometem suicfdio tem diversas dificuldades ou trans- 
tornos da personalidade associados. Ter um transtorno da personalidade 
pode ser determinante de comportamento suicida sob diversos aspectos: 
ao predispor transtornos mentais maiores, como transtornos depressivos 
ou dependencia de alcool; ao conduzir a dificuldades em relacionamen- 
tos e adaptagao social; ao precipitar eventos de vida indesejados; ao 
prejudicar a capacidade de lidar com um disturbio ffsico ou transtorno 
mental; e ao atrair pessoas ao seu redor ao conflito, incluindo familiares, 
medicos e membros da equipe hospitalar. 

Estima-se que 5% dos pacientes com transtorno da personalida¬ 
de antis social cometam suicfdio. Este e tres vezes mais comum entre 
presidiarios do que na populagao em geral. Mais de um tergo dos presi- 
diarios que cometeram suicfdio teve tratamento psiquiatrico anterior, e 
metade fez uma tentativa ou ameaga anterior de suicfdio, com frequencia 
nos seis meses anteriores. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE. Tentativas de suicfdio nao consu- 
madas sao realizadas por quase 20% dos pacientes com transtorno de 
panico e fobia social. Se depressao for uma caracterfstica associada, con- 
tudo, o risco de suicfdio consumado aumenta. 

Comportamento suicida anterior. Uma tentativa anterior 
de suicfdio talvez seja o melhor indicador de que um paciente cor- 
re maior risco de suicfdio. Estudos mostram que aproximadamente 
40% dos pacientes deprimidos que cometem suicfdio fizeram uma 
tentativa anterior. O risco de uma segunda tentativa e mais elevado 
no perfodo de tres meses a partir da primeira tentativa. A relagao 
entre um transtorno do humor, suicfdio consumado e tentativas de 
suicfdio e apresentada na Figura 23.1-1. 

Depressao esta associada tanto a suicfdio consumado como a ten¬ 
tativas graves de suicfdio. A caracterfstica clfnica associada com maior 
frequencia a gravidade da intengao de morrer e um diagnostico de trans¬ 
torno depressivo. Essa evidencia e demonstrada por estudos que relacio- 
nam as caracterfsticas clfnicas de pacientes suicidas com diversas medidas 
da gravidade medica da tentativa ou da gravidade da intengao de morrer. 
A pontuagao na intengao de morrer tambem esta correlacionada de modo 
significativo tanto com pontuagoes de risco de suicfdio quanto com quan- 
tidade e gravidade de sintomas depressivos. Pacientes com intengao ele¬ 


vada de suicfdio costumam ser do sexo masculino, mais velhos, solteiros 
ou separados e morar sozinhos. Em outras palavras, pacientes deprimidos 
que tentam seriamente cometer suicfdio se parecem mais com vftimas de 
suicfdio consumado do que com pessoas que tentam cometer suicfdio. 

ETIOLOGIA 
Fatores sociologicos 

Teoria de Durkheim. A primeira grande contribui^ao para o 
estudo das influences sociais e culturais sobre o suicfdio foi feita no 
fim do seculo XIX pelo sociologo frances Emile Durkheim. Em uma 
tentativa de explicar padroes estatfsticos, Durkheim dividiu o suicf¬ 
dio em tres categorias sociais: egofsta, altrufsta e anomica. O suicf¬ 
dio egofsta se aplica aqueles que nao estao fortemente integrados a 
nenhum grupo social. A falta de integragao familiar explica por que 
pessoas nao casadas sao mais vulneraveis a suicfdio do que pessoas 
casadas e por que casais com filhos sao o grupo mais protegido. Co- 
munidades rurais tem maior integragao social do que areas urbanas 
e, portanto, menos suicfdios. O protestantismo e uma religiao menos 
gregaria do que o catolicismo romano, portanto, protestantes apre- 
sentam um fndice de suicfdio mais elevado do que catolicos. 

A categoria altrufsta se aplica aqueles indivfduos suscetfveis 
ao suicfdio decorrente da integragao excessiva ao grupo, sendo que o 
suicfdio e o desdobramento da integragao - por exemplo, um soldado 
japones que sacrifica sua vida na batalha. O suicfdio anomico se apli¬ 
ca a pessoas cuja integragao a sociedade e perturbada, de forma que 
nao conseguem seguir as regras convencionais de comportamento. A 
anomia explica por que uma mudanga drastica na situagao economi¬ 
ca deixa as pessoas mais vulneraveis do que eram antes da reviravolta 
economica. Na teoria de Durkheim, anomia tambem se refere a instabi- 
lidade social e a um colapso geral dos padroes e valores da sociedade. 

Fatores psicologicos 

Teoria de Freud. Sigmund Freud fomeceu o primeiro insight 
psicologico importante sobre suicfdio. Ele descreveu apenas um pa¬ 
ciente que realizou uma tentativa de suicfdio, mas tratou de muitos 
pacientes deprimidos. Em seu ensaio “Luto e melancolia”, declarou 
sua crenga de que o suicfdio representa agressividade voltada para 
dentro, contra um objeto de amor introjetado e catexizado de forma 
ambivalente. Freud duvidava que pudesse haver suicfdio sem um de- 
sejo anterior reprimido de matar outra pessoa. 

Teoria de Menninger. A partir das ideias de Freud, Karl Men- 
ninger, em O homem contra si proprio, concebeu o suicfdio como 
um homicfdio invertido devido a raiva do paciente contra outra pes¬ 
soa. Esse assassinato retroflexo ou e voltado para dentro, ou e usado 
como desculpa para punigao. Ele tambem descreveu um instinto de 
morte autodirecionada (conceito de Freud de Tanatos) e outros tres 
componentes de hostilidade no suicfdio: o desejo de matar, o desejo 
de ser morto e o desejo de morrer. 

Teorias recentes. Suicidologistas contemporaneos nao estao 
convencidos de que uma estrutura psicodinamica ou de personalidade 
especffica esteja associada a suicfdio. Acreditam que se pode apren- 
der muito sobre a psicodinamica de pacientes suicidas a partir de suas 
fantasias sobre o que aconteceria e quais seriam as consequencias se 
cometessem suicfdio. Tais fantasias frequentemente incluem desejos 
de vinganga, poder, controle ou castigo; reparagao, sacriffcios ou resti- 
tuigao; fuga ou sono; resgate, renascimento, reuniao com os mortos; ou 
uma vida nova. Os pacientes suicidas com maior probabilidade de atu- 
ar a partir de fantasias suicidas podem ter perdido um objeto amoroso 
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ou sofrido uma ferida narcisica, podem experimentar afetos opressivos 
como raiva e culpa ou podem se identificar com uma vitima de suici- 
dio. Dinamicas de grupo estao por tras de suicfdios em massa, como os 
ocorridos em Masada, Jonestown e pelo culto Heaven’s Gate. 

Individuos deprimidos podem tentar o suicidio precisamente 
quando parecem estar se recuperando da depressao. Uma tentati- 
va de suicidio pode fazer uma depressao que ja dura muito tempo 
desaparecer, especialmente se atende a necessidade do paciente de 
castigo. Igualmente relevante e o fato de que muitos pacientes suici- 
das usam uma obsessao com suicidio como forma de combater uma 
depressao intoleravel e uma sensagao de desesperanga. Um estudo 
realizado por Aaron Beck mostrou que desesperanga e um dos indi- 
cadores mais precisos de risco de suicidio de longo prazo. 

Fatores biologicos. Serotonina central reduzida contribui para 
o comportamento suicida. Um grupo do Instituto Karolinska, na Sue- 
cia, foi o primeiro a perceber que baixas concentragoes do metabo- 
lito de serotonina acido 5-hidroxi-indolacetico (5-HIAA) no fluido 
cerebrospinal (LCS) estavam associadas ao comportamento suicida. 
Esse achado foi replicado diversas vezes e com grupos diagnostics 
diferentes. Estudos neuroquimicos post-mortem relataram redugoes 
moderadas na propria serotonina ou no 5-HIAA seja no tronco en- 
cefalico, seja no cortex frontal de vitimas de suicidio. Estudos com 
receptores post-mortem revelaram alteragoes significativas nos locais 
de ligagao de serotonina pre-sinapticos e pos-sinapticos em vftimas 
de suicidio. Juntos, esses estudos com LCS, neuroquimicos e com re¬ 
ceptores respaldam a hipotese de que a redugao na serotonina central 
esta associada ao suicidio. Estudos recentes tambem relatam algumas 
alteragoes no sistema noradrenergico de vftimas de suicidio. 

Baixas concentragoes de 5-HIAA no LCS tambem preveem futu¬ 
re comportamento suicida. Por exemplo, o grupo Karolinska investigou 
suicfdios consumados em uma amostra de 92 pacientes deprimidos que 
fizeram tentativas de suicidio. O grupo descobriu que 8 dos 11 pacientes 
que cometeram suicidio no prazo de um ano pertenciam ao subgrupo com 
concentragoes abaixo da media de 5-HIAA no LCS. O risco de suicidio 
nesse subgrupo foi de 17%, em comparagao com 7% entre os individuos 



FIGURA 23.1-2 

Risco de suicidio cumulativo durante o primeiro ano apos tentativa 
de suicidio em pacientes com baixas concentragoes em compara¬ 
gao com altas concentragoes de acido 5-hidroxi-indolacetico (5- 
HIAA) no liquido cerebrospinal (LCS). Os circulos cheios indicam 
concentragoes de 5-HIAA no LCS abaixo da media de amostras (87 
nM). (De Nordstrom P, Samuelsson M, Asberg M, Traskman-Bendz 
L, Aberg-Wistedt A, Nordin C, Bertilsson L. CSF concentrations 
5-HIAA predicts suicide risk after attempted suicide. Suicide Life 
Threat Behav. 1994;24:1, com permissao.) 


com concentragoes acima da media de 5-HIAA no LCS (Fig. 23.1-2). 
Ademais, a quantidade cumulativa de meses sobrevividos de pacientes 
durante o primeiro ano apos a tentativa de suicidio foi significativamente 
menor no subgrupo com baixas concentragoes de 5-HIAA. O grupo Ka¬ 
rolinska concluiu que concentragoes baixas de 5-HIAA no LCS preveem 
risco de suicidio de curto alcance no grupo de risco elevado de pacientes 
deprimidos que tentaram o suicidio. Baixas concentragoes de 5-HIAA no 
LCS tambem foram encontradas em adolescentes que se mataram. 

Fatores geneticos. O comportamento suicida, assim como ou- 
tros transtornos psiquiatricos, segue tendencia familiar. Em pacien¬ 
tes psiquiatricos, uma historia familiar de suicidio aumenta o risco 
de tentativa de suicidio e de suicidio consumado na maioria dos gru¬ 
pos diagnosticos. Em medicina, as evidencias mais fortes de contri- 
buigao de fatores geneticos se originam de estudos com gemeos e de 
adogao e a partir da genetica molecular. Tais estudos sobre suicidio 
sao analisados a seguir. 

Estudos com gemeos. Um estudo de referencia realizado em 
1991 investigou 176 pares de gemeos nos quais um dos irmaos havia 
cometido suicidio. Em nove desses pares de gemeos, ambos haviam 
cometido suicidio. Desses nove pares concordantes para suicidio, sete 
estavam entre os 62 pares monozigoticos, enquanto dois pares con¬ 
cordantes para suicidio estavam ente os 114 pares de gemeos dizigo- 
ticos. A diferenga desse grupo de gemeos quanto a concordancia para 
suicidio (11,3 contra 1,8%) e estatisticamente significativa (P < 0,01). 

Outro estudo reuniu um grupo de 35 pares de gemeos nos 
quais um havia cometido suicidio e o gemeo sobrevivente foi entre- 
vistado. Dos 26 gemeos monozigoticos sobreviventes, 10 haviam, 
eles mesmos, tentado o suicidio, em comparagao com 0 dos 9 geme¬ 
os dizigoticos sobreviventes (P < 0,04). Embora gemeos monozigo¬ 
ticos e dizigoticos possam ter algumas experiences de desenvolvi- 
mento diferentes, esses resultados demonstram que pares de gemeos 
monozigoticos tern concordancia significativamente mais elevada 
tanto para suicidio como para tentativa de suicidio, o que sugere que 
fatores geneticos contribuem para o comportamento suicida. 

Estudos com adogao dano-americanos. As evidencias 
mais fortes que sugerem a presenga de fatores geneticos no com¬ 
portamento suicida tern origem em estudos com adogao realizados 
na Dinamarca. Uma triagem dos registros de causas da morte reve- 
lou que 57 dos 5.483 adotados em Copenhague cometeram suicidio. 
Eles foram combinados com controles adotados. Uma busca pelas 
causas da morte revelou que 12 dos 269 parentes biologicos des- 
sas 57 vitimas de suicidio adotadas haviam cometido suicidio, em 
comparagao a apenas 2 dos 369 parentes biologicos dos 57 contro¬ 
les adotados. Essa e uma diferenga extremamente significativa para 
suicidio entre os dois grupos de parentes. Nenhum dos parentes por 
adogao do grupo suicida ou do grupo controle cometeu suicidio. 

Em outro estudo, com 71 pessoas adotadas com transtorno do 
humor, vitimas de suicidio adotadas com uma crise situacional ou 
tentativa de suicidio impulsiva, ou ambos (especialmente), tinham 
mais parentes biologicos que haviam cometido suicidio do que os 
controles. Esse fato levou a sugestao de que um fator genetico que 
reduz o limiar para comportamento suicida pode levar a incapacida- 
de de controlar o comportamento impulsivo. Transtornos psiquia¬ 
tricos ou estresse ambiental podem servir como “mecanismos po- 
tencializadores que alimentam ou desencadeiam o comportamento 
impulsivo, conduzindo-o para um resultado suicida”. 

Estudos de genetica molecular. O triptofano hidroxilase 
(TPH) e uma enzima envolvida na biossintese da serotonina. Um poli- 
morfismo no gene TPH humano foi identificado, com dois alelos - U 
e L. Como baixas concentragoes de 5-HIAA no LCS estao associadas 
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FIGURA 23.1-3 

Relagao entre o genotipo de triptofano hidroxilase (TPH) e historia 
de vida de multiplas tentativas de suiddio. Para cada genotipo, a 
fragao de sujeitos com cada genotipo (UU, quadrados; UL, circulos; 
LL, triangulos) e assinalada na quantidade de tentativas de suiddio 
realizada durante a vida. (De Nielsen D, Goldman D, Virkkunen M, 
Tokola R, Rawlings R, Linnoila M. Suicidality and 5-hydroxyindole- 
acetic acid concentration associated with a tryptophan hydroxylase 
polymorphism. Arch Gen Psychiatry. 1994;51:34, com permissao.) 

com comportamento suicida, postulou-se que esses indivfduos possam 
ter alteragoes em genes que controlam a srntese e o metabolismo da 
serotonina. Descobriu-se que alcoolicos impulsivos com baixas con- 
centragoes de 5-HIAA no LCS apresentavam mais genotipos LL e 
UL. Ademais, historia de tentativas de suiddio foi associada de forma 
significativa com o genotipo TPH em todos os alcoolicos violentos; 34 
de 36 sujeitos violentos que tentaram cometer suiddio apresentavam 
o genotipo UL ou LL. Portanto, concluiu-se que a presenga do alelo L 
esteve associada com aumento do risco de tentativas de suiddio. 

Historia de multiplas tentativas de suiddio tambem foi en- 
contrada com maior frequencia em sujeitos com o genotipo LL e, 
em menor grau, entre aqueles com o genotipo UL (Fig. 23.1-3), o 
que levou a sugestao de associagao do alelo L com comportamento 
suicida repetitivo. A presenga de um alelo TPH*L pode indicar ca- 
pacidade reduzida de hidroxilar triptofano em 5-hidroxitriptofano na 
srntese de serotonina, produzindo baixa metabolizagao da serotoni¬ 
na central e, assim, baixa concentragao de 5-HIAA no LCS. 

Comportamento parassuicida. Parassuicidio e um termo 
criado para descrever pacientes que causam danos a si mesmos por 
meio de automutilagao (p. ex., cortes na pele), mas que normalmente 
nao desejam morrer. Estudos mostram que cerca de 4% de todos 
os pacientes em hospitais psiquiatricos cortam a si mesmos; a pro- 
porgao de mulheres para homens e de quase 3:1. Estima-se que a 
incidencia de lesoes autoinfligidas em pacientes psiquiatricos seja 
de mais de 50 vezes a observada na populagao em geral. Psiquiatras 
indicam que adeptos da pratica o fazem ao longo de varios anos. 
Automutilagao e encontrada em cerca de 30% de todos os indivf- 
duos que abusam de substancias por via oral e em 10% de todos os 
usuarios de substancias por via intravenosa internados em unidades 
de tratamento para usuarios de substancias. 

Esses pacientes normalmente estao na faixa dos 20 anos e po- 
dem ser solteiros ou casados. A maioria se corta delicadamente, e 
nao de forma grosseira, em geral em segredo, com uma lamina de 
barbear, faca, vidro ou espelho quebrado. Os punhos, os bragos, as 


coxas e as pemas sao os locais cortados com maior frequencia; o ros- 
to, os seios e o abdome, mais raramente. A maioria das pessoas que 
se corta afirma nao sentir dor e da motivos para esse comportamento 
como raiva contra si mesmo ou outros, alfvio de tensao e desejo de 
morrer. Em sua maioria, sao classificadas como tendo transtomos da 
personalidade e sao significativamente mais introvertidas, neuroticas 
e hostis do que os controles. Abuso de alcool e de outras substancias 
e comum, e a maioria ja tentou cometer suicidio. A automutilagao e 
encarada como autodestruigao localizada, como uma forma errada de 
lidar com impulsos agressivos causados pelo desejo inconsciente de 
punir a si mesmo ou um objeto introjetado. 

PREVISAO 

O clrnico deve avaliar o risco de suicidio de um paciente com base 
em exame clrnico. Os itens preditivos associados ao risco de suicidio 
sao listados na Tabela 23.1-2. Os suicidio e agrupado em fatores 
de alto risco e fatores de baixo risco (Tab. 23.1-3). Caracterfsticas 
de alto risco incluem idade acima dos 45 anos, genero masculino, 

TABELA 23.1-2 

Variaveis que intensificam o risco de suicidio em 
grupos vulneraveis 

Abuso sexual 

Adolescencia e idade avangada 

Alienagao de propriedade pessoal 

Alucinagoes 

Aumento de agitagao 

Aumento de estresse 

Ausencia de pianos futuros 

Ausencia de sono 

Baixa autoestima 

Comportamento criminoso 

Delfrios 

Desemprego 

Desesperanga 

Doenga ffsica ou deficiencia 
Doenga psiquiatrica grave 
Epidemia de suiddios 

Estado civil divorciado, separado ou solteiro 

Ganho secundario 

Hipocondria 

Historia familiar de suicidio 
Homicfdio 

Identidade de genero bissexual ou homossexual 

Impulsividade 

Insonia 

Letalidade da tentativa anterior 

Morar sozinho 

Parto recente 

Patologia familiar grave 

Perda ou separagao dos pais em tenra idade 

Perda recente 

Raga branca 

Religiao protestante, ou sem religiao 

Repressao como defesa 

Sangoes culturais para suiddio 

Sexo masculino 

Sinais de intengao de morrer 

Tentativas anteriores que poderiam ter resultado em morte 

(De Slaby AE. Outpatient management of suicidal patients in the era of ma¬ 
naged care. Prim Psychiatry. 1995;Apr:43, com permissao.) 
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TABELA 23.1-3 

| Avaliacao do risco de suicidio 


Variavel 

Alto risco 

Baixo risco 

Perfil demografico e social 

Idade 

Mais de 45 anos 

Menos de 45 anos 

Sexo 

Masculino 

Feminino 

Estado civil 

Divorciado ou viuvo 

Casado 

Emprego 

Desempregado 

Empregado 

Relacionamento interpessoal 

Conflituoso 

Estavel 

Antecedentes familiares 

Caoticos ou conflituosos 

Estaveis 

Saude 

Fisica 

Doenga cronica 

Boa saude 


Hipocondria 

Sente-se saudavel 


Consumo excessivo de substancias 

Baixo uso de substancia 

Mental 

Depressao grave 

Depressao leve 


Psicose 

Neurose 


Transtorno da personalidade grave 

Personalidade normal 


Abuso de substancia 

Bebedor social 


Desesperanga 

Otimismo 

Atividade suicida 

Ideagao suicida 

Frequente, intensa, prolongada 

Infrequente, baixa intensidade, transitoria 

Tentativa de suicidio 

Varias tentativas 

Primeira tentativa 


Planejada 

Impulsiva 


Resgate improvavel 

Resgate inevitavel 


Desejo inequivoco de morrer 

Desejo primario por mudanga 


Comunicagao internalizada (autocensura) 

Comunicagao externalizada (raiva) 


Metodo letal e acessivel 

Metodo de baixa letal idade ou nao prontamente acessivel 

Recursos 

Pessoais 

Pouco exito pessoal 

Exito pessoal satisfatorio 


Insight pobre 

Bom insight 


Afeto indisponivel ou mal controlado 

Afeto disponivel e controlado de forma adequada 

Sociais 

Rapport pobre 

Bom rapport 


Isolamento social 

Socialmente integrado 


Familia indiferente 

Familia preocupada 


(De Adam K. Attempted suicide. Psychiatr Clin North Am. 1985;8:183, com permissao.) 


dependencia de alcool (o mdice de suicidio e 50 vezes mais elevado 
em dependentes de alcool do que entre nao dependentes), compor- 
tamento violento, comportamento suicida anterior e hospitalizagao 
psiquiatrica anterior. 

E importante perguntar sobre sentimentos e comportamentos 
suicidas, frequentemente de modo direto. Perguntar a pacientes de- 
primidos se tiveram ou nao pensamentos sobre querer se matar nao 
introduz a ideia de suicidio; ao contrario, pode constituir a primeira 
oportunidade que o paciente tem de falar sobre ideagao suicida que 
podeja estar presente ha algum tempo. 

A American Psychiatric Association (APA) desenvolveu di- 
retrizes de pratica para o tratamento de pacientes com comporta¬ 
mentos suicidas, e a Tabela 23.1-4 lista uma serie de perguntas que 
podem ajudar o profissional a avaliar o risco de suicidio. 

Tratamento 

A maioria dos suicidios entre pacientes psiquiatricos pode ser pre- 
venida, porque evidencias indicam que uma avaliagao ou um trata¬ 
mento inadequados costumam estar associados a suicidio. Alguns 
pacientes experimentam sofrimento tao grande e intenso, ou tao cro- 
nico e impermeavel a tratamento, que seus suicidios acabam sendo 
percebidos como inevitaveis. Tais pacientes, no entanto, sao relati- 
vamente raros (veja a abordagem sobre suicidio inevitavel a seguir). 


Outros apresentam transtornos da personalidade graves, sao extre- 
mamente impulsivos e cometem suicidio de forma espontanea, com 
frequencia quando estao disforicos, intoxicados ou ambos. 

A avaliagao do potencial de suicidio envolve a obtengao de 
uma historia psiquiatrica completa; um exame minucioso do estado 
mental do paciente; e uma indagagao sobre sintomas depressivos, 
pensamentos, intengoes, pianos e tentativas suicidas. Ausencia de 
pianos futuros, doar propriedades pessoais, fazer um testamento e 
ter sofrido uma perda recente sao elementos que implicam aumento 
do risco de suicidio. A decisao de internar um paciente depende do 
diagnostico, da gravidade da depressao e da ideagao suicida, da ca- 
pacidade de enfrentamento do paciente e da familia, da situagao de 
vida do paciente, da disponibilidade de suporte social e da ausencia 
ou presenga de fatores de risco para suicidio. 

Tratamento de interna^ao versus ambulatorial 

Hospitalizar ou nao um paciente com ideagao suicida e a decisao cli- 
nica mais importante a ser tomada. Nem todos os pacientes exigem 
hospitalizagao; alguns podem ser tratados em contexto ambulatorial. 
Porem, ausencia de um sistema de suporte social eficaz, historia de 
comportamento impulsivo e piano de agao suicida sao indicagoes 
para internagao. Para decidir se um tratamento ambulatorial e pos- 
sivel, o clinico deve usar uma abordagem clmica simples e direta: 






770 Compendio de Psiquiatria 


□ 


TABELA 23.1-4 

Perguntas sobre sentimentos e comportamentos suicidas 


Comece com perguntas voltadas para como o paciente se sente a 
respeito de viver 

Alguma vez voce ja achou que a vida nao vale a pena ser vivida? 

Voce alguma vez ja desejou poder dormir e nao acordar? 

Prossiga com perguntas espedficas que indagam sobre pensamen- 
tos sobre morte, danos para si mesmo ou suicfdio 

Recentemente voce pensou sobre morte? 

Alguma vez as coisas chegaram a urn ponto em que voce pensou 
em machucar a si mesmo? 

No caso de indivfduos que tern pensamentos autolesivos ou de 
suicfdio 

Quando voce percebeu ter esses pensamentos pela primeira vez? 

O que o levou a ter esses pensamentos (p. ex., precipitantes inter- 
pessoais e psicossociais, incluindo perdas reais ou imaginarias; 
sintomas especfficos como alteragoes do humor, anedonia, deses- 
peranga, ansiedade, agitagao, psicose)? 

Com que frequencia esses pensamentos ocorreram, incluindo assi- 
duidade, qualidade obsessiva, controlabilidade? 

Voce ja chegou perto de agir com base nesses pensamentos? 

Qual a possibilidade voce acha que tern de ser motivado a agir por 
esses pensamentos no futuro? 

Voce alguma vez ja comegou a tentar se machucar (ou se matar), 
mas interrompeu o ato antes de concretiza-lo (p. ex., segurar uma 
faca ou arma contra o corpo, mas parar antes de agir, chegar a 
margem de uma ponte, sem saltar)? 

O que voce imagina que va acontecer se voce realmente se matar 
(p. ex., fuga, reuniao com uma pessoa importante, renascimento, 
reagoes dos outros)? 

Voce ja fez urn piano especffico para se machucar ou se matar (em 
caso positivo, o que o piano inclui)? 

Voce tern revolveres ou outras armas disponfveis? 

Voce ja fez preparativos especfficos (p. ex., comprar objetos espe¬ 
cfficos, escrever um bilhete ou um testamento, fazer ajustes finan- 
ceiros, tomar medidas para evitar descoberta, ensaiar o piano)? 

Voce ja conversou com alguem sobre seus pianos? 

Como voce ve o futuro? 

O que faria voce se sentir mais (ou menos) esperangoso com rela- 
gao ao futuro (p. ex., tratamento, reconciliagao de um relaciona- 
mento, resolugao de estressores)? 

O que aumentaria (ou diminuiria) a possibilidade de voce tentar se 
matar? 

O que em sua vida o levaria a querer escapar da vida ou estar morto? 

Que coisas na sua vida fazem voce querer seguir vivendo? 

Se voce comegasse a ter pensamentos de se machucar ou de se 
matar novamente, o que voce faria? 

No caso de individuos que tentaram cometer suicfdio ou que se 
entregaram a ato(s) de automutilagao, perguntas paralelas as da 
sepao anterior podem ser dirigidas a(s) tentativa(s) anterior(es). 
Outras perguntas podem ser feitas em termos gerais, ou podem 
se referir ao metodo especffico usado e podem incluir: 

Voce pode descrever o que aconteceu (p. ex., circunstancias, pre¬ 
cipitantes, visao do futuro, uso de alcool ou outras substancias, 
metodo, intengao, gravidade da lesao)? 

Que pensamentos voce estava tendo antes que o levaram a tentativa? 


O que voce pensou que aconteceria (p. ex., dormir vs lesao vs mor¬ 
te, obter uma reagao de alguem em particular)? 

Havia outras pessoas presentes no momento? 

Voce buscou ajuda sozinho depois, ou alguem solicitou ajuda por 
voce? 

Voce havia planejado ser descoberto, ou aconteceu por acidente? 

Como voce se sentiu depois (p. ex., alfvio ou arrependimento por 
estar vivo)? 

Voce recebeu tratamento depois (p. ex., medico ou psiquiatrico, 
setor de emergencia de internagao ou ambulatorial)? 

Voce mudou o modo como encara as coisas, ou ha algo diferente 
desde a tentativa? 

Houve outros momentos em que voce tentou se machucar (ou se 
matar)? 

No caso de indivfduos com pensamentos ou tentativas de suicfdio 
repetidos 

Com que frequencia voce tentou se machucar (ou se matar)? 

Quando foi a ocasiao mais recente? 

Voce consegue descrever seus pensamentos quando estava consi- 
derando suicfdio mais seriamente? 

Quando foi sua tentativa mais grave de se machucar ou se matar? 

O que o levou a faze-lo, e o que aconteceu depois? 

No caso de indivfduos com psicose, perguntar especificamente 
sobre alucinagoes e delfrios 

Voce consegue descrever as vozes (p. ex., unica ou varias, mascu- 
lina ou feminina, interna ou externa, reconhecfvel ou nao reco- 
nhecfvel)? 

O que as vozes dizem (p. ex., observagoes positivas ou negativas 
ou ameagas)? (Se as observagoes forem de comando, determinar 
se elas sao para atos inofensivos ou danosos; pega exemplos.) 

Como voce lida com as vozes (ou reage a elas)? 

Voce alguma vez ja fez o que as vozes pedem? (O que fez com que 
voce obedecesse as vozes? Se tentou resistir a elas, por que foi 
diffcil?) 

Houve momentos em que as vozes disseram para que voce se 
machucasse ou se matasse? (Com que frequencia? O que acon¬ 
teceu?) 

Voce se preocupa com a possibilidade de ter uma doenga grave ou 
de seu corpo estar apodrecendo? 

Voce esta preocupado com sua situagao financeira mesmo que ou¬ 
tras pessoas Ihe digam que nao ha com o que se preocupar? 

Ha algo sobre o qual voce se sinta culpado, ou tenha se arrependi- 
do de ter feito? 

Considere avaliar o potencial do paciente de machucar outros 
alem de si mesmo 

Ha outras pessoas que voce acredita que possam ser responsaveis 
pelo que voce esta passando (p. ex., ideias de perseguigao, expe¬ 
riences de passividade)? 

Voce pensa em machuca-las? 

Ha outras pessoas que gostariam de morrer com voce? 

Ha outras pessoas que voce acha que nao conseguiriam sobreviver 
sem voce? 


Perguntas diretas e especfficas sobre suicfdio sao fundamentais para a avaliagao de suicfdio. O psiquiatra deve perguntar sobre pensamentos, pianos e com¬ 
portamentos suicidas. Aceitar uma resposta negativa para uma pergunta inicial sobre ideagao suicida pode nao ser suficiente para determinar risco verdadeiro 
de suicfdio. Uma negagao de ideagao suicida incoerente com a apresentagao do paciente ou sua sintomatologia depressiva atual pode indicar uma necessi- 
dade de questionamento adicional ou de obtengao de informagoes a partir de outras fontes. Essas perguntas podem ser uteis ao se indagar o paciente sobre 
aspectos especfficos de pensamentos, pianos e comportamento suicidas. (De Practice Guidelines for Assessment and Treatment of the Suicidal Patient. 2 nd ed. 
American Psychiatric Association Practice Guidelines for the Treatment of Psychiatric Disorders Compendium [Copyright 2004], com permissao.) 
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perguntar aos pacientes que sao considerados suicidas se concordam 
em chama-los quando nao estiverem mais seguros de sua capacida- 
de de controlar seus impulsos suicidas. Pacientes que podem fazer 
esse tipo de acordo com um medico com quern tern uma relaqao 
reafirmam a crenqa de que tern forqa suficiente para controlar esses 
impulsos e buscar ajuda. 

Em retribuiqao ao compromisso do paciente, o clmico deve 
estar dispomvel 24 horas por dia. Se o paciente considerado gra- 
vemente suicida nao puder assumir esse compromisso, indica-se 
hospitalizaqao de emergencia imediata; tanto o paciente quanto sua 
farmlia devem ser orientados a faze-lo. Caso, no entanto, o paciente 
seja tratado de forma ambulatorial, o terapeuta deve tomar nota dos 
numeros de telefone de casa e do trabalho do paciente para referen- 
cia de emergencia. Eventualmente, um paciente desliga de forma 
inesperada durante uma chamada tarde da noite ou fornece apenas 
um nome para o serviqo de resposta. Se recusar hospitalizaqao, a 
familia deve assumir a responsabilidade de estar com ele 24 horas 
por dia. 

Segundo Edwin S. Shneidman, um clmico pode adotar diver- 
sas medidas preventivas praticas para lidar com uma pessoa suicida: 
reduzir a dor psicologica ao modificar o ambiente estressante do pa¬ 
ciente, recrutar a ajuda do conjuge, do empregador ou de um amigo; 
construir um suporte realista ao reconhecer que o paciente pode ter 
uma queixa legitima; e oferecer alternativas ao suicidio. 

Muitos psiquiatras acreditam que todo paciente que tentou 
cometer suicidio, independentemente de sua letalidade, deve ser 
internado. Embora a maioria desses pacientes se interne voluntaria- 
mente, o perigo para si mesmo e uma das poucas indicates bem- 
-definidas atualmente aceitaveis em todos os estados nos Estados 
Unidos para hospitalizaqao involuntaria. Em um hospital, o paciente 
pode receber medicaqao antidepressiva ou antipsicotica conforme 
indicado; terapia individual, terapia em grupo e terapia familiar es¬ 
tao disponfveis, e os pacientes recebem o suporte social do hospital 
e uma sensaqao de seguranqa. Outras medidas terapeuticas depen- 
dem dos diagnosticos subjacentes. Por exemplo, se dependencia de 
alcool for um problema associado, o tratamento deve estar voltado 
para a mitigaqao dessa condiqao. 

Embora pacientes classificados como agudamente suicidas 
possam ter prognosticos favoraveis, individuos cronicamente sui¬ 
cidas sao dificeis de tratar e exaurem seus cuidadores. A observa¬ 
qao constante por enfermeiros especiais, isolamento e contenqoes 
nao conseguem impedir o suicidio quando o paciente esta resoluto. 
Pode ser necessaria eletroconvulsoterapia (ECT) para alguns pa¬ 
cientes com depressao grave, que podem precisar de varios cursos 
de tratamento. 

Medidas uteis para o tratamento de pacientes deprimidos sui¬ 
cidas que estao intemados incluem a sua inspeqao e de seus perten- 
ces no momento da internaqao em busca de objetos que possam ser 
usados para suicidio e a repetiqao da busca em momentos de exacer- 
baqao da ideaqao suicida. O ideal e que individuos com depressao 
suicida sejam tratados em uma ala de acesso restrito onde as janelas 
sejam inquebraveis, e o quarto deve estar localizado proximo a esta- 
qao de enfermagem, para otimizar a observaqao pelos funcionarios. 
A equipe de tratamento deve avaliar o quanto devem restringir o pa¬ 
ciente e se devem fazer checagens regulares ou usar de observaqao 
direta contmua. 

Um tratamento intensivo com medicamento antidepressivo 
ou antipsicotico deve ser iniciado, dependendo do transtorno subja- 
cente. Alguns medicamentos (p. ex., risperidona) tern efeitos tanto 
antipsicoticos quanto antidepressivos e sao uteis quando o paciente 
apresenta sinais e sintomas de psicose e depressao. 


Psicoterapia de apoio realizada por um psiquiatra demonstra 
preocupaqao para com o paciente e pode aliviar um pouco de seu in- 
tenso sofrimento. Alguns podem ser capazes de aceitar a ideia de que 
estao sofrendo de uma doenqa reconhecida e de que provavelmente 
irao se recuperar de forma completa. O paciente deve ser dissuadido 
de tomar decisoes de vida importantes enquanto esta deprimido e 
suicida, porque elas costumam ser determinadas de maneira morbida 
e podem ser irrevogaveis. As consequencias de mas decisoes podem 
causar ainda mais angustia e tormento depois da recuperaqao. 

Pacientes que se recuperam de depressao suicida correm 
bastante risco. Com a dissipaqao da depressao, o individuo se sente 
cheio de energia e, portanto, pode colocar seus pianos suicidas em 
aqao (suicidio paradoxal). Uma complicaqao a mais e o efeito ati- 
vador de farmacos serotonergicos, como fluoxetina, que sao antide¬ 
pressivos eficazes, especialmente em pacientes com depressao suici¬ 
da. Tais agentes podem melhorar o retraimento psicomotor e, assim, 
permitir que o paciente aja a partir de impulsos suicidas, ja que tern 
mais energia. As vezes, sujeitos deprimidos, com ou sem tratamento, 
de modo repentino, parecem estar em paz consigo mesmos porque 
tomaram a decisao secreta de cometer suicidio. O clmico deve ficar 
particularmente desconfiado dessa alteraqao tao drastica, que pode 
ser o pressagio de uma tentativa de suicidio. Embora seja raro, al¬ 
guns pacientes mentem para seu psiquiatra sobre a intenqao suicida 
e, assim, subvertem a avaliaqao clinica, por mais criteriosa que seja. 

Um paciente pode cometer suicidio mesmo estando hospita- 
lizado. De acordo com um levantamento, cerca de 1% de todos os 
suicidios foram cometidos por individuos que estavam sendo trata¬ 
dos em hospitais medicos-cirurgicos ou psiquiatricos, mas o indice 
anual de suicidio em hospitais psiquiatricos e de apenas 0,003%. 

A Tabela 23.1-5 lista as diretrizes para selecionar um local de 
tratamento para pacientes suicidas. 

Fatores legais e eticos 

Questoes de responsabilidade civil a partir de suicidio em hospitais 
psiquiatricos com frequencia envolvem inquerito sobre o grau de de- 
terioraqao do paciente, a presenqa de sinais clmicos indicando risco 
durante a hospitalizaqao e a consciencia dos psiquiatras e membros 
da equipe desses sinais clmicos e suas reaqoes a eles. 

Cerca de metade dos casos nos quais ocorre suicidio enquan¬ 
to o paciente esta na unidade psiquiatrica acaba em aqao judicial. 
Tribunals esperam que suicidios ocorram e nao exigem indices zero, 
no entanto, exige-se avaliaqoes periodicas para o risco de suicidio, 
elaboraqao de um piano de tratamento com nivel elevado de segu¬ 
ranqa e fazer o piano de tratamento ser seguido pelos membros da 
equipe. 

Atualmente, suicidio e tentativa de suicidio sao vistos de dife- 
rentes formas, como crime doloso e contravenqao, respectivamente; 
em alguns Estados norte-americanos, os atos nao sao considerados 
crimes, mas sao ilegais de acordo com a lei e estatutos comuns. Au- 
xiliar e instigar um suicidio acrescenta uma nova dimensao ao pan- 
tanoso terreno legal; algumas decisoes em tribunal sustentaram que, 
embora nem suicidio nem tentativa de suicidio sejam passiveis de 
puniqao, qualquer um que auxilie no ato pode ser punido. 

Estrategia nacional para preven^ao do suicidio 

Em 2001, o chefe da Saude Publica dos Estados Unidos, David Sa- 
tcher, organizou a Estrategia Nacional para Prevenqao do Suicidio, 
sob os auspicios dos National Institutes of Health (NIH). O progra- 
ma estabeleceu metas e objetivos especificos para reduzir o suicidio 
(Tab. 23.1-6). 




TABELA 23.1-5 

Diretrizes para a selegao de contexto de tratamento para pacientes em risco de suicfdio ou comportamentos suicidas 


Internagao geralmente indicada: alto risco de suicfdio 

Depois de uma tentativa de suicfdio ou suicfdio abortado se: 
Paciente estiver psicotico 

Tentativa foi violenta, quase fatal ou premeditada 
Precaugoes foram tomadas para evitar resgate ou descoberta 
Plano persistente e/ou intengao estiver presente 
Sofrimento aumentar ou o paciente se arrepender de ter sobre- 
vivido 

Paciente do sexo masculino, acima de 45 anos, especialmente 
com infcio recente de doenga psiquiatrica ou pensamento 
suicida 

Paciente tiver poucos familiares e/ou suporte social, incluindo 
situagao de moradia instave] 

Comportamento impulsivo atual, agitagao grave, julgamento 
fraco ou recusa de ajuda forem evidentes 
Paciente tiver mudanga no estado mental com uma etiologia 
metabolica, toxica, infecciosa ou de outra natureza que exige 
mais exames em instalagoes estruturadas 

Na presenga de ideagao suicida com: 

Plano especffico de alta letalidade 
Intengao suicida elevada 

Internacao pode ser necessaria: risco moderado de suicfdio 

Apos tentativa de suicfdio ou suicfdio abortado , exceto em cir- 
cunstancias para as quais a internagao e geralmente indicada na 
presenga de ideagao suicida com: 

Psicose 

Transtorno psiquiatrico maior 

Tentativas anteriores, especialmente se forem medicamente graves 
Possfvel contribuigao de condigao medica (p. ex., transtorno 
neurologico agudo, cancer, infecgao) 

Ausencia de reagao ou incapacidade de cooperar com trata¬ 
mento hospitalar parcial ou tratamento ambulatorial 


Necessidade de instalagoes supervisionadas para experimento 
com medicamentos ou eletroconvulsoterapia 
Necessidade de observagao especializada, testes clfnicos ou 
avaliagoes diagnosticas que exijam instalagoes estruturadas 
Familia e/ou suporte social limitados, incluindo situagao de 
moradia instavel 

Falta de relagao medico/paciente em andamento ou falta de 
acesso a acompanhamento ambulatorial oportuno 
Na ausencia de tentativas de suicfdio ou de ideagao/plano/ 
intengao suicidas relatados, mas com evidencias a partir de 
avaliagao psiquiatrica e/ou historia de outras fontes que suge- 
rem um alto nfvel de risco de suicfdio e um aumento recente 
do risco 

Liberagao do pronto-socorro com recomendacoes para acompa¬ 
nhamento podem ser possfveis: risco menor 

Apos uma tentativa de suicfdio ou na presenga de ideagao/plano 
suicida quando: 

Suicidalidade e uma reagao a eventos precipitantes (p. ex., 
fracasso em provas, dificuldades de relacionamento), especial¬ 
mente se a visao que o paciente tern da situagao tiver mudado 
desde sua chegada ao pronto-socorro 
Plano/metodo e intengao de baixa letalidade 
Paciente apresenta situagao de moradia estavel e suporte social 
Paciente e capaz de cooperar com recomendagoes para acom¬ 
panhamento, e contato com o profissional da saude, se possf¬ 
vel, caso o paciente esteja sob tratamento 
Tratamento ambulatorial pode ser mais proveitoso do que interna¬ 
gao: menor risco de suicfdio 

O paciente tern ideagao suicida cronica e/ou automutilagao sem 
tentativas anteriores com consequencias medicas graves, se uma 
situagao de moradia segura e de apoio estiver disponfvel e se o 
cuidado psiquiatrico ambulatorial estiver em andamento 


O suicfdio ocorre com pouca frequencia, mesmo em populagoes de risco elevado. Essa raridade estatfstica faz a previsao de suicfdio, com base em fatores de risco 
isolados ou combinados, ser impossfvel. Psiquiatras, no entanto, podem usar o conhecimento de fatores de risco de suicfdio para ajudar a determinar o local ade- 
quado para o tratamento e pianos individuais de tratamento. O objetivo da avaliagao de risco de suicfdio e clarificar a presenga ou a ausencia de risco e de fatores 
protetores e, entao, estimar o risco de suicfdio individual do paciente. O objetivo principal e contfnuo dessa avaliagao e reduzir o risco de suicfdio do paciente. 
(De Practice Guidelines for Assessment and Treatment of the Suicidal Patient, 2 nd ed. The American Psychiatric Association Practice Guidelines for the Treat¬ 
ment of Psychiatric Disorders Compendium [Copyright 2004], com permissao.) 


TABELA 23.1-6 

Estrategias para previnir o suicfdio 

1. Promover a consciencia de que o suicfdio e um problema 
de saude publica que pode ser prevenido 

2. Desenvolver uma ampla base de apoio para a prevengao de 
suicfdio 

3. Desenvolver e implementar estrategias para reduzir o es- 
tigma associado a ser usuario de servigos de saude mental, 
abuso de substancia e prevengao de suicfdio 

4. Desenvolver e implementar programas de prevengao de 
suicfdio 

5. Promover esforgos para reduzir o acesso a meios e metodos 
letais de danos a si mesmo 

6. Implementar treinamento para identificagao de comporta¬ 
mento de risco e promover tratamentos eficientes 

7. Desenvolver e promover praticas clfnicas e profissionais 
que surtam efeito 

8. Melhorar o acesso e a conexao da comunidade a servigos 
de saude mental e de abuso de substancias 

9. Melhorar o relato e a descrigao de comportamento suicida, 
doenga mental e abuso de substancia na mfdia de entreteni- 
mento e notfcias 

10. Promover e apoiar pesquisas sobre suicfdio e prevengao de 
suicfdio 

11. Melhorar e expandir sistemas de monitoramento 


A Estrategia Nacional para Prevengao do Suicfdio cria uma 
estrutura para prevengao do suicfdio em todo o pafs. Ela foi elabo- 
rada para encorajar e dar poder a grupos e indivfduos que trabalham 
em conjunto. Quanto mais forte e disseminado o apoio e a colabo- 
ragao para a prevengao de suicfdio, maiores as chances de sucesso 
para essa iniciativa em saude publica. Suicfdio e comportamentos 
suicidas podem ser reduzidos quando o publico compreende melhor 
(1) ate onde o suicfdio e um problema; (2) as formas como ele pode 
ser prevenido; e (3) as contribuigoes para prevengao que podem ser 
feitas por indivfduos e grupos. 

SUICIDIOS ENVOLVENDO OUTRAS MORTES 
Homicidio precipitado por vftima 

O fenomeno de usar outras pessoas, em geral policiais, como instru- 
mento para suicfdio e bem conhecido por trabalhadores do sistema 
de manutengao da lei. Descrita por Marvin Wolfgang, a situagao 
classica e exemplificada por uma pessoa que realiza assalto a mao 
armada em um posto de gasolina ou loja de conveniences exibindo 
a arma e ameagando usa-la contra a polfcia quando o socorro che- 
gar. Ao ve-la, os policiais atiram, acreditando agir em autodefesa. A 
psicologia dessas vftimas nao foi determinada, exceto pelo fato de 
que, aparentemente, elas acreditam que essa seja a unica forma que 
podem morrer. 
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Um homem branco divorciado de 25 anos, pai de meninos gemeos 
de 3 anos, vinha ameagando sua esposa, o que a levou a colocar uma 
ordem de restrigao contra ele. Ainda assim, uma noite ele foi para sua 
casa munido de um revolver de brinquedo de aparencia realista “para 
assusta-la”. Ela se recusou a deixa-lo entrar e, quando ele comegou 
a fazer confusao, chamou a polfcia. Com a chegada de tres policiais, 
ele se recusou a deixar o local, apontou a arma de brinquedo para eles 
e os desafiou a atirar. Eles sacaram seus revolveres, mandaram que 
ele largasse a “arma” (e ele obedeceu) e o contiveram. Levaram-no a 
um setor de emergencia local, onde a nota de admissao da enfermaria 
indicou: “homem divorciado e em furia ameagou terceiros com um 
revolver de brinquedo”. O psiquiatra de plantao fez uma breve entre- 
vista; o paciente negou intengao suicida ou homicida, e concluiu-se 
que era seguro deixa-lo ir (como “problema situacional - questoes 
conjugais”). No dia seguinte, ele cometeu suicidio usando monoxido 
de carbono. Embora nao tenha sido um caso “consumado” de ho- 
micfdio precipitado pela vitima, a equipe do hospital nao conseguiu 
perceber que se tratava de uma “tentativa” de homicfdio precipitado 
por vitima e era um ato de alto risco. A anotagao de que ele “ameagou 
terceiros com um revolver de brinquedo” trivializou a gravidade de 
apontar o que parecia ser uma arma de verdade para policiais e dizer 
para que eles atirassem. De fato, ele havia passado o controle dessa 
situagao de risco de vida para a polfcia, e apenas o autocontrole dos 
policiais impediu que ele fosse morto naquela noite. 

Assassinate seguido de suicidio 

Assassinatos seguidos de suicidio ganham atengao desproporcional 
porque sao dramaticos e tragicos. A menos que se trate de um pacto 
entre dois adultos com consentimento mutuo, tais eventos compro- 
vam a grande quantidade de agressividade inerente a muitos suicf- 
dios - alem da depressao. Ademais, o que parece ser um pacto com 
frequencia e, na realidade, mais uma coergao (ou assassinato puro e 
simples) do que um acordo verdadeiro entre iguais. Pactos sao feitos 
com mais frequencia por mulheres ou casais idosos. 

Suicidios terroristas. O suicidio de homens-bomba representa 
uma categoria especial de assassinato combinado com suicidio, na 
qual nao ha duvida sobre a disposigao por parte da vitima e as vftimas 
sao desconhecidas dos perpetradores, exceto em um sentido grupal 
generico (p. ex., judeus, ocidentais). Alguns especialistas em suicidio 
nao classificam essas ocorrencias como suicidios “verdadeiros” por¬ 
que eles diferem em varios domfnios dos casos tfpicos (Tab. 23.1-7). 

Embora muitos terroristas sejam recrutados entre as classes 
mais pobres e de menor escolaridade, e surpreendente que uma pro- 
porgao extremamente grande de homens-bomba seja de classe me¬ 
dia, com boa escolaridade e, possivelmente, de populagoes menos 
fundamentalistas. Como suicidio significa tomar a propria vida, e 
diffcil excluir essas mortes terroristas dessa classificagao. 

SUICIDIO INEVITAVEL 

Nem todos os suicidios podem ser prevenidos; alguns podem ser 
inevitaveis. Na realidade, mais de um tergo de todos os suicidios 
consumados ocorre com pessoas que estao recebendo tratamento 
para um transtorno psiquiatrico, normalmente depressao, transtor- 
no bipolar ou esquizofrenia. E razoavel presumir que alguns desses 
pacientes receberam os melhores cuidados possfveis, mas que seus 
suicidios nao poderiam ser prevenidos. 

Alguns clfnicos acreditam que encarar determinados suicidios 
como inevitaveis pode levar a niilismo terapeutico, outros acham que 
pode fazer clfnicos e pacientes perderem as esperangas. No entanto, 


TABELA 23.1-7 

Diferengas entre suicidios de homens-bomba 
terroristas e suicidios tfpicos 



Homens-bomba terroristas 

Suicidios tfpicos 

Objetivo 

Criar terror 

Morte ou fuga 

Expectativas 

Entrar no parafso 

Morte 

Motivagao 

Vinganga e assassinato em 
massa 

Tristeza ou fuga 

Transtorno 

psicologico/ 

psiquiatrico 

Raramente evidente 

Presente na maioria 
dos casos 


suicidio inevitavel so pode ser determinado posteriormente, depois 
que todos os fatos conhecidos de um suicidio em particular passaram 
por analise e sfntese. E, se ele nao pode ser previsto, nao ha motivo 
para niilismo terapeutico ou para que os esforgos de tratamento se¬ 
jam influenciados de forma negativa; de fato, encarar alguns suicidios 
como possivelmente inevitaveis pode encorajar clfnicos a aumentar 
seu zelo terapeutico para impedir, ou adiar, que o inevitavel acontega. 

Certos criterios podem ser satisfeitos para que um suicidio espe- 
cffico seja considerado inevitavel. O mais importante e uma forte histo- 
ria genetica de suicidio de um ou mais membros da famflia, bem como 
forte carga genetica para doenga mental. Embora uma forte diatese 
genetica para suicidio esteja associada a suicidio consumado, ela nao 
e, em si e por si so, suficiente. Outros fatores de risco tambem devem 
estar presentes, ser numerosos e se situar no extremo de patologia pro¬ 
funda. Entre os diversos fatores de risco (conforme descrigao anterior) 
estao historia de abuso ffsico, emocional ou sexual, especialmente du¬ 
rante a infancia; divorcio; desemprego; genero masculino; alta recente 
de hospital psiquiatrico; tentativas de suicidio anteriores; alcoolismo 
ou abuso de outra substantia; historia de ataques de panico; e presenga 
de uma doenga medica. Pensamentos suicidas persistentes, em especial 
quando combinados a um piano, sao particularmente perigosos. Con- 
forme mencionado, inevitabilidade presume que esses fatores de risco 
sejam numerosos, graves e presentes em diversos graus. 

Por fim, para considerar suicidio um evento inevitavel, o in- 
divfduo deve ter recebido o mais elevado nfvel de tratamento, que 
precisa ter falhado. Inevitabilidade presume, entre diversos outros 
fatores, que tudo que poderia ter sido feito foi feito - de forma cor- 
reta - e, ainda assim, o paciente morreu. 

O caso de Ernest Hemingway pode ser um exemplo de suicidio 
inevitavel. Incluindo Ernest, cinco pessoas cometeram suicidio na 
famflia Hemingway. Seu pai, o irmao, a irma e a neta se mataram. 
Alem disso, um de seus filhos sofreu de depressao maior e passou 
por varios cursos de ECT durante a vida. 

Ja no fim da vida, Hemingway foi hospitalizado diversas ve- 
zes devido a depressao acompanhada por tentativas de suicidio. Sua 
ultima internagao foi em 1961 na Clfnica Mayo, onde foi admitido 
em estado gravemente deprimido apos mais uma tentativa de suicf- 
dio. Ele estava delirante (acreditava que as pessoas o seguiam com 
o proposito de mata-lo), apresentava dificuldades cognitivas que o 
impediam de escrever, estava fisicamente doente com doenga cardio¬ 
vascular e vinha bebendo intensamente. Ficou hospitalizado durante 
sete semanas, perfodo em que foi tratado com antidepressivos, ECT 
e psicoterapia. Em 26 de junho de 1961, recebeu alta do hospital. 
Enquanto safa do local, em uma ultima conversa, alega-se que tenha 
dito: “Voce e eu sabemos o que vou fazer comigo mesmo um dia”. 
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No dia 2 de julho de 1961, as 7h30min da manha, seis dias 
apos a alta, Hemingway colocou uma espingarda na cabega e pu- 
xou o gatilho. 

Hemingway apresentava todos os determinantes biopsico- 
logicos de um suicfdio inevitavel. Havia forte carga genetica para 
suicfdio, transtorno psiquiatrico grave caracterizado por delfrios de 
perseguigao, abuso de substancia e outros fatores de risco, como 
ideagao suicida profunda e tentativas anteriores de suicfdio. Alem 
disso, Hemingway havia sido vftima de trauma de infancia grave, o 
que aumentou sua vulnerabilidade ao suicfdio. 

Ate o momento, nao ha dados suficientes para prever a ine- 
vitabilidade de um suicfdio em particular. O paradigma da inevi- 
tabilidade, no entanto, pode servir como estfmulo para aumentar a 
analise da causa basica desse fenomeno. A historia da medicina esta 
repleta de transtornos que levam inexoravelmente a morte, mas que 
atualmente sao curaveis, e o suicfdio um dia podera se juntar a eles. 

SOBREVIVER AO SUICIDIO 

S obreviventes de suicidio sao aqueles que perderam um ente querido 
para o suicfdio e nao alguem que tentou cometer suicfdio e que, no 
entanto, sobreviveu. O prego pago pelos sobreviventes de suicfdio 
parece ser maior do que o pago por outros tipos de morte, principal- 
mente devido as grandes oportunidades para sentimento de culpa. 
Sobreviventes acham que o ente querido tomou sua propria vida de 
maneira intencional e com firme proposito e que, se tivessem fei- 
to algo diferente, a pessoa ainda estaria viva. Como o falecido nao 
pode contradize-los, os sobreviventes ficam a merce de suas cons¬ 
ciences, com frequence impiedosas. 

O que mais corresponde a realidade, em geral, e que os fale- 
cidos nao tinham um proposito tao firme assim e que eles mesmos 
foram vftimas de sua propria genetica ou de experiences em vida 
que os predispuseram a depressao e ao suicfdio. No caso especffico 
de criangas, a perda de um dos pais para o suicfdio causa o senti¬ 
mento de abandono vergonhoso pelo qual a crianga pode se culpar. 
Para os pais de filhos que se mataram, seu luto e intensificado nao 
apenas por terem perdido uma parte de si mesmos, mas tambem 
por terem fracassado no que percebem ser sua responsabilida- 
de pela totalidade de sentimentos de seu filho. Para proporcionar 
apoio mutuo, surgiram grupos de sobreviventes de suicfdio em to- 
dos os Estados Unidos, geralmente conduzidos pelos proprios so¬ 
breviventes sem formagao profissional. Terapeutas que perderam 
pacientes para o suicfdio compoem outro grupo de sobreviventes 
- frequentemente ignorado e sem apoio, apesar de seu proprio so- 
frimento e sentimento de culpa consideraveis e intensificados pelo 
fantasma da possibilidade de que uma agao judicial seja colocada 
em pratica. 
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▲ 23.2 Emergences psiquiatricas 
em adultos 


Uma emergencia psiquiatrica e qualquer tipo de perturbagao em pensa- 
mentos, sentimentos ou agoes para os quais se faz necessaria interven- 
gao terapeutica imediata. Por diversos motivos - como a crescente inci- 
dencia de violencia, o aumento do reconhecimento do papel da doenga 
medica no estado mental alterado e a epidemia de alcoolismo e de 
outros transtornos por uso de substancia -, a quantidade de pacientes 
em situagao de emergencia esta aumentando. O ambito cada vez mais 
amplo da emergencia psiquiatrica vai alem da pratica psiquiatrica geral 
para incluir problemas especializados, como abuso de substancias, abu¬ 
so de criangas e conjuges, violencia na forma de suicfdio, homicfdio e 
estupro e questoes sociais, como condigao de sem-teto, envelhecimen- 
to, competencia e sfndrome da imunodeficiencia adquirida (aids). O 
psiquiatra de emergencia deve estar atualizado em questoes medico- 
-legais e de assistencia medica administrada. Esta segao fomece uma 
visao de emergences psiquiatricas de forma geral e em adultos, em 
particular. A Segao 23.3 trata de emergencias psiquiatricas em criangas. 

LOCAIS DETRATAMENTO 

A maioria das avaliagoes psiquiatricas de emergencia e realizada por 
nao psiquiatras no pronto-socorro geral, mas servigos psiquiatricos 
especializados ganham cada vez mais terreno. Independentemente do 
tipo de local, uma atmosfera de seguranga e protegao deve prevale- 
cer. Uma quantidade adequada de funcionarios da equipe - incluindo 
psiquiatras, enfermeiros, ajudantes e assistentes sociais - deve estar 
presente em todos os momentos. Pessoal adicional para ajudar em 
epocas de superlotagao deve estar disponfvel. Responsabilidades es- 
pecfficas, como o uso de contengoes ffsicas, devem ser claramente 
definidas e praticadas por toda a equipe de emergencia. Canais aber- 
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tos de comunicagao e linhas de autoridade sao essenciais. A organi- 
zagao da equipe em times multidisciplinares e desejavel. 

Criangas e adolescentes recebem melhor atendimento em 
locais pediatricos (veja a Segao 23.3). A menos que haja risco de 
problemas comportamentais ou de que eles deixem o hospital contra 
orientagoes, nao precisam ser encaminhados para o servigo de emer¬ 
gencia psiquiatrica para adultos. 

O acesso imediato ao setor de emergencia medica e a servigos 
diagnosticos adequados e necessario porque um tergo das condigoes 
medicas se apresenta com manifestagoes psiquiatricas. O espectro total 
das opgoes psicofarmacologicas deve estar dispomvel para o psiquiatra. 

Violencia no servigo de emergencia nao pode ser desculpada 
nem tolerada. O codigo de conduta esperado dos membros da equipe 
e dos pacientes deve ser exposto e explicado desde o momento da 
chegada ao paciente do setor de emergencia. A seguranga e mais 
bem administrada como questao clmica pela equipe clmica, e nao 
por policiais ou segurangas. Sempre que possfvel, pacientes agitados 
e ameagadores devem ser retirados da presenga daqueles nao agita¬ 
dos. Salas de isolamento e contengao devem estar situadas proximo 
a estagao de enfermagem para observagao atenta. 

Toda a equipe deve compreender que pacientes em sofrimento 
fisico e emocional estao fragilizados e que diversas expectativas e fan¬ 
tasias, com frequencia distantes da realidade, influenciam suas reagoes 
ao tratamento. Por exemplo, um homem cujo teste de realidade esta 
comprometido, levado pela policia contra sua vontade, nao ira com¬ 
preender que o clmico quer ajuda-lo. Outros pacientes, influenciados 
por experiences anteriores de tratamento insatisfatorias, podem ser 
hostis. Um percentual elevado de pacientes acredita que psiquiatras 
conseguem ler pensamentos ou entao so querem internar pacientes 
para isola-los. Essas pessoas nao veem o proposito de falar abertamen- 
te sobre seus problemas. Muitas tern uma compreensao imprecisa de 
seus direitos como pacientes. Todas as intervengoes clinicas devem le- 
var essas expectativas e atitudes em consideragao para reduzir a possi- 
bilidade de mau entendimento e dos problemas que elas podem gerar. 

EPIDEMIOLOGIA 

Setores de emergencia psiquiatrica sao usados tanto por homens 
quanto por mulheres e mais por individuos solteiros do que casados. 
Aproximadamente 20% desses pacientes sao suicidas, e cerca de 10% 
sao violentos. Os diagnosticos mais comuns sao transtornos do humor 
(incluindo transtornos depressivos e episodios mamacos), esquizo- 
frenia e dependencia de alcool. Cerca de 40% de todos os pacientes 
em setores de emergencia psiquiatrica precisam de hospitalizagao. A 
maioria das ocorrencias se da durante a noite, mas a diferenga de uso 
nao se baseia no dia da semana ou do mes. Contrariando a crenga 
popular, estudos nao revelaram que o uso de servigos de emergencia 
psiquiatrica aumente durante a lua cheia ou a epoca do Natal. 

AVALIACAO 

O objetivo principal de uma avaliagao psiquiatrica de emergencia 
e avaliar em tempo habil o paciente em crise. Com essa fmalidade, 
o medico precisa fazer um diagnostico inicial, identificar os fatores 
precipitantes e as necessidades imediatas e iniciar o tratamento ou en- 
caminhar o paciente para o local de tratamento mais adequado. Con- 
siderando a natureza imprevisivel do trabalho no setor de emergencia, 
com muitos pacientes que apresentam queixas tanto fisicas quanto 
emocionais, e tendo em vista o espago limitado e a competigao por 
servigos de apoio, uma abordagem pragmatica se faz necessaria. As 
vezes, retirar o paciente do setor de emergencia e conduzi-lo ao local 
de diagnostico ou tratamento mais adequado e a melhor opgao para 


ele. De modo geral, lida-se melhor com emergencias medicas em ou- 
tro local do sistema. Evitar a aglomeragao de pacientes de emergencia 
em um unico local reduz a chance de agitagao e violencia. 

A entrevista psiquiatrica padrao - composta por obtengao da 
historia, exame do estado mental e, quando apropriado e dependendo 
das regras do pronto-socorro, exame fisico total e testes de apoio - e 
a base fundamental da avaliagao no setor de emergencia. O psiquiatra 
do pronto-socorro, no entanto, deve estar preparado para introduzir 
modificagoes conforme necessario. Por exemplo, o profissional de 
plantao pode precisar estruturar a entrevista com um paciente ma- 
maco incoerente, medicar ou conter um individuo agitado ou abster¬ 
ge das regras normais de confidencialidade para avaliar o risco de 
suicidio em um adolescente. De modo geral, qualquer estrategia in- 
troduzida na sala de emergencia para atingir o objetivo de avaliar o 
paciente e considerada coerente com a boa pratica clmica, contanto 
que o raciocmio por tras dela seja documentado no registro medico. 

O que constitui uma emergencia psiquiatrica e altamente subje- 
tivo. O setor de emergencia serve, cada vez mais, como uma area de 
admissao, uma sala de espera, um centra de desintoxicagao e um con- 
sultorio medico privado. Condigoes medicas, como traumatismos cra- 
nianos, intoxicagoes agudas, estados de abstinencia e encefalopatias de 
aids, podem se apresentar com manifestagoes psiquiatricas agudas. Os 
psiquiatras de emergencia precisam fazer uma avaliagao rapida e distin- 
guir os pacientes que constituem verdadeiramente uma emergencia psi¬ 
quiatrica daqueles que nao estao agudamente doentes e das emergencias 
nao psiquiatricas. Um sistema de triagem com psiquiatras, enfermeiros 
e assistentes sociais com treinamento psiquiatrico e uma forma eficiente 
e competente de identificar pacientes de emergencia, urgencia e nao ur- 
gencia, que podem, entao, receber prioridade de cuidados (Fig. 23.2-1). 

Em um modelo, todo paciente, ao entrar no setor de emergencia, 
e avaliado por um enfermeiro de triagem na chegada para determinar 
a queixa principal, a condigao clmica e os sinais vitais. O psiquiatra, 
entao, se encontra brevemente com o paciente e com outras pessoas re- 
levantes envolvidas no caso - familiares, tecnicos de servigo de emer¬ 
gencias medicas e policia - para designa-lo a uma das tres categorias 
- emergencia, urgencia, nao urgencia - ou para encaminha-lo a um local 
de tratamento adequado, como o setor de emergencias medicas. Atribuir 
essa tarefa a um clmico mais experiente garante a rapida identificagao 
dos casos mais urgentes e problematicos e a alocagao adequada de recur- 
sos e responde a pergunta mais ouvida no setor de emergencia: “Quando 
eu vou ver um medico?”. 

O psiquiatra, entao, atribui a responsabilidade clmica de cada 
paciente a equipe apropriada. Como a avaliagao com frequencia pas- 
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FIGURA 23.2-1 

Avaliagao e tratamento de emergencias psiquiatricas. 
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sa de um turno para o outro, um procedimento criterioso de transferir 
responsabilidades e de passar informaqoes adiante de ronda em ronda 
deve ser integrado ao sistema por meio de comunicados visuais, verbais 
e escritos. Uma solicitaqao de registros antigos deve ser feita automati- 
camente para cada paciente encaminhado ao setor de emergencia. Cada 
caso deve ser julgado por seus proprios meritos, mas informaqoes obti- 
das a partir de registros anteriores e de funcionarios na area, bem como 
de familiares, podem ter importancia crucial na avaliaqao de pacientes, 
especialmente quando eles estao psicoticos, assustados ou incapazes ou 
nao dispostos a cooperar no fornecimento de uma historia satisfatoria. 

Uma equipe multilmgue e um serviqo de traduqao que lista 
membros bilingues da equipe devem estar prontamente disponiveis ao 
psiquiatra. O uso de amigos ou familiares do paciente como tradutores 
interpretes nao e desejavel devido a possibilidade de negaqao ou distor- 
qao inconsciente ou deliberada do quadro clfnico a partir de seu envolvi- 
mento com o paciente. 

Uma avaliaqao inicial das necessidades biopsicossociais 
totais do paciente e ideal, mas seu estado de emergencia, outros 
indivfduos esperando para serem atendidos e as restriqoes ineren- 
tes ao pronto-socorro frequentemente tornam essa avaliaqao total 

TABELA 23.2-1 

Estrategia geral na avaliaqao de pacientes 

I. Autoproteqao 

A. Saber o maxi mo possfvel sobre os pacientes antes de 
entrevista-los. 

B. Deixar os procedimentos de contenqao ffsica para o 
pessoal treinado. 

C. Estar atento para riscos de violencia iminente. 

D. Prestar atenqao a seguranqa do ambiente ffsico (p. ex., 
acesso a porta, objetos no recinto). 

E. Ter outras pessoas presentes durante a avaliaqao, caso 
necessario. 

F. Dispor outras pessoas nas imediaqoes. 

G. Desenvolver uma alianqa com o paciente (p. ex., nao 
confrontar nem ameaqar pacientes com psicoses para¬ 
noides). 

II. Prevenqao de danos 

A. Prevenir autoferimento e suicfdio. Usar todos os meto- 
dos necessarios para impedir que os pacientes causem 
ferimentos a si mesmos durante a avaliaqao. 

B. Prevenir violencia contra terceiros. Durante a avalia¬ 
qao, analisar rapidamente o risco de violencia que o 
paciente oferece. Caso seja significativo, considerar as 
seguintes opqoes: 

1. Informar ao paciente que violencia nao e aceitavel. 

2. Abordar o paciente de maneira nao ameaqadora. 

3. Estabelecer confianqa e tranquilizar o paciente ou 
auxiliar no teste de realidade. 

4. Oferecer medicamento. 

5. Informar ao paciente que, caso necessario, serao 
utilizados contenqao ou isolamento. 

6. Ter uma equipe pronta para conter o paciente. 

7. Quando os pacientes estiverem contidos, sempre 
observa-los com atenqao e checar frequentemente 
seus sinais vitais. Isolar pacientes contidos de estf- 
mulos perturbadores. Planejar imediatamente uma 
nova abordagem - medicamento, tranquilizaqao, 
avaliaqao medica. 

III. Descartar a possibilidade de transtornos cognitivos 

IV. Descartar a possibilidade de psicose iminente 


discutfvel. A avaliaqao de emergencia deve levar em conta, pelo 
menos, as cinco questoes a seguir antes que se decida um planeja- 
mento: (1) E seguro para o paciente estar no pronto-socorro?; (2) O 
problema e organico, funcional ou uma combinaqao dos dois?; (3) 
O paciente esta psicotico?; (4) O paciente esta suicida ou homici- 
da?; (5) Ate que ponto o paciente e capaz de cuidar de si mesmo? 
A Tabela 23.2-1 fomece uma estrategia geral para avaliar pacientes. 

Seguranqa do paciente 

O medico deve considerar a questao da seguranqa do paciente antes 
de avaliar cada um. A resposta deve contemplar questoes da disposi- 
qao ffsica do setor de emergencia, padroes de escalaqao de pessoal 
e sua comunicaqao e a populaqao de pacientes. O psiquiatra deve, 
entao, voltar sua atenqao para si mesmo: ele esta com disposiqao 
adequada para conduzir uma avaliaqao? Alguma particularidade no 
caso desperta reaqoes de contratransferencia? A autoavaliaqao deve 
continuar durante a avaliaqao do paciente. A seguranqa ffsica e emo- 
cional do paciente tern prioridade sobre todas as outras consideraqoes. 
Caso intervenqoes verbais fracassem ou sejam contraindicadas, o uso 
de medicamentos ou contenqoes deve ser levado em consideraqao e, 
caso necessario, solicitado. A forma mais segura contra ocorrencias 
inconvenientes e a atenqao criteriosa a um possfvel surto de agitaqao 
ou de comportamento disruptivo alem dos limites aceitaveis. 

Medica ou psiquiatrica? 

A questao mais importante que o psiquiatra de emergencia deve pos- 
tular e se o problema e de natureza medica, psiquiatrica ou ambas. 
Condiqoes medicas - como diabetes melito, doenqa da tireoide, intoxi- 
caqoes agudas, estados de abstinencia, aids e traumatismos cranianos 
- podem se apresentar com alteraqoes proeminentes do estado mental 



FIGURA 23.2-2 

Ala de emergencia do Hospital Bellevue: um adito encaminhado 
apos ter uma overdose. (Cortesia de Leonard Freed para Magnum 
Photos, Inc.) 







Medicina psiquiatrica de emergencia 


TABELA 23.2-2 

Caracteristicas que indicam causa medica de um 
transtorno mental 

Imcio agudo (no prazo de horas ou minutos, com sintomas pre- 
dominantes) 

Primeiro episodio 

Idade avangada 

Doenga ou lesao medica atual 

Abuso significativo de substancia 

Perturbagoes nao auditivas da percepgao 

Sintomas neurologicos - perda de conscience convulsoes, lesao 
na cabega, mudanga no padrao de cefaleia, mudanga na visao 
Sinais classicos de estado mental - diminuigao do estado de 
alerta, desorientagao, prejufzo da memoria, prejufzo da con- 
centragao e da atengao, discalculia, dificuldade de abstragao 
(concretude) 

Outros sinais de estado mental - transtornos da fala, do movi- 
mento ou da marcha 

Apraxia de construgao - dificuldades em desenhar um relogio, 
cubo, pentagonos em intersegao, imagens do teste Bender-Gestalt 


que imitam doengas psiquiatricas comuns (Fig. 23.2-2). Tais condi¬ 
goes podem ser potencialmente letais se nao tratadas de imediato. De 
modo geral, o tratamento de uma doenga medica e mais definitivo e o 
prognostico e melhor do que para um transtorno psiquiatrico funcio- 
nal. O psiquiatra deve considerar todas as possibilidades causais. 

Assim que a condigao psiquiatrica do paciente for determina- 
da, suas queixas podem nao ser levadas a serio por profissionais que 
nao sao da area da saude mental; no entanto, suas condigoes podem se 
deteriorar, especialmente se ele tiver uma smdrome do Eixo I. Devido 
a fatores como desinstitucionalizagao, condigao de sem-teto e alcoo- 
lismo cronico, os pacientes com transtornos mentais correm grande 
risco de tuberculose, deficiencia de vitaminas e outras condigoes que 
passam facilmente despercebidas, mas que sao de facil tratamento. Sin¬ 
tomas como paranoia, obsessao interna e psicose aguda podem tomar 
um diagnostico medico de rotina extremamente dificil. Cada paciente 
deve ser avaliado levando em conta a possibilidade de que uma doenga 
organica esteja combinada a uma doenga psiquiatrica subjacente. Um 
jovem que chega ao setor de emergencia intoxicado ou com abstinen- 
cia de alcool duas ou tres vezes em um mes pode um dia chegar com 
hematoma subdural devido a uma queda. A Tabela 23.2-2 lista carac¬ 
teristicas que indicam uma causa medica para um transtorno mental. 

SITUAgOES ESPECIFICAS NA ENTREVISTA 
Psicose 

Se o paciente esta psicotico, isso se refere menos ao diagnostico e mais 
a gravidade dos seus sintomas e o quanto eles causam perturbagao em 
sua vida. O grau de retraimento da realidade objetiva, o nfvel de afetivi- 
dade, o funcionamento intelectual e o grau de regressao sao outros para- 
metros importantes. Prejufzo em qualquer uma dessas areas pode levar 
a dificuldades para conduzir uma avaliagao. Outros resultados podem 
ser comportamento agitado e agressivo ou incapacidade em seguir as 
recomendagoes de tratamento. Um paciente paranoide e hipervigilante 
pode perceber de modo equivocado a oferta de ajuda de um membro da 
equipe como uma agressao e partir para o ataque em autodefesa. Aluci- 
nagoes auditivas de comando podem fazer o paciente negar sintomas e 
jogar receitas medicas no lixo logo apos deixar o setor de emergencia. O 
psiquiatra deve estar atento para as complicagoes que podem surgir com 
pacientes cujo teste de realidade esteja comprometido e, entao, modifi- 
car sua abordagem de forma correspondente. 


TABELA 23.2-3 

Historia, sinais e sintomas de risco suicida 

1. Tentativa anterior ou fantasia de suicfdio 

2. Ansiedade, depressao, exaustao 

3. Disponibilidade de meios para suicfdio 

4. Preocupagao com o efeito do suicfdio sobre membros da 
famflia 

5. Ideagao suicida verbalizada 

6. Elaboragao de testamento, resignagao apos depressao agitada 

7. Proximidade de crise de vida, como perfodo de luto ou ci- 
rurgia iminente 

8. Historia familiar de suicfdio 

9. Pessimismo ou desesperanga generalizados 


Toda a comunicagao com o paciente deve ser simples e direta. 
Todas as intervengoes clfnicas devem ser explicadas de modo sucinto 
em uma linguagem que ele possa compreender. O psiquiatra nao deve 
presumir que o paciente confia ou acredita nele ou ate mesmo que deseje 
sua ajuda. O clfnico deve estar preparado para estruturar ou para finalizar 
uma entrevista a fim de limitar o potencial para agitagao e regressao. 

Depressao e pacientes potencialmente suicidas 

O clfnico deve sempre perguntar sobre ideias suicidas como parte de todos 
os exames do estado mental, especialmente se o indivfduo estiver depri- 
mido. O paciente pode nao perceber que sintomas como acordar a noite e 
aumento de queixas somaticas estao relacionados a transtornos depressi- 
vos. O paciente deve ser perguntado diretamente: “Voce esta ou ja esteve 
suicida?”; “Voce deseja morrer?”; “Voce se sente mal por pensar que pode 
machucar a si mesmo?”. De cada 10 pessoas que acabam por tirar a propria 
vida, 8 mostram sinais de sua intengao. Admitir ter um piano de agao e um 
sinal particularmente perigoso. Quando um paciente que vem ameagando 
suicfdio se torna calado e menos agitado, isso e mau sinal. O clfnico deve 
se preocupar especialmente com os fatores listados na Tabela 23.2-3. 

Um bilhete suicida, uma historia familiar de suicfdio ou compor¬ 
tamento suicida anterior por parte do paciente aumentam o risco de sui¬ 
cfdio. Evidencias de impulsividade ou de pessimismo difuso com relagao 
ao futuro tambem colocam o indivfduo em risco. Caso o medico decida 
que o paciente corre risco iminente de comportamento suicida, ele deve 
ser hospitalizado ou protegido de outra forma. Uma situagao dificil surge 
quando o risco nao parece ser imediato, mas o potencial para suicfdio esta 
presente enquanto o paciente permanecer deprimido. Caso o psiquiatra 
decida nao internar o paciente imediatamente, deve insistir para que ele 
prometa telefonar sempre que a pressao por suicfdio aumentar. 

Pacientes violentos 

Pacientes podem ser violentos por diversos motivos, e a entrevista deve 
tentar averiguar a causa subjacente desse comportamento, porque a cau¬ 
sa determina a intervengao. O diagnostico diferencial de comportamento 
violento inclui transtorno mental organico induzido por substancia psi- 
coativa, transtorno da personalidade antissocial, esquizofrenia catatonica, 
infecgoes medicas, neoplasias cerebrais, descompensagao de transtorno 
da personalidade obsessivo-compulsiva, transtornos dissociativos, trans¬ 
tornos do controle de impulsos, transtornos sexuais, intoxicagao por 
alcool idiossincratica, transtorno delirante, transtorno da personalidade 
paranoide, esquizofrenia, epilepsia do lobo temporal, transtorno bipolar 
e violencia incontrolavel secundaria a estresse interpessoal. A entrevista 
psiquiatrica deve incluir perguntas que tentem separar os diferenciais para 
comportamento violento e questoes voltadas para a previsao de violencia. 

Os melhores previsores de comportamento violento sao: (1) in- 
gestao excessiva de alcool; (2) historia de atos violentos, com prisoes ou 
atividade criminosa; e (3) historia de abuso na infancia. A Tabela 23.2-4 
lista alguns dos fatores mais significativos ao avaliar e prever violencia. 
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TABELA 23.2-4 

Avaliagao e previsao de comportamento violento 

1. Sinais de violencia iminente 

a. Atos muito recentes de violencia, incluindo dano a 
propriedade 

b. Ameagas verbais ou ffsicas (intimidagao) 

c. Portar armas ou outros objetos que possam ser usados 
como armas (p. ex., garfos, cinzeiros) 

d. Agitagao psicomotora progressiva 

e. Intoxicagao por alcool ou outra substancia 

f. Aspectos paranoides em um paciente psicotico 

g. Alucinagoes auditivas de comando violentas - alguns 
pacientes sao de alto risco 

h. Doengas cerebrais, globais ou com achados no lobo 
frontal; menos frequente com achados no lobo tempo¬ 
ral (controverso) 

i. Excitagao catatonica 

j. Determinados tipos de episodios mamacos 

k. Determinados tipos de episodios depressivos agitados 

l. Transtornos da personalidade propensos a raiva, vio¬ 
lencia ou falta de controle de impulsos 

2. Avaliagao do risco de violencia 

a. Considerar violencia nas formas de ideagao, desejo, 
intengao, piano, disponibilidade de meios, implemen- 
tagao de piano e desejo de ajuda 

b. Considerar demografia - genero (masculino), idade 
(15-24), situagao socioeconomica (baixa), apoio social 
(pouco) 

c. Considerar a historia do paciente: violencia, atos an- 
tissociais nao violentos, falta de controle de impulsos 
(p. ex., jogo, abuso de substancia, suicfdio ou autoferi- 
mento, psicose) 

d. Considerar estressores evidentes (p. ex., conflito conju¬ 
gal, perda real ou simbolica) 


Estupro e abuso sexual 

Estupro e a coergao a forga de uma vftima, contra sua vontade, de realizar 
um ato sexual, geralmente copula, embora sexo anal e felagao tambem pos¬ 
sam ser atos de estupro. Assim como outros atos de violencia, o estupro 
e uma emergencia psiquiatrica que exige intervengao adequada imediata. 
Vftimas de estupro podem sofrer sequelas que duram para o resto da vida. 
O estupro e uma experiencia potencialmente letal na qual a vftima quase 
sempre foi ameagada com danos ffsicos, com frequencia com uma arma. 
Alem do estupro, outras formas de abuso sexual incluem manipulagao ge¬ 
nital com objetos estranhos, inflicgao de dor e atividade sexual forgada. 

A maioria dos estupradores e do sexo masculino, e a maioria das 
vftimas e do sexo feminino. Contudo, existe estupro de vftimas do sexo 
masculino, frequentemente em instituigoes em que homens sao detidos 
(p. ex., penitenciarias). Mulheres na faixa dos 16 aos 24 anos estao na 
categoria de maior risco, mas ja houve casos de vftimas do sexo femi¬ 
nino com apenas 15 meses ou entao com 82 anos. Mais de um tergo de 
todos os estupros e cometido por estupradores conhecidos da vftima, 7% 
por parentes proximos. Aproximadamente um quinto de todos os estu¬ 
pros envoive mais de um estuprador (estupro coletivo). 

Reagoes tfpicas de vftimas tanto de estupro quanto de abuso se¬ 
xual incluem vergonha, humilhagao, ansiedade, confusao e revolta. Mui- 
tas vftimas imaginam se sao parcialmente responsaveis e se de alguma 
forma provocaram a agressao. Na realidade, o comportamento da vftima 
e menos importante como precipitante de um estupro do que em casos de 
homicfdio ou assalto. Vftimas de estupro e abuso sexual frequentemente 
ficam confusas depois do ocorrido. O clfnico deve agir de forma tranqui- 
lizadora, sem julgamentos, e oferecer apoio e informar ao paciente sobre 


a disponibilidade de servigos medicos e legais e sobre centres que aju- 
dam vftimas de estupro ao proporcionarem servigos multidisciplinares. 

Se possfvel, uma medica deve avaliar a paciente, porque a vftima 
pode achar mais facil falar com uma mulher do que com um homem. A 
avaliagao deve ocorrer em particular. Quando estupro ou abuso sexual nao 
e admitido abertamente, em geral e porque muitas vftimas hesitam em dis- 
cutir a agressao e, assim, evitar o topico. Se o paciente parece ansioso ao ser 
perguntado sobre historia sexual e evita falar sobre o assunto, e importante 
validar sua evitagao e reconhecer que a vftima de estupro sofreu um estresse 
inesperado e colocou sua vida em risco. Tanto por motivos legais quanto te- 
rapeuticos, e importante obter uma historia completa e detalhada do ataque. 

Com o consentimento por escrito do paciente, deve-se coletar 
evidencias, como semen e pelos pubianos, que possam ser usadas para 
identificar o estuprador, bem como tirar fotografias das evidencias, caso 
seja possfvel. O registro medico pode ser usado como evidencia em pro¬ 
cesses criminais, portanto, a documentagao objetiva de todos os aspectos 
da avaliagao e essencial. 

TRATAMENTO DE EMERGENCES 
Psicoterapia 

Em uma intervengao psiquiatrica de emergencia, todas as tentati- 
vas sao feitas para melhorar a autoestima do paciente. Empatia e 
fundamental para o processo de cura em uma emergencia psiquia¬ 
trica. A aquisigao de conhecimento de como forgas biologicas, ge- 
neticas, situacionais, existenciais e de desenvolvimento convergem 
em um momento na historia para criar uma emergencia psiquiatrica 
e equivalente ao amadurecimento da habilidade em psiquiatria de 
emergencia. O transtorno de adaptagao, em todas as faixas etarias, 
pode resultar em explosoes de raiva. Essas explosoes sao comuns 
em brigas conjugais, e a polfcia com frequencia e chamada pelos 
vizinhos perturbados pelos sons de uma discussao violenta. Essas 
brigas familiares devem ser abordadas com cautela, porque podem 
ser complicadas pelo uso de alcool e pela presenga de armas perigo- 
sas. O casal em disputa com frequencia volta sua furia combinada 
a uma pessoa de fora desavisada. Uma ferida na autoestima e uma 
questao importante, e o clfnico deve evitar atitudes condescendentes 
ou desdem e tentar se comunicar por meio de uma atitude de respei- 
to e com uma preocupagao conciliatory genufna. 

No caso de violencia familiar, o psiquiatra deve perceber a vul- 
nerabilidade de determinados parentes proximos. Uma esposa ou um 
marido pode ter uma ligagao masoquista ao conjuge e provocar violen¬ 
cia ao ridicularizar ou solapar a autoestima do parceiro. Esses relacio- 
namentos costumam terminar no assassinato do parceiro que realizou 
a provocagao e as vezes no suicfdio do outre - a dinamica por tras dos 
conhecidos pactos suicidas. Assim como muitos indivfduos suicidas, 
varios pacientes violentos precisam de hospitalizagao e geralmente 
aceitam a oferta de cuidados de internagao com um senso de alfvio. 

Mais de um psicoterapeuta ou tipo de psicoterapia costuma 
ser usado na terapia de emergencia. Por exemplo, um homem de 28 
anos, deprimido e suicida apos uma colostomia para colite intratavel, 
cuja esposa ameagava deixa-lo devido a sua irritabilidade e suas brigas 
constantes, pode ser encaminhado a um psiquiatra para psicoterapia 
de apoio e medicamento antidepressivo, para um terapeuta de casais 
com a esposa para melhorar seu funcionamento conjugal, e para um 
grupo de apoio de colostomia para aprender formas de enfrentamento. 
Os psiquiatras de emergencia sao pragmaticos; eles fazem uso de todo 
tipo necessario de intervengao terapeutica disponfvel para resolver a 
crise e facilitar a exploragao e o crescimento de valores, tendo, em 
geral, menos preocupagao com um relacionamento terapeutico. A te¬ 
rapia de emergencia enfatiza como diversas modalidades psiquiatricas 
atuam de forma sinergica para intensificar a recuperagao. 
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Nenhuma abordagem unica e apropriada para todas as pes- 
soas em situagoes semelhantes. O que um medico pode dizer a 
um paciente e sua familia que estao passando por uma emergencia 
psiquiatrica, como tentativa de suicidio ou episodio esquizofreni- 
co? Para alguns, um raciocmio genetico ajuda; a informagao de que 
uma doenga tern um forte componente biologico alivia alguns indi- 
vfduos. Para outros, no entanto, essa abordagem destaca a ausencia 
de controle e aumenta a depressao e a ansiedade. Todos se sentem 
impotentes porque nem a familia, nem o paciente podem alterar o 
comportamento para reduzir a probabilidade de recorrencia. Algu- 
mas pessoas podem se beneficiar de uma explicagao em dinamica 
familiar ou individual. Outros podem querer que alguem os escute; 
com o tempo, eles alcangam sua propria compreensao. 

Em uma situagao de emergencia, como em qualquer outra 
situagao psiquiatrica, quando um clmico nao sabe o que dizer, a me- 
lhor abordagem e ouvir. Pessoas em crise revelam o quanto precisam 
de apoio, negagao, desabafo e palavras para conceitualizar o signifi- 
cado de sua crise e descobrir caminhos para a resolugao. 

Farmacoterapia 

As principals indicagoes para o uso de medicamentos psicotropi- 
cos em um setor de emergencia incluem comportamento violento ou 
agressivo, panico ou ansiedade intensos e reagoes extrapiramidais, 
como distonia e acatisia na forma de efeitos adversos de farmacos 
psiquiatricos. O laringoespasmo e uma forma rara de distonia, e psi- 
quiatras devem estar preparados para manter uma via aerea aberta 
com intubagao, caso necessario. 

Pessoas em estado paranoide ou de excitagao catatonica preci¬ 
sam de tranquilizagao. Explosoes episodicas de violencia respondem 
a haloperidol, antagonistas dos receptores (3-adrenergicos ((3-bloque- 
adores), carbamazepina e lftio. Se a historia sugerir um transtorno 
convulsivo, deve-se realizar exames clmicos, para confirmar o diag- 
nostico, e uma avaliagao para averiguar a causa. Se os achados forem 
positivos, inicia-se terapia anticonvulsivante ou realiza-se a cirurgia 
apropriada (p. ex., no caso de massa cerebral). Medidas conservado- 
ras podem ser suficientes para intoxicagao por drogas de abuso. As 
vezes, farmacos como haloperidol (5 a 10 mg a cada meia hora ou 
uma hora) sao necessarios ate que o paciente se estabilize. Benzodia- 
zepmicos podem ser usados em vez (ou em conjunto) de antipsico- 
ticos (para reduzir a dosagem de antipsicoticos). Quando uma droga 
de uso recreativo tern fortes propriedades anticolinergicas, benzodia- 
zepmicos sao mais adequados do que antipsicoticos. Pessoas com 
respostas alergicas ou aberrantes a antipsicoticos e benzodiazepini- 
cos sao tratadas com amobarbital (130 mg via oral ou intramuscular 
[IM]), paraldeido ou difenidramina (50 a 100 mg via oral ou IM). 

Individuos violentos e que se debatem sao controlados de 
modo mais eficaz por meio de um sedativo ou antipsicotico adequa- 
do. Diazepam (5 a 10 mg) ou lorazepam (2 a 4 mg) podem ser ad- 
ministrados lentamente via intravenosa (IV) ao longo de 2 minutos. 
Clmicos devem administrar medicamentos intravenosos com muita 
atengao, para evitar parada respiratoria. Pacientes que precisam de 
medicagao intramuscular podem ser sedados com haloperidol (5 a 
10 mg via IM). Se o furor for causado por alcool ou for parte de 
uma perturbagao psicomotora convulsiva, o sono produzido por uma 
quantidade relativamente pequena de um medicamento intravenoso 
pode durar horas. Ao despertar, o paciente costuma estar totalmente 
alerta e racional e apresentar amnesia total sobre o episodio violento. 

Caso a perturbagao seja parte de um processo psicotico e re- 
torne assim que a medicagao IV se dissipe, podem-se administrar 
medicamentos de forma contmua. As vezes, e melhor usar pequenas 
doses IM ou doses orais em intervalos de meia ou uma hora (p. ex., 


TABELA 23.2-5 
Uso de contengoes 

Preferivelmente cinco ou um rnmirno de quatro pessoas devem ser 
usadas para conter o paciente. Contengoes de couro sao as mais 
seguras e confiaveis. 

Explicar ao paciente por que ele vai ser contido. 

Um membra da equipe deve sempre estar visfvel e tranquilizar o 
paciente que esta sendo contido. Tranquilizagao ajuda a aliviar o 
medo de impotencia, desamparo e perda de controle. 

Pacientes devem ser contidos com as pernas afastadas, com um 
brago para um lado e o outro sobre a cabega. 

As contengoes devem ser colocadas de forma que se possam ad¬ 
ministrar Ifquidos via intravenosa, caso seja necessario. 

A cabega do paciente deve ser elevada ligeiramente para reduzir 
sentimentos de vulnerabilidade e diminuir a possibilidade de 
aspiragao. 

As contengoes devem ser checadas periodicamente para averiguar 
se estao seguras e confortaveis. 

Depois que o paciente estiver contido, o clmico inicia o tratamen- 
to, usando intervengao verbal. 

Mesmo sob contengoes, a maioria dos pacientes ainda toma 
medicamentos antipsicoticos em formulagao concentrada. 

Depois que o paciente esta sob controle, uma contengao por vez 
deve ser removida em intervalos de 5 minutos ate que o paciente 
apresente apenas duas contengoes. Ambas as contengoes rema- 
nescentes devem ser removidas ao mesmo tempo, porque nao se 
aconselha manter um paciente com apenas uma contengao. 

Sempre documentar minuciosamente o motivo para o uso de 
contengoes, o curso de tratamento e a reagao do paciente ao 
tratamento durante a contengao. 

(Dados de Dubin WR, Weiss KJ. Emergency psychiatry. In: Michaels R, Coo¬ 
per A, Guze SB, etal., eds. Psychiatry. V ol. 2. Philadelphia: Lippincott; 1991.) 

haloperidol, 2 a 5 mg; ou diazepam, 20 mg) ate que o paciente esteja 
sob controle do que usar grandes doses inicialmente, as quais podem 
resultar em supermedicagao. Assim que o comportamento pertur- 
bado fica sob controle, devem ser usadas doses cada vez menores e 
menos frequentes. Durante o tratamento preliminar, a pressao arte¬ 
rial e outros sinais vitais precisam ser monitorados. 

Contengoes fisicas 

Contengoes fisicas sao usadas quando os pacientes sao tao perigosos a 
si mesmos ou aos outros a ponto de constituir uma ameaga grave que 
nao pode ser controlada de nenhuma outra forma. O paciente deve ser 
contido temporariamente, para receber medicagao, ou durante longos 
periodos caso, nao sejam usados medicamentos. Normalmente, indi- 
vfduos com contengoes fisicas ficam calmos apos algum tempo. Em 
um nfvel psicodinamico, esses pacientes podem ate achar bom que 
o controle de seus impulsos seja proporcionado pelas contengoes. A 
Tabela 23.2-5 fornece um resumo do uso de contengoes. 

Disposi^ao 

Em alguns casos, a opgao habitual de admitir ou dar alta ao pacien¬ 
te nao e considerada ideal. Suspeita de psicoses toxicas, de des- 
compensagdes breves em um paciente com transtorno da persona- 
lidade e reagoes de adaptagao a eventos traumaticos, por exemplo, 
podem ser mais bem manejadas em um local onde seja possfvel 
fazer uma observagao prolongada. Permitir ao paciente que fique 
mais tempo em um ambiente seguro pode resultar em melhora su- 
ficiente ou clarificagao das questoes que tornam o tratamento tra- 
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dicional de internagao desnecessario. Tambem pode poupa-lo do 
trauma e do estigma de uma internagao psiquiatrica e liberar leitos 
para pacientes mais necessitados. Intervengao de crise para vftimas 
de estupro e outros traumas tambem pode ser realizada em um lo¬ 
cal de observagao prolongada. 

Quando a decisao e hospitalizar o paciente, e preferivel faze- 
-lo de forma voluntaria. Dar essa opgao ao indivfduo lhe confere 
uma sensagao de controle sobre a propria vida e participagao nas 
decisoes de tratamento. O paciente que evidentemente satisfaz os 
criterios de internagao involuntaria com base em periculosidade a si 
mesmo e a outros nao pode deixar o hospital sem uma analise mais 
aprofundada e pode sempre ser convertido para a categoria de inter¬ 
nagao involuntaria caso seja justificado. 

Como a avaliagao inicial costuma ser inconclusiva, o melhor 
e adiar o tratamento definitivo ate que o paciente possa receber uma 
avaliagao na unidade de internagao ou no departamento ambulato- 
rial. Quando o diagnostico e evidente, no entanto, e a reagao do in¬ 
dividuo ao tratamento anterior for conhecida, nada se ganha com a 
demora. Por exemplo, um paciente com esquizofrenia cronica que 
sofreu descompensagao depois de descontinuar o regime habitual 
de medicagao antipsicotica se beneficia mais da retomada imediata 
do tratamento. 

Mesmo se o paciente se sente a vontade em frequentar o se- 
tor de emergencia quando precisa, o psiquiatra de emergencia deve 
sempre encaminha-lo ou redireciona-lo para o local de tratamento 
mais adequado. Pacientes na clinica de psicofarmacologia que per- 
deram suas consultas regulares devem receber apenas a medicagao 
suficiente para mante-los ate que possam ser atendidos na clinica. 
Fomecer informagoes aos outros profissionais responsaveis pelo tra¬ 
tamento desses pacientes deve ser algo natural. 


O pronto-socorro costuma ser a porta de entrada para o depar¬ 
tamento de psiquiatria ou do hospital geral. As primeiras impressoes 
sao muito importantes. O tipo de atengao e preocupagao demons- 
trado aos pacientes durante sua chegada afeta intensamente como 
reagirao aos membros da equipe e as recomendagoes de tratamento 
e ate mesmo a conformidade ao tratamento muito tempo depois de 
deixarem o setor de emergencia. 

Documenta^ao 

No interesse de proporcionar bom atendimento, respeito pelos direi- 
tos do paciente, controle de custos e preocupagoes medico-legais, a 
documentagao se tornou um ponto central para o medico do setor de 
emergencia. O registro medico deve transmitir um quadro conciso do 
paciente, destacando todos os achados positivos e negativos pertinen- 
tes. Lacunas nas informagoes prestadas e o motivo de sua existencia 
devem ser mencionados. Os nomes e numeros de telefone das partes 
interessadas devem ser anotados. Um diagnostico provisorio ou dife- 
rencial precisa ser feito. Recomendagoes ou um piano inicial de trata¬ 
mento devem seguir claramente os achados decorrentes da historia do 
paciente, do exame do estado mental e de outros testes diagnosticos 
e da avaliagao medica. A escrita deve ser legivel. O medico de emer¬ 
gencia tern liberdade incomum do ponto de vista legal para fazer uma 
avaliagao inicial adequada; contudo, todas as intervengoes e decisoes 
devem ser ponderadas, discutidas e documentadas nos registros. 

Emergences psiquiatricas especificas 

A Tabela 23.2-6 apresenta as emergences psiquiatricas comuns. 
Recomenda-se a consulta ao mdice e a capitulos especificos deste 
livro para um debate minucioso de cada transtorno. 



TABELA 23.2-6 

Emergences psiquiatricas comuns 


Smdrome 

Manifestagoes de emergencia 

Questoes de tratamento 

Abstinencia de cloni- 
dina 

Irritabilidade; psicose; violencia; convulsoes 

Sintomas se dissipam com tempo, mas antipsicoticos podem ser necessa- 
rios; redugao gradual da dosagem 

Abstinencia de subs- 

Dor abdominal; insonia, sonolencia; delirium; 

Sintomas de abstinencia de drogas/farmacos psicotropicas desapare- 

tancia 

convulsoes; sintomas de discinesia tardia po- 
dem surgir; eclosao de sintomas manfacos ou 
esquizofrenicos 

cem com o tempo ou com a reinstituigao da substancia; sintomas de 
abstinencia de antidepressivos podem ser tratados com sucesso com 
agentes anticolinergicos, como atropina; retirada gradual de substancias 
psicotropicas ao longo de 2 a 4 semanas geralmente previne o desen- 
volvimento de sintomas 

Abstinencia simpatomi- 
metica 

Paranoia; estados de confusao; depressao 

A maioria dos sintomas se dissipa sem tratamento; antipsicoticos; antide¬ 
pressivos caso necessarios 

Abuso de crianga ou 
adulto 

Sinais de trauma fisico 

Manejo de problemas medicos, avaliagao psiquiatrica, notificagao as 
autoridades 

Abuso de tolueno 

Ansiedade; confusao; prejuizo cognitivo 

Dano neurologico e nao progressivo e e reversivel se o uso de tolueno for 
descontinuado cedo 

Acatisia 

Agitagao, inquietagao, desconforto muscular; 
disforia 

Reduzir a dosagem de antipsicoticos; propranolol (30 a 120 mg ao dia); 
benzodiazepfnicos; difenidramina via oral ou IV; benzotropina IM 

Anorexia nervosa 

Perda de 25% do peso corporal regular para 
idade e sexo 

Hospitalizagao; eletrocardiograma (ECG), hidratagao e eletrolitos; avalia¬ 
gao neuroendocrina 

Agorafobia 

Panico; depressao 

Alprazolam, 0,25 mg a 2 mg; propranolol; medicamentos antidepressivos 

Agranulocitose (induzi- 
da por clozapina) 

Febre alta, faringite, ulceragoes orais e perianais 

Descontinuar a medicagao imediatamente; administrar fator estimulador 
de colonia de granulocitos 

Comportamento homi- 
cida e agressivo 

Agitagao acentuada com ameagas verbais 

Isolamento, contengoes, medicagao 
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Smdrome 

Manifestagoes de emergencia 

Questoes de tratamento 

Crises adolescentes 

Ideagao ou tentativa suicidas; abuso de substan- 
cia; absenteismo escolar, problemas com a lei, 
gravidez, fuga de casa; transtornos alimentares; 
psicose 

Avaliagao de potencial suicida, grau de abuso de substancia, dinamica 
familiar; terapia familiar e individual voltada para crise; hospital izagao, 
caso necessario; consulta com autoridades competentes 

Crise de hipertensao 

Reagao hipertensa potencialmente letal secunda¬ 
ria a ingestao de alimentos contendo tiramina 
em combinagao com inibidores da monoami- 
noxidase (IMAOs); cefaleia, torcicolo, sudorese, 
nausea, vomito 

Bloqueadores a-adrenergicos (p. ex., fentolamina); nifedipino 10 mg por 
via oral; clorpromazina; certificar-se de que os sintomas nao sao secun- 
darios a hipotensao (efeito colateral de IMAOs tornados isoladamente) 

Crises conjugais 

Precipitante pode ser descoberta de caso extra- 
conjugal, inicio de doenga grave, anuncio de 
intengao de divorcio, ou problemas com filhos 
ou no trabalho; urn ou os dois membros do 
casal pode estar em terapia e pode ter doenga 
psiquiatrica; urn conjuge pode estar buscando 
hospital izagao para o outro 

Cada urn deve ser entrevistado separadamente sobre casos extracon- 
jugais, consultas com advogados referentes a divorcio e disposigao a 
participar de terapia de longa duragao voltada para crise para resolver 
o problema; historias sexuais, financeiras e de tratamento psiquiatrico 
de ambos, avaliagao psiquiatrica no momento da apresentagao; pode 
ser precipitada pelo inicio de urn transtorno do humor sem tratamento 
ou por sintomas afetivos causados por doenga medica ou demencia de 
inicio insidioso; encaminhamento para manejo de doenga reduz o es- 
tresse imediato e aumenta a capacidade de enfrentamento do conjuge 
mais saudavel; filhos podem fornecer insights disponfveis apenas para 
alguem intimamente envolvido no sistema social 

Deficiencia de vitami- 
na B 12 

Confusao; mudangas no humor e de comporta- 
mento; ataxia 

Tratamento com vitamina B 12 

Delirium 

Sensorio oscilante; risco suicida e homicida; tur- 
vamento cognitivo; alucinagoes visuais, tateis e 
auditivas; paranoia 

Avaliar todos os fatores potenciais de contribuigao e tratar cada urn da 
forma adequada; tranquil izagao, estruturagao, dicas para orientagao; 
benzodiazepfnicos e antipsicoticos de alta potencia devem ser usados 
em doses baixas, com extremo cuidado, devido a seu potencial de efei- 
tos paradoxais e de aumentar a agitagao 

Demencia 

Incapaz de cuidar de si; explosoes violentas; psi¬ 
cose; depressao e ideagao suicida; confusao 

Pequenas dosagens de antipsicoticos de alta potencia; dicas para orien¬ 
tagao; avaliagao organica, incluindo uso de medicagao; intervengao 
familiar 

Discinesia tardia 

Discinesia da boca, lingua, rosto, pescogo e 
torax; movimentos coreoatetoides das extremi- 
dades; normalmente surgem apos tratamento 
prolongado com antipsicoticos, especialmente 
apos redugao na dosagem; incidencia e mais 
elevada em idosos e em indivfduos com lesao 
cerebral; sintomas sao intensificados por far- 
macos antiparkinsonianos e mascarados, mas 
nao curados, por aumento nas dosagens de 
antipsicotico 

Nao ha relatos de tratamento eficaz; pode ser prevenida ao se prescrever 
a menor quantidade possfvel de farmacos pelo menor tempo clinica- 
mente possfvel e usar perfodos livres de farmacos no caso de pacientes 
que precisam continuar com a medicagao; reduzir ou descontinuar o 
farmaco ao primeiro sinal de movimentos de discinesia 

Distonia aguda 

Emergences relaciona- 
das ao alcool 

Espasmo involuntario intenso dos musculos do 
pescogo, lingua, rosto, mandibula, olhos ou 
tronco 

Reduzir a dosagem de antipsicoticos; benzotropina ou difenidramina IM 

Abstinencia de alcool 

Irritabilidade, nausea, vomitos, insonia, mal-estar, 
hiperatividade autonomica, tremores 

Manter hidratagao e eletrolitos; sedagao com benzodiazepfnicos; conten- 
goes; monitoramento dos sinais vitais; 100 mg de tiamina IM 

Convulsoes alcoolicas 

Convulsoes tonico-clonicas; raramente, estado 
de mal epileptico 

Diazepam, fenitofna; prevenir com o uso de clordiazepoxido durante a 
desintoxicagao 

Delirium por alcool 

Confusao, desorientagao, consciencia e percep- 
gao oscilantes, hiperatividade autonomica; 
pode ser fatal 

Clordiazepoxido; pode ser acrescentado haloperidol para sintomas psico- 
ticos, caso necessario 

Demencia persistente 
induzida por alcool 

Confusao, agitagao, impulsividade 

Descartar outras causas para demencia; sem tratamento eficaz; hospitali- 
zagao, caso necessario 

Encefalopatia de 

Perturbagoes oculomotoras, ataxia cerebelar, 

Tiamina, 100 mg IV ou IM, com administragao de MgS0 4 antes da carga 

Wernicke 

confusao mental 

de glicose 

Intoxicagao por alcool 

Comportamento desinibido, sedagao em doses 
elevadas 

Com o tempo e em urn ambiente protegido, os sintomas se dissipam 
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| Emergences psiquiatricas comuns ( continuagao) 

Smdrome 

Manifestagoes de emergencia 

Questoes de tratamento 

Intoxicagao por alcool 
idiossincratica 

Sfndrome de Korsakoff 

Transtorno amnestico 
persistente induzido 
por alcool 

Transtorno psicotico 

Comportamento acentuado agressivo ou de 
ataque 

Estigmas alcoolicos, amnesia, confabulagao 

Confusao, perda de memoria ate mesmo para 
todos os dados de identificagao pessoal 

Alucinagoes auditivas (as vezes visuais) vfvidas 

Geralmente nao ha necessidade de tratamento alem de ambiente prote- 
gido 

Nao ha tratamento eficaz; frequentemente institucionalizagao se faz 
necessaria 

Hospitalizagao; hipnose; entrevista com amobarbital; descartar possibili¬ 
dade de causa organica 

Haloperidol para os sintomas psicoticos 


devido a alcool com com afeto adequado ao conteudo (frequente- 
alucinagoes mente temeroso); sensorio claro 


Enxaqueca 
Episodio depressivo 
maior com caracterfs- 
ticas psicoticas 
Episodio maniaco 


Esquizofrenia 

Esquizofrenia catatonica 

Esquizofrenia em exa- 
cerbagao 

Esquizofrenia paranoide 
Estupro 


Fob i as 

Fotossensibilidade 

Hipertermia 


Cefaleia pulsante unilateral 
Sintomas de episodio depressivo maior com delf- 
rios; agitagao, culpa grave; ideias de referenda; 
risco de suicfdio e homicfdio 
Comportamento violento, impulsivo; compor- 
tamento sexual ou de gastos indiscriminados; 
psicose; abuso de substancia 
Autonegligencia extrema; paranoia grave; idea- 
gao suicida ou agressividade; sintomas psicoti- 
cos extremos 

Perturbagao psicomotora acentuada (excitagao 
ou estupor); exaustao; pode ser fatal 

Retraimento; agitagao; risco suicida e homicida 


Alucinagoes de comando; ameaga para outros e 
para si mesmo 

Nem todas as violagoes sexuais sao denunciadas; 
reagao silenciosa ao estupro se caracteriza por 
falta de apetite, perturbagao do sono, ansie- 
dade e, as vezes, agorafobia; longos perfodos 
de silencio, ansiedade crescente, gagueira, 
bloqueio e sintomas ffsicos durante a entrevista 
quando a historia sexual e tomada; medo de 
violencia e morte e de contrair uma doenga 
sexualmente transmissivel ou de estar gravida 


Panico, ansiedade, medo 
Suscetibilidade a queimadura solar secundaria a 
medicamentos antipsicoticos 
Excitagao extrema ou estupor catatonico; tem- 
peratura extremamente elevada; hiperagitagao 
violenta 


Sumatriptana 6 mg IM 

Antipsicoticos com antidepressivos; avaliagao do risco de suicfdio e ho¬ 
micfdio; hospitalizagao e ECT, caso necessario 


Hospitalizagao; contengoes caso necessario; tranquilizagao rapida com 
antipsicoticos; restauragao dos nfveis de Iftio 

Avaliagao de potencial suicida e homicida; identificagao de outra doenga 
que nao esquizofrenia; tranquilizagao rapida 


Tranquilizagao rapida com antipsicoticos; monitoramento de sinais vitais; 
amobarbital pode liberar o paciente do mutismo catatonico ou do estu¬ 
por, mas pode precipitar comportamento violento 
Avaliagao de suicfdio e homicfdio; triagem para doengas medicas; con¬ 
tengoes e tranquilizagao rapida, caso necessario; hospitalizagao caso 
necessario; reaval iagao do regime farmacologico 
Tranquilizagao rapida; hospitalizagao; medicamentos de agao retardada e 
prolongada; pessoas ameagadas devem ser avisadas e protegidas 
O estupro e uma emergencia psiquiatrica de grandes proporgoes; a 
vftima pode ter padroes persistentes de disfungao sexual; terapia vol- 
tada para crise, apoio social, desabafo, reforgo de tragos saudaveis e 
encorajamento para retomar o nfvel anterior de funcionamento o mais 
rapido possfvel; orientagao legal, exame medico e testes minuciosos 
para identificar o agressor (p. ex., obter amostras de pelos pubianos 
com urn pente fino, coleta de amostra vaginal para identificar antfgenos 
sangufneos no semen); se for mulher, metoxiprogesterona ou dietilestil- 
bestrol via oral durante 5 dias para impedir gravidez; se a menstruagao 
nao tiver infcio em uma semana apos a cessagao do estrogenio, todas 
as alternativas a gravidez, incluindo aborto, devem ser oferecidas; caso 
a vftima tenha contrafdo uma doenga venerea, antibioticos apropriados; 
permissao por escrito com testemunhas e exigida para que o medico 
examine, fotografe, obtenha especimes e divulgue informagoes para as 
autoridades; obter consentimento, registrar a historia nas proprias pala- 
vras do paciente, obter os testes necessarios, registrar os resultados do 
exame, guardar todas as roupas, confirmar o diagnostico e proporcionar 
protegao contra doenga, trauma psfquico e gravidez; as reagoes de afe¬ 
to de homens e mulheres ao estupro sao relatadas de modo semelhante, 
embora homens hesitem mais em falar sobre agressao homossexual 
com medo de que se presuma que o ato tenha sido consentido 
Mesmo tratamento para transtorno de panico 

Paciente deve evitar a luz solar forte e usar bloqueadores solares com FPS 
elevado 

Hidratagao e resfriamento; pode ser reagao a farmacos, entao, desconti- 
nuar todos os farmacos; descartar possibilidade de infecgao 


Hiperventi Iagao 
Hipotermia 


Ansiedade, terror, turvamento da consciencia; 

tontura, desmaio; visao borrada 
Confusao; letargia; beligerancia; baixa tempera- 
tura do corpo e tremores; sensagao paradoxal 
de calor 


Reverter a alcalose solicitando ao paciente que respire em urn saco de 
papel; orientagao ao paciente; agentes ansiolfticos 
Lfquidos intravenosos e aquecimento, estado cardfaco deve ser monitora- 
do com atengao; evitar alcool 
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Emergences psiquiatricas comuns (continuagao) 


Smdrome 


Manifestagoes de emergencia 


Questoes de tratamento 


Histeria grupal Crupos de pessoas que exibem pesar extremo ou 

outro comportamento disruptivo 


Icterfcia 

Complicagao incomum de uso de fenotiazina de 
baixa potencia (p. ex., clorpromazina) 

Incesto e abuso sexual 
de crianga 

Comportamento suicida; crises adolescentes; 
abuso de substancia 

Insonia 

Depressao e irritabilidade; agitagao no infcio da 
manha; sonhos assustadores; fadiga 

Intoxicagao anticoli- 
nergica 

Sintomas psicoticos, pele e boca secas, hiper- 
pirexia, midriase, taquicardia, inquietagao, 
alucinagoes visuais 

Intoxicagao e abstinen¬ 
cia de cocafna 

Paranoia e violencia; ansiedade grave; estado 
manfaco; delirium : psicose esquizofreniforme; 
taquicardia, hipertensao, infarto do miocardio, 
doenga cerebrovascular; depressao e ideagao 
suicida 

Intoxicagao e abstinen¬ 
cia de opioides 

Intoxicagao pode levar a coma e morte; abstinen¬ 
cia nao e potencialmente letal 

Intoxicagao ou abstinen¬ 
cia de sedativos, hip¬ 
noticos ou ansiolfticos 

Alteragoes no humor, comportamento, pensa- 
mento - delirium; desrealizagao e despersonali- 
zagao; nao tratada, pode ser fatal; convulsoes 

Intoxicagao por anfeta- 
mina (ou substancia 
relacionada) 

Delfrios, paranoia; violencia; depressao (decor- 
rente de abstinencia); ansiedade, delirium 

Intoxicagao por anticon- 
vulsivantes 

Psicose, delirium 

Intoxicagao por benzo- 
diazepfnicos 

Sedagao, sonolencia e ataxia 

Intoxicagao por brometo 

Delirium; mania; depressao; psicose 

Intoxicagao por cafeina 

Ansiedade grave assemelhada a transtorno de 
panico; mania; delirium; depressao agitada; 
perturbagao do sono 

Intoxicagao por Can¬ 
nabis 

Delfrios; panico; disforia; prejufzo cognitivo 

Intoxicagao porfencicli- 
dina (ou semelhante) 

Psicose paranoide; pode levar a morte; perigo 
agudo a si e aos outros 

Intoxicagao por levo- 
dopa 

Mania; depressao; transtorno esquizofreniforme, 
pode induzir ciclagem rapida em pacientes 
com transtorno bipolar tipo 1 

Intoxicagao por noz- 
-moscada 

Agitagao; alucinagoes; cefaleias graves; dormen- 
cia nas extremidades 

Intoxicagao por reser- 
pina 

Episodios depressivos maiores; ideagao suicida; 
pesadelos 

Leucopenia e agranu- 
locitose 

Efeitos colaterais nos primeiros 2 meses de trata¬ 
mento com antipsicoticos 


O grupo e disperso com a ajuda de outros funcionarios do sistema de 
saude; desabafo, terapia voltada para crise; caso seja necessario, peque- 
nas doses de benzodiazepinicos 

Mudar o farmaco para baixa dosagem de um agente de baixa potencia 
em uma classe diferente 

Confirmagao da acusagao, protegao da vftima; contatar servigos sociais; 
avaliagao medica e psiquiatrica; intervengao de crise 

Hipnoticos apenas durante um periodo breve (p. ex., triazolam, 0,25 a 
0,5 mg, na hora de dormir); tratar o transtorno mental subjacente; regras 
de higiene do sono 

Descontinuagao da droga/farmaco, fisostigmina IV, 0,5 a 2 mg, para 
agitagao grave ou febre, benzodiazepinicos; antipsicoticos sao contrain- 
dicados 

Antipsicoticos e benzodiazepinicos; antidepressivos ou eletroconvul- 
soterapia (ECT) para depressao de abstinencia caso seja persistente; 
hospitalizagao 


Naloxona IV, antagonista de narcoticos; triagem de urina e soro; doengas 
psiquiatricas e medicas (p. ex., aids) podem complicar o quadro 

Naloxona para diferenciar de intoxicagao por opioide; abstinencia lenta 
com fenobarbital ou tiopental sodico ou benzodiazepinico; hospitali¬ 
zagao 

Antipsicoticos; contengoes; hospitalizagao, caso necessario; sem necessi- 
dade de abstinencia gradativa; antidepressivos podem ser necessarios 

Redugao da dosagem de anticonvulsivante 

Medidas de apoio; flumazenil, 7,5 a 45 mg ao dia, titulado conforme a 
necessidade; deve ser usado apenas por pessoal habilitado com equipa- 
mento de ressuscitagao disponfvel 

Obter niveis sericos (> 50 mg ao dia); descontinuagao do consumo de 
brometo; grandes quantidades de cloreto de sodio IV ou via oral; no 
caso de agitagao, usar paraldeido ou antipsicotico 

Cessagao do consumo de substancias que contem cafeina; benzodiaze- 
pinicos 

Benzodiazepfnicos e antipsicoticos conforme necessario; avaliagao de 
risco suicida ou homicida; sintomas costumam se dissipar com tempo 
e tranquilizagao 

Exame serico e de urina; benzodiazepinicos podem interferir na excre- 
gao; antipsicoticos podem agravar os sintomas devido aos efeitos co- 
laterais anticolinergicos; monitoramento medico e hospitalizagao para 
intoxicagao grave 

Dosagem mais baixa ou descontinuagao do farmaco 


Sintomas se dissipam sem tratamento apos horas do uso 

Avaliagao da ideagao suicida; baixar dosagem ou mudar o farmaco; anti¬ 
depressivos ou ECT podem ser indicados 
Paciente deve entrar em contato imediatamente devido a dor de garganta, 
febre, etc., e obter hemograma imediatamente; descontinuar o farmaco; 
hospital izar caso necessario 


Luto 


Sentimentos de culpa, irritabilidade; insonia; Deve ser diferenciado de transtorno depressivo maior; antidepressivos 
queixas somaticas nao sao indicados; benzodiazepinicos para sono; encorajar desabafo 


Morte subita associada a Convulsoes; asfixia; causas cardiovasculares; Tratamentos medicos especfficos 
antipsicoticos hipotensao postural; distonia laringo-farfngea; 

supressao de engasgo 
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Smdrome Manifestagoes de emergencia 

Questoes de tratamento 


Morte subita de origem 
psicogenica 


Infarto do miocardio apos estresse psfquico 
repentino; vodu e feitigos; desesperanga, espe- 
cialmente associada a doengas ffsicas graves 


Tratamentos medicos especfficos; curandeiros 


Nitratos volateis 
Panico homossexual 


Alternancia de humor e comportamento; sensa- 
gao de cabega leve; cefaleia pulsante 
Nao e observado em homens e mulheres a vonta- 
de com sua orientagao sexual; ocorre em indi- 
vfduos que negam veementemente ter impulsos 
homoeroticos; impulsos surgem por meio de 
conversa, oportunidade ffsica ou brincadeira 
entre amigos do mesmo sexo, como lutas, dor- 
mir juntos ou tocar um ao outro no chuveiro 
ou na hidromassagem; a pessoa em panico 
enxerga os outros como estando sexualmente 
interessados nela e se defende contra eles 


Sintomas se dissipam com interrupgao do uso 

Desabafo, estruturagao ambiental e, em alguns casos, medicagao para 
panico agudo (p. ex., alprazolam, 0,25 a 2 mg) ou antipsicoticos podem 
ser necessarios; clinico do sexo oposto deve avaliar o paciente sempre 
que possivel, e a pessoa nao deve ser tocada a nao ser para exame de 
rotina; pacientes atacaram medicos que examinavam o abdome ou exe- 
cutaram um exame retal (p. ex., em um homem que guarda impulsos 
homossexuais pouco velados nao integrados) 


Parkinsonismo 


Priapismo (induzido por 
trazodona) 

Prolapso da valva mitral 
Psicose pos-parto 


Retinopatia pigmentar 

Smdrome da imunode- 
ficiencia adquirida 
(aids) 


Rigidez, tremor, bradicinesia, afeto piano, mar- 
cha arrastada, salivagao, secundario a medica¬ 
gao antipsicotica 

Eregao peniana persistente acompanhada por 
dor grave 

Associado a transtorno de panico; dispneia e pal- 
pitagoes; medo e ansiedade 

O parto pode precipitar esquizofrenia, depres- 
sao, psicoses reativas e mania; sintomas do 
afeto sao os mais comuns; o risco de suicidio 
se reduz durante a gravidez, mas aumenta no 
periodo pos-parto 

Relatada com dosagens de tioridazina iguais ou 
superiores a 800 mg por dia 

Alteragoes no comportamento secundarias a cau- 
sas organicas; alteragoes no comportamento 
secundarias a medo e ansiedade, comporta¬ 
mento suicida 


Farmaco antiparkinsoniano oral durante 4 semanas a 3 meses; reduzir a 
dosagem do antipsicotico 

Epinefrina intracorporal; drenagem mecanica ou cirurgica 
Ecocardiograma; alprazolam ou propranolol 


O perigo para si e para os outros (incluindo o bebe) deve ser avaliado, e 
devem ser tomadas as precaugoes adequadas; doenga medica que se 
apresenta com aberragoes comportamentais esta inclusa no diagnostico 
diferencial e deve ser buscada e tratada; deve-se cuidar dos efeitos so- 
bre o pai, a crianga, os avos e outros filhos 
Manter dosagem de tioridazina abaixo de 800 mg ao dia 

Manejo da doenga neurologica e dos concomitantes psicologicos; refor¬ 
go do apoio social 


Sfndrome neuroleptica 
maligna 


Suicidio 

Tireotoxicose 


Toxicidade de fenilpro- 
panolamina 

Toxicidade de litio 


Toxicidade de oxido 
nitroso 


Hipertermia; rigidez muscular; instabilidade 
autonomica; sintomas parkinsonianos; estupor 
catatonico; sinais neurologicos; 10 a 30% de 
letalidade; creatina fosfoquinase (CPK) elevada 
Ideagao suicida; desesperanga 
Taquicardia; disfungao gastrintestinal; hiper¬ 
termia; panico, ansiedade, agitagao; mania; 
demencia; psicose 

Psicose; paranoia; insonia; inquietagao; nervosis- 
mo; cefaleia 


Descontinuar antipsicotico; dantroleno IV; bromocriptina via oral; hidra- 
tagao e resfriamento; monitoramento dos nfveis de CPK 


Hospitalizagao, antidepressivos 

Teste de fungao da tireoide (T 3 , T 4 , hormonio estimulador da tireoide 
[TSH]); consulta medica 

Sintomas se dissipam com redugao da dosagem ou descontinuagao (en- 
contrada em auxiliares para dietas sem prescrigao medica e desconges- 
tionantes orais e nasais) 


Vomito; dor abdominal; diarreia copiosa; tremor Lavagem com tubo de grosso calibre; diurese osmotica; consulta medica; 
grave, ataxia; coma; convulsoes; confusao; di- pode precisar de tratamento de cuidados intensivos 
sartria; sinais neurologicos focais 

Euforia e sensagao de cabega leve Sintomas se dissipam sem tratamento apos horas do uso 


Toxicidade de propra- Depressao profunda; estados de confusao 
nolol 


Reduzir dosagem ou descontinuar o farmaco; monitorar possibilidade de 
suicidio 


Transtorno convulsivo 


Transtorno da personali- 
dade borderline 


Confusao; ansiedade; desrealizagao e desperso- 
nalizagao; sentimentos de desastre iminente; 
alucinagoes olfativas ou gustativas; estado 
semelhante a fuga 

Ideagao e gestos suicidas; ideagoes e gestos 
homicidas; abuso de substancia; episodios mi- 
crops icoticos; queimaduras, marcas de cortes 
no corpo 


EEG imediato; internagao e EEGs com privagao de sono e de 24 horas; 
descartar possibilidade de pseudoconvulsoes; anticonvulsivantes 


Avaliagao suicida e homicida (caso intensas, hospitalizagao); pequenas 
doses de antipsicoticos; piano de acompanhamento bem estabelecido 
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Smdrome 


Manifestagoes de emergencia 


Transtorno de estresse 
pos-traumatico 


Panico, terror; ideagao suicida; flashbacks 


Transtorno de panico Panico, terror; inicio agudo 


Transtorno delirante Com frequencia conduzido ao setor de emer¬ 
gencia involuntariamente; ameagas dirigidas 
a outros 

Transtorno esquizoa- Depressao grave; sintomas mamacos; paranoia 
fetivo 


Transtorno explosivo 
interm itente 


Explosoes breves de violencia; episodios periodi- 
cos de tentativas de suicidio 


Transtorno psicotico 
breve 

Transtorno psicotico in- 
duzido por alucinoge- 
no com alucinagoes 


Transtorno psicotico in- 
duzido por cimetidina 

Transtorno psicotico in- 
duzido por fenelzina 

Transtornos depressivos 
Tremor perioral (coelho) 


Turbilhao emocional, labilidade extrema; pre- 
juizo agudo do teste de realidade apos estresse 
psicossocial evidente 

Quadro de sintomas e resultado de interagao do 
tipo de substancia, da dose consumida, da du- 
ragao da agao, da personalidade pre-morbida 
do usuario, do contexto; panico; agitagao; psi- 
cose devida a atropina 

Delirium ; del Trios 

Psicose e mania em pessoas predispostas 

Ideagao e tentativa suicidas; autonegligencia; 
abuso de substancia 

Tremor perioral (careta de coelho) que surge 
normalmente apos terapia prolongada com 
antipsicoticos 


Questoes de tratamento 

Tranquilizagao; encorajamento para reassumir responsabilidades; evitar 
hospital izagao, se possfvel, para impedir condigao cronica de invalidez; 
monitorar ideagao suicida 

Deve-se diferenciar de outros transtornos que geram ansiedade, tanto me¬ 
dicos como psiquiatricos; ECG para descartar prolapso da valva mitral- 
propranolol (10 a 30 mg); alprazolam (0,25 a 2,0 mg); manejo de longo 
prazo pode incluir urn antidepressivo 

Antipsicoticos se o paciente concordar (IM, se necessario); intervengao 
familiar intensiva; hospital izagao, caso necessario 

Avaliagao de periculosidade para si ou outros; tranquilizagao rapida, caso 
necessario; tratamento de depressao (antidepressivos sozinhos podem 
intensificar os sintomas esquizofrenicos); uso de agentes antimamacos 

Benzodiazepinicos ou antipsicoticos em curto prazo; avaliagao de longo 
prazo com tomografia computadorizada (TC), eletrencefalograma (EEG) 
durante privagao de sono, curva de tolerancia de glicose 

Hospital izagao costuma ser necessario; baixas doses de antipsicoticos po¬ 
dem ser necessarias, mas costuma se resolver espontaneamente 

Triagem serica e de urina; descartar disturbio medico ou transtorno men¬ 
tal subjacente; benzodiazepinicos (2 a 20 mg) via oral; apaziguagao e 
orientagao; tranquilizagao rapida; com frequencia reage espontanea¬ 
mente 

Redugao da dosagem ou descontinuagao do farmaco 

Reduzir a dosagem ou descontinuar o farmaco 

Avaliagao de perigo para si mesmo; hospital izagao, caso necessario, cau- 
sas nao psiquiatricas para a depressao devem ser avaliadas 

Reduzir dosagem ou mudar para urn medicamento de outra classe 
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▲ 23.3 Emergencias psiquiatricas 
em criangas 


Poucas criangas ou adolescentes buscam intervengao psiquiatrica sozi- 
nhas, mesmo durante uma crise; portanto, a maioria de suas avaliagoes 
de emergencia e iniciada por pais, parentes, professores, terapeutas, 
medicos e funcionarios de assistencia social. Alguns encaminhamen- 
tos sao para avaliagao de situagoes potencialmente letais para a crianga 
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TABELA 23.3-1 
Fatores de risco familiares 

Abuso ffsico e sexual 

Crise familiar recente: perda de um dos pais, divorcio, perda do 
emprego, mudanga de moradia 
Disfungao familiar grave, incluindo doenga mental dos pais 


ou para outros, como comportamento suicida, abuso ffsico e comporta- 
mento violento ou homicida. Outros encaminhamentos urgentes, mas 
sem potencial letal, sao exacerbagoes de transtornos psiquiatricos gra¬ 
ves e bem defmidos, como mania, depressao, quadro florido de psicose 
e encaminhamento escolar. Situagoes em que o diagnostico e menos 
evidente ocorrem quando criangas e adolescentes apresentam uma his¬ 
toria com ampla gama de comportamentos disruptivos e aberrantes e 
sao acompanhadas por um adulto ansioso, que nao sabe mais como 
agir e percebe os atos da crianga como uma emergencia, apesar da 
ausencia de comportamento potencialmente letal de transtomo eviden- 
temente psiquiatrico. Nesses casos, o espectro de fatores que contribui 
para o quadro nao e claro de imediato, e o psiquiatra de emergencia 
precisa avaliar toda a famflia ou o sistema envolvido com a crianga. 
Estressores familiares e discordancia entre os pais contribuem para a 
evolugao de uma crise na crianga. Por exemplo, avaliagoes imedia- 
tas as vezes sao indicadas de forma legftima para uma crianga que se 
encontra dividida entre pais litigantes ou em conflito aparentemente 
irreconciliavel entre os pais e a escola, terapeuta ou assistente social 
quanto as necessidades da crianga (Tab. 23.3-1). 

Um local de emergencia costuma ser o primeiro lugar em 
que um comportamento problematico cronico recebe uma avaliagao 
inicial. Por exemplo, um problema identificado - como ataques de 
raiva graves, violencia e comportamento destrutivo - pode ter estado 
presente durante meses ou ate mesmo anos. Ainda assim, o contato 
inicial com o sistema de saude mental no setor de emergencia ou 
em um consultorio privado pode ser a primeira oportunidade para 
a crianga ou adolescente de revelar estressores subjacentes, como 
abuso ffsico ou sexual. 

Em vista da relagao integral de disfungao familiar grave com a 
perturbagao comportamental na infancia, o psiquiatra de emergencia 
deve avaliar a discordia familiar e o transtorno psiquiatrico em mem- 
bros da famflia durante uma avaliagao de urgencia. Uma forma de rea- 
lizar a avaliagao e entrevistar a crianga e cada membro da famflia, tanto 
separadamente quanto juntos, e obter uma historia a partir de infor- 
mantes extemos a famflia sempre que possfvel. Pais sem custodia, te- 
rapeutas e professores podem acrescentar informagoes valiosas quanto 
ao funcionamento diario da crianga. Muitas famflias, especialmente as 
que tern doenga mental e disfungao grave, podem ter pouca ou nenhu- 
ma inclinagao a buscar auxflio psiquiatrico que nao seja de urgencia; 
portanto, a avaliagao de emergencia se toma a unica forma de faze-las 
participar de um programa de tratamento psiquiatrico sistematico. 

EMERGENCES POTENCIALMENTE LETAIS 
Comportamento suicida 

Avaliagao. Comportamento suicida e o motivo mais comum para 
uma avaliagao de emergencia em adolescentes. Apesar do risco mfnimo 
de suicfdio consumado em uma crianga com menos de 12 anos, ideagao 
ou comportamento suicidas em uma crianga de qualquer idade devem ser 
avaliados de maneira criteriosa, com particular atengao a sua condigao 
psiquiatrica e a capacidade da famflia ou dos responsaveis de proporcio- 


nar supervisao adequada. A avaliagao deve determinar as circunstancias 
de ideagao ou comportamento suicidas, sua letalidade e sua persistence. 
Uma avaliagao da sensibilidade, do apoio e da competencia da famflia 
deve ser realizada para averiguar sua capacidade de monitorar o poten¬ 
cial suicida da crianga. Em ultima analise, durante o curso de uma ava¬ 
liagao de emergencia, o psiquiatra deve decidir se a crianga pode voltar 
para casa, para um ambiente seguro, e receber acompanhamento ambu- 
latorial, ou se e necessario hospitalizagao. Uma historia psiquiatrica, um 
exame do estado mental e uma avaliagao do funcionamento da famflia 
ajudam a estabelecer o nfvel geral de risco. 

ManejO. Quando houver ocorrencia de comportamento autolesivo, 
o adolescente provavelmente precisara de hospitalizagao em uma uni- 
dade pediatrica para tratamento da lesao ou para observagao de seque- 
las medicas apos uma ingestao toxica. Se nao houver problemas medi¬ 
cos, o psiquiatra deve decidir se o adolescente necessita de intemagao 
psiquiatrica. Caso o paciente persista com ideagao suicida e demonstre 
sinais de psicose, depressao grave (incluindo desesperanga) ou ambi- 
valencia acentuada sobre suicfdio, e indicada admissao psiquiatrica. 
Um adolescente que esteja consumindo drogas ou alcool nao deve 
ser liberado ate que se possa fazer uma avaliagao quando ele estiver 
desintoxicado. Pacientes com perfis de alto risco - como sexo mas- 
culino no fim da adolescencia, sobretudo na presenga de transtornos 
de abuso de substancia e de comportamento agressivo, e que tiveram 
depressao grave, ou que realizaram tentativas de suicfdio anteriores, 
especialmente com armas letais - justificam hospitalizagao. Criangas 
mais jovens que realizaram tentativas de suicfdio, mesmo quando de 
baixa letalidade, precisam de admissao psiquiatrica se a famflia for tao 
caotica, disfuncional e incompetente a ponto de deixar o tratamento de 
acompanhamento improvavel. 

Comportamento violento e traumas 

Avaliagao. A primeira tarefa em uma avaliagao de emergencia de 
uma crianga ou adolescente violento e assegurar que tanto eles quan¬ 
to os membros da equipe estejam fisicamente protegidos de modo que 
ninguem se machuque. Se a crianga parecer se acalmar na area de emer¬ 
gencia, o clfnico pode indicar que ajudaria se ela pudesse recontar o que 
aconteceu e perguntar se consegue faze-lo. Se a crianga concordar e o 
clfnico achar que ela tern bom controle, ele pode aborda-la com a equipe 
de apoio proxima. Caso contrario, o profissional pode dar varios minutos 
para que a crianga se acalme antes de reavaliar a situagao ou, no caso de 
um adolescente, sugerir que um medicamento o ajudara a relaxar. 

Caso o adolescente esteja evidentemente belicoso, contengoes 
ffsicas podem ser necessarias antes que se tente qualquer outra aborda- 
gem. Algumas criangas e adolescentes em furia, que sao levados para o 
setor de emergencia por famflias que nao sabem mais o que fazer, con- 
seguem recuperar o controle sobre si mesmos sem o uso de contengoes 
ffsicas ou farmacologicas. Criangas e adolescentes sao mais propensos 
a se acalmar se forem abordados de forma nao ameagadora e tranqui- 
la e quando lhes e dada a chance de contar seu lado da historia para 
um adulto que nao os julgue. Nesse momento, o psiquiatra deve buscar 
qualquer transtorno psiquiatrico subjacente que possa estar mediando a 
agressividade. O profissional deve conversar com os familiares e outras 
pessoas que testemunharam o episodio para compreender o contexto do 
acontecimento e o grau em que a crianga perdeu o controle. 

ManejO. Criangas pre-puberes, na ausencia de uma doenga psi¬ 
quiatrica maior, raramente precisam de medicamentos para mante-las 
seguras, porque em geral sao pequenas o suficiente para serem contidas 
fisicamente se comegarem a machucar a si mesmas ou aos outros. Nao 
e imediatamente necessario administrar medicamentos a uma crianga ou 
adolescente que estava tendo um acesso de furia, mas que se encontra em 
um estado calmo durante o exame. Adolescentes e criangas mais velhas 
que sao agressivas, agitadas ao extremo ou manifestadamente autolesi- 
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vas e que possam ser diffceis de subjugar fisicamente podem precisar de 
medicamentos antes que se possa dialogar com elas. 

Criangas com historia de ataques de raiva graves, repetidos e au- 
tolimitados podem nao requerer admissao em um hospital se forem ca- 
pazes de se acalmar durante o curso da avaliagao. Ainda assim, o padrao 
ocorrera novamente a menos que o tratamento ambulatorial contfnuo 
para a crianga e para a famflia seja providenciado. No caso de adoles- 
centes que continuam a representar perigo para si mesmos ou para outros 
durante o periodo de avaliagao, a internagao hospitalar se faz necessaria. 

Provoca^ao de incendios 

Avaliagao. Uma sensagao de emergencia e panico costuma envoi- 
ver os pais de uma crianga que provocou incendio. Pais ou professores 
com frequencia solicitam uma avaliagao de emergencia, mesmo no caso 
de criangas pequenas que acenderam fogo por acidente. Muitas crian¬ 
gas, durante o curso do desenvolvimento normal, se interessam por fogo, 
mas, na maioria dos casos, uma crianga em idade escolar que provocou 
incendio o fez de forma acidental ao brincar com fosforos e busca ajuda 
para apaga-lo. Quando uma crianga tern forte interesse por brincar com 
fosforos, o nfvel de supervisao por parte dos membros da farmlia deve 
ser esclarecido de forma que nao ocorram incendios acidentais. O clrnico 
deve distinguir entre uma crianga que causa um incendio de forma aci¬ 
dental, ou mesmo de forma impulsiva, de uma crianga que o faz de forma 
repetida com premeditagao e em seguida deixa que o fogo prossiga sem 
fazer tentativas de extingui-lo. Na provocagao repetida de incendios, o 
risco e obviamente maior do que em ocorrencias unicas, e o psiquiatra 
deve determinar se ha psicopatologia subjacente na crianga ou nos fa- 
miliares. O profissional tambem deve avaliar as interagoes familiares, 
porque quaisquer fatores que interfiram na supervisao e comunicagao 
efetivas - como nfveis elevados de desacordo conjugal e estilos de cria- 
gao severos e punitivos - podem impedir a intervengao adequada. 

A provocagao de incendios compoe um trinomio de sintomas 
- enurese, crueldade com animais e provocagao de incendios - que se 
acreditava serem tfpicos de criangas com transtornos da conduta; contudo, 
nenhuma evidencia indica que os tres sintomas estejam verdadeiramente 
ligados, embora o transtomo da conduta seja o transtomo psiquiatrico que 
ocorre com maior frequencia com provocagao de incendios patologica. 

ManejO. O componente crftico do manejo e do tratamento para 
criangas que provocam incendios e impedir novos incidentes durante o 
tratamento da psicopatologia subjacente. De modo geral, apenas a pro¬ 
vocagao de incendios nao e uma indicagao para hospitalizagao, a menos 
que exista uma ameaga continua de que o paciente provocara um novo 
incendio. Os pais de criangas com esse padrao comportamental devem 
ser orientados enfaticamente para que a crianga nao seja deixada sozinha 
em casa e nunca seja responsabilizada por cuidar dos irmaos menores 
sem supervisao adulta direta. E provavel que criangas que exibem um 
padrao de comportamentos agressivos concomitantes e outras formas 
de comportamento destrutivo tenham um resultado desfavoravel. Deve- 
-se estabelecer um tratamento ambulatorial para criangas que provocam 
incendios repetidamente. Tecnicas comportamentais que envolvem tanto 
a crianga quanto a farmlia ajudam a reduzir o risco de novas ocorrencias, 
assim como reforgo positivo para comportamentos alternativos. 

Abuso infantil: ffsico e sexual 

Avalia^ao. Abuso ffsico e sexual ocorre em meninas e meninos de 
todas as idades, em todos os grupos etnicos e em todos os nfveis so- 
cioeconomicos. Os abusos variam bastante com relagao a gravidade e a 
duragao, mas qualquer forma de abuso contfnuo constitui uma situagao 
de emergencia para a crianga. Nenhuma sfndrome psiquiatrica e condi- 
gao sine qua non de abuso ffsico ou sexual mas medo, culpa, ansiedade, 
depressao e ambivalencia quanto a revel agao normalmente envolvem a 
crianga vftima de abuso. 


Criangas pequenas que sofrem abuso sexual podem exibir com¬ 
portamento sexual precoce com pares e demonstrar um conhecimento 
sexual que reflete a exposigao alem de seu nfvel de desenvolvimento. 
Criangas que sofrem abuso sexual ou ffsico costumam exibir, elas mes- 
mas, comportamentos sadicos e agressivos. E provavel que criangas que 
sofrem abuso de qualquer natureza sejam ameagadas com consequencias 
graves e assustadoras pelo perpetrador se revelarem a situagao a alguem. 
Com frequencia, uma crianga abusada que e vitimada por um membro 
da famflia e colocada em uma posigao irreconciliavel de ter que suportar 
o abuso contfnuo silenciosamente ou desafiar o abusador ao revelar as 
experiences e ser responsavel por destruir a famflia e correr o risco de 
que nao acreditem nela ou que a famflia a abandone. 

Em casos de suspeita de abuso, a crianga e outros membros da 
famflia precisam ser entrevistados individualmente para lhes proporcio- 
nar a chance de falar em particular. Se possfvel, o clrnico deve observar a 
crianga individualmente com o pai e com a mae para ter uma percepgao 
da espontaneidade, da afetuosidade, do medo, da ansiedade ou de outra 
caracterfstica proeminente dos relacionamentos. No entanto, uma obser- 
vagao em geral nao e suficiente para fazer um julgamento final sobre o 
relacionamento familiar; criangas que sofrem abuso quase sempre tern 
sentimentos mistos em relagao ao genitor abusivo. 

Indicadores ffsicos de abuso sexual em criangas incluem doengas 
sexualmente transmissfveis (p. ex., gonorreia); dor, irritagao e coceira 
na genitalia e no trato urinario; e desconforto ao sentar e caminhar. Em 
varias ocasioes de suspeita de abuso sexual, no entanto, nao estao pre- 
sentes evidencias ffsicas. Portanto, uma historia minuciosa e fundamen¬ 
tal. O medico deve falar diretamente sobre as questoes sem conduzir o 
paciente, porque criangas ja assustadas podem ser facilmente influencia- 
das para validar o que acreditam que o examinador quer ouvir. Ademais, 
criangas que sofreram abuso com frequencia desdizem tudo, ou parte do 
que revelaram, durante o curso da entrevista. 

Usar bonecos anatomicamente corretos na avaliagao de abuso 
sexual pode ajudar a crianga a identificar partes do corpo e a mostrar o 
que aconteceu, mas nenhuma evidencia conclusiva oferece respaldo a 
brincadeira sexual com bonecos como forma de validar abuso. 

Negligencia: insuficiencia de crescimento 

Avaliagao. Na negligencia infantil, a condicao fisica, mental ou emo- 
cional da crianga ficou comprometida devido a inabilidade dos pais ou 
cuidadores de proporcionar alimentagao, moradia, educagao ou supervisao 
adequadas. De modo semelhante ao abuso, qualquer forma de negligencia 
continua e uma situagao de emergencia para a crianga. Pais que negligen- 
ciam seus filhos apresentam grande variagao, que pode incluir pais muito 
jovens e alheios as necessidades emocionais e concretas de uma crianga, 
pais com depressao e passividade significativa, pais que abusam de subs- 
tancia e pais com uma variedade de doengas mentais incapacitantes. 

Em sua forma extrema, a negligencia pode contribuir para insu¬ 
ficiencia de crescimento, ou seja, uma crianga, em geral com idade in¬ 
ferior a 1 ano, fica desnutrida na ausencia de uma causa organica (Figs. 
23.3-1 e 23.3-2). A insuficiencia de crescimento costuma ocorrer sob 
circunstancias nas quais a nutrigao adequada esta disponfvel, mas uma 
perturbagao no relacionamento entre o cuidador e a crianga resulta em 
uma crianga que nao se alimenta o suficiente para crescer e se desen- 
volver. Um padrao negativo pode existir entre a mae e o filho no qual a 
crianga recusa refeigoes e a mae se sente rejeitada e, por fim, se retrai. 
Entao, ela pode parar de oferecer alimentos com a frequencia necessaria 
para a crianga. A observagao de mae e filho juntos pode revelar uma 
interagao tensa e nao espontanea, com retraimento de ambas as partes, 
resultando em uma aparencia de apatia na mae. Tanto a mae quanto a 
crianga podem parecer deprimidas. 

Uma forma rara de insuficiencia de crescimento em criangas mais 
velhas e que nao sao necessariamente desnutridas e a sfndrome de na- 
nismo psicossocial. Nela, observa-se retardo acentuado do crescimen¬ 
to, que acompanha um relacionamento perturbado entre o genitor e a 
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FIGURA 23.3-1 

Um bebe de 3 meses de idade com insuficiencia de crescimento secundaria a privagao calorica. O peso e de apenas 28 gramas acima do 
peso do nascimento. (Cortesia de Barbon Schmitt, M.D., Children's Hospital, Denver, CO.) 



FIGURA 23.3-2 

O mesmo bebe da Figura 23.3-1, depois de tres semanas apos a hospitalizagao. (Cortesia de Barbon Schmitt, M.D., Children's Hospital 
Denver, CO.) 
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crianga, junto com comportamentos sociais e alimentares bizarros por 
parte desta. As vezes, esses comportamentos incluem comer restos em 
latas de lixo, beber agua da privada, comer compulsivamente e vomitar, 
bem como redugao da reagao exterior a dor. Metade das criangas com 
essa smdrome apresenta diminuigao do hormonio do crescimento. Assim 
que a crianga e removida do ambiente problematico e colocada em outro 
local, como um hospital psiquiatrico, com supervisao adequada e orien- 
tagao quanto a refeigoes, as anormalidades endocrinas normalizam e sua 
taxa de crescimento se acelera. 

Manejo. Em casos de negligencia infantil, assim como ocorre com 
abuso ffsico e sexual, a decisao mais importante a ser tomada duran¬ 
te a avaliagao inicial e se a crianga esta segura no ambiente familiar. 
Sempre que houver suspeita de negligencia, deve-se alertar a agenda de 
assistencia social local. Em casos leves, a decisao de encaminhar a fa¬ 
mflia para servigos ambulatoriais, em contraposigao a hospitalizagao da 
crianga, depende da convicgao do clfnico de que a famflia e cooperativa 
e disposta a ser orientada e a participar do tratamento e de que a crianga 
nao corre perigo. Antes que uma crianga negligenciada seja liberada do 
local de emergencia, deve-se marcar uma consulta de acompanhamento. 

A orientagao da famflia deve ter infcio durante a avaliagao; e 
necessario dizer a ela, de forma nao ameagadora, que insuficiencia de 
crescimento pode ser letal, que toda a famflia precisa monitorar o pro- 
gresso da crianga e que todos receberao ajuda para superar os diversos 
obstaculos que interferem no bem-estar ffsico e emocional da crianga. 

Anorexia nervosa 

A anorexia nervosa e cerca de 10 vezes mais frequente no sexo feminino 
do que no sexo masculino. Caracteriza-se pela recusa em manter o peso 
corporal, levando a um peso pelo menos 15% abaixo do esperado, devido 
a uma imagem corporal distorcida, por um medo persistente de se tornar 
gordo e pela ausencia de pelo menos tres ciclos menstruais. O transtorno 
normalmente tern infcio apos a puberdade, mas pode ocorrer em criangas 
de 9 a 10 anos, nas quais nao ocorre o ganho de peso esperado, mas a per- 
da de 15% do peso corporal. O transtorno atinge proporgoes de emergen¬ 
cia medica quando a perda de peso se aproxima de 30% do peso corporal 
ou quando as perturbagoes metabolicas ficam graves. Hospitalizagao, 
entao, se torna necessaria para controlar o processo contfnuo de inanigao, 
potencial desidratagao e as complicagoes medicas de inanigao, incluindo 
desequilfbrio de eletrolitos, arritmias cardfacas e mudangas hormonais. 

Smdrome da imunodeficiencia adquirida 

Avaliafao. A smdrome da imunodeficiencia adquirida (aids), 
causada pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV), ocorre em re- 
cem-nascidos por meio da transmissao perinatal da mae infectada, em 
criangas e adolescentes, por meio de abuso sexual por um indivfduo in- 
fectado; e, em adolescentes, por meio de abuso de drogas injetaveis com 
uma pessoa infectada, de abuso de drogas com agulhas infectadas ou 
de atividades sexuais com parceiros infectados. Pacientes hemofflicos 
infantis e adolescentes podem contrair o virus da aids por meio de trans- 
fusoes de sangue infectado. 

Criangas e adolescentes podem se apresentar para avaliagoes de 
emergencia devido a insistencia de um familiar ou amigo; em alguns 
casos, eles mesmos tern a iniciativa quando se deparam com ansieda- 
de ou panico decorrentes de comportamento de alto risco. A triagem de 
pessoas de alto risco pode levar ao tratamento de pacientes infectados 
assintomaticos com farmacos como azidotimidina (AZT) e possivelmen- 
te outros novos medicamentos que podem retardar o avango da doenga. 
Durante a avaliagao dos riscos de infecgao por HIV, pode-se iniciar um 
processo de orientagao tanto com o paciente como com o restante da 
famflia, de forma que um adolescente que nao esta infectado, mas que 
exibe comportamento de alto risco, possa receber aconselhamento sobre 
esse comportamento e sobre praticas de sexo seguro. 


Em criangas, o cerebro costuma ser o local primario para in¬ 
fecgao por HIV; encefalite, diminuigao do desenvolvimento cerebral e 
sintomas neuropsiquiatricos, como comprometimento da memoria, da 
concentragao e do intervalo de atengao, podem estar presentes antes que 
o diagnostico seja estabelecido. O virus pode estar presente no lfquido 
cerebrospinal antes de aparecer na corrente sangufnea. Alteragoes na 
fungao cognitiva, desinibigao de lobo frontal, retraimento social, len- 
tidao do processamento de informagoes e apatia compoem alguns dos 
sintomas do complexo de demencia da aids. Transtornos organicos do 
humor, transtorno organico da personalidade e psicose manifesta tam¬ 
bem podem ocorrer em pacientes infectados por HIV. 

SITUACOES URGENTES SEM POTENCIAL LETAL 
Recusa em ir a escola 

Avaliagao. Recusa em ir a escola pode ocorrer em uma crianga pe- 
quena que esta comegando a frequenta-la pela primeira vez ou em uma 
crianga ou adolescente que esta fazendo a transigao para uma nova serie 
ou escola, ou pode surgir em uma crianga vulneravel sem um estressor 
externo evidente. Em qualquer caso, a recusa em ir a escola requer inter- 
vengao imediata, porque quanto mais tempo o padrao disfuncional durar, 
mais diffcil sera interrompe-lo. 

Recusa em ir a escola geralmente esta associada a ansiedade de 
separagao, na qual o sofrimento da crianga esta relacionado as conse- 
quencias de se separar do pai ou da mae, de forma que ela resiste em ir a 
escola. Pode ocorrer tambem em criangas com fobia da escola, na qual o 
medo e o sofrimento sao voltados para a instituigao em si. Em qualquer 
um dos casos, ocorre uma ruptura grave na vida da crianga. Embora an¬ 
siedade de separagao leve seja universal, em especial em criangas muito 
pequenas que se deparam com a escola pela primeira vez, o tratamen¬ 
to e necessario quando a crianga realmente nao consegue ir a escola. 
Psicopatologia grave, incluindo transtornos de ansiedade e depressivos, 
costuma estar presente quando a recusa em ir a escola ocorre pela pri¬ 
meira vez em um adolescente. Criangas com transtorno de ansiedade de 
separagao costumam apresentar preocupagoes extremas de que eventos 
catastroficos acontecerao com sua mae, com a figura de apego ou com 
elas mesmas como resultado da separagao. Criangas com transtorno de 
ansiedade de separagao tambem podem exibir diversos outros medos 
e sintomas de depressao, incluindo queixas somaticas como cefaleias, 
dores de estomago e nausea. Ataques de raiva graves e apelos desespe- 
rados podem se seguir quando a preocupagao de que um dos pais sera 
machucado durante a separagao sao verbalizados com frequencia; em 
adolescentes, as razoes pelas quais se recusam a ir a escola costumam 
ser queixas ffsicas. 

Como parte de uma avaliagao urgente, o psiquiatra precisa deter- 
minar a duragao da ausencia do paciente na escola e avaliar a capacidade 
dos pais de participar de um piano de tratamento que envolvera diretrizes 
paternas para assegurar o retorno da crianga a escola. Os pais de uma 
crianga com transtorno de ansiedade de separagao costumam exibir an¬ 
siedade de separagao extrema ou outros transtornos de ansiedade que se 
combinam com o problema da crianga. Quando os pais sao incapazes de 
participar de um programa de tratamento em casa, deve-se considerar 
hospitalizagao. 

Manejo. Quando a recusa em ir a escola causada por ansiedade de 
separagao e identificada durante uma avaliagao de emergencia, o trans¬ 
torno subjacente pode ser explicado a famflia, e uma intervengao pode 
ter infcio imediato. Em casos graves, no entanto, faz-se necessario um 
piano de longo prazo voltado para a famflia, de natureza multidimen¬ 
sional. Sempre que possfvel, uma crianga com ansiedade de separagao 
deve ser levada de volta para a escola no dia escolar seguinte, apesar 
do sofrimento, e uma pessoa de contato na propria escola (orientador, 
conselheiro ou professor) deve ser envolvida para ajudar a mante-la na 
escola enquanto a parabeniza por tolerar a situagao. 
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Quando a recusa em ir a escola vem ocorrendo ha meses ou anos, 
ou quando os familiares nao tem condigoes de cooperar, deve ser consi- 
derado um programa de tratamento para levar a crianga de volta a escola 
a partir do hospital. Quando a ansiedade da crianga nao se reduz apenas 
com a utilizagao de metodos comportamentais, antidepressivos triciclicos, 
como imipramina, sao uteis. Medicamentos costumam ser receitados apos 
a tentativa de uma intervengao comportamental, e nao na avaliagao inicial. 

Sindrome de Munchausen por procura^ao 

Avalia^ao. A sindrome de Munchausen por procuracao e uma for- 
ma de abuso infantil na qual um dos genitores, normalmente a mae, ou 
um cuidador, repetidamente induz ou mesmo inflige lesoes ou causa 
doengas em uma crianga, para a qual, entao, busca intervengao medica, 
com frequencia no pronto-socorro. Embora constitua uma ocorrencia 
rara, maes que causam ferimentos com frequencia tem um conhecimento 
anterior de medicina, o que leva a sintomas sofisticados; as vezes, envol- 
vem-se em uma camaradagem inadequada com a equipe medica no que 
se refere ao tratamento da crianga. Uma observagao atenta pode revelar 
que as maes frequentemente nao exibem sinais adequados de sofrimento 
ao ouvirem os detalhes dos sintomas medicos da crianga. O estereotipo 
dessas maes e de se apresentarem como profissionais de sucesso de uma 
maneira que soa exagerada ou evidentemente falsa. 

A doenga que aparece na crianga pode envolver qualquer sistema 
de orgaos, mas alguns sintomas sao mais comuns: sangramento de um 
ou mais locais, incluindo trato gastrintestinal (GI), sistemas urogenital e 
respiratorio, convulsoes e depressao do sistema nervoso central (SNC). 
As vezes, a doenga e simulada, em vez de realmente causada. 

OUTRAS PERTURBACOES NA INFANCIA 
Transtorno de estresse pos-traumatico 

Criangas sujeitadas a um evento catastrofico ou traumatico podem se 
apresentar para uma avaliagao imediata porque sentem medos extremos 
de que o trauma especffico ocorra novamente ou um desconforto subito 
em locais familiares, com pessoas conhecidas ou com situagoes que an¬ 
tes nao causavam ansiedade. Semanas apos um evento traumatico, uma 
crianga pode recriar o evento em brincadeiras, historias e sonhos que 
diretamente revivem a situagao aterrorizadora. Pode ocorrer uma sensa- 
gao de reviver a experiencia, incluindo alucinagoes de experiencias de 
flashback (dissociativas), e memorias intrusivas do evento vem e vao. 
Muitas criangas traumatizadas, ao longo do tempo, continuam a repro- 
duzir partes do evento por meio de seus proprios comportamentos de 
vftima direcionados a outras pessoas, sem perceber que eles refletem 
suas proprias experiencias traumaticas. 

Transtornos dissociativos 

Acredita-se que estados dissociativos - incluindo a forma extrema, trans¬ 
torno de multiplas personalidades - tem maior probabilidade de ocorrer 
em criangas que foram sujeitas a abuso ffsico, sexual ou emocional re- 
petido. Criangas com sintomas dissociativos podem ser encaminhadas 
para avaliagao porque membros da farmlia, ou professores, percebem 
que as vezes elas parecem ficar fora da realidade ou distrafdas, ou agir 
como pessoas diferentes. Estados dissociativos eventualmente sao iden- 
tificados durante a avaliagao de comportamento violento e agressivo, em 


particular em pacientes que nao se lembram de partes de seu proprio 
comportamento. 

Quando uma crianga com dissociagao fica violenta, ou autodes- 
trutiva, ou coloca os outros em perigo, a hospitalizagao se faz necessaria. 
Uma variedade de metodos psicoterapicos foi usada no complexo trata¬ 
mento de criangas com transtornos dissociativos, incluindo tecnicas de 
brincadeira e, em alguns casos, hipnose. 
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Medicina complementar e 
alternativa em psiquiatria 


A ciencia e a arte da “cura” e tambem o conceito de “doenga” sempre 
foram influenciados de maneira significativa pelo contexto cultural 
no qual se desenvolveram. O que a maioria dos praticantes ocidentais 
de medicina concebe como “cuidados com a saude”, na realidade, 
ainda esta engatinhando em comparagao com diversas praticas des- 
tinadas a cura ou a melhora de doengas que se desenvolveram em 
todo o mundo ha varios seculos. Grandes avangos em pesquisas bio- 
medicas e no metodo cientifico, em geral ao longo do ultimo seculo, 
levaram a descoberta de intervengoes medicas revolucionarias que 
salvaram incontaveis vidas, particularmente por meio do tratamento 
de doengas infecciosas. Ainda assim, muitos profissionais e pacien- 
tes acham que os conceitos biologicos e reducionistas de doenga e 
seu tratamento que guiam os cuidados medicos no Ocidente costu- 
mam menosprezar a contribuigao de fatores psicossociais para a sau¬ 
de e o bem-estar. A propria psiquiatria, supostamente a campea entre 
as areas medicas que tratam das etiologias psicossociais da doenga, 
tambem se focaliza cada vez mais em fatores biologicos. Embora 
essa abordagem indubitavelmente tenha beneficiado pessoas com 
transtomos mentais e aumentado a consciencia publica de que o ce- 
rebro nao e um orgao menos ffsico do que o coragao ou o ffgado (sus- 
cetfvel a males que, as vezes, nao sao culpa de quern tern transtomos 
mentais), alguns profissionais da area da saude mental preocupam-se 
com a possibilidade de os cuidados de “ouvir o paciente” se tornarem 
cada vez mais marginalizados. Afinal, tratar os aspectos psicosso¬ 
ciais da saude quase sempre leva mais tempo do que intervengoes 
biologicas e, portanto, sob um ponto de vista limitado focado em 
resultados, costuma parecer ineficaz e dispendioso. 

A expressao medicina complementar e alternativa (MCA) se re- 
fere as diversas praticas de tratamento ou prevengao de doengas cujos 
metodos e eficacia diferem do tratamento biomedico convencional e 
tradicional. Outras expressoes usadas para descrever essas abordagens 
terapeuticas sao medicina integrativa e medicina holistica. Esse nao e 
um conceito novo na area de psiquiatria. A ideia de enfatizar o paciente 
como um todo e a necessidade de contabilizar fatores psicossociais, am- 
bientais e de estilo de vida na saude e na doenga e agrupada sob o tftulo 
de medicina psicossomatica ou de mente e corpo. 

A medicina tradicional, conforme praticada nos Estados Unidos 
e em outros pafses ocidentais, baseia-se no metodo cientifico - o uso de 
experimentos para validar uma hipotese ou para determinar a probabi- 
lidade de que uma teoria esteja correta. A medicina tradicional presu¬ 
me que o corpo e um sistema biologico e fisiologico e que transtomos 
tenham uma causa que pode ser tratada com medicamentos, cirurgia e 
metodos tecnologicos complexos para produzir uma cura. Portanto, ela 
tambem e chamada de biomedicina ou tecnomedicina. 


A medicina tradicional tambem e conhecida como medicina alo- 
patica. O termo alopatia, oriundo da palavra grega alios (“outro”), se 
refere ao uso de agentes ou medicamentos externos para neutralizar os 
sinais e os sintomas de doenga; por exemplo, antipireticos para tratar fe- 
bre. A alopatia e o tipo de medicina ensinado em escolas de medicina nos 
Estados Unidos. Samuel Hahnemann (1755-1843), um medico alemao, 
cunhou a expressao para distingui-la da homeopatia (derivada da palavra 
grega homos [“mesmo”]), na qual substancias especialmente formuladas, 
diferentemente da medicina alopatica, sao usadas. A alopatia e a forma 
mais prevalente de medicina praticada no mundo ocidental (a homeopatia 
sera abordada mais detalhadamente mais adiante neste capitulo). 

NATIONAL CENTER FOR COMPLEMENTARY 
MEDICINE AND ALTERNATIVE MEDICINE 

A adogao amplamente disseminada de praticas da MCA levou o go- 
vemo dos Estados Unidos a estabelecer o National Center for Com¬ 
plementary Medicine and Alternative Medicine (NCCAM), parte 
dos National Institutes of Health (NIH). A missao do NCCAM e 
avaliar a utilidade e a seguranga de uma ampla gama de praticas de 
cura nao relacionadas e nao ortodoxas e fornecer explicagoes cien- 
tfficas para sua possfvel eficacia, treinar pesquisadores em MCA e 
divulgar informagoes para o publico. O NCCAM propos alterar seu 
nome para National Center for Research on Complementary and In¬ 
tegrative Health Care (NCRCI). 

Em 2011, um estudo do NCCAM revelou que aproximadamente 
40% dos norte-americanos usaram alguma forma de MCA durante um pe- 
rfodo de 12 meses. Quando oragoes foram inclufdas, o percentual cresceu 
para mais de 60%. Rezar pela propria saude teve o maior destaque, segui- 
do por oragoes de outros para a saude de alguem, produtos naturais, exer- 
cfcios de respiragao profunda, grupos de oragoes, meditagao, cuidados 
quiropraticos, ioga, massagem e terapias baseadas na alimentagao. Equi- 
nacea, ginseng, Ginkgo biloba, suplementos de alho, glicosamina e erva- 
-de-sao-joao estiveram entre os produtos naturais mais utilizados. Dores 
nas costas, de cabega e no pescogo foram as tratadas com mais frequencia. 
As praticas de MCA tiveram maior probabilidade de serem adotadas por 
pessoas com nfvel de escolaridade mais elevado, mulheres, ex-fumantes e 
aqueles que haviam sofrido hospitalizagao recente. A maioria dos usuarios 
de praticas de MCA acreditou que os maiores beneffcios foram alcanga- 
dos em combinagao com o tratamento convencional. 

O NCCAM conduz experimentos clmicos no NIH e em institui- 
goes de pesquisa academica para investigar os beneffcios de diversas pra¬ 
ticas de MCA sobre um espectro de doengas e transtomos, desde condi- 
goes psiquiatricas a cancer, osteoporose e esclerose multipla, entre outros. 
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TABELA 24-1 

| Praticas de medicina complementar e medicina altemativa 


Sistemas medicos holfsticos 

Praticas de base biologica 

Pratica de base corporal e manipulativa 

Medicina antroposofica 

Tratamento celular 

Acupressura ou acupuntura 

Ayurveda 

Terapia por quelaqao 

Tecnica Alexander 

Medicina ambiental 

Dietas 

Aromaterapia 

Homeopatia 

Dieta Atkins 

Terapia do campo biologico ("passes" ou cura a distancia) 

Medicina Kampo 

Dieta macrobiotica 

Quiropraxia 

Medicina indigena norte-americana 

Dieta Ornish 

Metodo Fel den krais 

Naturopatia 

Dieta Pritikin 

Massoterapia 

Medicina tibetana 

Dieta vegetariana 

Osteopatia 

Interven^oes de mente e corpo 

Dieta da zona 

Reflexologia 

Arteterapia 

Suplementos dieteticos 

Rolfing 

Biorretroal imentaqao ( Biofeedback) 

Terapia Gerson 

Toque terapeutico 

Danqaterapia 

Fitoterapicos 

Metodo Trager 

Imagens guiadas 

Equinacea 

Medicina energetica 

Terapia do humor 

Erva-de-sao-joao 

Tratamento de luz azul e fototerapia 

Meditaqao 

Extrato de Ginkgo biloba 

Eletroacupuntura 

Cura mental 

Raiz de ginseng 

Magnetoterapia 

Terapia de vidas passadas 

Suplementos de alho 

Estimulaqao eletrica e estimulaqao neuromagnetica 

Oraqao e aconselhamento 

Menta 

Terapia de ressonancia magnetica 

Psicoterapia 

Terapia metabolica 

Qigong 

Musicoterapia e terapia de som 

Terapia ortomolecular 

Reiki 

Exercicios de ioga 

Complementos nutricionais 

Toque terapeutico 

Medicina tradicional chinesa 

Agentes oxidantes (ozonio, peroxido de 
hidrogenio) 

Terapia de zona 


Alguns estudos finalizados validaram que: a acupuntura e benefica para 
tratar prejufzo funcional e dor osteoartritica do joelho; nao foi encontra- 
do beneffcio profilatico para doses baixas de Echinacea angustifolia na 
prevenqao de sintomas de resfriado; a combinaqao de glicosamina e su- 
plementos de sulfato de condroitina nao proporciona alfvio significativo 
para dor osteoartritica na maioria dos casos, no entanto, e benefica para 
um subgrupo menor com dor mais grave; a erva-de-sao-joao (Hypericum 
perforatum ) nao e mais eficaz para o tratamento de depressao maior de 
gravidade moderada do que o placebo. Investiga-se, ainda, o uso de erva- 
-de-sao-joao como tratamento para transtorno de estresse pos-traumatico 
(TEPT), ansiedade e depressao menor (ver “Fitoterapia” a seguir). 

O NCCAM compilou uma classificagao de praticas medicas alter- 
nativas elaborada para apoiar as pesquisas (Tab. 24-1). Incluir uma pratica 
nessa classificagao nao significa que o metodo tenha respaldo. Na realidade, 
muitas praticas complementares e altemativas de saude nao se baseiam em 
princfpios cientfficos conhecidos e sao consideradas charlatanismo. 

Varios sistemas de tratamento abordados neste capftulo existem 
ha seculos, e seria presunqoso da parte de profissionais biomedicos tra- 
dicionais despreza-los como se fossem inuteis. Ainda assim, sem evi¬ 
dences cientfficas rigorosas que provem sua eficacia, os medicos devem 
abordar muitos desses tratamentos com ceticismo. A influencia da mente 
sobre o corpo e o efeito de fatores psicologicos sobre saude e doenqa sao 
bem conhecidos por medicos, especialmente por psiquiatras. A sugestao 
e um recurso potente, e o efeito placebo, bem estabelecido, no qual uma 
substancia inerte e eficaz durante um transtorno, o que confirma a im¬ 
portance da interaqao entre mente e corpo na saude e na doenqa. 

Atualmente, mais da metade das escolas de medicina nos Esta- 
dos Unidos oferece algum tipo de formaqao de medicina complementar 
e altemativa. Varias desenvolveram centros para pesquisa sobre medicina 
altemativa, com professores de medicina mente e corpo ou integrativa pro- 
venientes de especialidades tradicionais, como medicina interna e psiquia¬ 
tria. Estima-se que essa tendencia continue, com o objetivo de determinar 
quais, entre os diversos sistemas medicos alternativos existentes, tern 


merito cientffico. Essas tecnicas serao integradas a medicina tradicional 
apenas quando sobreviverem a experimentos clfnicos rigorosos. 

A seguir, sao listadas, algumas das praticas complementares e 
altemativas de maior visibilidade que foram usadas no tratamento de 
condiqoes definidas em termos gerais como psiquiatricas. A aborda- 
gem sobre terapias nao deve ser considerada defmitiva, pois novos me- 
todos continuam a surgir. A quantidade de praticas de cura altemativas 
dispomveis nos Estados Unidos e desconhecida e provavelmente chega 
as centenas, e seus praticantes, a dezenas de milhares, e nao ha padroes 
nacionais para credenciar esses profissionais. 

ACUPRESSURA E ACUPUNTURA 

Acupressura e acupuntura sao tecnicas chinesas de cura menciona- 
das em textos medicos antigos que datam de 5 mil anos a.C. e con¬ 
tinuam a ser uma intervenqao medica importante no Oriente. Uma 
premissa basica da medicina chinesa e a crenqa de que a energia 
vital (qi ou chi) flui por vias especfficas (meridianos) que apresen- 
tam cerca de 350 pontos principals (acupontos), cuja manipulaqao 
corrige desequilfbrios por meio de estimulaqao ou remoqao de blo- 
queios para a circulaqao de energia. Outro conceito fundamental e 
a ideia de que dois campos de energia opostos (yin e yang) devem 
estar em equilfbrio para que a saude seja mantida. Na acupressura, 
os acupontos sao manipulados pelos dedos; na acupuntura, agulhas 
esterilizadas de prata ou ouro (algumas com diametro de um fio de 
cabelo) sao inseridas na pele em profundidades variaveis (de 0,5 mm 
a 1,5 cm) e giradas ou deixadas no local durante periodos que po- 
dem variar, a fim de corrigir desequilfbrios da qi. 

No Ocidente, acupressura e acupuntura sao explicadas com base no 
estfmulo de nervos que liberam neurotransmissores endogenos, endorfinas 
e encefalinas para ajudar a curar a doenqa. Os beneffcios da acupuntura 
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A B 

FIGURA 24-1 

A. Posigao da pelve, das costas, do pescogo e da cabega na posigao 
curvada. B. Postura em pe curvada (esquerda) e em equilfbrio (di- 
reita). (De Barlow W. The Alexander Principle. London: Gollancz; 
1973, com permissao.) 

foram validados sob uma serie de condigoes, entre as quais manejo da dor, 
nausea e vomitos pos-operatorios, osteoartrite do joelho, fibromialgia e 
cefaleias. Outras condigoes tratadas com essas tecnicas sao asma, disme- 
norreia, dor cervical, insonia, ansiedade, depressao e abuso de substancia, 
incluindo cessagao de tabagismo (ver a descrigao de moxabustao a seguir). 
A maioria das clmicas de manejo da dor no Reino Unido usa tratamento por 
acupuntura. Uma variagao da acupuntura, a qual utiliza uma leve corrente 
eletrica para intensificar os efeitos terapeuticos (eletroacupuntura), e usada 
com maior frequencia para analgesia ou durante cirurgias. A acupuntura 
aplicada ao pavilhao auricular (auriculopuntura) tambem e comum. 

TECNICA ALEXANDER 

A tecnica Alexander foi desenvolvida por F. M. Alexander (1869- 
-1955), nascido na Tasmania, que se tornou um famoso ator de teatro. 
Depois de desenvolver afonia, fez experimentos consigo mesmo mu- 
dando a postura do corpo e finalmente recobrou sua voz. Alexander 
desenvolveu uma teoria do uso adequado da musculatura corporal para 
ajudar a aliviar doengas somaticas e mentais. Sua abordagem e um 
processo educativo que reduz a tensao habitual e desnecessaria nos 
movimentos diarios (i. e., forgar o pescogo involuntariamente a frente 
do computador) ao melhorar a consciencia sensorial e o controle cons- 
ciente desses habitos ffsicos desadaptativos (Fig. 24-1). O tratamento 
melhora os funcionamentos cardiovascular, respiratorio e gastrintesti- 
nal, bem como o humor. Um pequeno e devotado grupo de praticantes 
da tecnica Alexander pode ser encontrado nos Estados Unidos e em 
outras partes do mundo. Essa tecnica e promissora como uma aborda¬ 
gem ao manejo da dor e se mostrou eficaz para o tratamento de dores 
cronicas nas costas em varios estudos independentes recentes. 

MEDICINA ANTROPOSOFICA 

A medicina antroposofica e uma forma de cura desenvolvida pelo 
filosofo austrfaco Rudolf Steiner (1861-1925). O processo envolve 
o uso da compreensao consciente, o qual Steiner chamou de antro- 
posofia, ou a “sabedoria da vida”. A antroposofia se concentra em 


exercicios mentais que permitem encontrar um equilfbrio entre men- 
te e corpo para assegurar a manutengao da saude. Steiner fundou uma 
escola de pensamento, representada nos Estados Unidos pela Rudolf 
Steiner School, a qual ensina a criangas esses conceitos e como eles 
se aplicam a civilizagao, alem de um currfculo escolar padrao. 

AROMATERAPIA 

A aromaterapia e o uso terapeutico de oleos vegetais. Nomeada pelo 
qufmico frances Rene-Maurice Gattefosse em 1928, a aromaterapia 
e uma das terapias alternativas que mais cresce nos Estados Unidos 
e na Europa. Os oleos vegetais essenciais sao compostos organicos 
derivados do benzeno. Substancias aromaticas eram usadas em civi- 
lizagoes antigas tanto como medicamentos quanto como perfumes. 
Atualmente, oleos vegetais sao inalados por meio de nebulizadores ou 
absorvidos pela pele atraves de massagens (massagem aromaterapeu- 
tica). Oleos vegetais tern diversos efeitos terapeuticos - analgesicos, 
psicologicos, antimicrobianos -, alguns dos quais foram demonstra- 
dos cientificamente. Um estudo do NCCAM, por exemplo, revelou 
que o odor de lavanda ajuda a promover o sono. A aromaterapia e usa¬ 
da para reduzir estresse e ansiedade e para aliviar disturbios gastrin- 
testinais e musculoesqueleticos. Na psiquiatria, a estimulagao olfativa 
tern sido usada para evocar sentimentos, memorias e emogoes durante 
a psicoterapia. Pode causar irritagao da pele ou reagoes alergicas em 
algumas pessoas. A Tabela 24-2 lista os oleos essenciais e seus efeitos. 

Feromonios sao substancias qufmicas secretadas e inaladas por 
seres humanos que afetam suas respostas fisiologicas e comportamen- 
tais, geralmente relacionadas ao sexo. Mulheres que sao expostas ao 
odor de androstenol, que ocorre no suor da axila masculina, mostram 
aumento de trocas sociais com homens, excitagao sexual acentuada e 
melhora do humor. O androstenol tambem afeta a duragao e o momento 
do ciclo menstrual como resultado de mudangas no nfvel e na disponibi- 
lizagao do hormonio liberador de gonadotrofina (GnRH) e do hormonio 
luteinizante (LH). Feromonios femininos, conhecidos como copulinas, 
estao presentes no suor da axila feminina e nas secregoes vaginais. 
Os homens percebem esses odores como mais agradaveis durante o ciclo 
ovulatorio, quando estao mais volateis. A sincronizagao do ciclo mens¬ 
trual de mulheres que moram juntas (um fenomeno bem documentado) 
tambem esta relacionada ao efeito das copulinas. A sinalizagao sexual 
olfativa esta sendo amplamente investigada, e tais estudos ainda preci- 
sam demonstrar a existencia de um potencial terapeutico. 

AYURVEDA 

Ayurveda significa “conhecimento da vida”. A tecnica se originou 
na India por volta de 3.000 a.C., e acredita-se que seja um dos siste- 
mas medicos mais antigos e abrangentes no mundo. E semelhante a 
medicina chinesa em suas crengas sobre pontos de energia no corpo 
e que uma forga vital (prana) deve estar em equilfbrio para manter 
a saude. Praticantes de ayurveda diagnosticam uma doenga ao exa- 
minarem o pulso, a urina e a temperatura do corpo. O tratamento se 
baseia em dieta, medicamentos, purificagao, enemas e sangrias (veja 
tambem “Medicina tibetana” a seguir). 

METODO BATES 

O metodo Bates, elaborado para tratar problemas de visao, foi de- 
senvolvido por William H. Bates. Ele se destina a fortalecer natu- 
ralmente os musculos oculares e inclui os seguintes exercicios ba- 
sicos: molhar os olhos fechados 20 vezes com agua morna e, entao, 
20 vezes com agua fria; focalizar alternadamente objetos proximos e 
distantes; focalizar um objeto enquanto balanga o corpo suavemente; 
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TABELA 24-2 
j Aromaterapias comuns 




Composto 

Possfveis propriedades 

Suposto uso 
psiquiatrico 

Outros usos supostos 

Aroma 

Angelica 

Sedativo, relaxante muscular, antibiotico, 
antifungico 

Anorexia, ansiedade, 
insonia 

Espasmo gastrintestinal, 
ulceras, asma, gota, 
bronquite 

Amadeirado, apimenta- 
do, doce 

Manjericao 

Antiespasmodico, ativo sobre o sistema 
nervoso simpatico, narcotico, antiviral, 
repelente de insetos, afrodisfaco, anti- 
-inflamatorio, estimulante para o cortex 
suprarrenal, tratos gastrintestinal e uroge¬ 
nital, estimulador cerebral ou da memo- 
ria, estimulante hepatico 

Fadiga, problemas de 
memoria, depressao, 
ansiedade, delirium, 
alcoolismo 

Prostatite, perda de ca- 
belo, asma, espasmo 
coronariano, epilepsia 

Quente, condimentado, 
doce, amadeirado 

Bergamota 

Antidepressivo, sedativo, antisseptico, anti- 
-inflamatorio 

Depressao, hiperati- 
vidade, ansiedade, 
insonia 

Acne, herpes labial, 
eczema, psorfase 

Cftrico, floral 

Incenso ou oleo 
de olfbano 

Antitumoral, antidepressivo, expectorante, 
estimulante do sistema imunologico, 
anti-inflamatorio 

Depressao 

Asma, bronquite, alfvio 
da dor 

Amadeirado, frutado 

Geranio {P.g ou 
Rx a) pelargo- 
n j um 

Estimulante pancreatico, anti-inflamatorio, 
antibiotico, relaxante, hemostatico 

Ansiedade, agitagao, 
fadiga 

Smdrome pre-menstrual 
(SPM), menopausa 

Floral, seco 

Jasmim 

Antidepressivo, estimulante, analgesico 

Depressao, estresse, 
fadiga 

Problemas menstruais, 
cefaleias 

Floral, almiscarado 

Lavanda 

Sedativo, relaxante muscular, anti-infla¬ 
matorio 

Depressao, jet lag, inso¬ 
nia, inquietagao 

Acne, queimaduras, 
solugos, ulceras 

Polvora, floral 

Mandarina 

Antiespasmodico, sedativo, hipnotico 

Fliperatividade, ansie¬ 
dade, insonia 

Espasmo cardiovascu¬ 
lar, dor, dispneia 

Doce, frutado 

Manjerona 

Diuretico, analgesico, espasmolftico, toni- 
co para o sistema parassimpatico 

Ansiedade, desejo 
sexual excessivo, psi- 
cose, insonia 

Hipertireoidismo, 
doenga cardiovas¬ 
cular, vertigem, epi¬ 
lepsia 

Amadeirado, quente, 
nucular 

Melissa 

Sedativo, anti-inflamatorio, antiespasmo¬ 
dico 

Raiva, agitagao, insonia 

Herpes, hipertensao, 
asma 

Cftrico, herbaceo 

Mirra 

Anti-inflamatorio, analgesico, antifungico 

Superexcitagao sexual 

Disenteria, hemorroidas 

Frutado, limpo 

Neroli 

Antidepressivo, estimulante 

Depressao, fadiga, 
insonia, ansiedade, 
depressao pos-parto 

Hemorroidas, tuber- 
culose 

Floral, polvora, condi- 
mentado 

Espicanardo 

Sedativo, antifungico, antisseptico, repe¬ 
lente de insetos 

Insonia, depressao, an¬ 
siedade 

Psorfase, epilepsia 

Terroso, amadeirado 

Tuberosa 

Ansiolftico, sedativo, analgesico 

Agitagao 

Dor 

Terroso, tropical 


(Tabela elaborada por Marissa Kaminsky, M.D.) 

References: Herbweb. Natural Resources Industries, Pure and Essential Oils from Nepal, http://www.msinp.com/herbs/index.html: Ontario Ministry of Agricul¬ 
ture, Food and Rural Affairs, http://www.omafra.gov.on.ca/english/index.html: Rose, Jeanne. 375 Essential Oils and Hydrosols. Berkeley, CA: Frog, Ltd. North 
Atlantic Books, 1999; Schnaubelt Kurt. Medical Aromatherapy. Berkeley, CA: Frog, Ltd. North Atlantic Books, 1999. 


lembrar objetos com a mente para facilitar sua percepgao verdadeira 
na realidade; e fechar os olhos, cobrindo-os com as palmas das maos 
em formato de concha (sem toca-los) e se concentrar em pensamen- 
tos agradaveis. Os praticantes desse metodo alegam que indivfduos 
que precisam de oculos para corrigir erros de refragao nao precisarao 
mais usa-los se essas tecnicas forem seguidas de maneira rigorosa. 

BIOENERGETICA 

A bioenergetica, baseada na crenga de que a energia contida pro- 
duz padroes comportamentais desadaptativos, evoluiu do trabalho 
do psicanalista austrfaco Wilhelm Reich (1897-1957), que estudou 
com Sigmund Freud. Reich acreditava que campos de energia eram 
movidos por impulsos sexuais chamados ergs e que orgasmos sa- 


tisfatorios indicavam funcionamento saudavel do corpo. Praticantes 
modernos procuram areas de tensao muscular no corpo, as quais se 
acredita estarem associadas a memorias e a emogoes reprimidas. Te- 
rapeutas tentam trazer essas repressoes ao mvel consciente por meio 
de diversas tecnicas de relaxamento, incluindo massagem. 

QUELACAO 

A terapia por quelagao e um procedimento medico tradicional usa- 
do para tratar envenenamento acidental com metais pesados, como 
chumbo, arsenico e mercurio. Um agente quelante (acido etileno- 
diaminotetracetico [EDTA]) e injetado na corrente sangufnea e se 
liga ao metal, que entao e excretado do corpo. Como pratica medica 
alternativa, a terapia por quelagao e usada como forma preventiva 
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FIGURA 24-2 

Daniel David Palmer (1845-1913), fundador da quiropraxia. (Reim- 
pressa, com permissao, de Shealy CN, ed. The Complete Family 
Guide to Alternative Medicine: An Illustrated Encyclopedia of Natu¬ 
ral Healing. New York: Barnes & Noble Books; 1996:39.) 

para remover chumbo, cadmio e alummio do corpo. Supoe-se que 
essas substancias estejam associadas ao envelhecimento prema¬ 
ture, a perda de memoria e aos sintomas da doenga de Alzheimer. 
A terapia por quelagao tambem vem sendo usada para tratar ateros- 
clerose e doenga coronariana. Um estudo do NCCAM mostrou que 
tratamentos por quelagao reduzem eventos cardiovasculares, como 
infarto do miocardio, e morte em pacientes com diabetes; contudo, 
ela ainda nao e aprovada pela U.S. Food and Drug Administration 
(FDA) como tratamento para essa condigao. 

QUIROPRAXIA 

A quiropraxia esta voltada para o diagnostico e o tratamento de 
transtornos do sistema musculoesqueletico, especialmente da colu- 
na vertebral. Foi desenvolvida pelo canadense Daniel David Palmer 
(1845-1913) (Fig. 24-2), que se mudou para os Estados Unidos em 
1895. Ele acreditava que se podia atribuir doengas ao desalinhamen- 
to da coluna, que causa anormalidade nas transmissoes nervosas. 

Quiropraticos estabelecem diagnosticos a partir de exame clf- 
nico e raios X. O tratamento envolve a manipulagao manual de ossos, 
articulagoes e musculatura para restaurar o funcionamento biomecanico. 
A quiropraxia e a maior profissao da area da saude alternativa indepen- 
dente no mundo ocidental, com mais de 50 mil profissionais nos Estados 
Unidos. Eles sao reconhecidos pelo governo e por empresas de seguros 
e tratam mais de 20 milhoes de pessoas por ano nos Estados Unidos. 

HIDROCOLONTERAPIA 

A hidrocolonterapia e uma tecnica conhecida desde a antiguidade que 
consiste em lavar o colo intestinal com grandes quantidades de agua, 
as vezes acrescida de minerals ou outras substancias (p. ex., cafe). 
Trata-se de um metodo usado para eliminar a autointoxicagao, um 
conceito originado no Pasteur Institute, na Franga, em 1908, o qual 
defende que a materia fecal retida e alimentos nao digeridos fermen- 


tam nos intestinos, produzindo toxinas que causam doengas. Maqui- 
nas especiais de hidroterapia do colo forgam lfquidos atraves do reto 
para limpar o colo e, assim, eliminar as toxinas. A limpeza do colo 
por meio de laxantes poderosos e enemas e uma forma alternativa 
de obter o mesmo resultado. Relatos informais de melhora da saude 
geral como resultado dessas praticas sao comuns; contudo, ha risco 
de desequilibrio de eletrolitos e perfuragao intestinal. Ha pouca regu- 
lamentagao da pratica, embora em alguns Estados norte-americanos 
haja tentativas de monitorar terapeutas e equipamentos. 

CROMOTERAPIA 

Na cromoterapia, considera-se que diferentes cores afetam o humor, 
um conceito que vem sendo usado para tratar problemas de saude 
especfficos. Por exemplo, acredita-se que a cor azul seja sedativa, e a 
vermelha, excitatoria. Um psicologo sufgo, Max Luscher, desenvol- 
veu um teste de cores no qual o humor de um sujeito em um momen- 
to especffico e determinado ao expo-lo a cores diferentes. Luscher 
tambem testou o efeito de cores sobre o sistema nervoso autonomo 
e descobriu que o vermelho pure e simpatomimetico e pode causar 
aumento da pressao arterial e das frequences cardfaca e respiratoria. 
A cor azul e parassimpatomimetica e produz os efeitos opostos. 

DANGATERAPIA 

A dangaterapia foi reconhecida formalmente em 1942, com a con- 
tratagao da terapeuta de danga pioneira Marian Chace (1896-1970) 
no St. Elisabeth’s Hospital, em Washington D.C. Os termos danga e 
movimento sao usados como sinonimos; contudo, cada um descreve 
um ponto de vista. O movimento engloba o mundo do movimento 
ffsico, enquanto a danga e um ato criativo especffico inserido nesse 
mundo. A American Dance Therapy Association define essa terapia 
como “o uso psicoterapeutico de movimento que aumenta a integra- 
gao emocional e ffsica do indivfduo”. Sessoes de dangaterapia tern 
quatro objetivos basicos: o desenvolvimento da percepgao do corpo; 
a expressao de sentimentos; a promogao de interagao e comunicagao; 
e a integragao das experiencias ffsicas, emocionais e sociais que re- 
sultam em uma sensagao de aumento de autoconfianga e satisfagao. 

DIETA E NUTRICAO 

Metodos nutricionais para prevenir ou curar doengas ocupam um lo¬ 
cal de destaque na medicina moderna, e sua eficacia foi comprovada 
por evidencias cientfficas. O governo federal norte-americano estabe- 
leceu a ingestao diaria recomendada (IDR) para satisfazer as neces- 
sidades nutricionais de uma pessoa comum. A Tabela 24-3 descreve 
as recomendagoes para um homem sedentario de 40 anos. Encoraja- 
-se o consumo de graos integrals, carnes magras e vegetais verdes, e 
desencoraja-se a ingestao excessiva de produtos com agucar nao re- 
finado. Crfticos alegam que as diretrizes federais sao influenciadas 
indevidamente pelas industrias de carnes e laticmios. Nutricionistas e 
especialistas em dietas desenvolveram recomendagoes altemativas, es¬ 
pecialmente para criangas, adolescentes, diabeticos e gestantes. 

Ha diversas altemativas de dietas, e programas especiais de 
suplementos vitammicos e minerals foram desenvolvidos para lidar 
com doengas especfficas ou processos corporais. Dietas com baixo 
teor de gordura foram recomendadas para o tratamento de doenga 
cardiovascular e diabetes. A dieta Pritikin, desenvolvida por Nathan 
Pritikin, apresenta um teor baudssimo de gordura (menos de 10% 
das calorias diarias) e um teor elevado de carboidratos complexos e 
de fibras. A dieta Ornish, desenvolvida pelo medico Dean Ornish, e 
vegetariana: sem came, aves e peixes, e apenas 10% das calorias sao 
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TABELA 24-3 

1 Guia alimentar do United States Department of Agriculture para um 

i homem sedentario de 40 anos 

Graos 

Verduras 

Frutas 

Leite 

Carne e feijao 

225 gramas 

3 xfcaras 

2 xfcaras 

3 xfcaras 

185 gramas 

Metade dos graos deve 

Varie os tipos de verdura 

Prefira frutas 

Ingira alimentos ricos 

Protefna de origem magra 

ser integral 



em calcio 


Tente consumir pelo 

Tente alcangar estas quantidades 

Diversifique as frutas 

Prefira leites, iogurtes 

Escolha carnes magras ou 

menos 115 gramas 

por semana: 


ou queijos sem gor¬ 

com baixo teor de gor¬ 

de graos integrals 

Verduras verde-escuras = 3 xfcaras 


dura ou com baixo 

dura e de aves 

por dia 

Hortaligas alaranjadas = 2 xfcaras 


teor de gordura 



Vagens e ervilhas secas = 3 xfcaras 

Nao exagere o con¬ 


Diversifique sua rotina de 


Hortaligas com amido = 6 xfcaras 

sumo de sucos 


protefnas - prefira mais 


Outros vegetais = 7 xfcaras 



peixe, feijoes, ervilhas, 





nozes e sementes 

Encontre um equilfbrio entre alimentagao e atividade ffsica. 


Conhega seus limites de gorduras, agucares e sodio. 

Faga uma atividade ffsica pelo menos 30 minutos durante a maior parte da semana. 

Sua recomendagao de oleos e de 7 colheres de cha 




por dia. 


Seus resultados se baseiam em um padrao de 2.400 calorias. 


Limite os extras - gorduras solidas e agucares - a 




360 calorias por dia. 



(A partir do website do USDA: http://www.mypyramid.gov.) 


obtidas de gordura. A dieta com poucos carboidratos e alto teor de 
protemas desenvolvida por Robert Atkins, M.D. (1930-2003), com- 
provou sua eficacia para perda de peso a curto prazo, provavelmente 
devido ao aumento da adesao. Existe uma preocupagao quanto ao 
risco de cetoacidose e a ausencia de estudos de longo prazo sobre 
a saude. Essa dieta tambem foi usada para tratar epilepsia refrataria 
na infancia. Todas essas dietas incluem um programa de exercfcios, 
componente que comprovou aumentar o desempenho cardfaco. Estu¬ 
dos demonstraram que a perda de peso por si so pode reduzir o co- 
lesterol e a pressao arterial e eliminar a necessidade de farmacos em 
casos recem-diagnosticados de diabetes com infcio na idade adulta. 

Dietas de outras culturas apresentam determinados beneficios a 
saude. Na Asia, as dietas tem baixo teor de gordura, e ha menos inci- 
dencia de doenga cardfaca; dietas nos pafses mediterraneos tem nfveis 
elevados de azeite de oliva, alho e graos e estao associadas a baixa inci- 
dencia de cancer de colo e de doenga cardfaca. Alergias alimentares fo- 
ram associadas a varias condigoes: artrite, asma, hiperatividade e colite 
ulcerativa, entre outras. 

SUPLEMENTOS DIETETICOS 

Alem de fitoterapicos (abordados a seguir), diversos suplementos die¬ 
teticos sao usados para promover a saude. Sao produtos que contem 
vitaminas, minerais ou aminoacidos. Em varios casos, o suplemento 
e um extrato, metabolito ou uma combinagao dos dois. Destinam-se 
a suplementar uma dieta saudavel; nao constituem uma dieta ou re- 
feigao. Suplementos dieteticos sao conhecidos dos norte-americanos 
ha muito tempo na forma de multivitammicos, mas agora estao dis- 
ponfveis em uma ampla gama de outros compostos que podem ser 
adquiridos em mercearias, farmacias, lojas de produtos naturais ou 
pela internet. As vendas anuais de suplementos dieteticos nos Estados 
Unidos ultrapassam os 20 bilhoes de dolares. Entre os norte-ameri¬ 
canos, 75% usam atualmente algum tipo de suplemento dietetico de 
modo regular. Embora os beneficios medicinais sejam bem documen- 
tados no caso de alguns suplementos, especialmente vitaminas, outros 
tem grande variagao quanto a seguranga e a consistencia. Como regra, 
suplementos nao devem ser ingeridos por gestantes ou lactantes. Em 
psiquiatria, sao usados para tratar um amplo espectro de doengas, in- 
cluindo transtornos cognitivos, do humor, psicoticos, do sono e da 


conduta; contudo, poucas evidencias cientfficas oferecem respaldo 
para sua eficacia. A Tabela 24-4 lista alguns dos suplementos mais 
comuns que vem sendo usados para tratar doengas psiquiatricas. 

Ha muito que a condigao nutricional e considerada importante 
para a saude mental, e deficiencias de vitaminas podem produzir sinto- 
mas psiquiatricos. Deficiencia grave de niacina resulta em pelagra, com 
sua trfade de lesoes na pele, perturbagoes gastrintestinais e sintomas psi¬ 
quiatricos. Os sintomas psiquiatricos incluem irritabilidade e instabilidade 
emocional, progredindo para depressao grave e, entao, para desorientagao, 
prejufzo da memoria, alucinagoes e paranoia. Deficiencia de acido folico 
esta associada a depressao e demencia, enquanto deficiencia de vitamina 
B 12 esta associada a prejufzo cognitivo, depressao e outros sintomas afeti- 
vos. Desnutrigao grave pode resultar em apatia e instabilidade emocional. 

Em 1968, o eminente qufmico e ganhador do Premio Nobel Linus 
Pauling cunhou o termo ortomolecular para se referir a conexao entre a 
mente e a nutrigao. Em seu livro Orthomolecular Psychiatry, artigos de 
pesquisa foram compilados para dar respaldo a nogao de que o consumo 
muitas vezes superior a dose diaria minima recomendada de vitaminas e 
util para o tratamento de esquizofrenia e de outros transtornos psiquia¬ 
tricos. Conforme mencionado, algumas deficiencias graves de vitaminas 
podem resultar em sfndromes com um componente psiquiatrico; contu¬ 
do, dados empfricos e uma forga-tarefa da American Psychiatric Asso¬ 
ciation (APA) nao obtiveram evidencias que defendam a nogao de que 
esquizofrenia e outros transtornos respondam a terapias com vitaminas. 

Tiamina, vitamina B 12 e folato 

Em sociedades industrializadas, deficiencias graves de vitaminas sao 
raramente encontradas, exceto em determinadas populagoes. Ido- 
sos, dependentes de alcool ou doentes cronicos que se submeteram 
a determinadas cirurgias gastrintestinais correm maior risco. Entre 
as formas de deficiencia de vitaminas, a mais encontrada no setor 
de emergencia costuma ser deplegao aguda de tiamina decorrente 
de dependencia de alcool. Enquanto as formas cronicas de deficien¬ 
cia de tiamina que levam ao beriberi sao raramente observadas no 
mundo ocidental, a deplegao fulminante de reservas ja baixas de tia¬ 
mina resulta em encefalopatia de Wernicke e sfndrome de Korsakoff. 

A encefalopatia de Wernicke costuma apresentar a trfade de ata¬ 
xia, oftalmoplegia e confusao mental, mas confusao e marcha tropega 
talvez sejam mais comuns. Embora a encefalopatia de Wernicke seja um 
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processo agudo, a smdrome de Korsakoff pode ser um resfduo perma- 
nente dessa encefalopatia. Pacientes com smdrome de Korsakoff exibem 
amnesia retrograda e anterograda bem circunscritas que resultam da des- 
truigao de corpos mamilares, e sintomas psicoticos tambem sao relatados. 
A encefalopatia de Wernicke e uma emergencia medica que reage ao tra- 
tamento de curto prazo com 50 mg de tiamina via intravenosa seguida por 
250 mg de injegoes intramusculares ate que se obtenha uma dieta normal. 
O tratamento de deficiencia aguda de tiamina sem complicagoes costuma 
envoiver 100 mg administrados via oral, 1 a 3 vezes por dia. 

A deficiencia de vitamina B 12 , ou anemia perniciosa, costuma ser 
observada em idosos, pacientes que sofreram cirurgia gastrica e pacien¬ 
tes deprimidos desnutridos. As apresentagoes psiquiatricas mais classi- 
cas incluem apatia, mal-estar, humor deprimido, confusao e deficits de 
memoria. Concentragoes sericas de vitamina B 12 de 150 mg/mL as vezes 
sao associadas a esses sintomas. A deficiencia de vitamina B 12 e uma 
causa bastante comum de demencia reversfvel e costuma ser considerada 
em avaliagoes de demencia. O tratamento de anemia perniciosa normal- 
mente envolve injegoes intramusculares diarias de 1.000 mg de vitamina 
B 12 durante aproximadamente uma semana, seguidas por doses de manu- 
tengao de 1.000 mg a cada 1 a 2 meses. 

A deficiencia de folato foi associada a depressao, paranoia, 
psicose, agitagao e demencia. Pode resultar de anorexia em pacien¬ 
tes deprimidos e tambem contribuir para depressao ao interferir na 
sfntese de norepinefrina e serotonina. Esteve associada ao uso de 
anticonvulsivantes, particularmente fenitoma, primidona e fenobar- 
bital, e esteroides sexuais, incluindo contraceptivos orais e reposi- 
gao de estrogenio. A causa mais comum e a desnutrigao associada 
a alcoolismo. Muitas deficiencias de folato respondem a 1 mg de 
folato via oral ao dia; contudo, algumas formas mais graves podem 
exigir dosagens de 5 mg ate tres vezes ao dia. A deficiencia de folato 
na gravidez esta associada a defeitos do tubo neural (p. ex., espinha 
bifida, anencefalia). 

O Sr. S. foi diagnosticado com transtorno distfmico por um psiquia- 
tra quando estava na faixa dos 20 anos e comegou a tomar sertralina. 
Depois de quatro semanas, seu humor melhorou drasticamente, mas 
passou a experimentar sudorese notuma e redugao da libido. Ao longo 
dos anos seguintes, passou a tomar paroxetina, citalopram e fluoxeti- 
na. Embora seu humor tivesse melhorado, o mesmo nao ocorreu com 
seu apetite sexual. O Sr. S. ouvira falar de uma clfnica de saude mental 
integrativa que oferecia medicamentos convencionais, fitoterapicos, 
acupuntura e Reiki. Ele foi entrevistado por um medico ocidental que 
tambem havia estudado medicina chinesa. O diagnostico chines de 
pulso indicou qi estagnada no ffgado e foi consistente com seu diag¬ 
nostico ocidental de humor deprimido moderado. O medico solicitou 
exames de tireoide, hemograma e nfveis de folato e vitamina B 12 e 
sugeriu um piano de tratamento integrativo, incluindo suplementagao 
com folato, B 12 , acidos graxos omega-3 e S-adenosil-L-metionina 
(SAMe), exercfcios regulares e acupuntura. O piano de tratamento 
inicial consistia em exercfcios diarios, SAMe (com titulagao para 
400 mg duas vezes ao dia), 5 mg de folato, 800 (jug de B 12 e omega-3 
(acido eicosapentaenoico [EPA] 2 g por dia). Depois de tres semanas, 
o Sr. S estava frustrado com a ausencia de progresso, continuou depri¬ 
mido e nao havia iniciado seus exercfcios. Seu nfvel de folato no san- 
gue era baixo, e os outros exames estavam dentro dos limites normais. 

O paciente vinha tomando uma marca generica e barata de SAMe e 
havia ficado em 200 mg por dia. Ele foi encorajado a seguir o piano 
de tratamento original. Apos duas semanas, parecia mais disposto. 
Exercitava-se diariamente e tomava as vitaminas B e uma marca de 
boa qualidade de SAMe 400 mg duas vezes ao dia sem apresentar 
efeitos adversos significativos. (Adaptado de James H. Lake, M.D.) 


MEDICINA AMBIENTAL 

O campo de medicina ambiental comegou a surgir nos anos de 1950, 
quando medicos como Theron Randolf, professor de alergia e imu- 
nologia na Northwestern University School of Medicine, comega¬ 
ram a examinar as reagoes alergicas de alguns indivfduos a diversos 
alimentos. Outros estudaram os efeitos de poluentes na agua e no 
ar sobre o corpo, e, por fim, a area se expandiu ate incluir o am- 
biente total onde vivem seres humanos. Como resultado, a medicina 
ambiental atualmente esta voltada para questoes como aditivos ali- 
mentares; campos eletromagneticos de fiagoes eletricas; fertilizan- 
tes e hormonios usados na produgao de alimentos, micro-ondas de 
eletrodomesticos, como fornos de micro-ondas, televisores e tele- 
fones celulares; e radiagao nuclear. Os praticantes de medicina am¬ 
biental acreditam que diversas pessoas sao extremamente sensfveis 
a contaminantes ambientais que podem desencadear um processo 
de doenga. Algumas questoes sao muito controversas. Por exemplo, 
apesar de alegagoes contrarias, estudos nao conseguem demonstrar 
maior incidencia de cancer em indivfduos expostos a campos ele¬ 
tromagneticos; contudo, existe uma correlagao entre indices mais 
elevados de cancer e moradia proxima de refinarias de petroleo e 
usinas qufmicas. A medicina ambiental e uma forma de medicina 
preventiva que se concentra no aumento da consciencia individual 
dos perigos ambientais e no seu controle ou eliminaqao (veja tam¬ 
bem “Naturopatia” a seguir). 

EXERCICIO 

Exercfcios melhoram a qualidade de vida por meio do melhor fun- 
cionamento ffsico, redugao de morbidades e melhora da saude men¬ 
tal. Os efeitos positivos do exercfcio sobre as fungoes do sistema 
imunologico sao bem documentados. Esses beneffcios se expandem 
para as areas cognitiva e emocional e, assim, validam a conexao en¬ 
tre mente e corpo que e a base de diversas praticas ffsicas de MCA 
- ioga, tai chi, qi gong. Demonstrou-se que exercfcios melhoram 
depressao, ansiedade e TEPT, bem como o funcionamento cogni¬ 
tive e a autoestima, e reduzem os sintomas psicoticos de pessoas 
com esquizofrenia. Esses efeitos podem ser explicados do ponto 
de vista neuroqufmico, porque exercfcios promovem a secregao de 
neurotransmissores como serotonina, epinefrina e opioides endo- 
genos. Estudos tambem associaram perda de peso com aumento da 
interagao social, distragao de estresse, prazer recreativo e domfnio 
de desafios. 

Exercfcios oferecem diversos beneffcios para pessoas com doen- 
gas mentais porque elas tem maior probabilidade de sofrer de condigoes 
medicas como obesidade, diabetes e hipertensao, tem estilos de vida 
sedentarios e fumam. Estudos com adultos com esquizofrenia mostra- 
ram que um programa de exercfcios moderados reduz o fndice de massa 
corporal, melhora a condigao ffsica aerobica, eleva a autoestima e resulta 
em menos sintomas psiquiatricos. Exercfcios podem ser uteis para re- 
mediar o ganho de peso decorrente de medicamentos antipsicoticos e 
melhorar a adesao ao tratamento. 

Embora atualmente seu potencial de uso nao seja aproveitado, o 
exercfcio pode ser benefico como intervengao terapeutica no contexto de 
cuidados com a saude mental. Um programa estruturado de exercfcios 
aerobicos de sessoes de 45 minutos tres vezes por semana apresentou 
ganhos significativos no condicionamento cardiovascular, na autoestima 
e na qualidade de vida e ao alterar o humor e a depressao. Programas nao 
estruturados beneficiaram indivfduos que aderiram ao regime de exercf¬ 
cios. Nao foram encontradas desvantagens em exercfcios moderados, e 
os ganhos de saude sao significativos. 
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METODO FELDENKRAIS 

O metodo Feldenkrais foi desenvolvido por Moshe Feldenkrais 
(1904-1984), um medico russo que desenvolveu uma teoria a partir 
do trabalho de Freud. Feldenkrais acreditava que o corpo deveria ser 
enfatizado tanto quanto a mente e que a propriocepgao (sensagoes 
somaticas a partir de musculos e outros orgaos) poderia influenciar o 
comportamento. Para ele a postura e as posigoes do corpo refletiam 
conflitos; portanto, retreinar o corpo era parte de seu programa de 
tratamento. Praticantes do metodo Feldenkrais sao ativos em todo o 
mundo. Aqueles que aprendem esse metodo sao chamados de estu- 
dantes em vez de pacientes, para reforgar a visao de que o trabalho 
e principalmente um processo educativo. As ligoes em geral duram 
de 30 a 60 minutos e consistem em um movimento estruturado que 
envolve pensamento, sensagao, movimento e imaginagao. O metodo 
e usado para transtornos do sistema nervoso central, como esclerose 
multipla, paralisia cerebral e acidente vascular cerebral. Idosos que 
usam o metodo alegam que conseguem manter ou recuperar sua ca- 
pacidade de se mover sem esforgo nem desconforto. 

FITOTERAPIA 

A fitoterapia utiliza plantas para curar doengas e manter a saude. 
E provavel que o sistema mais antigo conhecido de medicina teve 
sua origem na China, por volta de 4000 a.C. Textos antigos de medi¬ 
cina chinesa ainda estao em uso, e a medicina chinesa moderna uti¬ 
liza plantas, alem de outros metodos - como acupuntura, massagem, 
dieta e exerclcio -, para corrigir desequillbrios no corpo. Um texto 
medico greco-romano de Pedanio Dioscorides, De Materia Medica, 
descreve o uso de mais de 500 plantas e ervas para curar doengas. 

O declmio da fitoterapia no fim do seculo XX esteve rela- 
cionado a avangos cientlficos e tecnologicos que levaram ao uso de 
farmacos sinteticos; ainda assim, de acordo com algumas estima- 
tivas, pelo menos 25% dos medicamentos atuais sao derivados de 
ingredientes ativos de plantas. Ha muitos exemplos: digitalicos da 
dedaleira, efedrina de efedra, morfina da papoula, paclitaxel do tei- 
xo e quinina da casca da arvore cinchona. 

A fitoterapia vem se tornando cada vez mais popular. Aproxima- 
damente 4 bilhoes de dolares por ano sao gastos em fitoterapicos nos 
Estados Unidos, os quais sao classificados como suplementos dieteticos. 
Fitoterapeutas ocidentais usam plantas para tratar diversos transtornos 
relacionados aos sistemas respiratorio, gastrintestinal, cardiovascular e 
nervoso; assim como ocorre com a maioria dos medicamentos com recei- 
ta medica, essas plantas contem compostos ativos que produzem efeitos 
fisiologicos. Em consequencia, elas devem ser usadas em doses adequa- 
das para que os resultados toxicos sejam prevenidos. Fitoterapicos nao 
sao sujeitos a aprovagao da FDA, e nao ha padroes de uniformizagao para 
controle de qualidade ou de potencia nesses preparados. De fato, alguns 
nao tern ingredientes ativos ou sao adulterados. Produtores de suplemen¬ 
tos fitoterapicos precisam comprovar apenas a seguranga e a veracidade 
no rotulo, nao a eficacia, para que possam ser vendidos. A industria de 
fitoterapicos tenta regular a si mesma por meio de organizagoes como o 
Council for Responsible Nutrition e a American Herbal Association, mas, 
conforme a Federal Trade Commission, praticas fraudulentas e propagan¬ 
da enganosa ainda existem. Em 2003, a FDA baniu produtos dieteticos 
baseados em efedra (ma huang ) devido a risco significativo para a saude 
cardiovascular. Atualmente, esta disponfvel um Physicians Desk Referen¬ 
ce* para fitoterapicos e suplementos nutricionais. 


* N. do T.: publicagao norte-americana de referenda para medicos 
com dados dos medicamentos que exigem receita medica, forneci- 
dos por seus fabricantes. 



FIGURA 24-3 

Erva-de-sao-joao (Hypericum perforatum). 

Um fitoterapico que despertou a atengao da psiquiatria oci- 
dental e a erva-de-sao-joao (Hypericum), para o tratamento de trans¬ 
tornos depressivos maiores (Fig. 24-3). Essa erva e usada na medici¬ 
na popular ha centenas de anos e ainda e utilizada de modo habitual 
na Europa. Na Alemanha, milhoes de prescrigoes para Hypericum 
sao obtidas anualmente e cobertas por seguro para os tratamentos de 
depressao, ansiedade e problemas de sono. Estudos compararam a 
erva-de-sao-joao com placebo, farmacos triciclicos e inibidores se- 
letivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) e revelaram que extratos 
de Hypericum foram mais eficazes que o placebo no tratamento de 
depressao leve a moderada. Muitas dessas pesquisas nao apresenta- 
ram rigor no diagnostico de depressao, no tamanho da amostra e na 
avaliagao da eficacia. Estudos foram patrocinados pelo NCCAM, 
e outros pesquisadores estao trabalhando para determinar os ingre¬ 
dientes ativos, a dosagem eficaz e as toxicidades associadas a essa 
planta e outros suplementos biologicamente derivados, por meio do 
uso de espectrometria e outras analises cientfficas. 


A Sra. J., uma professora aposentada de 68 anos com boa saude, 
experimentou anedonia apos a morte do marido, e seu psiquiatra 
lhe receitou um ISRS de baixa dosagem. Apos varias semanas, seus 
sintomas comegaram a melhorar. Uma manha, em uma loja local 
de produtos organicos, ela perguntou se existiam produtos naturais 
para melhorar o humor. O gerente da loja lhe disse que a erva-de- 
-sao-joao “funciona como um ISRS”. A paciente passou a tomar a 
dose diaria recomendada de tres capsulas, cada uma com 300 mg 
de 0,3% de hipericina. Naquela noite, comegou a se sentir ansiosa 
e nao conseguia adormecer. Depois de varias horas bordando para 
passar o tempo, comegou a suar em profusao. Ficou preocupada 
com sua saude quando sentiu o coragao acelerar. Dirigiu para o 
setor de emergencia do hospital local. Durante o exame, observou- 
-se que ela estava extremamente ansiosa e hiperativa, taquicardica 
e levemente hipertensa. A Sra. J. foi medicada com um benzodiaze- 
pinico de agao breve e inlcio rapido. Depois de 4 horas, a paciente 
relatou sentir-se calma, e seus sinais vitais retornaram ao normal. 
O medico do setor de emergencia informou que, embora ela tivesse 
tornado apenas uma unica dose diaria de erva-de-sao-joao, ela pro- 
vavelmente havia sentido os efeitos colaterais de uma interagao en- 
tre o extrato da planta e o ISRS. As interagoes conhecidas incluem 
reagao manlaca e smdrome serotonergica. A paciente concordou 
em descontinuar a erva-de-sao-joao. Recebeu alta e marcou uma 
consulta de acompanhamento com seu psiquiatra para discutir as 
opgoes de tratamento. 








Medicina complementar e alternativa em psiquiatria 


801 


Plantas psicoativas 

Muitos fitoterapicos (do grego phyto, que significa “planta”) tem 
propriedades psicoativas que sao usadas, ou foram usadas, para tratar 
uma variedade de condi^oes psiquiatricas. Efeitos adversos sao pos- 
sfveis, e interaQoes toxicas com outros farmacos podem ocorrer com 
todos os fitoterapicos. O clfnico deve sempre tentar obter uma historia 
do uso de plantas durante a avalia^ao psiquiatrica. A adultera^ao e 
comum, e nao existe uma padroniza^ao consistente de prepara^oes na 
maioria dos casos. Tambem nao existem perfis de seguran^a e conhe- 
cimento de efeitos adversos para a maioria dessas substancias, e mui- 
tas, senao todas, sao secretadas no leite materno e sao contraindicadas 
durante a amamenta^ao, devendo ser evitadas durante a gravidez. 

Muitas culturas usam alucinogenos, entre eles mescalina, psilo- 
cibina e claviceps, ha milhares de anos para ganhar insight pessoal e es- 
piritual. A dietilamida do acido lisergico (LSD), sintetizada nos anos de 
1930, foi comercializada para psiquiatras e outros profissionais no fim 
da decada de 1940, sob a marca registrada Delysid, como ferramenta 
para compreender psicose e para facilitar a psicoterapia. Relatou-se 
que o LSD ajudou os pacientes a capturar memorias reprimidas e lidar 
com ansiedade e permitiu que eles ganhassem insight por meio de uma 
analise do processo primario induzido pelo alucinogeno. Doses orais 
de 150 a 250 mg eram administradas eventualmente por psiquiatras 
durante a decada de 1950 e no infcio dos anos de 1960 para facilitar a 
psicoterapia com alguns pacientes. Nos anos de 1960, Timothy Lea¬ 
ry defendeu o uso disseminado de alucinogenos, mas as drogas foram 
proibidas por lei como substancias controladas de classe I em 1965. 

Embora nao seja mais usado com proposito terapeutico nos 
Estados Unidos, o LSD cumpriu parte de seu objetivo inicial de explo- 
rar a psicose. Uma compreensao mais recente da farmacologia do LSD 
e de sua afinidade com receptores de serotonina (5-hidroxitriptamina 
[5-HT]) tipo 2 (5-HT2) justificou o interesse em desenvolver antagonis- 
tas de serotonina-dopamina (antipsicoticos atfpicos) com propriedades 
bloqueadoras do receptor 5-HT2. Recentemente, estudos usando meti- 
lenodioximetanfetamina (MDMA, ecstasy ) foram aprovados pelo NIH 
para determinar se a psicoterapia e facilitada quando o paciente esta sob 
a influencia da droga, a qual pode afetar relacionamentos interpessoais 
de forma positiva ao promover sentimentos de empatia. 

E importante nao fazer julgamentos de valor quando se lida com 
pacientes que usam fitoterapicos. Essas substancias sao usadas por diver- 
sos motivos: (1) como parte da tradi^ao cultural; (2) porque indivfduos 
desconfiam de medicos ou estao insatisfeitos com a medicina conven- 
cional; ou (3) porque a experiencia proporciona alfvio de sintomas. Se 
agentes psicotropicos forem receitados, o clinico deve estar muito atento 
a possibilidade de efeitos adversos como resultado de interagoes medi- 
camentosas, porque muitos fitoterapicos tem ingredientes que produzem 
mudangas fisiologicas no corpo. Mais de 200 fitoterapicos estao em uso; 
na Tabela 24-5, estao listados apenas os que tem propriedades psicoativas. 

HOMEOPATIA 

A cura homeopatica foi desenvolvida no imcio do seculo XIX por 
Samuel Hahnemann, um medico alemao (Lig. 24-4). Ela se funda- 
menta no conceito de que a cura de si mesmo e uma caracterfstica 
basica da vida humana e que medicamentos especiais podem auxi- 
liar nesse processo inerente. A farmacopeia homeopatica e singular 
por diversos motivos. Em primeiro lugar, ela contem mais de 2 mil 
medicamentos, incluindo os originados de plantas, como aconito, 
fungo do centeio e heleboro; minerals, como prata, cobre, ouro e 
iodo; e animais, como veneno e extratos de tecidos de cobra e agua- 
-viva. Segundo, os medicamentos sao preparados como tinturas 
(ou seja, misturados com 95% de alcool de cereais) ou como pflulas 



FIGURA 24-4 

Samuel Hahnemann (1 755-1843). (Da New York Academy of Medi¬ 
cine, Nova York, NY, com permissao.) 

com excipientes de lactose. Por fim, sofrem dispersao em solu^oes 
infinitesimalmente dilufdas, em proposes de 1 para 1.020.000, as 
quais impedem que o medicamento seja detectado por metodos quf- 
micos convencionais. Homeopatas alegam que o efeito terapeutico 
se baseia na “medicina molecular”. 

Hahnemann fundamentou seu tratamento farmacoterapico nas 
seguintes premissas: substancias medicas despertam uma gama padrao 
de sinais e sintomas em pessoas saudaveis, e o medicamento cujo efeito 
nas pessoas sadias se parece mais com a doen^a sendo tratada e aquele 
com maior probabilidade de iniciar uma rea^ao de cura. Portanto, um 
medicamento que produz nausea seria usado para tratar nausea, exceto 
pelo fato de ser administrado em quantidades dilufdas. A lei dos seme- 
lhantes - Similia similibus curantur (“que o semelhante seja curado pelo 
semelhante”) - levou a criagao da palavra “homeopatia” (“experiencias 
semelhantes”). Na medicina tradicional, considera-se que essas subs¬ 
tancias extremamente dilufdas nao tenham efeito, e nao ha estudos de 
pesquisa farmacologica que comprovem o contrario. 

Escolas de medicina homeopatica nao sao mais encontradas nos 
Estados Unidos (a ultima foi a Hahnemann University Medical School, 
que fechou em 1994); ainda assim, a pratica de homeopatia vem crescen¬ 
do em todo o mundo. Na Europa, ela e extremamente popular. Medica¬ 
mentos homeopaticos sao vendidos sem prescrigao medica nos Estados 
Unidos e devem satisfazer os padroes de monografias na Farmacopeia 
Homeopatica dos Estados Unidos (HPUS), a qual foi reconhecida pelo 
Food and Cosmetic Act como tendo autoridade equivalente a da Farma¬ 
copeia dos Estados Unidos (USP). Ate o momento, nao foram realizados 
estudos sobre os metodos homeopaticos pelo NCCAM. 

TERAPIA DE MELATONINA E FOTOTERAPIA 

A fototerapia se baseia no conceito de que seres humanos sao sujei- 
tos a ritmos circadianos (das palavras latinas circa [“ao redor de”] 
e dies [“dia”]) que afetam os processos fisiologicos de forma pre- 
visfvel. Ha ciclos de 24 horas de descanso e atividade que incluem 
mudan 9 as nos nfveis de corticosteroides, excre 9 ao de eletrolitos e 
processos fisiologicos; por exemplo, a pressao arterial e mais ele- 
vada durante o dia do que durante a noite. Ao variar a exposigao 
a luz, os ritmos circadianos podem ser alterados. A concentragao 




802 Compendio de Psiquiatria 


° £ 

T Q- 

^ rfl 1/1 
U O 

-g x 5 

b'O 5 

-i«I 

E o -= 

S a! 

“ 5 

^ 'CD tn 


CD 

CL) 

£ "O 


O 

E 
o 
u o 


b0 03 


CD 

o 

"O 

rb CD 

to ~P 

CL 5 

s_ C 

o3 O 

bo-a 
.2 
g CD 

E Q_ 


c E 

_0 CD 
O b 


P c 

tn bJD_ 

<D ;— ro 
03 '— 

CD c o 
"O C cu 

o 55 -a 
Q- E ro 
o ^3 

E > 


1-8 
CD ro 
> bO 


§_ £ c a 

P 03 N 

55 .2 -c =5 

r i n 1 ^ 


U 'CD CD 

!-r 

2 o 


CD rO 


Q_ 

O 

S B 

03 ^ 
tn CD 
P n 


tn , 

O ■- 
E 1/1 
£ £ 
5 c 


CD Q. •- 


Lr ro ^ CD n 

n3 . ^ q ^ ro 
Q- rO iro rfl bD 
cb .y 5>^ 55 55 
£?« 5 S-2| 
ai c z u -P (D 

u .E a) ~ h 

CD c ^ £D -Jb .on 

5 O m 


-a _q -a c 


CD 


I 03 
tn T 3 

c ~ 

O 03 
u c ■ 

03 *+- 
"O 03 

O p 
*03 b 
O O . 

03 U 


03 C 
03 5E 


CD rc3 

T3 > 


03 U 
U CD 

E ^ 

tp ^ 

-S ~B 

N _Q " 

O V =3 
C _g -c 
u 

<D 


P N _ 

2 8 3 


o 2 

U rO 


‘a; E 

> O 


03 


.b 03 U 

O ^ 

+c OJ U 

03 "P CD 

E •- "O 

D P tn 

O o 

„> in X 
03 tn Q_ 


■a 

o 


_ CD 

2 £ 

.E o 

tn -n 

& c 

.E 'n 


03 


o 

*03 — 

= i 


T 3 -b 
n3 U 
~o C 
zz <jd 

!1 

/03 __- 
tn rc3 

> -8 
'*-> n 
_rb 2 
CD C 


'O 
CD 
' "O 
03 

U O 

c y 

<CD 03 

c -Q 


o 2 

’in 03 , 


03 p 
tn y 
tn n 3 
O tn 
bp .2 

^ a 

&r <“ 

3E o 

O CD 
C T3 


03 CJ 


O 

S_ CD 
o3 ro 


"O 'CD 
03 CD 

n ° 

oT ^ 


"O 

o 


CD 

T3 

CD 


X 2 
rc3 03 


CD 03 
_ tn 
O O 
bC c 


< 

CQ 

< 

U 


L> 03 

s| 

bJO c 


l£3 O 
O -o 


I s 

® § I! 
! '£? s- ™ 

H 'CD “O cn 
^ C *4= O ■ 
O ~ c u 

CD O 03 — 

‘bb .cd c vE 

'P c O ~ 
c o3 u b: 


~ 'g E o 
£ ^ E '5- 
t p o p 
b u . 9 - 

- 03 " _E tn 

.55 ‘E ^ c 

-a E _p o 

o 12 CD 
P tn D CD 

•5 2 ~ o 


O 

> o 


< 


o 

Q_ 


5£ rz oT O 

03 — c C 

c o 

o cn Q- > 

tt 03 O 03 


& 


CD 

■a 

"o 


03 

U 

‘bo 03 
'CD 03 
< 

QQ 03 

“3 U 


s_ CD CD 

Q."0 "O 

oj o . 
■a a. P 


u CD 
CL) CD 


s S .1 5 | s 


o 

o 

oo 


■ E 

O 

o ^ 

tn 03 


E 

R o 

u o 

03 CD 

.y 

bo . 

'— tn 
'CD o 


w O 

bJO u 


®-8 


_ on 


« s 
S I 


^ q-,2 


03 

bo 

c 

O 

O O 
O to 

tn — 
D CD 


CLT3 

bi 

1 I 

-g S 

CD 


U 


-g 

qj 

E 


I '&■ 

o Si 

o 

tn tn 
03 Q_ 
"a 03 


CD ^ O 


"O p p *03 ^ 3 
n U CL tn 03 tn 


y a; 12 


o^P 
Q 


O) 

a; 

■a 


2 

a; 

"a 




t^ 1 

o 2 

-a Q - 


n '03 i- 

. § c .55 

m os ~o 


X 

‘CD 

zs 

o~ 

03 


u- 


CD C 3 
Q. <D 


<CD 

bJD 

o 

tn 


o: CD 
CD ^ 
tn O 
tn “O 
O tn 
- O 
CD rc 3 


CD P 

I-1 
6 ° 
Q. .b 

tn &f) 

s s 

'tO ^3 
c O 
o Cb 
■■b N 


55 <C D 
O cxo 
■a o 

O in 
~0 CD 
03 CD 
CD -Q 


CD 


.2 8 

■a cd 

O ^ 

“"g 


bJD 

CN 


<0 cd 

’ll 


O V 
in bj 
CD C 
CL -0 
CD In 
"O 03 

o 00 

b tn 

c .2 

03 _Q 

U 


'CD O 

q_.E 


o ^ 


o 

*03 

tn 


CD ^ 

-a .cd 

rO § 

^ o 


8 is 

■p u 

<Q tn 

U | CD 
tn c tn 

° b -2 
E o ~Q 
| E ^3 

2 CD ^ 

o 


2 Q- 


0 ) 

CD 

■a 


2 

03 

T 3 


< 


o 

> 

tn 03 

ifi J 

S-o 

-n !rC 
u tn 
■J 3 tn 

c E 

03 

n ^ 

’JP 03 
03 b 

-O 

CD CL 
on 


D“ 

o 


s g 
< 


~o 

6 


tQ 

c 

s 

03" . 

03 " 

__3 


.tn 

C: 

0) 

Q. . 

P 

CD 

| 

03 


03 

tn 

O 

u 

0 

.55 

'K 

03" 

‘03 

> 

rtemfsi 
gar is L 

c 

0 

T3 

03 

CD 

03 

c 

c 

~§ 

’ E i 

g S 

E -c 

n3 U 

CL — 1 

m S 

« 5 

CD 

E 

_2 

v u 

03 

c 

03 

S 

vg 'O 

CJ tn 

E v 

s 

03 

u 

2 

vo 

-TD 

0 

< 

< 

CO 


U 

u 

U 


u 


u 





Medicina complementar e alternativa em psiquiatria 


803 


cd 12 , cr g 


2 u J2 > o D 


CD 


t/5 O 

S E ' 

O CD 

n "a 

CD O . 
Q_ Q_ 


CD O 

P 

J * 

Q_ LU 


u i: 03 E 

cn p o 

S g Q.U 

p u _ o 

V CD oi inj 


° E 
0 ) o 
Q- u 


c 

CD 


tfl u 


“IE -O O C 


ro 

P- rC 

E a 
q; > 


E a> 


QJ O U O F= O ° 


o < 
U 

ro /■ a 

DJD U 

ii 


ox3 


CD 


ox3 


r S O 
E cxo . ^ 

35 * o 

F £ U LT) 

o S 'ddO 

u £ v£ < 

^ 'CD c S 

cj a A 


SP E 

'E * 


rO •— CD 


a -s <5 

q_ _y C 


•s «-g 
S) S 2 


ox3 

^ O 
vcd q 3 - l P — .±d 

E E ai-g E 

•F 3 t ^ <o 

c o 3 oi : > 


ox3 


P C JO 

<3 c O 

CD CD 'O 

— O VO 

2 

tx3 j-" .- 
Q.S Q. 

. . ( f) C/5 

o3'03 CD 

E ~E o 
^ E « 


-c 

fi- 

Cud 

c 

0X3 

i- 

g .3 

t c: 


■a ^ 

CD ^3 


•- E 

C— 


O' 

I . 2 " 

P 'hjn 

E lT o/i 

._ rC CD 

^ _e *8* 


CD 


2 Ju "S .5 

fX3 ci t/5 CD 

._ a. •- ra 1 

° .y 11 | 

! $ F ifi •= 


u 


- u $ 

2 vnj ra 

s *= I 

•— tS) to 
o o U 

ra ™ 
c/T .E o' 

CD j- u 

2-Si 

c «T 8 

§ 8 o 
tx3 -a -a 


-c 

u 

Uj 

2 S 


- E 
y p 
c B- 

cr ^ 


ifi 

so g? 
> rto 
•- 5 < 
S 2 I 

DO 


6.2 

c to o 
1^:2- 
^ _C O o o 

^ 2 £ ^ CD • = 

CD rd O rO > Q- 

-o a. > 0 2 

q ,« </> r ^3 flj 


tx3 aj 


O 
c 


-a tx3 


c c c: 0 

O fX3 Q- *2 

p F CD c 

Jr t/i t/i 55 

CD m tx3 
Q. vO E O 


,2 S' « 


I o 
S-3 


fX3 P 
Q. fX3 55 
LT) — O 

oj Q-c 

^ CX3 CX3 
fX3 tn P 

1 - L 

fX3 CD 3 

Q_"0 -C 


O 

LO 

C7^ 


C C£3 


o 3 

itx3 O 




• ^ _ tn s_ 

ns E o "a 

<" ^ Q. C 


fX3 


O 

1 & 

2 3 

g v 2 

CD c 


P CD 
O ^ 
*tx3 o 

c ‘o. 

o 


fX3 


C 

ni 55 

t/i 2 

fX3 C 

lo .E 

"a 


tgQS 

aj .E < r, 

E E — tx3 
o o p T3 
u u o — 


- fX3 CD 

~ 3 U 

c o 


CD* O -Q 
fX3 co 

P ,ni 55 


DJD O 

'1 ^ 

o Vf 03 

O E 

CD O 


u "a 


CD ‘bJD y 


m <s> 
-a ^ 


S u 


CD '- 

E iE 


-Q > 

■e 2 

E wd 


CD* 

O 

.°r Q- 


4^0X3 0 

CD T3 U 


u 


60^ 

° -n 
U ^ 

o .y 
v n x 
3 O 
‘<D O 


E 

Q_^ 
CD .O 
"O ’c^i 

•-F P 
c ni 
< 


° 8 

u .E 


.2 §. 
tn • — 

C _C 

< 


o g 


Q_ CX3 
-- X 

I 


Q. CD 

^ a 


A gj 


CD 

■g 

‘o 


C^3 


'CD 2 

^ -2 
o ^ 

rd ns 

'fd 

^ ra 


E 0 o 

O rfl Q - 

^ 2 B 

~ CX3 C 

cn n cx3 <*> 

fX3 tn “z: O 
U CD Q_ c 

P ^ ni 2 

O ni ^ p 

n *- <s) P 

^ ni CD D 

'tx3 q. -a _P 

I 


o 

QJ 

■o 


O ~ 

U a; 

'■A Q- 

v O Cd 


o 

"a 


CD 

~G 

'o 


CD . 

t! —i 

^ 3 

Q"s 

U 

c 

p 


0X3 


3 

CD 

■a 


o 

a; 

13 


rC CX3 
tn ^ 
CD O 

~k ^ 

E CD 


._ CD c 

CD tn CD 

P DJD 


u 


■a 

v O 55 

E ox3 
U 

55 cd 

S ^ 

O- o - 


o 

T3 


U 




804 Compendio de Psiquiatria 


>1 

s 

,g 

c 

8 


E 

i CD 

E >8 

ns OJO 

u o 
^ u 
C 03 

•“ C 


CD m 
O 'O 
-a Cl 


--§ o 

I § 

CL) rz: 

■a 

3 -a 


o iz 


as 3 


E 2 

CD ^ 
N | 


n < 


^ 7§ -§ 
^ v 3 

fli "o c 


ro 


— cd 

> I 

in 2 

O g> 
a. ?5 

. tn 

2^ v 

< "O 


E CD 
o ^ 

U n3 


T3 U ™ - 


CD 


3 =J 


Sf iS .± = 

Z u £; « 

aS ■% 00 I '53 
o 2 o os ^ 
o to t 0.-2 

03 C O ^ 

cd h 4= cd u 
cz 


2 3 


CD F <03 
-D O 

o co 2 
O "u C 


-a u -2 _ ,r5 

w _ •— ni r v 

£? 


o 

a, 




2-E 

O o ^ 

3 >< oo 
^ <D ^ 

C £ c/i 
03 O — 
^03 J- 
_ O O 
> C Q- 

£ <2 
O .82 12 
Q. "O N 


DO 

t/T 

CD 

T3 cq 
’o CD 

o < 

> in 
03 O 


■I 

C 

G 


u 


3 'E 
E 


03 P 


c O 
CD CD 

E 2 


.> O “o 


o 

cr 

.c 

3 

cr 


^ CD 
03 

s ^ 

Q_ 03 

o 3 

a. c 


2 "o 

m 03 


o o c 


• ^ o 
"o "a 

CD 


O 

u 


o 

■O 


m n3 
CD "O 
> CD 
CD ^ 

F 

o 


p O md E 
<-3 3 
2 •- •- 
2 2 £ 

t/T c 12 
O 03 


O 

m io 
CD 2 


'O -pz w 

c c CD 
Q CD _ 
•- DO 5 
-fo o3 n 


*03 U _C 


i|! 

03 T3 .E 

=3 l^s "g 

O 3 2 8 
£ -E ‘6b 
c c -g £ 

03 O 13 ^ 

o fcj a) u 
'S-g c " 

03 -—- 


03 


O 

CD "O 
03 

C 


03 


c F 

2 I 

CD c 

.9--S 


03 


03 

E 

- CD 

o -a 

m CD 


oT 

DO 

T3 

-2 

03 


vE -S 
m Do 


‘do 

'O 


E -«= 2 
^-0 5 

f o-i 

E *03 03 

O c 
-5 03 F 

2 > 2 
E _g -K 
=D ■</> 


e- o 

CD a; 

~ -a 


Do 

c 


.c 

Do 


Do 

c 

CD 


E 0 

CD v O 
03 m Q. 

E O CD 
3 m T3 


Q_ 

CD 

"O 


< 


E E -E 
0-^2 
■a S 
•" o" 


'03 


U 


c 

G 


o u — 
u U O 
CD Vf ^ .E 
O 

■a % Q 


.(6 -S 
o § 

-Q D3 

E u 
•2. 5 
- .o 

>2 5b 
12 ^ 
CD N 


•c o 
'O >5 g 
=5 re -c 

03 CD tn 

b: “O vro 
C on DO 

o g cd 

U *0 4=- 

^ CJ^ c 

.2 a -2 

c -2 E 
<03 .E 


l> "O .2 

2 o 

~0 03 o 


5 4 
o 


« O 

£« 

03 Q. 
"O -p 
CD " C 
LO 


CD 

■g 

"o 


Cd -g 
u g 

CD 2 
^ O 


2 o 


o o 
-a ^ 


.1= o 

N U 
-a v o3 

E E 
qj ^ 
o 


c E 


>- 

CL 

U 

03 

E 

2 


u o 

2 CD 

E Q. 


O 


co 

■4 


DO 03 

3 "S 


O n 

3 8 

i« 

'CD U 

IF ^ 

CD Q. 
Q- '4= • 

^ • 
2 E ’ 

‘CD 8 <- 


S iz 


O 

"a 


E 

o_ 


12 »° 
03 

"aj -2 

u 


■ CD 
Q_ O 
03 E 

o 2 

~a r- 

03 E 

u o 

^ u 
— m 

3 

c 
.E 
‘u 


uj O C 


CD 5 ^ 


</) 


03 

CD .9 ~ 
Q- c E 

CD < CD CD 
"O DO U 


^ O 

o S 


o os c _g 


« O 

II- 

03 Q. 

"S 2: _ 

CO 


O 

ire 


C -2 
•— 03 

U 

E ° 
^ -o 


2 c/T 

-n Q 


03 -L 

"g -§ o 

2 C C3 


E 


o 

_Q 

03 


5 

2j -2 §_ 

.C 

G 

raP-2 

E •■= 3 

2 

o 

oT 

DO^- 
03 c 

E § 

1 11 
« 2 ■? 

in 

CL. 


^ U 


2 .E 
c E 

CD <CD 

»oS 

CD .Q- u 
m _r- 03 

.3 8 | 

DO .ti ^2 


p 2 


_ CL 


O C 
Q. CD 

Z E 

•2 .> 
CD 'm 


03 


CD 


- 03 O 

^ -p t 

2 E o 

C CD _Q 
2 U 03 


DO 


CD 


03 

"a 

CD 


-zv ^ C 


m 

-2 C 
T3 <(D 

O 5P 


Z □ 


o 

DO 


E .go 

03 ^ 


■a 

o 

03 

DO 

O 


O CD 
103 > 

m "o 


’i % 

CD O 
P ^ 


E y- 1 

-a 

P ‘n 


3 > 

'O co 
C T3 
Q_ CD 
•— c n 

i 


CD 

■a 

‘o 


> ? 
aj g 


2 CD 
2 ^ 





Medicina complementar e alternativa em psiquiatria 


805 


>n O ir 

u* ^ 0) 

rC =5 ^ 

E ° o 

o tc Q " 

— to C 

Q. fU 55 
rd cd — O 

u qj Q- c 
5 *“ to 2 
O to to c 


'to 


"O 

O 


O £ 
<= O 

- ^ 

t0 to 

.y ra 

^3 '&J0 

•| b 

^ to 
sz cu 
O "a 
U 


< 


CD 

~a 

'o 


u. 

cd" 


o 

2 


g K E 

CD o 


to 


=3 -a 
g o -a ^ 
c E o 2 

03 CD !f 0 _y 
CD "O Id 
^ 8 .|>§ 
rd o •- "O 

E P cd ^ 

O CD '2 > <N 

c E 8-JS ri 


"a 

o 


o 

o" 


Q- (d O 

^ E 3 
o £! a» 
= x -o 
« <u « 


.8 g '2 .E 

3 E f 5 

£ R £ i; 


CD 

■2 E 


C rd 
cd -a 


rd r; 

§ .1 


CD 'd rd 
' ' Q_ 


Q. CD 
CD 13 

■a cj 


< 


rd 

C 


U 

P O 
— CD 

<13 CD 15 

cd 2 td 

m c O 


•- _Q 


o .2 


c td 
m cd 
U lT) 


o 

CD Q_ 


< 


i -C 

cd y 

"O ^ 


rd" y 
U 

I O 

> c 

N td 


O 

Z 


U X Q_ 

liN 

U « '(U 
O C tn 
ird CD CD 

E o 

5 • = *rd 
C CD C 

5 Q_ cd 
^ X O 
CD .td 
D 2 
O CD 


oo E 


■a 

o 


o 

J, ,f d , 

> o R ^ 

s. rd 2 | 

-2 c CD td 

o 'O ■? 2 s 

i -8 1 


| S 


<cu - > -rr 

o rd c. ^ 

rd f) CD tn 

r- '*r m 


E 1 

"n rd td 

-2 -a c 

E A td 
o -2 - 
U 


CD 


„ 13 

o "a 

u ^ 

'O d 

c Q_ 

f 3 

.1 d ■§ 

-|_J • — CD 

rd ^ Q3 
"S d Q. 

0O 

6 3 

E 15 
"d ‘u 
cr cd 
8 8 
‘rd S 

^ s 

tn (j 

cd ._ 

■g 
‘o 


00 


■ 7 = d" ‘c 

3 .E <J> 


vt= u 
Id d 
U N 

-n "o 

2 -C 

rd y 


2-1 

£ 


* 3 

td o 

cd "O 

5 'rd 


E 

CD 

° ^ 
ird d 

-9 Q 


■a 

00 


rd 


03 

Jr CD O 

O -n Id 

5= O 5° 

Q_ 5 


c 
_o 

aJ a. 5 1 
* o 

Cl 

E 


rd 


O 

"a 


o _ 

53 0 


■§ 


^ =5 
6 


Cl 

cd 

T3 


un 

0 -2 
C 

03 u 

5- v rd 


CD d 
■D i « 

-P P 


— C 

td p 

03 td 

_rd ^ 
03 Py 
C (DJD 

'p-S 

.E X 

D_ 


03 

03 

■a 


03 

03 

"O 


03 


03 

— 03 

E 3 

03 *> -Z 

^ ^ E 

Q. C 

o E 

“O ! S) 

rd rd 
DJO CxO 


rd" 2 

E & 

5 tn 
§-2 
3 '35 
3 cQ- 


CD O 

1 s 

c E- 
o y 


U 


CD"^ 
N H 


2. ! 3-g 

rd tn d 

'u -2 c 

'd ^ 03 

cj d r~ 

~ DJO E 


n3 


ra 

T3 


TD 

O 


O 

n3 


ra 

CxO 


00 

CN 


ro 






CD 

• JL D 

U 

03 

E 0 

z 

C 

§8 
0 -2 

LO 

0 

T3 

_rg 

0 

00 CD 
rO O 

U 'rd 

CD 

0 -a 

0 E 

CD E 

03 

O 

U rd 
• 4 = U 

=3 0 

CD 

C tie 

2 s 

CD 

03 

tO ’( s) 

CD c 

tg c 

n3 

> ^ 

Q_ 

03 

~o 

O 03 

2 ■ S 

LU 


LU 


d X 


DJO 
03 2 

• 4 = c 

■p O 

w> 2 

O CD 

u -a 

o o 

V N O 

2 O 

E E 


E 

03 

c q 


rd id 
DJO rd 

§1 


Q_ O U 


S“® 

cd 

3 ‘djo 


td 

c ^ 

3 v 
B ^ ^ 
•E ^ o 

i: u "D 


O .S 2 
ird -a 
o ^ 

td O) 

s « 8 

3 'c « 

cr ~o -q 

•-Ed 

.2 “ 

^ "E *d 

rd <0 ^ 

^ C § 

u g= 


rd 2 
Q- rd 
03 CL 

C S 
rd 03 
O 'D 
*d _ 
cjfl O 


on 

. O 

rd .5 

> 03 

O "rd 
~G U 


O v d 

o" 

^3 CD 

o "c 

Q. <03 

■2 


0 <c 

ird vt; 

O 

03 ro 

"9 c 


rd 


03 


■3 E 3 -52 

03 O "S 
rd ‘ i C 


s-l -L 
cd J 
03 -Q 


T3 

O 

td 

&J0 

o 


03 03 

1 iO _Q 
rd O -3 
Q_ U 4= 


id •— CD 

c C ° 

03 <p p 


O 

u 


2- 2 
cr._ 

03 ^2 2 


03 <03 rd 


= o 

§ 8 S 

■2 -a E 

rd 'O cd 

"S E d 

LO 


C O 

o .2 

> 03 

J2 ^d 
^ u 

d" cd 

1-8 ° 
_03 ‘U 03 
O 'd Q. 

Or * 3 

O 03 • — 

u -o Jb 


td 03 


< 


cd O 
O CD 

c -D 

03 '43 

0- O- 

s .S. 

"o 

cd' Q- 
03 - 

O c 


^ 6 £ 

n v S S 

2 o ^5 u 

d Db <2 2 

U 03 S ^ 


u 


_Q S 

8 2 

.^2 d 
> 


a Nao existem dados confiaveis, coerentes ou validos quanto a dosagem ou efeitos adversos da maioria dos fitoterapicos. 

b Flavonoides sao comuns em diversas plantas. Sao produtos vegetais secundarios que agem como antioxidantes (i.e v agentes que impedem a deterioragao de material como DNA [acido desoxirribonucleico] por 
meio de oxidagao). 

Aids, smdrome da imunodeficiencia adquirida; SNC, sistema nervoso central; GABA, acido 7 -aminobutfrico; HIV, sfndrome da imunodeficiencia humana; IMAOs, inibidores da monoamina oxidase; NIH, National 
Institutes of Health; FAP, fator ativador de plaquetas; ISRSs, inibidores seletivos da recaptagao de serotonina; NCCAM, National Center for Complementary Medicine and Alternative Medicine. 
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do hormonio melatonina, produzido pela epifise, e mais elevada na 
corrente sangumea a noite e e baixa ou ausente durante a luz do 
dia. Acredita-se que a melatonina regule o sono e que a melatonina 
exogena (disponivel sem prescrigao medica) produza sonolencia em 
pessoas sadias. Terapia de luz intensa (acima de 2.500 lux) e um 
metodo comprovado para tratar transtorno depressivo com padrao 
sazonal, o que se observou durante os meses de inverno, quando as 
horas de luz do dia sao reduzidas. 

MACROBIOTICA 

A macrobiotica (das palavras gregas makros [“longo”] e bios 
[“vida”]) e uma pratica de saude que se concentra em viver em 
harmonia com a natureza, usando principalmente uma dieta equi- 
librada. A macrobiotica foi associada a patriarcas bfblicos, a sabios 
Chineses e a etiopes, os quais, afirma-se, viviam 120 anos ou mais. 
Em 1797, um medico e filosofo alemao, Christoph W. Hufeland, es- 
creveu um livro influente sobre dieta e saude, Macrobiotics or the 
Art of Prolonging Life. 

Alimentos macrobioticos sao classificados como yin (frios e 
umidos) e yang (quentes e secos); o objetivo e manter yin e yang em 
equibbrio. A dieta consiste em 50% de graos, 25% de verduras e hortali- 
gas cozidas ou cruas, 10% de protefnas, 10% de sopa de verduras ou de 
peixe e 5% de chas e frutas. O uso prolongado da dieta pode resultar em 
deficiencias de vitaminas e minerais. 

MASSOTERAPIA 

A massoterapia e um tratamento que envolve a manipulagao de teci- 
dos moles e das superficies do corpo. Foi indicada para o tratamento 
de doengas ha mais de 5 mil anos por medicos Chineses, e Hipocra¬ 
tes a considerava um metodo de manutengao da saude. 

Acredita-se que a massagem afete o corpo de varias formas: au- 
menta a circulagao sangumea, melhora a circulagao de linfa pelos va- 
sos linfaticos, melhora o tonus do sistema musculoesqueletico e tern 
um efeito tranquilizante sobre a mente. Tecnicas de massagem foram 
descritas de diversas maneiras: alisar, amassar, beliscar, esfregar, calcar, 
golpear ou aplicar fricgao. Massagens costumam ser feitas com as maos 
e os dedos, mas aparelhos vibratorios e estimulagao eletrica tambem 
sao usados. Os diferentes tipos de massoterapia que evoluiram ao lon¬ 
go dos anos tern mais semelhangas do que diferengas. Entre eles, estao 
as massagens sueca, oriental, shiatsu e Esalen. Estudos comprovaram 
que a massagem e util na redugao de ansiedade e da percepgao de dor. 
A maioria das pessoas que a experimenta acredita que ela seja ffsica 
e mentalmente restauradora. Estudos do NCCAM demonstraram que 
a massoterapia pode ser benefica no tratamento de dor, especialmente 
aquelas relacionadas a doengas articulares. 

MEDITAGAO 

A meditagao e uma tecnica que envolve entrar em um estado de transe 
ao concentrar os pensamentos em uma palavra ou som (um mantra), um 
objeto (p. ex., a chama de uma vela) ou um movimento (p. ex., um disco 
oscilante). Durante o transe, a pessoa experimenta um estado de tranqui- 
lidade. Um transe meditativo tern efeitos fisiologicos, todos associados 
com redugao da ansiedade: as frequences cardfaca e respiratoria ficam 
lentas, a pressao arterial se reduz, e as ondas cerebrais alfa aumentam. 

A meditagao transcendental (MT), desenvolvida pelo mfstico in- 
diano Maharishi Mahesh Yogi, foi introduzida nos Estados Unidos nos 
anos de 1950. A MT usa mantras baseados em caracterfsticas pessoais 
para induzir um estado de transe. Na decada de 1960, o medico Herbert 
Benson desenvolveu a resposta de relaxamento, a qual usava mantras e 


controle da respiragao como tratamento para estresse e transtornos rela- 
cionados ao estresse. 

Meditagao mindfulness 

O mindfulness (atengao plena) e uma tecnica derivada das praticas budis- 
tas de meditagao e consiste em prestar atengao ao presente e estar ciente 
dele usando todas as modalidades sensoriais. Conforme os pensamentos 
fluem pela mente durante a meditagao, eles sao vistos sem julgamentos 
de valor, aceitos pelo que sao, reflexoes de nossa “verdadeira natureza”. 
Trata-se de um processo de autoexploragao e autoinquisigao. Estudos do 
NCCAM demonstraram alteragoes no cerebro, especialmente a ativagao 
do lado esquerdo anterior, durante a meditagao, tambem associada a uma 
melhora significativa dos sintomas subjetivos e objetivos de ansiedade e 
panico. Uma pesquisa relatou melhora em mulheres com smdrome do 
intestino irritavel. 

Terapia cognitiva baseada em mindfulness 

O conceito de mindfulness foi traduzido em um tipo de psicoterapia na 
qual terapeuta e paciente concentram-se no aqui e no agora, em vez de 
em eventos passados. Encoraja-se o paciente a se tornar ciente de como 
esta se sentindo e o que esta pensando no momento. Ao examinar a emo- 
gao que esta sendo vivenciada sobre eventos ou conflitos atuais, ocorrem 
insights que levam a alteragao de atitudes ou no comportamento. 

MOXABUSTAO 

A moxabustao se fundamenta nas teorias da medicina oriental nas 
quais forgas de energia sao equilibradas ao se aplicar calor para 
estimular acupontos especificos. O calor e gerado pela queima 
de folhas secas de artemisia ( Artemisia vulgaris , conhecida como 
moxa). Aplica-se o calor direta ou indiretamente. No metodo direto, 
a moxa seca e enrolada em pequenos cones e colocada sobre a pele. 
A ponta do cone e acesa e, entao, apagada tao logo se sinta o calor. 
No metodo indireto, uma moxa acesa na forma de charuto e segura- 
da proximo a pele sobre os acupontos. 

A moxabustao e usada em transtornos musculoesqueleticos, 
artrite, asma e eczema. No entanto, assim como diversas outras te- 
rapias alternativas, nao foram realizados experimentos cientificos 
clmicos para comprovar sua eficacia. 

NATUROPATIA 

A naturopatia e um sistema de cuidados com a saude destinado a as- 
segurar uma mente e um corpo saudaveis com base na manutengao 
de uma nutrigao saudavel, ar e agua sem contaminagao por poluen- 
tes e exercicios regulares. O tratamento se fundamenta na crenga de 
que o corpo tern o poder de curar a si mesmo; exige a participagao 
ativa do individuo no programa de manutengao da saude. 

A naturopatia surgiu na Alemanha no fim do seculo XIX sob a 
orientagao de Benedict Lust, que receitava hidroterapia (alternar uso de 
agua quente e fria) como uma forma de cura natural. Lust foi aos Estados 
Unidos, tornou-se um medico osteopata e fundou a American School of 
Naturopathy, em 1902. Desde entao, a medicina naturopatica cresceu e 
se tornou uma forma de cuidados com a saude, os quais usam um grupo 
ecletico de metodos alem da hidroterapia. Tais metodos incluem dieta 
especializada, homeopatia, inalagao de ar ionizado, fomentagao (aplica- 
gao de compressas quentes e frias), hidrocolonterapia e enemas, inges- 
tao de agua sem poluentes, ingestao de alimentos de cultivo organico, 
massoterapia, fitoterapicos e terapia de descanso. Medicos naturopatas 
tern autorizagao para exercer a atividade em diversos Estados norte-ame- 
ricanos (Alasca, Connecticut, New Hampshire, entre outros), mas, como 
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nao ha regulamentagao padrao da area, pessoas com pouca ou nenhuma 
formagao profissional montam consultorios. 

MEDICINA ORIENTAL 

“Medicina oriental” e uma expressao abrangente que cobre as pra- 
ticas medicas tradicionais da China, da Coreia, do Japao, do Vietna, 
do Tibete e de outros paises asiaticos. De modo geral, as tecnicas da 
medicina oriental foram desenvolvidas primeiro na China e incluem 
acupuntura, moxabustao, fitoterapia, massagem, ventosas, gua sha 
(raspagem de toxinas), trabalho de respiragao, qi gong (veja a seguir) e 
exercicios (tai chi). A medicina chinesa e um sistema coeso e indepen- 
dente de pensamento e pratica fundamentado em textos antigos. Ela 
e resultado de um processo contmuo de pensamento critico, extensa 
observagao clmica e testes e representa uma exposigao minuciosa de 
material por clmicos e teoricos respeitados. Tern raizes na filosofia, na 
logica, na sensibilidade e em habitos de civilizagao estranhos a civili¬ 
zagao ocidental, e, portanto, sua compreensao por medicos ocidentais 
e dificil. A teoria basica e que uma forga vital, chamada energia qi, 
flui nas pessoas de forma harmoniosa e equilibrada. Essa harmonia 
e equilibrio representam a saude. Quando a forga vital nao flui ade- 
quadamente, desarmonia e desequilibrio, ou doenga, sao o resultado. 

OSTEOPATIA 

O ambito da osteopatia e semelhante ao da medicina alopatica e e 
mais bem indicado pelo fato de que doutores em osteopatia (DO) 
tern licenga para a pratica em todos os Estados norte-americanos e 
sao aceitos em programas medicos, cirurgicos e psiquiatricos e tam- 
bem em servigos militares na mesma base que doutores em medici¬ 
na (MD); eles sao qualificados para a pratica em todos os ramos da 
medicina clmica e fazem os mesmos exames de licenciatura que os 
MDs. Sua formagao medica e identica a de MDs, exceto pelo treina- 
mento adicional de transtornos do sistema musculoesqueletico, nos 
quais os DOs se consideram mais instrufdos que os MDs. 

Ate 2012, havia 29 escolas medicas de osteopatia nos Estados 
Unidos. Aproximadamente 82 mil osteopatas tratam cerca de 30 milhoes 
de pacientes por ano. A osteopatia foi desenvolvida por Andrew Taylor 
Still, M.D. (1828-1917), que fundou a American School of Osteopathy 
em Kirksville, Missouri (atualmente Kirskville College of Osteopathic 
Medicine), em 1892. A doenga e encarada da mesma forma que na me¬ 
dicina alopatica; contudo, confere-se enfase especial para o alinhamento 
musculoesqueletico como pre-requisito para a manutengao da saude. 
Osteopatas podem se valer da manipulagao de partes do corpo, especial- 
mente do eixo vertebral craniossacral, como parte do piano de tratamen- 
to. A terapia de manipulagao osteopatica e percebida como um adjunto, 
e nao um substituto de intervengoes medica, cirurgica e farmacologica. 

OZONIOTERAPIA 

O ozonio, que atua como antioxidante e desinfetante, e usado de 
maneira convencional para purificagao da agua e do ar e controle 
de odores. A ozonioterapia se baseia na premissa de que a maioria 
das doengas e causada por infecgao viral e bacteriana, portanto, o 
ozonio e usado para tratar condigoes medicas que vao desde gripe 
ate cancer e aids. Os primeiros geradores de ozonio foram desenvol- 
vidos por Werner von Siemens, na Alemanha, em 1857, e ozonio foi 
usado de forma terapeutica para purificar o sangue em varios paises 
europeus. 

A ozonioterapia introduz ozonio no corpo de diversas formas. 
Entre elas, estao ingestao de agua ozonizada; ensacamento de membros 


com ozonio, no qual este e bombeado em um saco hermetico que cobre 
um brago ou uma perna; inalagao de ozonio em bolhas por meio de azei- 
te de oliva ou aplicagao de azeite de oliva ozonizado; insuflagoes, em 
que um cateter e inserido no reto ou na vagina com administragao de 
ozonio em uma taxa lenta de circulagao; e auto-hemoterapia, na qual o 
proprio sangue ozonizado do individuo e reintroduzido no corpo. 

TERAPIA DE VIDAS PASSADAS 

Na terapia de vidas passadas, o processo de cura e auxiliado pelo 
contato com seres espirituais que, acredita-se, tern capacidade de 
reverter a doenga e manter a saude. Os espiritos sao abordados por 
meio de estados alterados de consciencia, denominados mediunida- 
de, estados superiores de consciencia e transmissoes de seres espiri- 
tualmente evoluidos. A regressao a vidas passadas por meio de hip- 
nose permite que um individuo experimente eventos da vida anterior 
(por meio de imagens). 

Um homem de 40 anos, gozando de boa saude, com medo obsessi- 
vo da morte, foi encaminhado para um psiquiatra integrativo para 
lidar com sua preocupagao em morrer. O paciente foi colocado em 
um estado de transe sob hipnose, e foi solicitado que imaginasse 
e descrevesse uma vida passada. Ele descreveu a si mesmo como 
um mercador de seda itinerante que viveu no seculo XVI na Fran- 
ga. Era casado, tinha oito filhos e estava feliz com sua vida. Foi- 
-lhe solicitado, entao, que descrevesse sua morte. Tinha 90 anos 
quando morreu, rodeado pela farmlia no leito de morte. Sabia que 
estava morrendo e descreveu o processo como “desaparecer tran- 
quilamente”. Apos a sessao, seu medo de morrer diminuiu; quando 
ficava ansioso com relagao a morte, lembrava-se da narrativa da 
vida passada e conseguia relaxar. 


ORAgOES 

O interesse global em cura pela fe, as historias de cura em progra¬ 
mas religiosos de TV e os milhoes de romeiros esperangosos que 
visitam santuarios em busca de alfvio testemunham o crescente in¬ 
teresse e a prevalencia de oragoes e espiritualidade no processo de 
cura. Alguns grupos religiosos fazem recomendagoes contrarias a 
terapias psiquiatricas convencionais e oferecem sua propria aborda- 
gem como a unica alternativa valida para saude mental e espiritual. 
Outros encaram a oragao como uma forma de cura a distancia, de- 
finida pela paranormal Elizabeth Targ como qualquer esforgo pura- 
mente mental realizado por um individuo com a intengao de melho- 
rar o bem-estar ffsico ou emocional de outra pessoa. 

Ha quern defenda o uso de oragoes compartilhadas, rezas silen- 
ciosas e oragoes a distancia ou “intercessorias” (orar por outra pessoa 
com um proposito especffico) para beneficiar pacientes. No entanto, ate 
o momento, estudos sao inconclusivos sobre o impacto de oragoes sobre 
resultados medicos. Levantamentos indicam que 92% de uma amostra 
de mulheres sem-teto em areas urbanas centrais relatou uma ou mais 
praticas espirituais ou religiosas. Aproximadamente 48% relataram 
que oragoes estavam relacionadas de modo significativo ao menor uso 
de alcool ou de drogas, ou ambos, e menos preocupagoes e depressao 
perceptfveis. Pesquisas epidemiologicas recentes indicam que crengas 
e praticas religiosas estao negativamente correlacionadas com abuso de 
substancia e positivamente correlacionadas com estado de saude. Pro¬ 
gramas de 12 passos tambem tern um longo historico de incorporagao 
de sucesso de oragoes e espiritualidade no tratamento de comportamento 
aditivo. Crenga pessoal em religiao e frequencia ativa em culto foram 
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correlacionadas com uma redugao moderada da incidencia de depressao 
e hipertensao. 

QI GONG 

O qi gong chines e praticado ha mais de 2 mil anos. Em tradugao 
direta, qi gong significa a habilidade ou o esforgo (gong) de cultivar 
energia (qi). Trata-se de um sistema chines de exercicios que atrai 
e direciona a energia vital (veja “Medicina Oriental”), permitindo 
que os praticantes intensifiquem sua saude, previnam doengas e 
aumentem a vitalidade. Qi gong “estatico” e praticado como uma 
meditagao imovel com enfase na respiragao e em pensamentos in- 
tencionais. Qi gong “dinamico” envolve movimentos extemos sob a 
diregao consciente da mente. Estudos com eletrencefalogramas de- 
tectaram diferengas mensuraveis nos padroes cerebrais dos pratican¬ 
tes. Os supostos beneficios incluem aumento da produgao de celulas 
imunologicas, redugao de hipertensao e diminuigao da incidencia de 
quedas em idosos. 

REFLEXOLOGIA 

Reflexologia e a massagem suave dos pes, das maos e das orelhas 
para estimular o poder de cura natural do corpo. Ela e usada para 
aliviar tensao ao remover depositos cristalinos sob a pele que po- 
dem interferir no fluxo natural da energia do corpo. Reflexologistas 
acreditam que todas as partes do corpo podem ser mapeadas nas 
solas ou nas laterals dos pes; por exemplo, a ponta do segundo dedo 
do pe representa os olhos. Aplicar pressao em uma area especifica 
do pe pode aliviar transtornos relacionados as partes do corpo repre- 
sentadas. Estudos do NCCAM demonstraram algum beneficio em 
pacientes com smdrome do intestino irritavel. 

REIKI 

Reiki e uma palavra japonesa com o significado geral de “cura” (rei 
significa “universal” ou “espiritual”, e ki e “energia da forga vital”). 
Foi desenvolvido por Mikao Usui em 1922 (Fig. 24-5). Os dois 
graus de cura por Reiki sao os seguintes: praticantes de Reiki de pri- 
meiro grau usam luz, toque nao manipulativo na cabega e no tronco 
para precipitar um fluxo de energia curativa, chamada Reiki, obtida 
e direcionada no paciente conforme suas necessidades. A cura de 
segundo grau permite ao praticante acessar essa energia para cura a 
distancia, quando o toque e impossfvel. O tratamento normalmen- 
te gera um sentimento quase imediato de relaxamento, o qual pode 
reduzir os efeitos bioqmmicos de estresse prolongado. O Reiki de 
primeiro grau e aprendido facilmente e e um metodo utilizado para 
reduzir estresse, ansiedade, insonia e dor. Tambem e usado em asi- 
los para manejo de dor, para auxiliar uma morte tranquila e para 
fomecer apoio emocional aos familiares, alem de ser benefico para 
doenga cardiovascular como meio de reduzir a pressao arterial e ar- 
ritmias cardiacas. O mecanismo de agao, no entanto, e desconheci- 
do; o sistema nervoso autonomo esta envolvido, especialmente os 
impulsos parassimpaticos. 

ROLFING 

Rolfing e um tipo de massagem desenvolvido por uma bioquhnica 
norte-americana, Ida Rolf (1896-1979), para aliviar tensao mus¬ 
cular, tecidos conjuntivos e fascias, que ela acreditava causarem 
doengas musculoesqueleticas, como artrite e fibromialgia. A terapia 
consiste em massagem profunda, por vezes dolorida, para produzir 
pianos flexfveis entre grupos musculares em todo o corpo. Rolf des- 



FIGURA 24-5 

Mikao Usui (1865-1926), filosofo japones criador da cura por Reiki. 

cobriu que conseguia obter mudangas impressionantes na postura e 
na estrutura ao manipular o sistema miofascial do corpo; a medida 
que partes diferentes do corpo sao massageadas, memorias antigas 
e estados emocionais costumam vir a tona. Nesse sentido, o Rolfing 
e uma experiencia psicofisiologica. Nao foram realizados estudos 
sobre essa tecnica pelo NCCAM. 

XAMANISMO 

Um xama (Fig. 24-6) e um indivfduo que, acredita-se, tern o poder 
de curar os enfermos e se comunicar com o mundo dos espfritos. 
Indivfduos com essa designagao podem ser encontrados em varias 
partes do mundo, incluindo grupos autoctones das Americas (fn- 
dios norte-americanos e nativos do Alasca). As qualificagoes de um 
curandeiro sao determinadas por uma serie de desafios de iniciagao 
e ensino e “certificagao” por ancioes qualificados e reconhecidos. 
Praticas xamanicas costumam incluir cerimonias de purificagao, 
como jejuns ou sudagoes, e as denominadas buscas da visao, que sao 
acompanhadas por alucinagoes. As vezes, a cerimonia e facilitada 
por sons ritmados, dangas, dor ou privagao ffsica e uso de “ervas 
espirituais”. Por meio desse processo, o xama conduz a alma dos 
moribundos para a vida apos a morte. Praticas xamanicas tambem 
sao usadas para fornecer solugoes para problemas pessoais ou so- 
ciais insoluveis. 

SNOEZELEN 

Este e o termo que denomina um sistema de estimulagao multissen- 
sorial (p. ex., efeitos de luz, superficies tateis, musica de meditagao 
e aroma de oleos essenciais) em geral conduzido em salas especiais 
durante 30 a 60 minutos por sessao. Surgiu nos Pafses Baixos, na 
area de transtornos do aprendizado e transtornos do espectro autista 
em criangas, mas foi adaptado para o uso em demencia. A tecnica 
tambem pode melhorar perturbagoes comportamentais como apatia, 
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FIGURA 24-6 

Estatua de madeira de um xama, costa norte do Oceano Pacffico. 

alteragoes do humor, inquietagao ou comportamentos repetitivos. 
Um estudo demonstrou que o Snoezelen pode ser comparado a “te- 
rapia de reminiscencia” (p. ex., usar jomais ou itens que provocam 
saudade para permitir que uma pessoa fate sobre memorias antigas) 
para agitagao aguda em demencia. A falta de disseminagao e os cus- 
tos potencialmente elevados para manter a terapia podem limitar sua 
aplicabilidade. 

MUSICOTERAPIA E TERAPIA DO SOM 

A terapia do som e uma tecnica antiga na qual sons (p. ex., canticos, 
tinir de sinos ou batidas de tambor) sao usados para criar vibragoes 
no corpo, as quais se atribuem poderes de cura. Praticantes alegam 
que se pode obter tambem uma sensagao de relaxamento. A terapia 
do som e usada na Ayurveda para promover saude, com alegagao 
de redugao de crescimento tumoral ao se usar determinados sons 
conhecidos como Sama Veda. A musicoterapia usa o som de instru- 
mentos, como flauta, para obter resultados semelhantes. Na biblia, 
Davi tentou tratar a depressao do rei Saul tocando harpa. O efeito de 
musica e sons sobre processos psicofisiologicos esta sendo pesqui- 
sado em diversos centros academicos. 

TAI CHI 

Tai chi, ou tai chi chuan, e uma das artes de movimento asiaticas 
mais populares usadas no Ocidente. Essa antiga tecnica chinesa se 


destina a aumentar a forga vital no corpo por meio de uma serie de 
movimentos circulares lentos. Trata-se de uma forma de meditagao 
movel e se fundamenta, assim como outros metodos Chineses, na 
busca do equilibrio perfeito entre as energias yin e yang. 

O praticante executa sequencias de movimentos que duram de 5 a 
30 minutos. Uma sessao pode durar algumas horas e costuma ocorrer no 
inicio da manha. Espera-se que o praticante se concentre na respiragao e 
seja preciso na sincronizagao dos movimentos. Acredita-se que o tai chi 
chuan ajude principalmente na resolugao de problemas e condigoes rela- 
cionados ao estresse, e, portanto, e usado em especial para tratar ansiedade, 
depressao, tensao muscular, pressao arterial elevada e outras condigoes car- 
diovasculares. Estudos do NCCAM demonstraram melhora em tolerancia 
a exercicios em pacientes com doenga cardiovascular que praticam tai chi. 

TOQUE TERAPEUTICO 

O toque terapeutico e a tecnica de cura com as maos desenvolvida 
por uma enfermeira, Dolores Krieger, nos anos de 1970. Acredita-se 
que energia seja transferida por meio da imposigao das maos so¬ 
bre partes especificas do corpo para auxiliar no processo de cura. 
O toque terapeutico ganhou popularidade na enfermagem, bem 
como entre alguns medicos. Estudos do NCCAM demonstraram que 
ele e benefico para pacientes com dores cervicais cronicas. 

MEDICINA TIBETANA 

O sistema de saude tibetano data aproximadamente do seculo XII d.C. 
Credita-se ao rei tibetano Songsten Gampo a criagao da sfntese de va- 
rias fontes mais antigas. Ela tern elementos dos sistemas de saude ara- 
be, indiano e chines. No Tibete, sua pratica esta intimamente relacio- 
nada a religiao e a magica. Acredita-se que a doenga seja o resultado 
de desequilibrio entre os tres componentes, ou humores, do organis- 
mo vivo: vento (respiragao e movimento em geral), bile (relaciona- 
da a digestao e ao temperamento) e fleuma (relacionada ao sono, a 
mobilidade das articulagoes e a elasticidade da pele). O desequilibrio 
pode ser causado pela ignorancia dos princfpios da saude, agressoes 
ambientais ou dieta inadequada. O tratamento consiste em restaurar o 
equilibrio entre os diferentes humores por meio do uso de fitoterapi- 
cos e terapias acessorias, como massagem, moxabustao, acupuntura, 
dieta adequada, rituais religiosos e tecnicas de purificagao. 

METODO TRACER 

O metodo Trager, desenvolvido por Milton Trager, um medico de 
Chicago, e uma tecnica de redugao de movimento para auxiliar in- 
divfduos que sofrem de poliomielite e outros transtornos neuromus- 
culares. O paciente, normalmente em sessoes de 60 a 90 minutos, e 
orientado a relaxar todos os musculos conscientes e a permitir que o 
inconsciente escolha movimentos corporais naturais e menos restri- 
tivos, conforme a orientagao do profissional. Esse metodo e particu- 
larmente adequado para indivfduos com dores lombares e restrigao 
grave de movimentos. 

IOGA 

A ioga {yoking ou “uniao” em sanscrito) e um sistema filosofico 
abrangente que tern o objetivo de preparar um indivfduo para a uniao 
com o ser supremo. A tecnica da ioga, em seus primordios, busca 
unir em equilibrio todos os aspectos discrepantes do corpo, da mente 
e da personalidade. As primeiras evidencias dessa pratica datam de 
5 mil anos atras, na fndia, e ela vem sendo praticada como religiao 
e sistema de saude desde entao. O Ocidente se familiarizou com a 
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ioga por meio da pratica de Hatha Yoga e da enfase na coleqao ffsica 
de asanas (posturas). Outros aspectos do sistema, pranayama (exer¬ 
cfcios de respiraqao) e dhyana (meditaqao), alem de outras formas 
de ioga, ganham adeptos. 

Estudos recentes com indivfduos com dor lombar cronica suge- 
rem que as posiqoes de ioga podem ajudar a reduzir a dor e a melhorar o 
funcionamento. Ha relatos de outros beneffcios para a saude, como redu- 
qao da frequencia cardfaca, da pressao arterial, de ansiedade e depressao. 

Segundo o National Health Interview Survey (NHIS) de 2007, a 
ioga e a sexta pratica de saude complementar de uso mais comum entre 
adultos. Mais de 13 milhoes de adultos a praticam. Ha diversos progra- 
mas de treinamento para professores de ioga em todos os Estados Uni- 
dos. Esses programas tern duraqao de alguns dias a mais de dois anos. 
Padroes para treinamento de professores variam, e a certificaqao depen- 
de do estilo de ioga. 

PSIQUIATRIA INTEGRATIVA 

Um novo tipo de psiquiatria, chamado psiquiatria integrativa, incor¬ 
pora seletivamente elementos da medicina complementar e alterna- 
tiva em seus metodos. Enfatiza o tratamento em vez do diagnostico 
eveo paciente de forma holfstica, levando em consideraqao nao 
apenas questoes e interaqoes de mente e corpo, mas tambem valores 
espirituais. A psiquiatria integrativa tambem esta voltada para a pre- 
venqao de doenqa, enfatizada por fazer o paciente atentar para fato- 
res de estilo de vida, como dieta e exercfcios. A reduqao de estresse 
envolve o uso de ioga, meditaqao ou outros exercfcios de relaxamen- 
to. Presta-se atenqao a fatores de estresse relacionados a trabalho e 
relacionamentos interpessoais. 

Historia 

Ha alguns anos, a hipnose e a biorretroalimentaqao eram consideradas 
terapias alternativas fora da pratica psiquiatrica tradicional predomi- 
nante. Hoje, essas tecnicas estao incorporadas as praticas psiquiatricas 
padrao. A hipnose, por exemplo, e usada por profissionais para varios 
transtornos, e psiquiatras de orientaqao dinamica usam hipnoterapia 
para permitir que um paciente recupere sentimentos e memorias que 
estao reprimidos e, de outro modo, indisponfveis para analise. Na me- 
tade do seculo XX, profissionais como Paul Schilder, em seu livro A 
imagem do corpo, descreveram como a fisiologia e a fisionomia de uma 
pessoa podem ser influenciadas por experiencias psicologicas durante 
varios estagios de desenvolvimento. Mais recentemente, psiquiatras tra- 
dicionais, como Brian Weiss, descreveram seu uso de regressao a vidas 
passadas como um metodo terapeutico e um meio de acessar material 
inconsciente. 

Metodos 

Qualquer um dos metodos complementares descritos neste capftulo 
pode ser integrado na pratica psicoterapeutica padrao, embora al¬ 
guns se adaptem melhor que outros. Por exemplo, durante um tra¬ 
tamento com Reiki, o indivfduo fica propenso a se encontrar em um 
estado de relaxamento e pode ter nuances de sentimentos, imagens 
ou pensamentos que nao seriam normalmente abordados. Em uma 
sessao de terapia integrativa, esses fenomenos mentais e ffsicos se¬ 
riam verbalizados e sujeitos a analise e interpretaqao. De modo se- 
melhante, um sujeito com regressao a vidas passadas pode ter uma 
narrativa detalhada sobre sua vida anterior, que seria examinada com 
atenqao pelo psiquiatra integrativo quanto a sua relevancia a expe¬ 
riencias de vida atuais. A maioria dos psiquiatras integrativos ve es¬ 
sas narrativas como representaqoes dinamicas dos desejos e medos 


inconscientes do paciente; alguns as encaram como representaqoes 
de vidas passadas reais. De qualquer modo, o material e usado para 
ajudar as pessoas a ganhar maior insight e compreensao sobre si 
mesmas e sobre sua vida atual. 

Tecnicas complementares e alternativas que envolvem a manipu- 
laqao do corpo (p. ex., manipulaqao craniossacral, massagem ou tecnica 
Alexander) sao propfcias para a terapia de psiquiatria integrativa. Con- 
forme mencionado, a imagem que as pessoas tern de seu proprio corpo 
e sua postura (p. ex., curvada) e fortemente influenciada tanto pela ge- 
netica quanto pelas experiencias de vida. Expressao facial depressiva, 
pregas de Veraguth e outros correlatos fisiologicos do humor ha muito 
sao reconhecidos na literatura psiquiatrica. O psiquiatra integrativo usa 
esses e outros indicadores corporais para acessar conflitos neuroticos 
anteriormente nao identificados. Indivfduos com transtornos de sintomas 
somaticos ou transtorno dismorfico corporal costumam obter proveito 
dessas abordagens, assim como aqueles com transtornos alimentares 
com grandes distorqoes de imagem corporal. 

Qualquer tecnica que envolva a manipulaqao de uma parte do 
corpo tern o potencial de evocar uma imagem, um pensamento ou um 
sentimento relacionado a experiencia. Um indivfduo submetido a uma 
massagem nas costas pode ter uma mirfade de associates a experiencia 
que sao examinadas na sessao. Algumas pessoas nao toleram ser toca- 
das, uma caracterfstica quase sempre relacionada a uma experiencia 
traumatica no passado. A manipulaqao do corpo pode ser direcionada 
para a correqao de anormalidades. Na tecnica Alexander, presta-se muita 
atenqao a postura e ao alinhamento do corpo. No decorrer de procedi- 
mentos corretivos, o sujeito pode ganhar compreensao e insight sobre o 
que originou a atitude postural defeituosa ou ineficiente. 

Por fim, crenqas espirituais derivadas dos pensamentos re- 
ligioso judeu-cristao, oriental e indfgena norte-americano podem 
ser integradas a psicoterapia tradicional. Profissionais como Alan 
Watts incorporaram zen-budismo a psicoterapia ocidental ha mais 
de 50 anos. Psiquiatras trabalham com curandeiros indfgenas norte- 
-americanos para ajudar pacientes a reduzir ansiedade, especialmen- 
te com relaqao a morte. 

Outras questdes 

Idealmente, o psiquiatra que pratica terapia integrativa deve receber 
formaqao em um ou mais metodos complementares que planeja em- 
pregar. Em alguns casos, um profissional complementar pode traba- 
lhar em conjunto com o psiquiatra, especialmente se este nao tiver a 
formaqao necessaria em um metodo especffico. As vezes, o paciente 
pode ser especializado em uma area (p. ex., ioga) e buscar um psi¬ 
quiatra integrativo para ampliar sua experiencia. Psiquiatras integra¬ 
tivos podem usar plantas psicoativas e medicamentos homeopaticos 
de maneira isolada ou em conjunto com agentes psicofarmacologi- 
cos tradicionais, atentos a possibilidade de interaqoes medicamen- 
tosas adversas. 

Questoes eticas 

Os mesmos padroes que se aplicam a pratica tradicional de psiquiatria 
e psicoterapia tambem sao validos para a psiquiatria integrativa. Como 
algumas das tecnicas envolvem colocar as maos sobre o paciente, ou 
coloca-lo em um estado mais dependente e vulneravel do que as tecnicas 
tradicionais de psicoterapia, questoes de limites devem ser avaliadas de 
maneira criteriosa. Atualmente, nao ha padroes de pratica para esse me¬ 
todo alem daqueles que sempre existiram para medicos, incluindo nao 
causar danos. Como na medicina complementar e alternativa, de forma 
geral, sao necessarios estudos criteriosos de resultados para que essa 
nova amalgama prove seu valor. 
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Outras condigoes que podem ser foco da 
atengao clmica 


Na quinta edigao do Manual diagnostico e estatistico de transtornos 
mentais (DSM-5), em uma segao intitulada Outras Condigoes que 
Podem Ser Foco da Atengao Clmica, ha uma lista de condigoes que 
nao sao transtornos mentais, mas que levam ao contato com o sis- 
tema de cuidados com a saude mental. Em algumas ocasioes, uma 
dessas condigoes sera indicada durante o curso de uma avaliagao 
psiquiatrica (p. ex., divorcio), embora nao se tenha descoberto ne- 
nhum transtorno mental. Em outros momentos, a avaliagao diagnos- 
tica revela ausencia de transtorno mental, mas observa-se uma ne- 
cessidade de indicar o motivo primario para o contato com o sistema 
de cuidados com a saude mental (p. ex., condigao de sem-teto). 

Em alguns casos, pode-se descobrir um transtorno mental, 
mas o foco de atengao ou o tratamento esta voltado para uma condi¬ 
gao que nao e causada por um transtorno mental. Por exemplo, um 
paciente com transtorno de ansiedade pode receber tratamento para 
um problema conjugal nao relacionado ao transtorno em si. 

A Tabela 25-1 lista as diversas condigoes que podem ser foco 
de atengao clmica ou que podem influenciar o diagnostico, o trata¬ 
mento ou o curso de um transtorno mental incluso no DSM-5. A lis¬ 
ta de condigoes que compoem essa categoria abrange todo o ciclo de 
vida, desde o nascimento, passando pela infancia, adolescencia, idade 
adulta, ate a idade avangada. Compreende, tambem, quase todas as 
circunstancias concebiveis de vida, desde divorcio a problemas rela- 
cionados a prestagao de servigo militar. Por um lado, elas representam 
as vicissitudes da vida, ou, como Shakespeare afirma, nas palavras 
de Hamlet, “pedradas e flechadas do destino feroz”.* Cada uma das 
condigoes ou circunstancias e capaz de contribuir profundamente para 
uma doenga mental especifica ou para a experiencia humana em geral. 

As condigoes discutidas neste capitulo incluem as seguintes: 
(1) simulagao; (2) luto; (3) problemas profissionais; (4) comporta- 
mento antissocial adulto; (5) problema religioso ou espiritual; (6) 
problema de aculturagao; (7) problema de fase da vida; (8) nao ade- 
sao ao tratamento para um transtorno mental; e (9) problemas de 
relacionamento. Problemas relacionados a maus-tratos e abuso de 
criangas serao abordados na Segao 31.19c, e problemas relacionados 
a abuso fisico e sexual de adultos, no Capitulo 26. 

SIMULAGAO 

Simulagao e a falsificagao deliberada de sintomas fisicos ou psico- 
logicos na tentativa de obter ganho secundario, como evitar servigo 
militar, evitar o trabalho, obter compensagao financeira, fugir de 


* N. de R.T.: Tradugao de Millor Fernandes. 


processo criminal ou conseguir drogas. Sob determinadas circuns¬ 
tancias, a simulagao pode representar comportamento de adaptagao 
- por exemplo, conforme mencionado a seguir, fingir doenga en- 
quanto em cativeiro inimigo em tempos de guerra. 

A simulagao deve ser fortemente suspeitada quando se per- 
ceber qualquer combinagao dos seguintes elementos: (1) contexto 
medico-legal de apresentagao (p. ex., o individuo e encaminhado ao 
clinico por um advogado para exame ou se encontra em carcere); 
(2) discrepancia evidente entre o estresse ou a incapacidade alegada 
pelo individuo e os achados objetivos; (3) falta de cooperagao du¬ 
rante a avaliagao diagnostica e de adesao ao regime de tratamento 
prescrito; e (4) presenga de transtorno da personalidade antissocial. 

Epidemiologia 

Estima-se uma prevalencia de 1% de simulagao entre pacientes de 
saude mental na pratica clmica civil, sendo que essa estimativa sobe 
para 5% em ambiente militar. Em contexto litigioso, durante entre- 
vista de reu civil, estima-se prevalencia muito mais alta de simula¬ 
gao - entre 10 e 20%. Aproximadamente 50% das criangas que se 
apresentam com transtornos da conduta sao descritas como tendo 
questoes graves relativas a mentira. 

Embora nao tenham sido relatados padroes familiares ou ge- 
neticos e nao tenha sido esbogado um vies claro relativo a sexo ou 
idade de inicio, a simulagao parece ser muito mais prevalente em 
determinadas populagoes militares, carcerarias e litigantes e, na so- 
ciedade ocidental, em homens desde a juventude ate a meia-idade. 
Os transtornos associados incluem transtorno da conduta e trans¬ 
tornos de ansiedade, em criangas, e transtornos das personalidades 
antissocial, borderline e narcisista, em adultos. 

Etiologia 

Embora nao tenham sido encontrados fatores biologicos relaciona¬ 
dos de forma causal a simulagao, sua frequente associagao com o 
transtorno da personalidade antissocial desperta a possibilidade de 
que hipoexcitagao seja um fator metabolico subjacente. Ainda assim, 
nao se conhece atualmente nenhuma forga predisponente de natureza 
genetica, neurofisiologica, neuroquimica ou neuroendocrinologica. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas 

Esquiva de responsabilidade, julgamento e punicao cri- 
minais. Um criminoso pode fingir incompetencia para evitar ir a 
julgamento; ele pode fingir insanidade no momento da perpetragao 
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TABELA 25-1 

Condigoes que podem ser foco da atengao clmica 


I) Problemas de Relacionamento 

1) Problemas Relacionados a Educagao Familiar 

(i) Problema de Relacionamento entre Pais e Filhos 

(ii) Problema de Relacionamento com Irmao 

(iii) Educagao Longe dos Pais 

(iv) Crianga Afetada por Sofrimento na Relagao dos Pais 

2) Outros Problemas Relacionados a Grupo de Apoio Pri- 
mario 

(i) Sofrimento na Relagao com o Conjuge ou Parceiro 
fntimo 

(ii) Ruptura da Famflia por Separagao ou Divorcio 

(iii) Nivel de Expressao Emocional Alto na Famflia 

(iv) Luto sem Complicagoes 

II) Abuso e Negligencia 

1) Problemas de Maus-tratos e Negligencia Infantil 

(i) Abuso Ffsico Infantil 

(ii) Abuso Sexual Infantil 

(iii) Negligencia Infantil 

(iv) Abuso Psicologico Infantil 

2) Problemas de Maus-tratos e Negligencia de Adultos 

(i) Violencia Ffsica de Conjuge ou Parceiro 

(ii) Violencia Sexual de Conjuge ou Parceiro 

(iii) Negligencia de Conjuge ou Parceiro 

(iv) Abuso Psicologico de Conjuge ou Parceiro 

(v) Abuso de Adulto por Nao Conjuge ou Nao Parceiro 
(p. ex., ffsico, sexual, psicologico) 

III) Problemas Educacionais ou Profissionais 

1) Problemas Educacionais 

2) Problemas Profissionais 

(i) Problema Relacionado a Condigao Atual de Prepara- 
gao Militar 

(ii) Outro Problema Relacionado a Emprego (p. ex., mu- 
danga de emprego, perda do emprego, estresse) 

IV) Problemas de Moradia e Economicos 

1) Problemas de Moradia 

(i) Os Sem-teto 

(ii) Moradia Inadequada (p. ex., ausencia de calefagao ou 
eletricidade, infestagao de insetos ou roedores) 

(iii) Desentendimento com Vizinho, Locatario ou Locador 

(iv) Problema Relacionado a Moradia em Instituigao Es¬ 
pecial (nao inclui reagao psicologica a mudanga na 
situagao de vida; veja Transtorno de Adaptagao) 


2) Problemas Economicos 

(i) Falta de Alimento Adequado ou de Agua Potavel para 
Consumo 

(ii) Pobreza Extrema 

(iii) Baixa Renda 

Outros Problemas Relacionados ao Ambiente Social 

1) Problema Relacionado a Fase da Vida 

2) Dificuldade de Aculturagao 

3) Exclusao ou Rejeigao Social 

4) Alvo de Discriminagao ou Perseguigao Adversa 

VI) Problemas Relacionados a Crimes ou Interagao com o Sistema 
Legal (p. ex., Vftima de Crime, Prisao ou Outro Encarceramen- 
to, Problemas Relacionados a Liberagao da Prisao) 

VII) Outras Consultas de Servigos de Saude para Aconselhamento 
e Opiniao Medica (p. ex., Aconselhamento Sexual) 

VIII) Problemas Relacionados a Outras Circunstancias Psicosso- 
ciais, Pessoais e Ambientais 

1) Problema Religioso ou Espiritual 

2) Vftima de Terrorismo ou Tortura 

3) Exposigao a Desastre, Guerra ou Outras Hostilidades 

IX) Outras Circunstancias da Historia Pessoal 

1) Comportamento Antissocial Adulto 

2) Comportamento Antissocial de Crianga ou Adolescente 

3) Problemas Relacionados a Acesso a Atendimento Medico 
ou Outro Atendimento de Saude 

4) Nao Adesao a Tratamento Medico (p. ex., Sobrepeso ou 
Obesidade, Simulagao, Perambulagao Associada a Algum 
Transtorno Mental) 

5) Funcionamento Intelectual Borderline 


Adaptada de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, American Psychiatric Association, 2013. 


do crime, simular sintomas para receber uma pena mais branda ou 
tentar agir de forma incapacitante (incompetente) demais para ser 
executado. 

Esquiva de servigo militar ou de encargos particular- 
mente perigosos. Indivfduos podem fazer simulagao para evi- 
tar recrutamento militar obrigatorio e, apos o ingresso, podem fingir 
doenga para escapar de encargos arduos ou perigosos. 

Ganho financeiro. Simuladores modernos podem buscar ga- 
nho financeiro na forma de seguro de incapacitagao nao merecido, 
beneffcios para veteranos de guerra, compensagoes trabalhistas ou 
danos resultantes de suposta lesao psicologica. 

Esquiva de trabalho, responsabilidade social e conse- 
quencias sociais. Indivfduos podem se valer de simulagao para 


escapar de circunstancias profissionais ou sociais desagradaveis ou 
para evitar consequencias sociais relacionadas a processos civis de- 
correntes de atos improprios na sociedade ou no trabalho. 


O proprietario de uma empresa fornecedora de equipamentos 
fotograficos que havia sido bem-sucedida declarou falencia de 
forma considerada ilegal pelo governo. Em consequencia, ele so- 
freu varias acusagoes de fraude. O advogado do reu alegou que 
seu cliente estava deprimido demais para cooperar e que, devido 
a depressao, havia sofrido perda de memoria, o que inviabilizava 
a compreensao do que havia ocorrido e, portanto, tomava impos- 
sfvel montar uma defesa que nao fosse destitufda de significado. 
O psiquiatra forense do governo avaliou o reu para averiguar a 
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natureza de sua depressao e determinar se a condigao estava cau- 
sando problemas cognitivos. 

Ao ser indagado no infcio da avaliagao sobre sua data de 
nascimento, ele respondeu “Faz diferenga? Foi na decada de 40 ou 
50”. De modo semelhante, ao ser questionado sobre seu local de 
nascimento, disse “algum lugar na Hungria”. Mesmo ao ser pres- 
sionado para ser mais especffico, recusou-se a dar mais detalhes. 
Ainda assim, em diversos momentos durante a avaliagao, o reu res¬ 
pondeu com informagoes completas, com frequencia detalhadas, 
sobre transagoes nao relacionadas as quais estava sendo indiciado. 
A impressao do avaliador foi a de que o reu estava valendo-se de 
simulagao de forma grosseira e inconsistente, incompativel com 
o tipo de redugao das habilidades cognitivas que eventualmente 
acompanham depressao maior. (Adaptado de um caso de Mark J. 
Mills, J.D., M.D., e Mark S. Lipian, M.D., Ph.D.) 


Facilitacao de transference da prisao para hospi¬ 
tal. Presidiarios podem usar simulagao (se fazer de doente) com o 
objetivo de obter transferencia para um hospital psiquiatrico, do qual 
esperam fugir ou cumprir uma “sentenga mais tranquila”. No en- 
tanto, o contexto carcerario tambem pode fazer surgir dissimulagao 
(se fazer de bom); a perspectiva de passar um tempo indeterminado 
em uma instituigao mental pode fazer um presidiario com sintomas 
psiquiatricos verdadeiros se esforgar para esconde-los. 

Internagao hospitalar. Em epocas de desinstitucionalizagao e 
falta de moradia, individuos podem usar simulagao na tentativa de se- 
rem admitidos em um hospital psiquiatrico. Essas instituigoes podem 
ser vistas como uma forma de receber abrigo e alimentagao gratuitos, 
um porto seguro para escapar da policia ou refugio de membros de 
gangues rivais ou de amigos drogados descontentes que tornaram a 
vida nas ruas ainda mais insuportavel e perigosa do que normalmente e. 


Um homem bem vestido e forte se apresentou ao setor de emer- 
gencia psiquiatrica nas primeiras horas da manha. Afirmou que “as 
vozes” estavam piores e que desejava ser readmitido no hospital. 
Quando o psiquiatra o contestou, ao observar que ele havia recebi- 
do alta naquela tarde, que tinha o habito de deixar o hospital pela 
manha e solicitar reinternagao a noite e que, apesar de multiplas 
hospitalizagoes, sua historia de alucinagoes era recebida cada vez 
com mais duvidas, o homem se tornou belicoso. Quando o psiquia¬ 
tra ainda se recusou a admiti-lo, o paciente o pegou pelas roupas e o 
ameagou, mas sem causar danos. O psiquiatra solicitou a seguranga 
do hospital que escoltasse o paciente para fora das instalagoes, e 
este foi informado de que poderia solicitar readmissao a sua ala 
habitual durante o dia. Um contato subsequente com a ala frequen- 
tada pelo paciente revelou que seus diagnostics eram de abuso de 
substancia e falta de moradia; sua aparente esquizofrenia parecia 
nunca ter sido uma questao real em seu tratamento. (Cortesia de 
Mark J. Mills, J.D., M.D., e Mark S. Lipian, M.D., Ph.D.) 


Busca por drogas. A simulagao pode ser um esforgo para obter 
determinados medicamentos, seja para uso pessoal, seja em presi¬ 
dios, como moeda de troca para cigarros, protegao ou outros favores 
fornecidos pelos colegas de carcere. 


A querelante, uma mulher na faixa dos 20 anos, lesionou-se en- 
quanto dangava em uma casa noturna. Embora sua queixa inicial- 
mente parecesse genufna, uma investigagao gerou duvida sobre o 


mecanismo da lesao que ela alegava - um fio eletrico mal posi- 
cionado sob o carpete a fizera resvalar. Ela alegou que o fato era 
verdade, apesar dos indicios de que ela deveria estar dangando de 
forma desajeitada que facilmente poderia ter causado problemas 
mesmo sem tropegar. 

Subsequentemente, ela buscou tratamento medico e cirur- 
gico para o rompimento da cartilagem de seu joelho lesionado. 
Apesar de a primeira cirurgia ter corrido bem, ela continuava a 
machucar o joelho com diversos “escorregoes”. Em consequencia, 
solicitava analgesics narcotics. Uma analise minuciosa do regis- 
tro medico revelou que ela vinha obtendo esses medicamentos de 
diversos profissionais e que aparentemente havia forjado pelo me- 
nos uma receita medica. 

Ao analisar o caso antes da arbitragem legal, os consultores 
ortopedico e psiquiatrico determinaram que, embora a lesao inicial 
e a dor relatada fossem reais, a querelante conscientemente tirava 
proveito de suas lesoes para obter os analgesics narcotics dese- 
jados. (Cortesia de Mark J. Mills, J.D., M.D., e Mark S. Lipian, 
M.D., Ph.D.) 


Guarda do filho. Reduzir a importancia das dificuldades ou 
fingir uma situagao melhor para poder obter guarda dos filhos pode 
ocorrer quando uma parte justificadamente acusa a outra de ser um 
genitor incapaz devido a condigoes psicologicas. A parte acusada 
pode se sentir movida a diminuir a importancia de sintomas ou a se 
apresentar em uma luz positiva para reduzir as chances de ser consi- 
derada incapaz e perder a guarda. 

Diagnostics diferencial 

A simulagao deve ser diferenciada de doenga fisica ou psiquiatrica 
real que se suspeita ser fingida. Ademais, a possibilidade de simu¬ 
lagao parcial, que e um exagero dos sintomas existentes, deve ser 
considerada. Tambem existe a possibilidade de atribuigao equivoca- 
da de sintomas genumos (p. ex., depressao) a uma causa ambiental 
incorreta (p. ex., assedio sexual em vez de ferida narcfsica). 

Deve-se ter em mente que um transtorno psiquiatrico real e 
simulagao nao sao mutuamente excludentes. 


TABELA 25-2 

Fatores que auxiliam na diferenciagao entre 
simulagao e transtorno conversivo 

1. Na simulagao, o indivfduo tem maior probabilidade de apa- 
rentar suspeita, nao cooperar, estar distante e pouco afavel; 
e provavel que individuos com transtorno conversivo sejam 
afaveis, cooperativos, simpaticos, confiaveis e demonstrem 
apego. 

2. Simuladores podem tentar evitar avaliaqoes diagnosticas e 
recusar o tratamento recomendado; pacientes com trans¬ 
torno conversivo provavel mente acolherao a avaliagao e o 
tratamento em "busca de uma resposta". 

3. E provavel que simuladores recusem oportunidades de em- 
prego destinadas a contornar sua deficiencia; pacientes com 
transtorno conversivo provavelmente irao aceita-las. 

4. Na simulagao, ha maior probabilidade de fornecer descri- 
goes extremamente detalhadas e exatas de eventos que pre- 
cipitaram a "doenga"; pacientes com transtorno conversivo 
tem mais chances de relatar lacunas na historia, imprecisoes 
e excentricidades. 
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Distingue-se transtorno factfcio de simulagao pela motivagao 
(papel de enfermo em oposigao a dor tangivel), enquanto os trans- 
tornos de sintomas somaticos nao envolvem vontade consciente. No 
transtorno conversivo, assim como na simulagao, sinais objetivos 
nao podem explicar a experiencia subjetiva, e a diferenciagao entre 
os dois pode ser dificil. A Tabela 25-2 lista algumas variaveis que 
podem auxiliar na distingao entre essas condigoes. 

Curso e prognostic*) 

A simulagao persistira enquanto o individuo acreditar que ela pro- 
vavelmente produzira a recompensa desejada. Na ausencia de diag- 
nosticos concomitantes, depois que a recompensa foi obtida, os 
sintomas simulados desaparecem. Em alguns locais organizados, 
como instalagoes militares ou presidios, ignorar o comportamento 
simulado pode resultar em seu desaparecimento, em especial se uma 
expectativa de continuagao de desempenho produtivo, apesar das 
queixas, estiver clara. No caso de criangas, ha maior probabilidade 
de que a simulagao esteja associada a ansiedade ou a transtorno da 
conduta predisponente; dar a devida atengao ao surgimento desse 
problema pode reduzir a propensao da crianga a simulagao. 

Tratamento 

A postura adequada do psiquiatra e de neutralidade clmica. Ao se 
suspeitar de simulagao, deve-se prosseguir com uma investigagao 
diferencial criteriosa. Caso simulagao parega ser a condigao mais 
provavel na conclusao da avaliagao diagnostica, o paciente deve ser 
confrontado de modo firme, porem com tato, com o resultado apa- 
rente. Os motivos por tras da farsa, no entanto, devem ser evocados, 
e rotas altemativas para o resultado desejado devem ser exploradas. 
Transtomos psiquiatricos coexistentes devem ser avaliados por com- 
pleto. A interagao terapeutica (ou avaliativa) deve ser abandonada 
apenas se o paciente se recusar terminantemente a interagir com o 
medico sob quaisquer termos alem da manipulagao. 

LUTO 

O luto normal tern imcio imediatamente apos ou durante os meses 
seguintes a perda de um ente querido. Os sinais e sintomas tipicos in- 
cluem sentimentos de tristeza, preocupagao com pensamentos sobre o 
falecido, choro, irritabilidade, insonia e dificuldades de concentragao e 
em desempenhar fungoes do dia a dia. Dependendo do grupo cultural, 
o luto e limitado a um perfodo variavel, normalmente de seis meses, 
mas pode se prolongar. O luto normal, contudo, pode levar a um trans¬ 
torno depressivo completo que exige tratamento. Alguns individuos 
em luto apresentam sintomas caracterfsticos de episodio depressivo 
maior, como humor deprimido, insonia, anorexia e perda de peso. 
A duragao do pesar e do luto varia consideravelmente de um grupo 
cultural para outro e dentro do mesmo grupo cultural. O diagnostico 
de transtorno depressivo em geral nao e estabelecido a menos que os 
sintomas ainda estejam presentes dois meses apos a perda. Contudo, a 
presenga de determinados sintomas nao caracterfsticos de uma reagao 
de pesar “normal” pode ajudar a diferenciar luto de depressao. Esses 
sintomas incluem: (1) culpa por outras coisas que nao incluem as ati- 
tudes tomadas ou nao tomadas pelo sobrevivente na epoca da morte; 
(2) pensamentos sobre a morte outros que nao o sentimento do so¬ 
brevivente de que seria melhor se ele estivesse morto ou de que ele 
deveria ter morrido junto com o falecido; (3) obsessao morbida com 
falta de valor; (4) retardo psicomotor acentuado; (5) prejuizo funcional 
acentuado e prolongado; e (6) experiences alucinatorias outras que 
nao a impressao de ouvir a voz ou ver o vulto da imagem do falecido. 


PROBLEMAS PROFISSIONAIS 

Problemas profissionais costumam surgir durante mudangas estres- 
santes no trabalho - como entrar no mercado de trabalho ou mudar 
de cargo na mesma organizagao para um posto mais elevado devido 
ao bom desempenho ou para um posto paralelo devido a necessidade 
da empresa. O sofrimento ocorre especialmente se essas alteragoes 
nao sao buscadas e nao houve treinamento preparatorio, bem como 
durante demissoes e ao aposentar-se, em especial se a aposentadoria 
for compulsoria e a pessoa nao estiver preparada. O sofrimento no 
trabalho pode ocorrer se as condigoes inicialmente acordadas muda- 
rem para sobrecarga de trabalho, se houver falta de desafios e opor- 
tunidades para sentir satisfagao, se um individuo se sentir incapaz de 
cumprir expectativas confidantes, se sentir que as condigoes laborais 
o impedem de cumprir tarefas devido a falta de poder legitimo ou 
se o individuo acreditar trabalhar em uma hierarquia em que seus 
superiores sao severos ou injustos. 

Op^oes e mudangas de trabalho 

Jovens adultos que nao tenham individuos que sirvam de exemplo ou 
que nao tenham orientagao da familia, mentores ou outras pessoas 
na comunidade que preencham essa fungao, costumam subestimar, 
com muita frequencia, suas capacidades potenciais de aprender uma 
profissao ou conquistar um diploma universitario ou rftulo de pos- 
-graduagao. Alem disso, mulheres e membros de minorias frequente- 
mente se sentem menos preparados para aceitar os desafios do traba¬ 
lho, temem rejeigao e nao se candidatam para empregos para os quais 
sao qualificados. Em contrapartida, homens, em areas em que tern 
pouca representagao, com frequencia e cheios de confianga, avangam 
mais rapidamente na carreira (fenomeno “escada rolante de vidro”). 
Como parte das entrevistas iniciais para avaliagao de problemas pro¬ 
fissionais, o paciente deve ser encorajado a levar em consideragao 
seus talentos que, ate o momento, nao haviam sido reconhecidos ou 
admitidos; sonhos e objetivos relacionados ao trabalho guardados ha 
muito tempo, mas que ainda nao foram expressos; sucessos reais no 
trabalho e durante a formagao academica; e motivagao para arriscar- 
-se a descobrir o que lhe causaria satisfagao. 

Minorias e individuos em empregos bragais com baixos salarios 
frequentemente tern menos seguranga no emprego. Reorganizagao em- 
presarial e institucional, com consequente diminuigao de vagas de traba¬ 
lho, fechamento de instalagoes e mudanga de local, afeta muitas pessoas 
e, em geral, deixa esses trabalhadores sem esperanga e desamparados 
quanto a futures empregos, dependentes de seguro-desemprego, frustra- 
dos e deprimidos. 

Devido ao constante e, com frequencia, repentino downsizing de 
corporagoes e empresas, homens e mulheres continuam a ter que en- 
frentar perda inesperada de emprego e aposentadoria prematura mesmo 
quando o aspecto financeiro nao e importante. Alem disso, homens, em 
especial, definem a si mesmos por seu papel no trabalho, e, portanto, 
essas mudangas lhes causam mais sofrimento profissional. Mulheres po¬ 
dem se adaptar mais rapidamente a aposentadoria, mas com frequencia 
dispoem de menor seguranga financeira do que homens (nos Estados 
Unidos, mulheres brancas ganham aproximadamente 80 centavos para 
cada dolar, e mulheres afro-americanas e hispanicas ganham ainda me¬ 
nos pelo mesmo trabalho); mulheres geralmente ocupam posigoes pro¬ 
fissionais de status inferior, ficam viuvas com maior frequencia do que 
homens e tern mais chances de cuidar de filhos, netos e parentes idosos. 
Elas tambem sao maioria no grupo de pais solteiros que trabalham e 
entre trabalhadores pobres. 
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Estresse e local de trabalho 

Mais de 30% das pessoas empregadas relatam que sofrem estresse 
no trabalho. O sofrimento no local de trabalho figura em pelo me- 
nos 15% das alegagoes de incapacidade profissional. O sofrimento 
esperado segue mudangas de trabalho identificadas e nao contro- 
laveis - downsizing ; fusoes e aquisigoes; sobrecarga de trabalho; 
e tensoes fisicas cronicas, incluindo barulho, temperatura, lesoes 
corporais e tensao resultante de trabalho com computador. Segundo 
um estudo, os 10 trabalhos mais estressantes em 1998 foram: (1) 
presidente dos Estados Unidos; (2) bombeiro; (3) executivo corpo- 
rativo senior; (4) piloto de corridas; (5) taxista; (6) cirurgiao; (7) 
astronauta; (8) policial; (9) jogador de futebol americano; e (10) 
controlador de trafego aereo. Pessoas que trabalham com prazos 
de entrega ou horarios rfgidos, como motoristas de onibus, estao 
sujeitos a hipertensao. 

Frustragao no trabalho tambem pode surgir de questbes psi- 
codinamicas nao reconhecidas (e, portanto, nao resolvidas) de um 
trabalhador, como trabalhar de forma adequada com superiores 
sem se relacionar com um deles como uma figura paterna. Outras 
questbes de desenvolvimento incluem problemas nao resolvidos 
com competigao, assertividade, inveja, medo de sucesso e incapa¬ 
cidade de se comunicar verbalmente de forma construtiva. 

Depois da tragedia envolvendo o World Trade Center, em 11 de se- 
tembro de 2001, um bombeiro casado de 32 anos, que estava viajando 
em ferias com a esposa e os filhos naquele dia, comegou a exibir mu- 
danga de comportamento em casa e no trabalho. Em casa, ele parecia 
nao escutar os dois filhos e, em vez disso, se concentrava em eventos 
esportivos na televisao. No trabalho, tambem parecia mais concen- 
trado em cozinhar as mesmas refeigoes para seus colegas e assistir a 
televisao do que interagir verbalmente com seus colegas remanescen- 
tes e o novo comandante. No transcorrer de varios meses, um capelao 
visitou a estagao diversas vezes e conversou com os bombeiros sobre 
culpa de sobrevivente e sobre a tragedia do 11 de setembro, e o bom¬ 
beiro passou a retomar parte de seus comportamentos anteriores mais 
saudaveis. (Cortesia de Leah J. Dickstein, M.D.) 

Com frequencia, conflitos no trabalho refletem problemas 
semelhantes na vida pessoal do individuo, e deve ocorrer encami- 
nhamento para tratamento, a menos que haja insight. Alguns estudos 
revelaram que massoterapia, meditagao e ioga em intervalos durante 
o dia de trabalho aliviam estresse quando realizadas de forma re¬ 
gular. Abordagens de terapia cognitiva tambem ajudaram pessoas a 
reduzir a pressao no trabalho. 

Risco de suicidio 

Algumas profissoes - profissionais da saude, trabalhadores do setor 
financeiro e policiais, o primeiro e o ultimo grupo devido ao facil 
acesso a farmacos letais e armas - atraem pessoas que correm risco 
elevado de suicidio e envolvem aumento do sofrimento cronico, que 
pode levar a indices mais elevados de suicidio. 

Carreira e problemas de emprego de mulheres 

A maioria das mulheres trabalha fora de casa devido a necessida- 
de de sustentar a si ou a seus dependentes (criangas ou adultos) 
ou como parte de um casal que trabalha. Com o indice de divorcio 
estavel em 50%, muitas mulheres se encontram financeiramente 
mais pobres apos o divorcio do que quando se casaram, embora 


homens divorciados normalmente observem melhora em sua situa- 
gao economica. Apesar de mais de quatro decadas de desenvolvi¬ 
mento de conhecimento e preocupagao com a condigao feminina 
no local de trabalho, questbes de genero singulares, preconceitos 
e falta de adaptagao a suas necessidades especificas em determi- 
nados estagios de vida (i.e., gravidez e pos-parto, responsabilidade 
principal pela saude de criangas pequenas) continuam. Ainda assim, 
mulheres constituiram o maior grupo de novas pequenas empresas 
na decada de 1990. Muitas deixaram grandes corporagoes em que 
nao eram valorizadas por seus esforgos devido a seu sexo. Mulhe¬ 
res experimentam problemas quando sao as unicas representantes 
do sexo feminino em uma area dominada por homens. Apesar do 
crescente reconhecimento da necessidade de os homens assumirem 
responsabilidades na casa e na familia, menos de 25% deles o faz 
de modo igualitario. 

Mulheres em idade fertil e com filhos pequenos continuam a se 
encontrar em conflito com expectativas, oportunidades e responsabili¬ 
dades pessoais no emprego. Instalagoes locais, de alta qualidade, com 
cuidados para dependentes, com funcionamento diario prolongado sao 
raras e frequentemente ultrapassam o orgamento familiar. Questbes ma- 
joritarias nao resolvidas no trabalho especificas para mulheres em deter- 
minados estagios de vida envolvem flexibilidade de horarios e opgoes 
remuneradas e nao remuneradas de licenga para cuidar de dependentes. 
Alem dessas questbes, mulheres na forga de trabalho continuam a expe- 
rimentar sofrimento apos assedio sexual cronico, apesar de considerado 
ilegal e de receber atengao da midia. Cada vez mais mulheres tern res¬ 
ponsabilidades que envolvem viagens, horas extras, carga horaria alem 
do periodo diurno e sofrem violencia pessoal no local de trabalho. 

Em familias em que ambos sao profissionais, ha maior propensao 
de a mulher abrir mao da carreira quando o homem decide se mudar 
devido a uma oportunidade de trabalho. Em consequencia, a carreira da 
mulher e interrompida com maior frequencia. Observa-se menor relutan- 
cia, no entanto, ao fato de dois membros do relacionamento trabalharem 
na mesma organizagao do que anteriormente, ainda que em geral ocorra 
em departamentos diferentes. O sofrimento no trabalho tambem pode se 
originar de falhas continuas em comunicagao, especialmente quando se 
baseia em generos. 

Adolescentes que trabalham 

Com o aumento do desemprego, muitos adolescentes trabalham 
meio turno enquanto frequentam o ensino medio. Consequentemen- 
te, pode surgir estresse devido a menor interagao entre pais e filhos e 
questbes construtivas de educagao familiar sobre o uso de sua renda, 
o tempo gasto longe de casa e comportamentos decorrentes da situa- 
gao tanto dentro quanto fora de casa. Quando os pais, ou o genitor 
solteiro, e o adolescente trabalham fora de casa, seguidamente em 
horarios diferentes, a comunicagao verbal entre eles deve ser proati- 
va, clara e contmua. 

Trabalho em casa 

Embora a maioria das mulheres com filhos em todas as faixas etarias 
precise trabalhar fora, as vezes elas podem estar em casa em tempo 
integral, ou em meio periodo, ou podem trabalhar em casa. Quando 
o parceiro trabalha em periodo integral fora de casa, podem se de- 
senvolver problemas a partir das expectativas percebidas de um pelo 
outro. Mulheres que exclusivamente cuidam dos filhos e da casa 
podem ser vistas por seus parceiros nao apenas como economica- 
mente dependentes e inferiores, mas tambem como incompetentes e 
ignorantes dos estressores e das necessidades masculinos. Devem-se 
encorajar a escuta com respeito e a comunicagao verbal. 
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Pessoas em organizagoes levam cada vez mais trabalho para 
casa quando aumentam as expectativas de sua fungao no emprego. 
A experiencia de trabalhar em casa pode interferir (e realmente o 
faz) na vida e satisfagao pessoais, o que pode ter ainda mais reper- 
cussoes no trabalho. 

Doen^a cronica 

Com a melhora geral de tratamentos medicos e psiquiatricos para 
doengas cronicas, empregadores estao cada vez mais preocupados 
em criar facilidades para pacientes com smdrome da imunodeficien- 
cia adquirida (aids), diabetes melito e outros transtornos. Progra- 
mas de assistencia que oferecem orientagao e esclarecimento sobre 
topicos de saude mental e geral provaram ser oportunos e de custo 
compensador. 

Violencia domestica 

Embora ocorra em casa, sinais e sintomas que interferem no traba¬ 
lho costumam desencadear a identificagao de pessoas que sofrem 
violencia domestica. Profissionais treinados devem indagar todos os 
individuos que passam por sofrimento no trabalho sobre violencia 
domestica e, quando indicado, encaminha-los para assistencia, a 
qual inclui seguranga no local de trabalho. 

Perda do emprego 

Independentemente do motivo para a perda do emprego, a maioria 
das pessoas experimenta sofrimento, pelo menos temporariamente, 
incluindo sintomas normais de pesar, perda de autoestima, raiva, e 
sintomas reativos depressivos e de ansiedade, bem como sintomas so- 
maticos e possivelmente o imcio ou aumento do abuso de substancia 
ou de violencia domestica. Esclarecimentos e orientagoes no momento 
certo, programas de apoio e orientagao vocacional devem ser institui- 
dos. Acesso a tratamento deve ser disponibilizado caso seja indicado. 

Reabilita^ao vocacional 

Reabilitagao costuma ser necessaria para pessoas traumatizadas pe- 
los estresses no local de trabalho, que precisaram de licenga devido 
a motivos medicos ou psiquiatricos e que foram demitidas. Aconse- 
lhamento individual ou em grupo permite aos individuos melhora- 
rem seus relacionamentos pessoais, elevarem a autoestima ou apren- 
derem novas habilidades de trabalho. Pacientes com esquizofrenia 
podem se beneficiar de workshops protegidos, nos quais desem- 
penham trabalho voltado para seu nfvel de funcionamento. Alguns 
individuos com esquizofrenia ou transtorno do espectro autista se 
saem bem em fungoes repetitivas ou que precisam de preocupagao 
obsessiva com detalhes. 

COMPORTAMENTO ANTISSOCIAL ADULTO 

Caracterizado por atividades de cunho ilegal, imoral, ou ambos, o 
comportamento antissocial normalmente tern imcio na infancia e 
costuma persistir durante toda a vida. A expressao comportamento 
antissocial, de forma confusa, se aplica tanto as agoes do individuo 
que nao sao decorrentes de transtorno mental quanto as agoes reali- 
zadas por individuos que nunca passaram por uma bateria de exames 
neuropsiquiatricos para determinar a presenga ou a ausencia de um 
transtorno mental. Conforme indicou Dorothy Lewis, a expressao 
pode se aplicar ao comportamento de pessoas sadias que “lutam para 
ganhar a vida de forma desonesta”. 


Epidemiologia 

Dependendo dos criterios e da amostra, as estimativas de preva¬ 
lence de comportamento antissocial adulto variam de 5 a 15% da 
populagao. Em populagoes carcerarias, pesquisadores relatam pre¬ 
valence de 20 a 80%. Homens respondem por mais comportamento 
antissocial adulto do que mulheres. 

Etiologia 

Comportamentos antissociais na idade adulta sao caracteristicos 
de muitas pessoas, desde aquelas sem psicopatologia demonstra- 
vel ate aquelas com prejuizo grave e transtornos psicoticos, cog- 
nitivos e retardo mental, entre outras condigdes. Uma avaliagao 
neuropsiquiatrica abrangente de adultos antissociais e indicada e 
pode revelar prejuizos neurologicos e psiquiatricos potencialmen- 
te trataveis que podem facilmente passar despercebidos. Apenas 
na ausencia de transtornos mentais os pacientes podem ser catego- 
rizados como exibindo comportamento antissocial adulto. O com¬ 
portamento antissocial adulto pode ser influenciado por fatores 
geneticos e sociais. 

Fatores geneticos. Dados que respaldam a transmissao geneti- 
ca de comportamento antissocial baseiam-se em estudos que reve- 
laram um mdice de concordancia de 60% em gemeos monozigoti- 
cos e de cerca de 30% em gemeos dizigoticos. Estudos com adogao 
mostram mdice elevado de comportamento antissocial nos parentes 
biologicos de individuos adotados identificados com comportamen¬ 
to antissocial e incidencia elevada de comportamento antissocial nos 
filhos de pessoas com comportamento antissocial que foram deixa- 
dos para adogao. Os perfodos pre-natal e perinatal de pessoas que 
mais tarde exibiram comportamento antissocial geralmente estao 
associados a baixo peso ao nascer, retardo mental e exposigao pre- 
-natal a alcool e outras drogas de abuso. 

Fatores sociais. Estudos demonstraram que, em vizinhangas 
nas quais predominam faimlias com baixo nivel socioeconomico 
(NSE), os filhos homens de trabalhadores nao qualificados sao mais 
propensos a cometer mais delitos e delitos criminosos mais graves 
do que os filhos homens de trabalhadores qualificados e de classe 
media, pelo menos durante a adolescencia e o imcio da idade adulta. 
Esses dados nao sao claros no caso de mulheres, mas os achados 
geralmente sao semelhantes em estudos realizados em paises dife- 
rentes. Areas de treinamento familiar sao diferentes dependendo do 
NSE do grupo. Pais com NSE medio utilizam tecnicas determinadas 
por amor na disciplina. Eles retiram afeigao em vez de impor casti- 
gos fisicos, como ocorre em grupos com baixo NSE. Atitudes nega- 
tivas dos pais em relagao ao comportamento agressivo, tentativas de 
refrear esse comportamento e capacidade de transmitir valores dos 
pais sao mais caracterfsticas de grupos com NSE medio e alto do 
que de grupos com baixo NSE. O comportamento antissocial adulto 
esta associado ao uso e abuso de alcool e de outras substancias e a 
disponibilidade de revolveres. 

Diagnostico e caracterfsticas clfnicas. O diagnostico de 
comportamento antissocial adulto e de exclusao. Dependencia de 
substancia nesse tipo de comportamento normalmente dificulta a 
separagao entre o comportamento antissocial relacionado primaria- 
mente a dependencia de substancia e os comportamentos desajus- 
tados que ocorrem antes do uso da substancia ou durante episodios 
nao relacionados a dependencia de substancia. 

Durante as fases mamacas do transtorno bipolar tipo I, certos 
aspectos do comportamento, como impulso de viajar, promiscuidade 
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TABELA 25-3 


Sintomas de comportamento antissocial adulto 


Area da vida 

Pacientes antissociais com 
problemas significativos 
na area (%) 

Problemas no trabalho 

85 

Problemas conjugais 

81 

Dependence financeira 

79 

Detengoes 

75 

Abuso de alcool 

72 

Problemas academicos 

71 

Impulsividade 

67 

Comportamento sexual 

64 

Adolescencia agitada 

62 

Vadiagem 

60 

Beligerancia 

58 

Isolamento social 

56 

Registro militar (de alistados) 

53 

Ausencia de culpa 

40 

Queixas somaticas 

31 

Uso de pseudonimos 

29 

Mentira patologica 

16 

Abuso de drogas 

15 

Tentativas de suicfdio 

11 


(Dados de Robins L. Deviant Children Grown Up: A Sociological and Psychia¬ 
tric Study of Sociopath ic Personality. Baltimore: Williams & Wilkins; 1966.) 


sexual e dificuldades financeiras, podem ser semelhantes ao compor¬ 
tamento antissocial adulto. Individuos com esquizofrenia podem ter 
episodios de comportamento antissocial adulto, mas o quadro de sin¬ 
tomas normalmente e claro, em especial quanto ha transtorno de pen- 
samento, delirios e alucinagoes durante o exame do estado mental. 

Condigoes neurologicas podem estar associadas ao comporta¬ 
mento antissocial adulto, e indica-se o uso de exames neurologicos 
completos, bem como de eletrencefalogramas (EEGs), tomografia 
computadorizada (TC) e ressonancia magnetica (RM). Epilepsia 
de lobo temporal deve ser considerada no diagnostico diferencial. 
Quando um diagnostico bem definido de epilepsia de lobo temporal 
ou encefalite pode ser estabelecido, pode-se considerar que o trans- 
tomo contribui para o comportamento antissocial. Achados anormais 
em EEG sao prevalentes entre delitos violentos: estima-se que 50% 
dos criminosos agressivos apresentem achados anormais em EEG. 

Pessoas com comportamento antissocial adulto tern dificulda¬ 
des no trabalho, no casamento e com questoes financeiras, alem de 
conflitos com diversas autoridades. Os sintomas de comportamento 
antissocial adulto sao resumidos na Tabela 25-3 (o transtorno da per- 
sonalidade antissocial e abordado no Cap. 22). 

Tratamento 

De modo geral, terapeutas sao pessimistas quanto ao tratamento de 
comportamento antissocial adulto. Ha pouca esperanga de alterar 
um padrao que esteve presente quase continuamente ao longo da 
vida de uma pessoa. A psicoterapia nao e efrcaz, e nao houve gran- 
des avangos em tratamentos biologicos, incluindo medicamentos. 

Os terapeutas demonstram maior entusiasmo pelo uso de 
comunidades terapeuticas e outras formas de tratamento em gru- 


po, embora os dados fornegam pouca justificativa para otimismo. 
Muitos criminosos presos demonstraram alguma reagao a aborda- 
gens de terapia em grupo. A historia de violencia, criminalidade e 
comportamento antissocial demonstrou que esses comportamentos 
parecem diminuir apos os 40 anos. Reincidencia em criminosos, 
que chega a alcangar 90% em alguns estudos, tambem se reduz na 
meia-idade. 

Prevengao. Como o comportamento antissocial com frequencia 
se inicia durante a infancia, o foco principal deve ser a prevengao 
de delinquencia. Todo tipo de medida que melhore a saude fisica e 
mental de criangas em situagao de desvantagem socioeconomica e 
de suas familias tern chances de reduzir a delinquencia e os crimes 
violentos. Com frequencia, pessoas repetidamente violentas recebe- 
ram varias lesoes ao sistema nervoso central (SNC) no periodo pre- 
-natal e durante toda a infancia e adolescencia. Consequentemente, 
devem-se desenvolver programas para educar os pais sobre os peri- 
gos que seus filhos correm de lesao ao SNC decorrente de maus-tra- 
tos, incluindo os efeitos de substancias psicoativas sobre o cerebro 
durante o desenvolvimento fetal. Educagao publica sobre os efeitos 
desinibidores do alcool que contribuem para comportamentos vio¬ 
lentos (bem como para acidentes fatais com veiculos) tambem pode 
ajudar a reduzir a criminalidade. 

Em um relatorio sobre violencia e saude publica do chefe da sau¬ 
de publica nos Estados Unidos, o Committee on the Prevention of As¬ 
sault and Homicide enfatizou a importancia de desencorajar os castigos 
corporais em casa, proibindo-os nas escolas, e mesmo abolir a pena de 
morte pelo governo, afirmando que todas essas ocorrencias sao modelos 
sancionados para a violencia. Desde entao, a pena de morte foi institufda 
em Estados onde nao existia antes, como Nova York. Nenhuma eviden- 
cia indica que a pena de morte reduza a criminalidade em Estados que 
a adotam. Opositores da pena de morte a veem como “vinganga”, e nao 
como punigao. 

Embora nao haja um acordo quanto a contribuigao da violencia 
na midia para crimes violentos, a propaganda potencial da midia e uni- 
versalmente reconhecida. O grau em que a midia, como a televisao, pode 
ser usada para transmitir valores sociais positivos ainda nao foi explo- 
rado. As diretrizes determinadas pela industria televisiva para indicar a 
quantidade de sexo e violencia em programas sao uma tentativa de lidar 
com a questao; no entanto, um conteudo programatico que apoie valores 
tradicionais da sociedade seria benefico. 

As medidas de prevengao de maior sucesso no campo da me- 
dicina se originaram de programas de saude publicos que envolvem a 
comunidade (p. ex., campanhas contra o tabagismo) e que detectam vul- 
nerabilidades individuais (p. ex., monitoramento individual de pressao 
arterial). Estudos sobre comportamento antissocial adulto revelam a con¬ 
tribuigao de amplos fatores culturais e constelagoes de vulnerabilidades 
biopsicossociais individuais. Programas de prevengao precisam identifi- 
car e tratar os dois tipos de fatores. 

PROBLEMA RELIGIOSO OU ESPIRITUAL 

Um problema religioso ou espiritual pode levar um individuo ao psi- 
quiatra em diversas circunstancias. Por exemplo, uma pessoa pode 
comegar a questionar sua crenga religiosa e decidir nao discutir o 
problema com seu guia espiritual ou pode desejar se converter a uma 
religiao diferente para poder se casar ou criar harmonia em um casa¬ 
mento no qual o casal tern orientagoes religiosas diferentes. 

O psiquiatra deve capacitar e oferecer assistencia ao paciente 
para que ele possa fazer a distingao entre pensamento ou experien¬ 
ce religiosa e psicopatologia e, caso isso configure um problema, 
encoraja-lo a resolver as questoes de forma independente, ou com 
assistencia. Imagens religiosas podem ser identificadas em doenga 
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mental quando o indivfduo afirma que recebeu comandos de Deus 
para realizar um ato perigoso ou grandioso. 

Experiencia religiosa pode contribuir para a vida de uma pessoa 
de formas inesperadas, como no caso a seguir. Um cirurgiao expe- 
riente e bem-sucedido, mas que ha muito tempo se dedicava exclu- 
sivamente a seu consultorio e suas responsabilidades academicas, 
revelou para sua esposa, a quern seguidamente negligenciava, que, 
aos 9 anos de idade, fora abordado por seu lfder religioso para um 
contato ffsico ultimo e, por fim, envolvera-se em atos sexuais ao 
longo de varios anos. Acreditando que era sua culpa, ele nunca con- 
tou nada a ninguem e resolvera nao ter filhos. Depois de contar a 
experiencia para a esposa, os dois comegaram terapia familiar para 
enfrentar os estresses que a confissao causou ao casamento. 

Seitas 

Recentemente, seitas parecem ter-se tornado menos populares e 
atraentes a individuos ingenuos no fim da adolescencia e infcio da 
idade adulta que buscam assistencia para descobrir quern eles sao 
enquanto lutam para desenvolver relacionamentos mais maduros 
com seus pais. Seitas sao conduzidas por lfderes carismaticos, fre- 
quentemente eles mesmos sem controle de si, com valores inadequa- 
dos e com frequencia antieticos, mas que alegam oferecer aceitagao 
e orientagao para seus seguidores perturbados. Membros de seitas 
sao controlados e forgados a renunciar a ligagao com a famflia e com 
outras pessoas para seguir as diretrizes do lfder da seita e suas ne- 
cessidades pessoais. Esses jovens membros frequentemente vem de 
famflias cultas que, entao, buscam ajuda profissional para persuadir 
seus filhos a deixarem a seita e iniciarem terapia de desprogramagao 
para devolver estabilidade psicologica pessoal a ex-integrantes da 
seita. A desprogramagao e a adaptagao de volta para a famflia, para 
a sociedade e para a vida independente sao intensivas e prolongadas, 
e resultam em transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT), o qual 
deve ser reconhecido e tratado. 

PROBLEMA DE ACULTURAgAO 

Aculturagao e o processo no qual uma pessoa sofre alteragoes de 
modos, costumes e maneira de vestir, entre outros aspectos, para se 
adaptar a uma cultura diferente da sua. O processo leva a assimila- 
gao, na qual o indivfduo se identifica com a nova cultura, geralmente 
sem conflito nem ambivalencia. Em alguns casos, no entanto, uma 
mudanga cultural de grandes proporgoes pode causar sofrimento 
grave, denominado choque cultural. Essa condigao surge quando o 
indivfduo se encontra subitamente em uma nova cultura, na qual se 
sente totalmente diferente. Ele pode tambem sentir conflito sobre 
quais estilos de vida manter, mudar ou adotar. Criangas e jovens 
adultos imigrantes costumam se adaptar com maior facilidade do 
que os de meia-idade e idosos. Imigrantes mais jovens costumam 
aprender o novo idioma com mais facilidade e continuam a amadu- 
recer na nova cultura, mas os mais velhos, ja possuidores de maior 
estabilidade e de rotinas inalteradas em sua cultura anterior, tern 
mais dificuldades de adaptagao. Choque cultural resultante de imi- 
gragao e evidentemente diferente da mudanga geografica inquieta e 
contfnua de pacientes psiquiatricos que e secundaria a doenga. 

Pode ocorrer choque cultural no mesmo pais, com mudangas 
geograficas, escolares e de trabalho, como se alistar no exercito, ex- 
perimentar transporte escolar, mudar-se para outro extremo do pafs, 
para uma vizinhanga extremamente diferente ou da zona rural para 
uma metropole. Sintomas reativos, que sao compreensfveis, incluem 


ansiedade, depressao, isolamento, medo e uma sensagao de perda 
de identidade durante a adaptagao. Caso o indivfduo seja parte de 
uma famflia ou grupo que esteja fazendo essa transigao, e a mudanga 
geografica seja positiva e tenha sido planejada, o estresse pode ser 
menor. Ademais, se determinadas tradigoes folcloricas culturais pu- 
derem ser mantidas com seguranga enquanto as pessoas se integram 
a nova cultura, o estresse tambem se reduz. 

Mudangas geograficas constantes decorrentes de oportuni- 
dades ou necessidade do trabalho envolvem um grande numero de 
trabalhadores nos Estados Unidos. Participar de atividades na nova 
comunidade e tentar ativamente conhecer vizinhos e colegas de tra¬ 
balho pode abrandar o choque cultural. 

Uma estudante universitaria de 1° ano, de 18 anos, recebeu uma 
bolsa academica de uma pequena faculdade no Sul com especiali- 
zagao em sua area de interesse. Percebeu, ao voltar para o Centro- 
-Oeste para as ferias de inverno, que se sentia desajustada entre 
suas colegas de dormitorio. Elas eram gentis, mas em geral se 
mantinham distantes dela apos as aulas. Em casa, falou sobre suas 
experiencias com amigos da epoca do ensino medio, os quais res- 
ponderam ter ouvido falar sobre essa dissonancia cultural de seus 
pares nas faculdades do Centro-Oeste. A aluna voltou para a facul¬ 
dade sentindo que nao era culpa sua, nem fruto de sua imaginagao, 
e lentamente comegou a ser mais assertiva ao buscar contato com 
os outros, para que pudessem conhece-la alem das imagens estere- 
otipadas, e entao ela poderia fazer o mesmo. 

Lavagem cerebral. Praticada pela primeira vez por comunis- 
tas Chineses em prisioneiros norte-americanos durante a Guerra da 
Coreia, a lavagem cerebral 6 a criagao deliberada de choque cultu¬ 
ral. Individuos sao isolados, intimidados e forgados a se sentir di- 
ferentes e deslocados para tiraniza-los e destruir suas capacidades 
de enfrentamento. Quando a pessoa parece estar mentalmente fraca 
e desamparada, os agressores impoem a ela novas ideias, que nun¬ 
ca seriam aceitas em seu estado normal. Assim como os individuos 
que se envolvem em seitas, ao serem liberados e voltarem para casa, 
individuos que sofreram lavagem cerebral e com TEPT precisam de 
tratamento de desprogramagao, incluindo reeducagao e psicoterapia 
de apoio contfnua, tanto individual quanto em grupo. O tratamento 
costuma ser de longo prazo, para reconstruir uma autoestima sauda- 
vel e habilidades de enfrentamento. 

Prisioneiros de guerra e vftimas de tortura. Prisioneiros que 
sobrevivem a guerra ou a experiencias de tortura o fazem gragas a for- 
ga interior desenvolvida no infcio da vida, a comegar por uma famflia 
emocionalmente forte e afetuosa; se a pessoa vem de uma famflia per- 
turbada, ha mais chance de que ela cometa suicfdio durante a prisao 
e a tortura. Prisioneiros precisam lidar constantemente com ansieda¬ 
de, medo, isolamento da vida que conheciam e perda total de controle 
sobre suas vidas. Aqueles que parecem ter um melhor enfrentamento 
acreditam que devem sobreviver por um motivo (p. ex., para contar 
aos outros o que passaram ou encontrar e voltar para entes queridos). 
Prisioneiros com melhor enfrentamento descrevem viver simultanea- 
mente em dois nfveis - lidando com o aqui e agora para sobreviver a 
situagao e mantendo conexoes mentais constantes com seus valores e 
experiencias anteriores e com as pessoas importantes para eles. 

Alem das dificuldades pessoais do prisioneiro sobrevivente, 
incluindo TEPT, se, e quando, seu comportamento de sobrevivencia 
continuar, a famflia pode ser afetada pelo seu medo exagerado de po- 
liciais e de estranhos, pela superprotegao e opressao dos filhos para 
substituir os entes queridos perdidos, pelo nao compartilhamento do 
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passado, pelo isolamento continuado das comunidades atuais ou pela 
raiva expressa de forma inadequada. Assim, outra geragao (i.e., filhos 
de sobreviventes) pode ser afetada em seu desenvolvimento pessoal e 
funcionamento psicologico e pode precisar de avaliagao e tratamen- 
to psiquiatrico (ver tambem o Cap. 11, Transtomos Relacionados a 
Trauma e a Estressores, para maior detalhamento desses topicos). 

Uma senhora catolica de 75 anos, sobrevivente da prisao Pawiak, 
em Varsovia, Polonia, e de um campo de concentragao apos sua 
captura como membro da resistencia na 2 a Guerra Mundial, afir- 
mou que queria se tornar pintora. Durante o cativeiro, esculpiu a 
imagem de Nossa Senhora com um bebe em sua escova de dentes 
e mandou para sua mae. Ela fez outros entalhes clandestinos para 
diversas mulheres em seu alojamento para que mandassem para 
suas famflias, o que agradou a todas. Depois da guerra, tornou-se 
uma escultora conhecida com exposigoes em toda a Europa. Muitas 
de suas obras de arte ensinam sobre sofrimento e respeito pelas 
pessoas de outras religioes e culturas. 

PROBLEMA RELACIONADO A FASE DA VIDA 

Problemas relacionados a fase da vida podem ocorrer em qualquer 
momento do ciclo de vida: o primeiro dia na escola quando crianga, 
o divorcio dos pais durante a adolescencia, comegar a universidade no 
imcio da vida adulta, casar, ter filhos, sofrer uma doenga, cuidar dos 
pais idosos, entre muitos outros. Embora adultos tenham nogao de que 
eventos de vida irao se intrometer nos pianos esperados no decorrer de 
sua existencia, ocorrencias negativas de grande porte, multiplas, ines- 
peradas, especialmente se forem cronicas, se sobrepoem a capacidade 
do individuo de se recuperar e funcionar de modo construtivo. Os pro¬ 
blemas relacionados a fase da vida mais frequentes incluem mudangas 
de relacionamento, como a alteragao em um relacionamento pessoal 
significativo ou sua perda, crises profissionais e paternidade. 

Devido a socializagao dos papeis de genero e consequentes ex- 
pectativas culturais, enquanto homens parecem externamente mais 
capazes de lidar com problemas relacionados as fases da vida, mulhe¬ 
res, grupos de baixo NSE e minorias parecem ser mais vulneraveis a 
experiences negativas, talvez porque sintam ter menos autonomia psi- 
cologica. Grandes mudangas na vida precipitam sofrimento na forma de 
ansiedade e sintomas depressivos, incapacidade de expressar emogoes 
reativas diretamente e com frequencia dificuldades de enfrentamento 
com responsabilidades contlnuas ou da vida alterada. 

Indivfduos com atitudes positivas, lagos familiares e pessoais for¬ 
tes, mecanismos de defesa e estilos de enfrentamento maduros, incluin- 
do confianga basica em si e nos outros, boa habilidade de comunicagao 
verbal, capacidade para pensamento criativo e positivo e capacidade de 
ser flexfvel, confiavel e de ter energia parecem conseguir lidar melhor 
com problemas relacionados a fase da vida. Ademais, a capacidade de 
sublimagao, condigoes financeiras e de emprego adequadas, valores so- 
lidos e objetivos saudaveis e atingfveis podem permitir que as pessoas 
encarem, aceitem e lidem de forma realista com problemas e mudangas 
esperados e inesperados inerentes a vida. 

NAO ADESAO A TRATAMENTO MEDICO 

Adesao e o grau no qual o paciente desempenha as recomendagoes 
do medico responsavel pelo tratamento. Ela e fomentada quando o 
relacionamento entre medico e paciente e positivo; entretanto, mes- 
mo nessas circunstancias, o individuo pode ser relutante em con- 
cordar com a orientagao medica. Na psiquiatria, uma das principals 
preocupagoes e a falta de adesao a medicamentos, o que pode re- 
sultar em efeitos colaterais desconfortaveis, gastos, julgamentos de 


valor pessoais e negagao, entre outras consequencias. Essa categoria 
deve ser usada apenas quando o problema for suficientemente grave 
a ponto de justificar atengao clmica independente. 

PROBLEMAS DE RELACIONAMENTO 

A saiide psicologica de um adulto e sua sensagao de bem-estar depen¬ 
dent em grau significativo, da qualidade de seus relacionamentos im- 
portantes - ou seja, dos padroes de interagao com um parceiro e os 
filhos, pais e irmaos, amigos e colegas. Problemas na interagao entre 
qualquer uma dessas pessoas significativas podem levar a sintomas cli- 
nicos e prejuizo no funcionamento entre um ou mais membros da uni- 
dade de relacionamento. Problemas de relacionamento podem ser foco 
da atengao clmica (1) quando a unidade de relacionamento for pro- 
blematica e disfuncional, ou estiver sendo ameagada por dissolugao, e 
(2) quando os problemas de relacionamento antecedem, acompanham 
ou se seguem a outros transtornos psiquiatricos ou medicos. De fato, 
outros sintomas medicos ou psiquiatricos podem ser influenciados pelo 
contexto do relacionamento do paciente. Por sua vez, o funcionamento 
de uma unidade de relacionamento e afetado por doengas medicas ou 
psiquiatricas. Transtornos de relacionamento exigem uma abordagem 
clmica diferente da realizada com outros tipos de transtornos. Em vez 
de se concentrar principalmente na ligagao entre sintomas, sinais e o 
funcionamento da mente individual, o clmico tambem deve observar as 
interagoes entre os individuos envolvidos e como elas estao relaciona- 
das a outros sintomas medicos ou psiquiatricos de forma significativa. 

Definigao 

Problemas de relacionamento sao padroes de interagao entre mem¬ 
bros de uma unidade de relacionamento que estao associados a um 
funcionamento significativamente prejudicado em um ou mais mem¬ 
bros. Portanto, podem-se ter problemas entre pais e filhos, relaciona¬ 
dos a irmaos ou outros prejuizos em duplas ou trios. As vezes, toda a 
unidade, como a propria familia, pode ser problematica. 

Epidemiologia 

Nao ha numeros confiaveis disponfveis sobre a prevalencia de pro¬ 
blemas de relacionamento. Pode-se presumir que eles sejam oni- 
presentes; contudo, a maioria dos problemas de relacionamento se 
resolve sem intervengao profissional. A natureza, a frequencia e os 
efeitos do problema sobre as pessoas envolvidas sao elementos que 
precisam ser considerados antes de um diagnostico de problema de 
relacionamento ser estabelecido. Por exemplo, o divorcio, que ocor- 
re em pouco menos de 50% dos casamentos, e um problema entre 
parceiros que se resolve por meio da solugao legal de divorcio e nao 
precisa ser diagnosticado como um problema de relacionamento. Se 
as pessoas nao conseguirem resolver suas disputas e continuarem a 
viver juntas em um relacionamento sadomasoquista ou patologica- 
mente deprimido, com infelicidade e abuso, entao devem ser clas- 
sificadas como tal. Problemas de relacionamento entre as pessoas 
envolvidas que nao pode ser resolvido por amigos, familia ou clero 
exigem intervengao profissional por psiquiatras, psicologos clmicos, 
assistentes sociais e outros profissionais da area da saude mental. 

Problema de relacionamento associado a um 
transtorno mental ou condi^ao medica geral 

Quando um membro da familia apresenta uma doenga medica ou 
psiquiatrica, ha repercussoes em toda a unidade familiar. Estudos 
indicam que, enquanto relacionamentos gratificantes podem ter 
uma influencia protetora da saude, o sofrimento em um relacio- 
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namento tende a estar associado com aumento da incidencia de 
doengas. A influencia de sistemas de relacionamento sobre a saude 
foi explicada por meio de mecanismos psicofisiologicos que unem 
emogoes intensas geradas em sistemas de apego humanos a rea- 
tividade vascular e a processos imunologicos. Portanto, sintomas 
ffsicos ou psicologicos relacionados a estresse podem ser uma ex- 
pressao de disfungao familiar. 

Adultos seguidamente precisam assumir responsabilidade pe- 
los cuidados com pais idosos enquanto ainda cuidam dos proprios 
filhos, e essa dupla obrigagao pode gerar estresse. Quando adultos 
cuidam de seus pais, as duas partes devem se adaptar a uma inver- 
sao de seus papeis anteriores, e os cuidadores nao apenas encaram a 
perda potencial de seus pais como tambem lidam com evidencias de 
sua propria mortalidade. 

Alguns cuidadores abusam de seus pais idosos, um problema 
que atualmente vem despertando atengao. Ha mais probabilidade de 
abuso quando o filho responsavel pelos cuidados tern problemas de 
abuso de substantia, sofre reves economico e nao obtem alfvio de 
seus deveres de cuidados ou quando o genitor esta confinado a um 
leito ou tern uma doenga cronica que exige atengao e cuidados cons- 
tantes. O abuso ocorre com maior frequencia em mulheres do que 
em homens e em pessoas com idade superior a 75 anos. 

O desenvolvimento de uma doenga cronica em um membro da 
familia estressa o sistema familiar e requer a adaptagao tanto do enfermo 
quanto dos outros familiares. A pessoa que ficou doente frequentemente 
encara a perda de autonomia, um crescente sentimento de vulnerabilida- 
de e, as vezes, um regime medico exaustivo. Os outros familiares experi- 
mentam a perda da pessoa como ela era antes da doenga e normalmente 
tern responsabilidades consideraveis quanto aos cuidados necessarios - 
por exemplo, em doengas neurologicas debilitantes, incluindo dementia 
do tipo Alzheimer, e em doengas como aids e cancer. Nesses casos, toda 
a familia precisa lidar com o estresse da perspectiva de morte, alem da 
doenga atual. Algumas famflias usam a raiva gerada por essas situagoes 
para criar organizagoes de apoio, aumentar a consciencia publica da 
doenga e unir-se em prol do membro enfermo. Entretanto, doengas cro- 
nicas com frequencia causam depressao nos familiares e podem faze- 
-los se retrair ou atacar uns aos outros. O fardo de cuidar de membros 
doentes da familia recai, de maneira desproporcional, sobre as mulheres 
- maes, filhas e noras. 

Doenga emocional cronica tambem exige grandes adaptagoes 
da familia. Por exemplo, familiares podem reagir com caos ou medo 
as produgoes psicoticas de um membro da familia com esquizofrenia. 
A regressao, as emogoes exageradas, as frequentes hospitalizagoes e a 
dependencia economica e social de uma pessoa com esquizofrenia po¬ 
dem estressar o sistema familiar. Membros da familia podem reagir com 
sentimentos hostis (chamados de emogoes expressas), que sao associa- 
dos a um prognostico desfavoravel para o indivfduo doente. De modo 
semelhante, um membro com transtorno bipolar tipo I pode tumultuar a 
familia, especialmente durante os episodios manfacos. 

A devastagao familiar pode ocorrer quando a doenga: (1) atin- 
ge de modo repentino uma pessoa anteriormente saudavel; (2) ocor¬ 
re mais cedo do que o esperado no ciclo de vida (espera-se algum 
grau de prejuizo ffsico na idade avangada, embora muitos idosos se- 
jam saudaveis); (3) afeta a estabilidade economica da familia; e (4) 
quando pouco se pode fazer para melhorar ou facilitar a condigao do 
familiar enfermo. 

Problemas de relacionamento entre pais e filhos 

A percepgao das necessidades dos filhos varia muito entre os pais. 
Alguns identificam rapidamente os humores e as necessidades de 
seu filho, enquanto outros demoram a reagir. A reagao dos pais in¬ 


terage com o temperamento dos filhos e afeta a qualidade do apego 
entre eles. O diagnostico de problemas de relacionamento entre pais 
e filhos se aplica quando o foco da atengao clmica e um padrao de 
interagao entre pais e filhos associado a um prejuizo clinicamente 
significativo no funcionamento individual ou familiar, ou com sinto¬ 
mas de relevancia clmica. Exemplos incluem falta de comunicagao, 
superprotegao e disciplina inadequada. 

Pesquisas sobre habilidades parentais isolaram duas dimen- 
soes majoritarias: (1) uma dimensao permissivo-restritiva e (2) uma 
dimensao afetuosa e de aceitagao contra uma dimensao fria e hostil. 
Uma tipificagao que separa os pais nessas dimensoes distingue entre 
estilos parentais autoritario (restritivo e frio), permissivo (minima- 
mente restritivo e de aceitagao) e autoritativo (restritivo conforme a 
necessidade, mas tambem afetuoso e de aceitagao). Filhos de pais 
autoritarios sao propensos a retragao ou conflito; filhos de pais per- 
missivos tendem a ser mais agressivos, impulsivos e a ter baixo ren- 
dimento; e filhos de pais autoritativos parecem funcionar no nfvel 
mais alto, tanto do ponto de vista social quanto cognitivo. Ainda 
assim, mudar do modo autoritario para o permissivo pode gerar um 
padrao de reforgo negativo. 

Dificuldades em diversas situagoes estressam a interagao normal 
entre pais e filhos. Evidencias consideraveis indicam que a discordia 
conjugal gera problemas para os filhos, desde depressao e retraimento 
ate transtorno da conduta e baixo rendimento escolar. Tal efeito nega¬ 
tivo pode ser parcialmente mediado por meio da triangulagao desses 
relacionamentos, um processo no qual pais em conflito tentam ganhar a 
afinidade e o apoio do filho, que e recrutado por um dos genitores como 
aliado na luta contra o parceiro. Divorcios e novos casamentos causam 
estresse na relagao entre pais e filhos e podem criar conflitos dolorosos 
de lealdade. Padrastos e madrastas costumam ter dificuldade em assumir 
um papel parental e podem se ressentir do relacionamento especial que 
existe entre seu novo conjuge e seus filhos de um casamento anterior. 
O ressentimento por parte do enteado e o favorecimento de um filho legf- 
timo sao as reagoes comuns nas fases iniciais de adaptagao em uma nova 
familia. O nascimento de uma nova crianga pode causar tanto estresse 
familiar quanto felicidade, embora felicidade seja a emogao dominante 
na maioria das famflias. O nascimento de uma crianga tambem pode ser 
problematico quando os pais adotaram o filho na crenga de que eram 
estereis. Famflias em que ha apenas um genitor normalmente consistem 
em mae e filhos, e seu relacionamento costuma ser afetado por proble¬ 
mas financeiros e emocionais. 

Outra situagao que pode causar problemas entre pais e filhos e o 
desenvolvimento de uma doenga fatal, incapacitante ou cronica, como 
leucemia, epilepsia, anemia falciforme ou lesao na medula espinal, seja 
no genitor, seja no filho. O nascimento de uma crianga com defeitos con- 
genitos, como paralisia cerebral, cegueira ou surdez, tambem pode gerar 
esse tipo de problema. Essas situagoes, que nao sao raras, desafiam os 
recursos emocionais das partes envolvidas. Os pais e a crianga devem 
encarar perda presente e potencial e adaptar seu cotidiano ffsica, eco¬ 
nomica e emocionalmente. Tais situagoes podem desgastar mesmo as 
famflias mais saudaveis e gerar problemas entre pais e filhos nao apenas 
com a pessoa doente, mas tambem com os membros nao afetados. Em 
uma familia com uma crianga gravemente doente, os pais podem se res¬ 
sentir, preferir ou negligenciar os outros filhos porque a crianga doente 
exige muito tempo e atengao. 

Pais com filhos que tern transtornos emocionais encaram pro¬ 
blemas especfficos, dependendo da doenga da crianga. Em famflias 
com uma crianga diagnosticada com esquizofrenia, o tratamento fa¬ 
miliar e benefico e melhora a adaptagao social do paciente. De modo 
semelhante, a terapia familiar e util quando a crianga apresenta um 
transtorno do humor. Quando uma crianga ou adolescente faz abuso 
de substancias, o envolvimento da familia e crucial para ajudar a 
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controlar o comportamento de busca por drogas e para permitir que 
os demais membros verbalizem os sentimentos de frustragao e raiva 
que, inevitavelmente, estao presentes. 

Crises de desenvolvimento normais tambem podem estar re- 
lacionadas a problemas entre pais e filhos. Por exemplo, a adoles- 
cencia e uma epoca de conflito frequente, pois o adolescente resiste 
as regras e exige maior autonomia ao mesmo tempo que desperta 
nos pais o desejo de controle e protegao por exibir comportamento 
imaturo e perigoso. 

Os pais de filhos com idades de 18, 15 e 11 anos se apresentaram 
aflitos com o comportamento do filho do meio. A famflia era unida 
e com relacionamentos satisfatorios entre todos os membros ate 
seis meses antes da consulta. Na epoca, o filho de 15 anos comegou 
a namorar uma menina cujo ambiente familiar era comparativa- 
mente menos controlado. Discussoes frequentes comegaram entre 
os pais e o filho quanto a sair a noite durante a semana, horario de 
voltar para casa e negligencia com os deveres escolares. A hostili- 
dade e a queda do desempenho escolar do filho desagradaram mui- 
to os pais. Eles nao haviam experimentado conflitos semelhantes 
com o filho mais velho. O adolescente, no entanto, mantinha um 
bom relacionamento com os irmaos e os amigos, nao tinha compor- 
tamentos problematicos na escola, continuou a participar do time 
de basquetebol da escola e nao fazia uso de substancias. 

Creches. A qualidade dos cuidados durante os tres primeiros 
anos de vida e fundamental para o desenvolvimento neuropsico- 
logico. O National Institute of Child Health and Human Develop¬ 
ment nao considera que creches sejam prejudiciais para criangas, 
especialmente quando os cuidadores e professores proporcionam 
cuidados contmuos, empaticos e protetores. No entanto, nem todas 
as creches podem satisfazer esse nfvel de cuidados, em especial as 
localizadas em areas urbanas pobres. Criangas que recebem cuida¬ 
dos inferiores ao ideal exibem redugao nas habilidades intelectuais e 
verbais, que indica retardo do desenvolvimento neurocognitivo. Elas 
tambem podem se tornar irritaveis, ansiosas ou deprimidas, o que 
interfere na experiencia de ligagao entre pais e filhos. Tambem sao 
menos assertivas e nao sabem usar o banheiro de modo totalmente 
eficaz ate os 5 anos de idade. 

Atualmente, mais de 55% das mulheres integram o mercado 
de trabalho, muitas das quais nao tern alternativa a nao ser deixar os 
filhos em creches. Aproximadamente 50% dos estudantes de medi- 
cina sao mulheres; poucos centros medicos, no entanto, contam com 
infraestrutura com creches no local para suas alunas ou funcionarias. 
De modo semelhante, empresas precisam fornecer, no ambiente de 
trabalho, cuidados de alta qualidade para os filhos de suas funciona¬ 
rias. Essa abordagem nao beneficia apenas as criangas; resultados eco- 
nomicos positivos tambem irao advir da redugao de absentefsmo, do 
aumento da produtividade e de maes trabalhadoras mais felizes. Tais 
programas tern o beneffcio extra de reduzir o estresse em casamentos. 

Problema de relacionamento com o parceiro 

Problema de relacionamento com o parceiro se caracteriza por co¬ 
municagao negativa (p. ex., criticas), distorcida (p. ex., expectativas 
nao realistas) ou ausencia de comunicagao (p. ex., retraimento), as- 
sociadas a prejufzo clinicamente significativo no funcionamento in¬ 
dividual ou familiar ou sintomas em um ou em ambos os parceiros. 

Quando as pessoas tern problemas de relacionamento com o 
parceiro, o psiquiatra deve avaliar se o sofrimento do paciente deriva 
do relacionamento ou de um transtorno mental. Transtornos men¬ 


tals sao mais comuns em pessoas solteiras - aquelas que nunca se 
casaram, que enviuvaram, se separaram ou se divorciaram - do que 
entre pessoas casadas. O clfnico deve avaliar historias de desenvol¬ 
vimento, de natureza sexual, profissional e de relacionamento para 
proposito de diagnostico (a terapia de casais e abordada no Cap. 28, 
Segao 28.4). 

O casamento requer um nfvel constante de adaptagao dos 
dois parceiros. Em um casamento problematico, o terapeuta pode 
encorajar os parceiros a explorar areas como o grau de comunicagao 
entre eles, suas maneiras de resolver disputas, suas atitudes relativas 
a ter e criar filhos, o relacionamento com a farmlia do outro, suas 
atitudes em relagao a vida social, como lidam com as finangas e a 
interagao sexual. O nascimento de uma crianga, um aborto (causado 
ou espontaneo), pressao economica, mudanga de casa para outra re- 
giao, episodios de doenga, grandes mudangas na carreira e qualquer 
tipo de situagao que envolva uma mudanga significativa nos papeis 
conjugais podem precipitar perfodos estressantes em um relaciona¬ 
mento. Doenga de um filho causa grande tensao no casamento, e 
unioes nas quais um filho morreu devido a doenga ou acidente com 
frequencia costumam terminar em divorcio. Queixas de anorgasmia 
ou impotencia durante toda a vida por parceiros conjugais costu¬ 
mam indicar problemas intrapsfquicos, embora a insatisfagao sexual 
esteja envolvida em muitos casos de desajuste conjugal. 

Adaptagao aos papeis conjugais pode ser um problema quando 
os parceiros tern antecedentes diferentes e cresceram com sistemas de 
valores distintos. Por exemplo, membros de grupos de baixo NSE veem 
a esposa como a pessoa que toma a maioria das decisoes na farmlia e 
aceitam que castigos ffsicos sejam uma forma de disciplinar os filhos. 
Pessoas de classe media veem os processos de tomada de decisoes de 
maneira compartilhada, sendo que o marido costuma ser o arbitro final, e 
preferem disciplinar os filhos verbalmente. Problemas envolvendo con¬ 
flitos de valores, adaptagao a novas fungoes e ma comunicagao sao trata- 
dos de forma mais eficaz quando o terapeuta e os parceiros examinam o 
relacionamento, como na terapia de casais. 

Levantamentos epidemiologicos demonstram que casamentos in- 
felizes sao um fator de risco para transtorno depressivo maior. Discordia 
conjugal tambem afeta a saude ffsica. Por exemplo, em um estudo com 
mulheres na faixa dos 30 aos 65 anos com doenga das arterias coronarias, 
o estresse conjugal agravou o prognostico 2,9 vezes mais para eventos 
coronarianos recorrentes. O conflito conjugal tambem esteve associado a 
um risco relativo de morte 46% maior entre pacientes de hemodialise do 
sexo feminino e a elevagoes nos nfveis sericos de epinefrina, norepinefri- 
na e corticotrofina tanto em homens quanto em mulheres. Em um estudo, 
altos nfveis de comportamento conjugal hostil estiveram associados a 
cicatrizagao mais lenta de ferimentos, menor produgao de citocinas pro- 
-inflamatorias e produgao mais elevada de citocina no sangue periferico. 
De modo geral, mulheres exibem maior reagao fisiologica e psicologica 
a conflito do que homens. 

Casamentos de medicos. Medicos tern um risco mais elevado 
de divorcio do que outros grupos profissionais. A incidencia de divorcio 
entre medicos e de 25 a 30%. A escolha da especialidade influencia o di¬ 
vorcio. O fndice mais elevado ocorreu em psiquiatras (50%), seguido por 
cirurgioes (33%) e medicos internistas, pediatras e patologistas (31%). 
A media de idade quando do primeiro casamento foi de 26 anos entre 
todos os grupos. 

Nao esta claro por que medicos correm maior risco de divorcio. 
Os fatores implicados incluem o estresse de lidar com pacientes mo- 
ribundos, a tomada de decisoes de vida e morte, o trabalho com horas 
extras e o risco constante de litfgio devido a erro medico. Tais estres- 
sores podem predispor medicos a uma variedade de doengas emocio- 
nais, sendo as mais comuns depressao e abuso de substantia, incluindo 
alcoolismo. Esses profissionais em geral nao conseguem lidar com as 
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interagoes complexas exigidas para manter relacionamentos bem-suce- 
didos de qualquer tipo em longo prazo, e o casamento exige as maiores 
habilidades interpessoais. 

Problema de relacionamento com irmao 

Relacionamentos entre irmaos tendem a se caracterizar por competi- 
gao, comparagao e cooperagao. Pode ocorrer rivalidade intensa entre 
irmaos com o nascimento de um filho, podendo persistir quando as 
criangas crescem, competem pela aprovagao dos pais e medem suas 
conquistas comparando-se ao outro. Aliangas entre irmaos sao igual- 
mente comuns. Eles podem aprender a proteger uns aos outros con¬ 
tra o controle ou a agressividade dos pais. Em lares com tres filhos, 
um par normalmente tern um envolvimento mais proximo, deixando 
a outra crianga de fora. 

Problemas de relacionamento podem surgir quando irmaos 
nao sao tratados de forma igual, como, por exemplo, quando um 
filho e idealizado enquanto ao outro e atribuida a fungao de bode 
expiatorio. Diferengas nos papeis de genero e expectativas expres- 
sas pelos pais podem estar subjacentes a rivalidade entre irmaos. 
Relacionamentos entre pais e filhos tambem dependem da interagao 
entre personalidades. O ressentimento de um filho dirigido a uma 
figura patema ou matema, ou as proprias emogoes sombrias renega- 
das de um filho, podem ser projetados em um irmao e alimentar um 
relacionamento de odio intenso. 

A condigao geral de uma crianga, ou outra condigao medica ou 
psiquiatrica, sempre deixa tenso o relacionamento entre irmaos. A preo- 
cupagao e a atengao dos pais com a crianga doente podem despertar in- 
veja nos irmaos. Alem disso, deficiencia cronica pode fazer a crianga 
doente se sentir desvalorizada e rejeitada pelos irmaos, que, por sua vez, 
podem desenvolver um sentimento de superioridade e se sentir constran- 
gidos por ter um irmao ou irma deficiente. Relacionamentos entre geme- 
os constituem uma area bastante estudada atualmente. Dados prelimi- 
nares revelam que gemeos sao mais propensos a ter um relacionamento 
cooperativo do que competitivo. Se gemeos identicos devem ou nao ser 
vestidos de forma diferente quando ainda sao pequenos, na tentativa de 
assegurar uma identidade distinta, esta aberto a debate, assim como a 
questao de se eles devem ou nao frequentar salas de aula separadas quan¬ 
do iniciam a vida escolar. 

Outros problemas de relacionamento 

As pessoas, em todo seu ciclo de vida, podem se envolver em pro¬ 
blemas de relacionamento com lideres e outros individuos em sua 
comunidade. Nesses relacionamentos, conflitos sao comuns e po¬ 
dem gerar sintomas relacionados a estresse. Muitos problemas de 
relacionamento de criangas ocorrem no contexto escolar e envolvem 
seus pares. Prejuizo nos relacionamentos com pares podem ser a 


queixa principal nos transtomos de deficit de atengao ou da conduta, 
bem como em transtornos depressivos e outros transtomos psiquia- 
tricos da infancia, adolescencia e da idade adulta. 

Preconceitos raciais, etnicos, religiosos e ignorancia causam 
problemas em relacionamentos interpessoais. No ambiente de traba- 
lho e em comunidades em geral, o assedio sexual costuma ser uma 
combinagao de interagoes sexuais inapropriadas, exibigoes inade- 
quadas de abuso de poder e dominancia e expressoes de estereotipos 
negativos de genero, principalmente dirigidas a mulheres e homens 
homossexuais, embora tambem seja voltadas para criangas e adoles- 
centes de ambos os sexos. 
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A violencia e uma importante questao de saude publica nos Estados 
Unidos. A maioria dos norte-americanos e vitima de um crime vio¬ 
lent*) em algum momento da vida. Alem da mortalidade, a violencia 
gera custos medicos, deficiencias e sequelas psiquiatricas. 

Agressoes podem ser vistas como tendo duas variaveis. A 
primeira envolve a pessoa agredida, e a segunda, onde a agressao 
ocorre. Segundo esses parametros, a agressao pode ser classifica- 
da em diversas categorias, cujas mais comuns sao crimes violentos 
(agressao com agravante ou simples, assalto), estupro, violencia 
domestica, violencia no local de trabalho e tortura. A prevalencia 
dos diferentes tipos de agressao costuma ser relatada com maior 
frequencia por dois sistemas diferentes de coleta de dados: (1) o 
Uniform Crime Report (UCR), do Federal Bureau of Investigation, 
o qual coleta informagoes registradas em agendas locais de combate 
ao crime; e (2) o National Crime Victimization Survey (NCVS), do 
Bureau of Justice Statistics, que cria estimativas da probabilidade de 
vitimagao por diferentes tipos de agressao. 

CRIME VIOLENTO 

Define-se crime violento como assassinato premeditado e homicfdio 
voluntario sem premeditagao, assalto com uso de forga ou ameaga, 
estupro com uso de forga ou coergao e agressao com agravante. Essas 
categorias excluem agressao simples, que e definida como aquela rea- 
lizada sem arma e na qual a vitima nao e gravemente ferida. Agressao 
simples engloba acuagao (perseguigao), intimidagao, coergao e trote. 

Prevalencia 

Em 2011, o UCR relatou mais de 1,2 milhao de crimes violentos 
ocorridos nos Estados Unidos. Agressao com agravante respondeu 
por aproximadamente 750 mil desse total, e assaltos, por aproxima- 
damente 350 mil. A tendencia em 10 anos foi de redugao em 16% 
de crimes violentos desde 2002. Agressao com agravante foi o crime 
violento mais relatado (62%), seguido por assaltos (29%), estupro 
com uso de forga (7%) e assassinato premeditado (1%). Tambem em 
2011, identificou-se que armas de fogo foram usadas em 21% das 
agressoes com agravante e em 41% dos assaltos. 

Fatores de risco 

Ha uma grande contribuigao de genero e idade para o risco de 
agressoes de todos os tipos. Indivfduos do sexo masculino na faixa 
dos 15 aos 34 anos tern maior probabilidade de sofrer agressao 
do que o sexo feminino e uma chance 11 vezes maior de ser agre- 
didos por estranhos do que por alguem que conhecem. Pesquisas 
sugerem que raga tambem e um fator importante, sendo que afro- 


-americanos correm maior risco de violencia e tern fndice maior 
de obito, que chega a ser 4 ou 5 vezes mais alto do que brancos 
na mesma faixa etaria durante agressoes com agravante. O NCVS 
revelou que homens e mulheres em lares com renda anual inferior 
a 15 mil dolares correm risco duas vezes maior de sofrer assalto 
e 1,5 vez maior de sofrer agressao ffsica. A condigao de sem-teto 
tambem provou ser um fator que eleva a quantidade de agressoes 
ffsicas. Por fim, varios estudos demonstraram que abuso de subs- 
tancia aumenta o risco de vitimagao. 

ESTUPRO 

Estupro e a coergao com uso de forga de uma vitima a realizar ato 
sexual contra sua vontade, geralmente coito, embora sexo anal e oral 
tambem possam ser atos de estupro. A definigao legal de estupro va- 
ria de um Estado norte-americano para o outro. Alguns o definem de 
forma mais restrita, enquanto outros descrevem qualquer tipo de cri¬ 
me sexual em graus variaveis de comportamento sexual improprio 
ou agressao sexual. O estupro pode ocorrer entre parceiros casados 
ou entre indivfduos do mesmo sexo. Atos forgado de felagao e de 
penetragao anal, embora frequentemente acompanhem estupro, sao 
legalmente considerados sodomia. 

Em alguns Estados, a definigao de estupro mudou para substi- 
tuir a palavra pessoa por mulher. Na maioria dos Estados, o estupro 
em homens e legalmente definido como sodomia. Assim como ou¬ 
tros crimes violentos, a agressao sexual esta em declfnio; contudo, a 
cada 2 minutos, alguem nos Estados Unidos sofre agressao sexual. 
Embora a maioria da populagao acredite na ideia de que o culpado 
e sempre um estranho, pesquisas mostraram que isso corresponde a 
verdade em apenas 26% de todos os casos. 

Prevalencia 

Infelizmente, estatfsticas precisas sao diffceis de obter porque nem 
todas as ocorrencias sao registradas ou reconhecidas. A Rape, Abuse, 
and Incest National Network (RAINN) estima que mais da metade 
dos estupros nao tenha registro. Embora, nos Estados Unidos, a quan¬ 
tidade de estupros tenha diminufdo desde 1993, atualmente ha uma 
media de 207.754 estupros e agressoes sexuais por ano. A RAINN 
estima que 1 em cada 6 mulheres norte-americanas e 1 em cada 33 
homens norte-americanos sejam vftimas de agressao sexual. 

Alem da falta de registros de ocorrencias, ha muitos estupros 
que nao sao reconhecidos pela vitima, que costuma se referir a agres¬ 
sao em termos mais condescendentes, como mal-entendido, apesar 
de satisfazer a definigao legal de estupro. Pesquisas relatam que esse 
percentual e consideravel: mais de 50% das agressoes sexuais po¬ 
dem nao ser reconhecidas e, portanto, nao ser registradas. Pesquisas 
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revelaram tambem que as vftimas que nao reconhecem terem sido 
estupradas em geral acreditam que o estupro envoive duas pessoas 
que nao se conhecem e maior uso de forga, diferentemente da visao 
das pessoas que reconhecem terem sido agredidas sexualmente. 

Estatisticas mostram que homens que cometem estupro se en- 
contram na faixa dos 25 aos 44 anos de idade; 51% sao brancos, com 
tendencia de estuprar vitimas brancas, 47% sao negros, com tenden- 
cia de estuprar vitimas negras, e os 2% remanescentes sao compostos 
por todas as outras ragas. Alcool esta envoivido em 34% de todos os 
casos com uso de forga. Estupro homossexual e muito mais frequente 
entre homens do que entre mulheres e geralmente ocorre em institui- 
goes fechadas, como penitenciarias e hospitals de seguranga maxima. 


Fatores de risco 

Embora as vitimas de estupro e de agressao sexual em geral sejam 
mulheres, estima-se que mais de 10% das vitimas sejam homens. 
Ademais, a maioria dos especialistas acredita que homens deixem 
de registrar ocorrencias mais do que mulheres. Ainda assim, jovens 
do sexo feminino correm risco quatro vezes maior do que qualquer 
outro grupo de se tornar vitimas de agressao sexual. Pessoas estupra¬ 
das podem pertencer a qualquer faixa etaria. Ha relatos de caso com 
vitimas desde apenas 15 meses de idade ate 82 anos. Contudo, 80% 
das vitimas de estupro tern idade inferior a 30 anos, e as estatisticas 
do Departamento de Justiga dos Estados Unidos indicam que mulhe¬ 
res dos 16 aos 24 anos correm o maior risco de estupro no pais. Ter 



TABELA 26-1 

Violence Against Women Act (VAWA) 


O VAWA melhorou a resposta da justiga penal a violencia contra a mulher ao: 

► Responsabilizar estupradores por seus crimes ao fortalecer as penalidades federais para agressores sexuais reincidentes e ao criar 
uma "lei de amparo contra estupro" federal, que se destina a impedir que agressores usem a conduta sexual anterior da vftima con¬ 
tra ela durante um julgamento de estupro. 

► Decretar que a vftima, independentemente de renda, nao seja forgada a arcar com os custos de seus proprios exames de corpo de 
delito ou para execugao de ordem de protegao. 

► Manter a vftima a salvo ao exigir que a ordem de protegao a vftima seja reconhecida e executada em todas as jurisdigoes estaduais, 
tribais e territoriais dos Estados Unidos. 

► Aumentar os fndices de acusagao, condenagao e sentenga de agressores ao ajudar comunidades a desenvolver unidades de manu- 
tengao da lei e de acusagao e listagens de condenagoes por violencia domestica. 

► Assegurar que a polfcia responda a telefonemas indicando crise e que jufzes compreendam as realidades de violencia domestica e 
sexual por meio do treinamento de funcionarios da seguranga publica, advogados de acusagao e defesa e jufzes; os fundos do VAWA 
treinam mais de 500 mil funcionarios da seguranga publica, advogados de acusagao, jufzes e outros funcionarios todos os anos. 

► Fornecer mais ferramentas para a protegao de mulheres em reservas indfgenas ao criar um novo crime federal de agressor habitual 

e ao autorizar funcionarios da seguranga publica federal a ter voz de prisao sem mandado ao determinarem causa provavel quando 
da averiguagao de casos de violencia domestica. 

O VAWA assegurou que a vftima e sua famflia tenham acesso aos servigos necessarios para obter seguranga e reconstruir suas vidas ao: 

► Responder a chamadas urgentes de ajuda por meio da criagao da National Domestic Violence Hotline, que atendeu mais de 3 mi- 
Ihoes de chamadas e recebe mais de 22 mil telefonemas por mes; 92% das pessoas que usam o servigo indicam que e a primeira 
vez que pedem ajuda. 

► Melhorar a seguranga e reduzir a reincidencia ao desenvolver respostas coordenadas com a comunidade que unem diversos grupos 
interessados para um trabalho em conjunto de prevengao e resposta a violencia contra a mulher. 

► Concentrar a atengao as necessidades de comunidades mal atendidas, incluindo a criagao de assistencia legal para imigrantes agre¬ 
didas para que o agressor nao utilize sua condigao de imigrante para impedi-la de chamar a polfcia ou de buscar protegao, e apoiar 
sistemas tribais de governo ao aumentar seu efetivo para proteger fndias norte-americanas e nativas do Alasca. 

O VAWA gerou mudangas positivas. Desde sua promulgagao: 

► Menos pessoas sofrem violencia domestica. 

► Entre 1993 e 2010, o fndice de violencia sofrida por parceiro fntimo caiu 67%. 

► Entre 1993 e 2007, o fndice de homicfdios de mulheres por parceiro fntimo caiu 35%, e o fndice de homicfdio de homens por 
parceiro fntimo caiu 46%. 

► Mais vftimas registrant ocorrencia de violencia domestica e sexual na polfcia, e os registros resultam em mais prisoes. 

► Estados reformularam suas leis para levar a violencia contra a mulher mais a serio: 

► Todos os Estados reformularam leis que anteriormente consideravam estupro conjugal ou por pessoa conhecida um crime menor 
do que estupro por estranhos. 

► Todos os Estados aprovaram leis que conferem carater de crime a acuagao (perseguigao). 

► Todos os Estados autorizaram voz de prisao sem mandado em casos de ma conduta e violencia domestica nos quais o oficial 
que faz a averiguagao determina a existencia de causa provavel. 

► Todos os Estados proporcionam sangoes a violagao de uma ordem civil de protegao. 

► Muitos Estados aprovaram leis que profbem o uso de detector de mentiras em vftimas de estupro. 

► Mais de 35 Estados, o Distrito de Columbia e as 11 has Virgens adotaram leis que tratam de violencia domestica e sexual e de 
acuagao no local de trabalho. Elas apresentam grande variagao e podem oferecer a vftima uma licenga do trabalho para lidar 
com a violencia em sua vida, proteger a vftima de discriminagao no emprego relacionada a violencia e fornecer seguro-desem- 
prego para sobreviventes que precisam deixar seu emprego devido ao abuso. 


(De U.S. Government Fact Sheet, Washington, D.C.) 
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sido vitima de abuso na infancia ou de agressoes anteriores aumenta 
a probabilidade de novas agressoes de todos os tipos. A maioria dos 
estupros e premeditada, cerca de metade e cometida por estranhos 
e metade por homens conhecidos, em graus variaveis, das vitimas. 

O Violence Against Women Act teve uma fungao importante 
para reduzir o estupro e outros tipos de violencia (Tab. 26-1). 

Perpetradores 

De modo geral, o estupro e considerado um crime de poder e agres- 
sao, e nao sexual. O estuprador pode ser categorizado em grupos 
distintos: sadico sexual, que se excita com a dor da vitima; predador 
explorador, que usa a vitima como objeto de gratificagao de forma 
impulsiva; indecoroso, que acredita que nenhuma mulher dormiria 
com ele por vontade propria e e obcecado com fantasias sobre sexo; 
e aquele para quern o estupro e uma expressao deslocada de raiva e 
furia. Entre todos os estupros, 7% sao perpetrados por parentes pro- 
ximos da vitima, e 10% envolvem mais de um agressor. 

O estupro costuma acompanhar outro crime. Estupradores 
sempre ameagam a vitima com os punhos, uma faca ou outra arma e 
frequentemente tambem a machucam de forma nao sexual. A vitima 
pode ser espancada, ferida e morta. 

Em casos de estupro masculino ou homossexual, a dinamica e 
identica a do estupro heterossexual. O crime permite que o estupra¬ 
dor descarregue agressividade e se glorifique. A vitima costuma ser 
menor do que o estuprador, sempre e percebida como passiva e nao 
mascula (mais fraca) e e usada como objeto. O estuprador que sele- 
ciona vitimas do sexo masculino pode ser heterossexual, bissexual 
ou homossexual. O ato mais comum e penetragao anal da vitima; o 
segundo mais comum e felagao. 

COERgAO SEXUAL 

Coergao sexual e uma expressao usada para incidentes nos quais 
uma pessoa domina a outra por forga ou a compele a realizar um 
ato sexual. 

ACUACAO 

Define-se acuagao (perseguigao) como um padrao de comportamen- 
to ameagador ou de assedio junto com a ameaga de causar danos. 
A primeira lei norte-americana antiacuagao foi aprovada em 1990 
na California. Atualmente, a maioria dos Estados proibe a acuagao, 
embora alguns nao intervenham a menos que ocorra um ato de vio¬ 
lencia. Em Estados com leis antiacuagao, a pessoa pode ser presa 
com base em um padrao de assedio e ser acusada de ma conduta 
ou delito. Alguns assediadores continuam a atividade durante anos; 
outros, durante apenas alguns meses. O tribunal pode exigir que as¬ 
sediadores se submetam a sessoes de orientagao. A melhor maneira 
de dissuasao e denunciar todos os assediadores as organizagoes de 
seguranga publica. A maioria dos assediadores e composta por ho¬ 
mens, mas mulheres assediadoras sao tao propensas quanto homens 
a atacar suas vitimas de forma violenta. 

ASSEDIO SEXUAL 

Assedio sexual se refere a avangos sexuais, solicitagao de favo- 
res sexuais ou conduta verbal ou fisica de natureza sexual - todos 
repelidos pela vitima. Em mais de 95% dos casos, o perpetrador 
e homem, e a vitima, mulher. Caso um homem seja assediado, 
quase sempre e por outro homem. Uma mulher que assedia um 
homem e um evento extremamente raro. A vitima de assedio reage 
a experiencia de diversas maneiras. Algumas culpam a si mesmas 


e ficam deprimidas; outras se tornam ansiosas e ficam com raiva. 
De modo geral, o assedio costuma ocorrer no local de trabalho, e 
muitas empresas desenvolveram procedimentos para lidar com o 
problema. Com frequencia, no entanto, a vitima nao esta disposta 
a se expor e a registrar queixa devido ao medo de retaliagao, de ser 
humilhada, de ser acusada de estar mentindo ou, enfim, de perder 
o emprego. 

Ha uma ampla gama de tipos de comportamentos que cons- 
tituem assedio sexual, incluindo linguagem abusiva, solicitagao de 
favores sexuais, jogos sexuais, olhares, massagens, entre outros. 
Para reduzir o assedio, as organizagoes podem distribuir materiais 
informativos. Empregados sao obrigados a investigar todas as quei- 
xas. As respostas das empresas podem variar de uma advertencia por 
escrito ate a demissao do agressor. 

VIOLENCIA DOMESTICA 

Violencia domestica (tambem conhecida como abuso conjugal) e 
definida como agressao fisica no lar, onde um conjuge e agredido 
repetidamente pelo outro. Estima-se que ela ocorra em 1 a cada 4 
familias nos Estados Unidos. Com frequencia, ela se divide em duas 
categorias: “abuso de alta gravidade”, o qual inclui sofrer ameagas 
ou lesoes com uma arma, queimaduras, estrangulamento, espanca- 
mento ou chutes, resultando em fraturas, traumatismo craniano ou 
lesoes internas; e “abuso de baixa gravidade”, o qual inclui sofrer 
tapas, espancamento ou chutes sem lesoes, mas tambem pode incluir 
contusoes, pequenos cortes e torgoes. 

Infelizmente, a violencia domestica nao termina quando a mu¬ 
lher engravida. Na realidade, o departamento federal de saude norte- 
-americano identificou a gravidez como um periodo de alto risco de 
espancamento; 15 a 25% das mulheres gravidas sofrem abuso fisico 
durante a gestagao, com frequencia causando defeitos congenitos. 
Alem disso, mulheres gravidas e com gravidez recente tern mais 
chances de morrer por homicidio do que por qualquer outra causa. 

Ha tambem alguns relatos de esposas que espancam os ma- 
ridos. Eles se queixam do medo de passar vexame se expuserem 
o problema; temem acusagoes de revide agressivo e costumam se 
sentir incapazes de deixar a situagao devido a dificuldades financei- 
ras. Abuso de marido tambem e relatado quando um homem idoso e 
fragil esta casado com uma mulher muito mais jovem. 

Prevalencia 

Estimativas da prevalencia de violencia domestica nos Estados Uni¬ 
dos apresentam ampla variagao, e diversos estudos incluem abuso psi- 
cologico ou emocional. Estimativas mundiais indicam que 1 em cada 
3 mulheres sofreu algum tipo de abuso fisico ou sexual de um parcei- 
ro domestico. Um estudo baseado em diversas praticas de medicina 
interna revelou que aproximadamente 6% das mulheres sofreram vio¬ 
lencia domestica no ano anterior a apresentagao. Descobriu-se que, 
entre as mulheres que sofrem abuso no momento, 49% sofrem abuso 
de alta gravidade e 51% sofrem abuso de baixa gravidade. 

Fatores de risco 

A violencia domestica ocorre em familias de todas as ragas e reli- 
gioes e em todos os niveis socioeconomicos. Qualquer pessoa em 
uma relagao mtima corre esse risco. A violencia domestica esta pre¬ 
sente com mais frequencia em familias com problemas de abuso de 
substancia, especialmente de alcool e de crack. Outro fator de risco 
e historia de abuso na infancia. Cerca de 50% das mulheres agre- 
didas cresceram em lares violentos, e seu trago mais comum e o 
de dependencia. E provavel que homens abusivos tambem tenham 
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vivido em lares violentos, onde testemunharam o espancamento ou 
eles mesmos sofreram abuso quando criangas. 

Mulheres correm risco quando deixam um marido abusivo; 
elas tem uma chance 75% maior de morrer pelas maos de seus agres- 
sores do que aquelas que permanecem na relagao. O Estado de Nova 
York preparou um cartao de referenda para medicos com a finalida- 
de de alerta-los e orienta-los sobre violencia domestica (Tab. 26-2). 

Perpetradores 

Os perpetradores de violencia domestica tem representantes em to- 
das as ragas e mveis socioeconomicos. Contudo, ser vftima de abuso 
ou testemunhar abuso em casa aumenta o risco de que alguem se 
torne um abusador. O abuso de alcool costuma estar envolvido na 
maioria das agressoes. O ato do proprio abuso e reforgador; uma vez 


que um homem bateu em sua esposa, ele provavelmente o fara de 
novo. Percebe-se que muitos abusadores sao cativantes em publico, 
mas crueis na intimidade. 

Um marido abusivo tende a ser imaturo, dependente e nao 
assertivo e a sofrer de fortes sentimentos de inadequagao. A agressi- 
vidade e um comportamento de intimidagao destinado a humilhar a 
esposa e elevar sua propria baixa autoestima. Maridos impacientes, 
impulsivos e abusivos deslocam fisicamente a agressividade provo- 
cada por outros para suas parceiras. E mais provavel que o abuso 
ocorra quando o homem se sente ameagado ou frustrado em casa, 
no trabalho ou diante de seus pares. A dinamica inclui identifica- 
gao com um agressor (pai, chefe), comportamento de teste (“Ela vai 
ficar comigo nao importa o que eu faga?”), desejos distorcidos de 
expressar masculinidade e desumanizagao de mulheres. Assim como 



TABELA 26-2 

Cartao de referenda para medicos 


IDENTIFICA^AO ETRATAMENTO DE VITIMAS DE VIOLENCIA DOMESTICA COM BASE NAS DIRETRIZES DE DIAGNOSTICO E TRA- 
TAMENTO PARA VIOLENCIA DOMESTICA DA AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION 

Se voce tratar mulheres, seja em consultorio particular, seja no hospital, ha uma grande possibilidade de que esteja tratando algumas 
pacientes vftimas de violencia domestica. 

A arvore de decisao a seguir foi elaborada para ajuda-lo a avaliar o risco que o paciente corre de sofrer violencia domestica e ofere- 
cer o auxilio necessario para quern dele necessita. 

Identificagao de vftimas de violencia domestica 

Embora muitas mulheres vftimas de abuso nao oferegam informagoes espontaneamente, elas falarao sobre o assunto se forem pergun- 
tadas de forma simples e direta, sem julgamentos de valor e com garantia de confidencialidade. A paciente deve ser entrevistada 
sozinha , sem a presenga do parceiro. 

Voce pode fazer um preambulo: "Como violencia e muito comum na vida de muitas mulheres, passei a fazer perguntas de rotina so¬ 
bre violencia". Entao, pode fazer uma pergunta direta, como: "Em algum momento seu parceiro bateu, chutou ou machucou voce 
de alguma maneira ou a amedrontou?". 

EM CASO DE RESPOSTA AFIRMATIVA, SUGEREM-SE AS SEGUINTES MEDIDAS: 

1. Encoraje a paciente a falar sobre o assunto: 

"Voce gostaria de falar sobre o que aconteceu?" 

"Como se sente a respeito do que aconteceu?" 

"O que gostaria de fazer a respeito?" 

2. Escute sem fazer julgamento de valor: 

Isso tem dois propositos: iniciar o processo de cura para a mulher e Ihe dar uma ideia de que tipo de encaminhamento ela precisa. 

3. Valide a situagao: 

Vftimas de violencia domestica com frequencia sofrem incredulidade dos outros, e o medo que relatam nao ganha a devida impor¬ 
tance. O medico pode expressar apoio por meio de frases simples como: 

► "Voce nao esta sozinha." 

► "Voce nao merece ser tratada desse jeito." 

► "Nao e sua culpa." 

► "Voce nao esta louca." 

► "O que aconteceu com voce e crime." 

► "Existe ajuda para voce." 

4. Documente: 

► As queixas e os sintomas da paciente, bem como os resultados da observagao e da avaliagao (queixas devem ser descritas nas 
palavras da paciente sempre que possfvel). 

► A historia medica e traumatologica completa da paciente e a historia social relevante. 

► Uma descrigao detalhada das lesoes, incluindo tipo, quantidade, tamanho, localizagao, resolugao, possfveis causas e explica- 
goes fornecidas. 

► Uma opiniao sobre se as lesoes eram inconsistentes com a explicagao da paciente. 

► Resultados de todos os procedimentos laboratoriais pertinentes e outros procedimentos diagnosticos. 

► Fotografias em cores e estudos de imagens, caso aplicaveis. 

► Se a polfcia for chamada, o nome do investigador e a agao tomada (a polfcia deve ser chamada apenas ante a solicitagao da pa¬ 
ciente ou se ela apresentar uma lesao que deva ser denunciada). 

► Abuso e negligencia infantis sao crimes que devem ser denunciados. Se voce suspeitar que criangas na casa da paciente tambem 
estejam sofrendo abuso, e sua obrigagao denunciar a situagao ao Departamento de Servigo Social. 


(continua) 
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TABELA 26-2 

Cartao de referenda para medicos (Continuagao) 


5. Avalie o peri go para a sua paciente: 

Avalie a seguranga de sua paciente antes que ela deixe as instalagdes medicas. Os determinantes de risco mais importantes sao o 
nfvel de medo da mulher e sua avaliagao quanto a sua seguranga imediata e futura. Discutir os seguintes indicadores com a pa¬ 
ciente pode ajuda-lo a determinar se ela corre risco crescente: 

► aumento na frequencia ou na gravidade das agressoes 

► aumento de ameagas ou novas ameagas de homicfdio ou suicfdio do parceiro 

► ameagas a seus filhos 

► presenga ou disponibilidade de arma de fogo 

6. Proporcione o encaminhamento a tratamento adequado e apoio: 

► Trate as lesoes da paciente conforme o indicado. Ao receitar medicamentos, tenha em mente que substancias que atrapalham a 
capacidade da paciente de proteger a si mesma ou de fugir de urn parceiro violento podem colocar sua vida em perigo. 

► Se sua paciente corre perigo iminente, determine se ela tern amigos ou familiares com quern possa ficar. Caso nao haja essa 
opgao, pergunte se ela deseja acesso imediato a urn abrigo para mulheres que sofreram violencia. Caso nao haja abrigos dispo- 
nfveis, ela pode ser internada no hospital? 

► Caso ela nao tenha acesso imediato a urn abrigo, oferega informagoes por escrito sobre abrigos e outros recursos na comunidade. 
Lembre-se de que pode ser perigoso para ela ter posse dessas informagoes. Nao insista se ela demonstrar relutancia em faze-lo. 

► De a paciente o numero telefonico da linha direta para violencia domestica local ou a linha direta para violencia domestica 
gratuita. Pode ser mais seguro para sua paciente se voce escrever o numero em urn receituario em branco ou em urn cartao de 
consultas. Voce pode dar a ela a oportunidade de telefonar de uma linha privada em seu consultorio. 

EM CASO DE RESPOSTA NEGATIVA OU SEA PACIENTE NAO FALAR SOBRE O ASSUNTO: 

1. Esteja atento para achados clmicos que podem indicar abuso: 

► lesoes na cabega, pescogo, torso, seios, abdome ou genitalia 

► lesoes bilaterais ou multiplas 

► demora entre infcio da lesao e busca por tratamento 

► explicagao inconsistente com o tipo de lesao 

► qualquer lesao durante a gravidez, especialmente no abdome ou nos seios 

► historia anterior de traumatismo 

► sintomas de dor cronica para os quais nao ha etiologia aparente 

► sofrimento psicologico, como depressao, ideagao suicida, ansiedade e transtornos do sono-vigilia 

► urn parceiro que parece ser superprotetor ou que nao deixa a mulher sozinha 

2. Se algum dos sinais clmicos anteriores estiver presente , e apropriado fazer perguntas mais especfficas. Certifique-se de que o parcei¬ 
ro da paciente nao esteja presente. Alguns exemplos de perguntas que podem fornecer mais informagoes sobre a situagao sao: 

► "Parece que alguem a machucou. Pode me contar como aconteceu?" 

► "As vezes, quando as pessoas fazem uma consulta com sintomas ffsicos como os seus, descobrimos que pode haver problemas 
em casa. Estamos preocupados que alguem possa estar machucando ou abusando de voce. Isso esta acontecendo?" 

► "As vezes, quando as pessoas se sentem como voce agora, e porque elas foram machucadas ou sofreram abuso em casa. Isso 
esta acontecendo com voce?" 

3. Se a paciente responder SIM: 

Consulte as sugestoes para avaliagao e tratamento que comegam no outro lado deste cartao. 

Se a paciente responder NAO: 

Se a paciente negar abuso, mas voce tiver uma forte suspeita de que ele esteja ocorrendo, pode Ihe dizer que seu consultorio pode 
fornecer encaminhamento para programas locais, se ela decidir explorar essa opgao no futuro. 

► Voce pode escrever o numero da linha direta para violencia domestica em urn receituario em branco ou em urn cartao de con¬ 
sultas. 

Nao julgue o sucesso da intervengao pela agao da paciente. Uma mulher corre maior risco de lesao grave ou mesmo homicfdio 
quando tenta deixar urn parceiro abusivo, e pode ser que ela leve urn longo tempo ate finalmente poder faze-lo. E frustrante para 
o medico quando uma paciente permanece em uma situagao de abuso. Fique tranquilo, pois, se voce reconheceu e validou sua 
situagao e ofereceu os encaminhamentos adequados, fez o que pode para ajuda-la. 

(De Office for Prevention of Domestic Violence, Medical Society of the State of New York, New York State Department of Health, com permissao.) 


o estupro, a agressividade e considerada permissfvel quando uma 
mulher e percebida como propriedade. 

Quando uma esposa que sofre abuso tenta deixar o marido, ele 
frequentemente dobra a intimidagao e ameaga “pega-la”. Se ela tiver fi¬ 
lhos pequenos, o problema aumenta. O marido abusivo faz um esforgo 
consciente para isolar a esposa e fazer ela se sentir sem importancia. 

Alguns homens sentem remorso e culpa depois de um episo- 
dio de comportamento violento e se tornam particularmente amoro- 
sos. Se esse comportamento der esperangas a esposa, ela continuara 
com o parceiro ate o proximo ciclo inevitavel de violencia. 


VIOLENCIA NO LOCAL DETRABALHO 

Atos de violencia no trabalho sao definidos como agressao simples, 
agressao com agravante, assalto, abuso sexual/estupro e homicfdio. 

Prevalencia 

A violencia no local de trabalho responde por aproximadamente 
15% de todos os crimes violentos nos Estados Unidos. Segundo o 
NCVS, em 2009, houve 572 mil atos de violencia cometidos contra 
pessoas no ambiente de trabalho. Durante o mesmo perfodo, ocor- 
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reram mais de 500 homicidios relacionados ao trabalho. Cerca de 
80% das agressoes no local de trabalho nao envolveram armas, e 
80% dos homicidios no ambiente de trabalho envolveram armas de 
fogo. Com algumas variagoes, crimes violentos no local de trabalho 
baixaram 35% desde 2002. 

Fatores de risco 

Genero e raga sao importantes fatores de risco para violencia no 
ambiente de trabalho. O mdice para mulheres diminuiu 43% desde 
2002, enquanto o mdice para homens diminuiu aproximadamente 
30%. Cerda de dois tergos de todas as agressoes no local de tra¬ 
balho (excluindo-se estupro/agressao sexual) sao cometidas contra 
homens. Os indices de crime no local de trabalho sao mais elevados 
entre brancos do que nas outras ragas. 

Um importante componente da violencia no local de traba¬ 
lho e a relagao entre o risco de violencia e a profissao. O NCVS 
revelou que policiais correm o maior risco de vitimagao (78 a cada 
1 mil) e que constituiram 9% de todas as agressdes no local de 
trabalho. Outras profissSes de alto risco incluem segurangas (65 a 
cada 1 mil), agentes penitenciarios (33 a cada 1 mil), barman (80 
a cada 1 mil), professores de escola tecnica/industrial (55 a cada 1 
mil), cuidadores de pacientes com doenga mental (38 a cada 1 mil), 
frentistas (30 a cada 1 mil) e profissionais da saude mental (17 a 
cada 1 mil). 

Perpetradores 

Ha varias caracterfsticas distintas entre agressores, entre as quais se 
destaca o genero. Conforme relatos de vftimas, quatro quintos de 
todos os crimes violentos em local de trabalho sao cometidos por 
homens, independentemente do genero da vitima. A raga dos agres¬ 
sores com maior frequencia e branca, seguida por negros, e a maio- 
ria dos ataques e inter-racial. Diferentemente da violencia domesti- 
ca, cujo agressor e uma pessoa do convivio, a violencia no local de 
trabalho costuma ser perpetrada por estranhos ou individuos pouco 
conhecidos. Saude mental e ensino sao as unicas areas profissionais 
nas quais os ataques ocorrem com maior frequencia pelas maos de 
um perpetrador conhecido do que por um estranho. 

SEQUELAS DE VIOLENCIA E AGRESSAO 

Sobreviventes de violencia apresentam reagoes diversas, mas que 
sao semelhantes as de pessoas expostas a outros tipos de trauma. 
Ademais, a gravidade das sequelas varia conforme o individuo. Con- 
tudo, varios estudos mostraram que muitas das pessoas que sofrem 
violencia tern redugao da saude fisica e mental, resultando em maior 
utilizagao dos servigos de saude. 

As sequelas mais comuns relatadas apos agressao sexual em 
mulheres sao transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT), trans- 
tornos do humor, abuso de substancia, transtornos alimentares e 
disfungoes sexuais. Um dos fatores de maior protegao para o alivio 
do desenvolvimento de TEPT e apoio social. Alem disso, a falta de 
apoio social e a percepgao de ser tratado de forma diferente podem 
ser bastante prejudiciais ao sobrevivente, causando aumento dos sin- 
tomas de TEPT. 

Violencia domestica foi associada a depressao, ansiedade, 
baixa autoestima, abuso de substancia, disfungao sexual, transtorno 
gastrintestinal funcional, cefaleias, dor cronica e multiplos sintomas 
somaticos. Sintomas fisicos associados a abuso atual incluem perda 
de apetite, machucados frequentes ou graves, pesadelos, descarga 
vaginal, compulsao por comer ou vomito autoinduzido, diarreia, 


fraturas osseas, torgoes ou cortes graves, dores na area pelvica ou 
genital, desmaios, dor abdominal, dor nos seios, cefaleias frequentes 
ou graves, dificuldade em urinar, dores no torax, problemas de sono, 
falta de ar e constipagao. Diversos estudos revelaram que sobrevi¬ 
ventes de violencia domestica tentam suicidio com maior frequencia 
do que pessoas que nao sofreram violencia. 

Abuso de substancia parece ser um fator significativo tanto 
para o sobrevivente quanto para o agressor. Trata-se de um fator de 
risco e de consequencia de abuso. 

A relagao entre abuso na infancia e na idade adulta e com- 
plexa. Abuso na infancia e um fator de risco para abuso na idade 
adulta, e abuso infantil aumenta as sequelas fisicas e mentais do abu¬ 
so sofrido na idade adulta. Sobreviventes de agressao sexual ou de 
violencia domestica mais velhos e sem historia de abuso na infancia 
apresentam menos sintomas. 

QUESTOES DETRATAMENTO 
Avaliacao inicial 

Muitas vitimas de agressao inicialmente consultam um medico para 
o tratamento de suas lesoes. Em prontos-socorros, os pacientes com 
frequencia podem receber tratamento para suas lesoes sem que a 
agressao seja identificada ou mencionada. Em consequencia, e im¬ 
portante considerar quaisquer lesoes preocupantes como indicios 
potenciais de agressao. No imcio, o paciente pode evitar falar sobre 
a causa das lesoes que parecem estar relacionadas a agressao. Isso 
pode ser complicado ainda mais pela necessidade de completar tare- 
fas especificas (i.e., kit estupro, documentagao fotografica, registro 
de preocupagoes legais), o que exige que o paciente descreva e revi- 
va a agressao recente. Deve-se construir um vinculo com o paciente 
ao mesmo tempo que se prossegue com a avaliagao completa. Para 
facilitar esse processo, e importante reduzir o estresse e a ansiedade 
da vitima quanto a falar sobre o evento. O processo de avaliagao ini¬ 
cial deve ser explicado para o paciente antes de seu infcio. Permitir 
que o individuo tenha algum controle sobre o ritmo e o conteudo da 
entrevista e preferfvel a deixa-lo sentir que nao tern controle do pro¬ 
cesso. O crime pode representar um momento em que o paciente nao 
teve controle, e sentimentos semelhantes na entrevista inicial podem 
desencadear respostas traumaticas ou ansiosas. Por fim, o medico 
deve permanecer em sintonia com as respostas nao verbais que indi¬ 
cam desconforto e conduzir a entrevista de acordo. Ademais, quando 
o paciente revela violencia domestica, o ato deve ser documentado 
em sua ficha para acompanhamento subsequente e possivel docu¬ 
mentagao legal necessaria no futuro. 

Seguran^a 

Depois de uma agressao, e imperativo que uma avaliagao de segu- 
ranga seja executada. O paciente deve ser avaliado quanto a ideagao 
suicida e homicida, relativa a agressao recentemente sofrida. A se- 
guranga quanto a nova ocorrencia de agressao deve ser abordada, 
especialmente em um local onde o perpetrador era um ente querido 
ou um conhecido. Por fim, o paciente precisa passar por triagem 
para identificagao de sintomas psicologicos graves que possam cau- 
sar dificuldade para os cuidados consigo mesmo, como deterioragao 
aguda do humor ou instabilidade afetiva, comportamentos autodes- 
trutivos, sintomas dissociativos ou psicose. Caso a avaliagao mostre 
que qualquer uma dessas areas seja inadequada para garantir a segu- 
ranga do paciente, deve-se desenvolver um piano de agao, que deve 
oferecer recursos para sua seguranga fisica e um local para dormir, 
se recuperar e se alimentar. 
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Hospitalizacao 

Caso nao seja possivel garantir a seguranga do paciente, a hospitali- 
zagao da vitima de agressao pode ser necessaria. Indicagoes comuns 
para hospitalizagao incluem: (1) lesoes medicas graves; (2) qualida- 
de suicida ou homicida; (3) sintomas dissociativos ou psicoticos; (4) 
instabilidade do humor ou desregulagao afetiva; (5) comportamen- 
tos autodestrutivos; e (6) continuidade de uma ameaga grave para a 
vida ou para o bem-estar do paciente. Se a vitima for admitida no 
hospital, um piano de tratamento multidisciplinar individualizado 
deve ser elaborado. Seguranga, terapia ambiental, estabilizagao do 
humor e avaliagao de medicamentos sao as modalidades primarias 
de tratamento fornecido no hospital e refletem a natureza de estada 
breve da maioria das instalagoes psiquiatricas. Como a vitima de 
agressao provavelmente precisara de um tratamento mais prolon- 
gado do que o que pode ser fornecido pelo hospital, e importante 
que haja uma transigao coordenada da condigao de internagao para a 
condigao ambulatorial, na qual questoes psiquiatricas, medicas e de 
assistencia social sejam tratadas antes da alta. 

Questoes legais 

Um medico que avalia uma vitima de agressao precisa seguir as exi¬ 
gences compulsorias de registro e relato do Estado da federagao no 
qual exerce a profissao. A denuncia obrigatoria de abuso infantil, 
abuso de criangas com deficiencia de desenvolvimento e abuso de 
idosos existe em todos os Estados norte-americanos. Em casos de 
agressao secundaria a violencia domestica, em geral nao ha exigencia 
de denuncia compulsoria. Contudo, muitos Estados exigem que os 
medicos relatem lesoes graves decorrentes de atos de violencia crimi- 
nosa. Portanto, o contexto de lesao secundaria a violencia domestica 
pode configurar uma situagao de denuncia compulsoria de facto. 

Tratamento psicoterapico 

Depois que a seguranga do paciente foi assegurada e a avaliagao ini- 
cial fmalizada, ha uma gama de intervengoes psicologicas que podem 
ser iniciadas. Abordagens cognitivo-comportamentais sao as tecnicas 
mais pesquisadas que demonstram eficacia. A terapia de exposigao 
e uma variante da terapia cognitivo-comportamental (TCC) que, de- 
monstrou-se, ajuda a vitima a processar emocionalmente a agressao 
ao reduzir seu medo referente a lembrangas ou deixas que evocam o 
evento. Ha evidencias na literatura de que a TCC breve logo no imcio 
pode acelerar a recuperagao de vitimas que manifestam TEPT agudo. 
Dessensibilizagao e reprocessamento por meio de movimentos ocula- 
res (EMDR) e outro tratamento alternativo para o processamento de 
lembrangas que causam sofrimento. Essas psicoterapias individuals 
podem ser intensificadas com psicoterapia em grupo, arteterapia, dan- 
gaterapia e movimento, musicoterapia e abordagens voltadas para o 
corpo, se comprovadamente beneficas para o paciente. 

Tratamento psicofarmacologico 

Embora medicamentos nao sejam recomendados para o tratamento 
agudo de todas as vitimas de agressao, eles podem ser proveitosos 


em determinadas circunstancias. O clmico pode decidir medicar um 
paciente com ansiedade incapacitante, agressividade extrema vol- 
tada para si mesmo ou para outros, dissociagao ou psicose imedia- 
tamente apos a agressao. A seguranga do paciente e daqueles a seu 
redor ajudara a decidir sobre a necessidade de intervengao farmaco- 
logica. Grande parte do tratamento com medicamentos sera iniciada 
muito tempo apos a agressao, se o paciente desenvolver sintomas 
de TEPT, depressao, ansiedade, transtomo obsessivo-compulsivo ou 
psicose. Embora medicamentos possam ser uteis para o manejo de 
sintomas, eles nao devem ser vistos como substitutes de psicoterapia 
destinada a resolugao de sintomas de trauma. 
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Psiquiatria e medicina reprodutiva 


Eventos e processos reprodutivos tern situaqoes simultaneas tanto 
fisiologicas quanto psicologicas. Da mesma forma, estados psicolo- 
gicos afetam a fisiologia reprodutiva e modulam os eventos reprodu¬ 
tivos. Este capitulo examina essas relaqoes bidirecionais com o obje- 
tivo de introduzir conceitos fundamentals relacionados aos eventos 
reprodutivos classicos, como menarca, gestaqao, parto, pos-parto 
e menopausa. Os campos da psiquiatria e da medicina reprodutiva 
continuam a definir os diversos mecanismos pelos quais psique e 
corpo interagem para determinar a saude ginecologica e psicologica 
da mulher. Por exemplo, o transtorno disforico pre-menstrual - os 
sintomas incapacitantes e as mudanqas graves no humor, na cogni- 
qao e no comportamento que ocorrem associados ao ciclo menstrual 
- exemplifica um transtorno somatopsiquico no qual as mudanqas 
biologicas corporais desencadeiam alteraqoes no estado psicologi- 
co. Em contrapartida, formas funcionais de ovulaqao hipotalamica 
representam doenqa psicossomatica que se origina no cerebro, mas 
que altera o funcionamento somatico. 

FISIOLOGIA REPRODUTIVA 

Os processos fisiologicos associados a menarca, ao ciclo menstrual, 
a gravidez, ao pos-parto e a menopausa ocorrem no contexto da 
vida fisiologica e interpessoal da mulher e interagem com o fun¬ 
cionamento psicossocial durante a adolescencia, o imcio da idade 
adulta, a meia-idade e a idade avanqada. Os campos da psiquiatria 
e da medicina reprodutiva estao recem comeqando a identificar a 
complexidade dos diversos mecanismos pelos quais psique e corpo 
interagem para determinar a funqao ginecologica e psicologica da 
mulher. Este capitulo ilustra como os processos reprodutivos inte¬ 
ragem com eventos psicossociais e se destina, por fim, a melhorar a 
abordagem a tratamentos tanto ginecologicos quanto psiquiatricos. 

Ciclos menstruais 

Os ciclos menstruais resultam diretamente dos ciclos ovarianos. 
Cada ciclo ovariano comeqa com o desenvolvimento de um grupo 
ou coorte de foliculos, sendo que um deles se torna dominante. Os 
foliculos sao compostos por um oocito envolto em celulas da granu¬ 
losa, as quais, por sua vez, sao envoltas por celulas tecais. 

A parte superior da Figura 27-1 mostra que o desenvolvimen¬ 
to folicular e iniciado pela liberaqao hipotalamica de hormonios li- 
beradores de gonadotrofina (GnRH), em uma frequencia pulsante de 
aproximadamente um pulso a cada 90 minutos. O GnRH estimula a 
liberaqao de gonadotrofinas epifisarias, hormonio luteinizante (LH) 
e hormonio foliculo-estimulante (FSH). Por sua vez, o LH estimula 
as celulas tecais ovarianas a sintetizarem e a secretarem androgenos; 
o FSH induz o desenvolvimento de celulas da granulosa, incluindo 


a enzima aromatase, a qual converte os androgenos produzidos pe- 
las celulas tecais em estrogenos. Na presenqa de uma frequencia de 
um pulso de GnRH a cada 90 minutos, a secreqao de LH e FSH na 
fase folicular sera regulada principalmente por retroalimentaqao de 
estradiol no mvel da hipofise. A elevaqao das concentraqoes de es¬ 
tradiol suprime o FSH e, assim, limita a quantidade de foliculos que 
se tornam oocitos maduros capazes de ovulaqao. 

Conforme ilustrado no painel do meio da Figura 27-1, quando 
as concentraqoes de estradiol se elevam exponencialmente para ultra- 
passar um limiar crftico e permanecem elevadas durante um periodo 
mmimo de 36 horas, que e o padrao que um foliculo totalmente ma- 
duro produz, uma descarga de LH e desencadeada, e o resultado e a 
ovulaqao (liberaqao do ovulo do saco folicular) aproximadamente 36 
horas depois. Apos esse processo, as celulas da granulosa se transfor- 
mam em celulas luteas secretoras de progesterona, e o foliculo ovula- 
do, entao, passa a se chamar corpo luteo, o qual secreta progesterona. 

A Figura 27-1 exibe os mveis de LH, FSH, estradiol e proges¬ 
terona durante todo o ciclo menstrual e os eventos foliculares corres- 
pondentes. Os tecidos aos quais se destinam os esteroides ovarianos 
incluem o endometrio, cuja sequencia de desenvolvimento e ilustrada 
na parte inferior, e o gerador de pulso de GnRH hipotalamico, cuja 
frequencia, indicada no painel de cima a direita, fica drasticamente 
mais lenta devido a combinaqao de estrogeno e progesterona secre- 
tados durante a fase pos-ovulatoria ou lutea do ciclo menstrual. Essa 
inibiqao de GnRH e seguida pela reduqao da secreqao de LH e FSH 
de modo que um novo desenvolvimento folicular e impedido ate a re- 
gressao do corpo luteo. Quando as concentraqoes de progesterona di- 
minuem, a pulsaqao de GnRH e a secreqao de gonadotrofinas, espe- 
cialmente de FSH, aumentam. As fases do ciclo menstrual podem ser 
chamadas d e folicular e lutea , em referenda aos eventos ovarianos, 
ou proliferativa e secretora, em referencia aos eventos endometriais. 

GRAVIDEZ 
Biologia da gravidez 

O primeiro sinal de provavel gravidez e a ausencia de menstraaqao 
durante uma semana. Outros indicios provaveis sao aumento e sen- 
sibilidade dos seios, mudanqa no tamanho e na forma dos seios, 
nausea com ou sem vomitos (enjoos matinais), micqao frequente e 
fadiga. Pode-se estabelecer um diagnostico em 10 a 15 dias apos a 
inseminaqao com teste de gonadotrofina corionica humana (hCG), 
que e produzida pela placenta. O diagnostico definitivo exige um 
nivel dobrado de hCG e a presenqa de sons cardiacos fetais. A var- 
redura de ultrassom transvaginal pode revelar um utero em gestaqao 
ja nas primeiras quatro semanas apos a inseminaqao, por meio da 
visualizaqao do saco gestacional. 
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FIGURA 27-1 

Representagao esquematica do ciclo menstrual humano. Es, estra¬ 
diol; FSH, hormonio folfculo-estimulante; GnRH, hormonio libera- 
dor de gonadotrofina; LH, hormonio luteinizante; P, progesterona. 


Estagios da gravidez 

A gravidez costuma ser dividida em tres trimestres, comegando 
pelo primeiro dia do ultimo ciclo menstrual e terminando com o 
parto. Durante o primeiro trimestre, a mulher precisa se adaptar a 
mudangas no corpo, como fadiga, nausea e vomitos, sensibilidade 
nos seios e labilidade do humor. O segundo trimestre costuma ser 
o mais recompensador - o retorno da energia e o fim da nausea e 
dos vomitos permitem que a mulher se sinta melhor e vivencie o 
entusiasmo de parecer gravida. O terceiro trimestre esta associado 
a desconforto fisico para muitas mulheres. Todos os sistemas - car¬ 
diovascular, renal, pulmonar, gastrintestinal e endocrino - passaram 
por mudangas profundas que podem produzir sopro cardiaco, ganho 
de peso, dispneia de esforgo e azia. Algumas mulheres precisam de 
tranquilizagao de que essas mudangas nao sao evidencias de doenga 
e de que elas voltarao ao normal logo apos o parto - geralmente apos 
4 a 6 semanas. 

Psicologia da gravidez 

Mulheres gravidas passam por mudangas psicologicas acentua- 
das. Suas atitudes com relagao a gravidez refletem crengas arrai- 
gadas sobre todos os aspectos de reprodugao, incluindo se a gra¬ 
videz foi planejada e se o bebe e desejado. A relagao com o pai da 
crianga, a idade da mae e sua nogao de identidade tambem afetam 
sua reagao a futura maternidade. Futuros pais tambem encaram 
desafios psicologicos. 


Mulheres psicologicamente saudaveis costumam perceber a 
gravidez como um meio de autorrealizagao. Muitas relatam que a 
gravidez e um ato de criagao que satisfaz uma necessidade funda¬ 
mental. Outras usam a gravidez para reduzir as duvidas sobre a pro¬ 
pria feminilidade, ou para se certificarem de que podem funcionar 
como mulheres no sentido mais basico. Outras, ainda, encaram a 
gravidez de forma negativa; temem o parto ou se sentem incapazes 
de assumir o papel de maes. 

Durante os primeiros estagios de seu proprio desenvolvi- 
mento, a mulher precisa passar pela experiencia de se separar da 
propria mae e de estabelecer uma identidade independente; essa 
experiencia, mais tarde, afeta seu proprio sucesso na maternidade. 
Se a mae da mulher nao constituiu um bom exemplo, seu sentimento 
de competencia maternal pode ficar prejudicado, e ela pode nao ter 
autoconfianga antes e depois do parto. Os medos e as fantasias in- 
conscientes da mulher durante o imcio da gravidez costumam girar 
em torno da ideia de fusao com sua propria mae. 

O apego psicologico ao feto tern imcio no utero, e, no comego 
do segundo semestre, a maioria das mulheres tern uma imagem men¬ 
tal do bebe. Mesmo antes do nascimento, o feto e encarado como um 
ser separado, dotado de uma personalidade pre-natal. Muitas maes 
conversam com seus filhos ainda no ventre. Evidencias recentes su- 
gerem que uma conversa emocional com o feto esta relacionada nao 
apenas a primeira ligagao entre mae e bebe como tambem aos esfor- 
gos da mae de ter uma gravidez saudavel, por exemplo, ao abrir mao 
do tabagismo e do consumo de cafema. Segundo teoricos psicanalis- 
tas, o filho por vir e uma tela em branco sobre a qual a mae projeta 
suas esperangas e seus medos. Em raras ocasioes, essas projegoes 
explicam estados patologicos no pos-parto, como o desejo da mae 
de machucar seu bebe, a quern ela encara como uma parte odiada de 
si mesma. Normalmente, no entanto, parir satisfaz a necessidade da 
mulher de gerar e fomentar vida. 

Pais tambem sao profundamente afetados pela gravidez. 
Paternidade iminente requer uma smtese de questoes de desenvol- 
vimento como papel e identidade de genero, separagao ou indivi- 
duagao do proprio pai, sexualidade e, segundo a proposta de Erik 
Erikson, generatividade. Fantasias de gravidez em homens e desejos 
de parir em meninos refletem uma identificagao com suas maes des- 
de cedo, bem como o desejo de ser poderoso e criativo, atributos que 
identificam em suas genitoras. Para alguns homens, engravidar uma 
mulher e a comprovagao de sua potencia, uma dinamica de destaque 
na paternidade adolescente. 

Casamento e gravidez 

Os futuros mae-esposa e pai-marido precisam redefinir seus papeis 
como um casal e como individuos. Eles encaram readaptagoes em 
seus relacionamentos com amigos e parentes e precisam lidar com 
novas responsabilidades como cuidadores do recem-nascido e de um 
para com o outro. Ambos podem sentir ansiedade quanto a sua ade- 
quagao como pais; um dos parceiros, ou ambos, pode ser consciente 
ou inconscientemente ambivalente sobre o acrescimo da crianga a 
famflia e sobre os efeitos no relacionamento diadico (duas pessoas). 
O marido pode se sentir culpado pelo desconforto da esposa durante 
a gravidez e o parto, e alguns homens ficam com ciumes ou inveja 
da experiencia de gravidez. Acostumado a satisfazer as necessidades 
de dependencia um do outro, o casal deve cuidar das necessidades 
constantes de um novo bebe e de uma crianga em desenvolvimento. 
Embora a maioria dos casais reaja de forma positiva a essas deman- 
das, isso nao acontece com alguns casais. Em condigoes ideais, a 
decisao de se tornar pai ou mae e de ter filhos deve ser de comum 
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acordo, mas, as vezes, a paternidade e racionalizada como uma for¬ 
ma de obter intimidade em um casamento com conflitos ou de evitar 
ter que lidar com outros problemas. 

Atitudes com mulheres gravidas. De modo geral, atitudes 
em relag ao a uma mulher gravida refletem uma diversidade de fato- 
res: inteligencia, temperamento, praticas culturais e mitos da socie- 
dade e da subcultura na qual a pessoa nasceu. As reagoes de homens 
casados a gravidez costumam ser positivas. Para alguns homens, no 
entanto, as reagoes variam desde a sensagao de orgulho deslocada de 
que eles sao capazes de engravidar a mulher ate o temor de aumen- 
to de responsabilidades e consequente termino do relacionamento. 
O risco de sofrer abuso pelo marido ou namorado aumenta durante 
a gravidez, especialmente durante o primeiro trimestre. Um estudo 
revelou que 6% das mulheres gravidas sofrem abuso. O abuso do- 
mestico e um acrescimo significativo ao custo dos cuidados com 
saude durante a gravidez, e mulheres que sofrem abuso tern maior 
probabilidade de ter historia de aborto natural ou espontaneo e mor- 
te neonatal do que aquelas que nao o sofrem. Os motivos para abuso 
variam. Alguns homens temem ser negligenciados e nao ter neces- 
sidades excessivas de dependencia satisfeitas; outros podem ver o 
feto como um rival. Na maioria dos casos, no entanto, encontra-se 
historia de abuso antes da gravidez. 

Parceiros do mesmo sexo, casamento e gravidez 

Existem casais de lesbicas que decidem que uma delas deve ficar 
gravida por meio de inseminagao artificial. As atitudes da sociedade 
podem colocar pressao nessa combinagao, mas, se as duas tiverem 
um relacionamento de confianga, a tendencia e o fortalecimento dos 
lagos afetivos ao se tomarem uma unidade familiar. Homens em re- 
lacionamentos homossexuais serios estao gerando filhos por meio 
de inseminagao artificial com maes substitutas. Estudos recentes 
indicam que nao existem diferengas mensuraveis entre criangas cria- 
das por casais do mesmo sexo e criangas criadas por pais heteros- 
sexuais no que diz respeito ao desenvolvimento de personalidade, 
desenvolvimento psicologico e identidade de genero. Essas criangas 
tambem nao sao mais propensas a ser homossexuais. 

Ha mulheres solteiras, que nunca se casaram, que nao dese- 
jam um relacionamento, mas que querem ficar gravidas e podem 
faze-lo por meio de inseminagao artificial ou natural. Elas consti- 
tuem um grupo que acredita que a maternidade e a realizagao da 
identidade feminina, sem a qual suas vidas seriam incompletas. A 
maioria dessas mulheres considerou as consequencias da condigao 
de mae solteira e se ere capacitada para lidar com os desafios ine- 
rentes a essa escolha. 

Comportamento sexual 

Os efeitos da gravidez sobre o comportamento sexual variam. Algumas 
mulheres vivenciam aumento do desejo sexual quando a vasocongestao 
pelvica produz um estado mais sensivel sexualmente. Outras sao mais 
receptivas do que antes da gestagao porque nao temem mais ficar gra¬ 
vidas. Algumas sentem redugao do desejo ou perdem totalmente o in- 
teresse na atividade sexual. A libido pode diminuir devido a niveis mais 
elevados de estrogeno ou a sentimentos de nao ser atraente. Evitar sexo 
tambem pode ser o resultado de desconforto fisico ou de uma associagao 
de maternidade com assexualidade. Homens com impotencia psiquica 
veem a mulher gravida como objeto sagrado que nao deve ser maculado 
pelo ato sexual. Tanto o homem quanto a mulher podem considerar de 
modo erroneo que o coito seja potencialmente danoso ao feto em de¬ 


senvolvimento e, portanto, algo a ser evitado. Homens que se envolvem 
em casos extraconjugais durante a gravidez de suas mulheres em geral o 
fazem durante o ultimo trimestre. 

Coito. A maioria dos obstetras nao proibe o coito durante a gravi¬ 
dez. Alguns sugerem que se deixe de praticar a copula de 4 a 5 semanas 
antes do parto. Na ocorrencia de sangramento no inicio da gravidez, um 
obstetra pode proibir o coito temporariamente como medida terapeutica. 
Sangramento nos primeiros 20 dias de gestagao ocorre em 20 a 25% 
das mulheres, e aproximadamente metade desse grupo sofre aborto es¬ 
pontaneo. Ha relatos de obito materno resultante da entrada de ar pela 
vagina durante a pratica de cunilingua; os obitos supostamente resultam 
de embolos de ar na circulagao placentaria materna. 

Parto 

O medo de sentir dor e de se machucar durante o parto e universal e, 
ate certo ponto, justificado. A preparagao para o parto permite uma 
sensagao de familiaridade e pode mitigar ansiedades, o que facilita 
a parturigao. Apoio emocional contmuo durante o trabalho de parto 
reduz o indice de cesarianas e do uso de forceps, a necessidade de 
anestesia, o uso de oxitocina e sua duragao. Um parto tecnicamente 
dificil ou mesmo doloroso, no entanto, nao parece influenciar a de- 
cisao de ter mais filhos. 

A reagao dos homens a gravidez e ao parto nao foi muito es- 
tudada, mas a tendencia recente de inclusao do pai no processo de 
nascimento tranquiliza suas ansiedades e promove uma sensagao 
maior de participagao. Pais nao criam os filhos da mesma forma que 
maes, e novas maes as vezes precisam ser encorajadas a respeitar 
essas diferengas e ter uma visao positiva sobre elas. 

Metodo Lamaze. Tambem conhecido como parto natural, o 
metodo Lamaze foi criado pelo obstetra frances Fernand Lamaze. 
Nesse metodo, a mulher fica totalmente consciente durante o traba¬ 
lho de parto e o nascimento, sem uso de analgesicos ou anestesias. 
A mae gestante e o pai assistem a aulas especiais, durante as quais 
aprendem exercicios de relaxamento e respiragao elaborados para 
facilitar o processo do nascimento. Mulheres com esse treinamento 
costumam relatar dor minima antes e durante o parto. Participar do 
processo de nascimento pode ajudar um pai receoso ou ambivalente 
a estabelecer um lago afetivo com seu filho recem-nascido. 

Triagem pre-natal 

A triagem pre-natal para malformagoes fetais potenciais ou reais 
e conduzida na maioria das mulheres gravidas. Ultrassonografias 
sao nao invasivas e podem detectar anormalidades fetais estrutu- 
rais. A a-proteina (AFP) materna e medida entre 15 e 20 sema¬ 
nas, para a identificagao de defeitos do tubo neural e sindrome de 
Down. A sensibilidade do teste para sindrome de Down aumenta 
quando e realizada uma triagem tripla (AFP, hCG e estriol). A 
amniocentese e indicada para mulheres acima dos 35 anos, com 
irmao ou genitor com uma anomalia cromossomica conhecida 
e com AFP anormal ou qualquer outro risco grave de transtorno 
genetico. A amniocentese normalmente e realizada entre 16 e 
18 semanas e tern risco de aborto espontaneo de 1 em cada 300 
mulheres apos o procedimento. No primeiro trimestre, pode ser 
realizada amostra da vilosidade corionica (CVS), a qual revela as 
mesmas informagoes referentes a condigao cromossomica, niveis 
de enzimas e padroes de DNA (acido desoxirribonucleico). Com a 
CVS, ha um risco de 1 em cada 100 mulheres sofrer aborto espon¬ 
taneo apos o procedimento. 
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Nos Estados Unidos, uma triagem no primeiro trimestre per- 
mite que a mulher opte pela interrupgao da gravidez, que pode ser 
fisica e emocionalmente mais facil para ela. Questoes eticas pro- 
fundas estao envolvidas quanto a abortar ou nao um feto com um 
defeito conhecido. Algumas mulheres preferem nao interromper a 
gestagao e relatam um lago afetivo forte que dura a vida inteira da 
crianga, que em geral morre antes dos pais. 

Lactagao 

A lactagao ocorre devido a uma complexa cascata psiconeuroen- 
docrina desencadeada pelo declmio abrupto das concentragoes de 
estrogeno e progesterona durante o parto. De modo geral, bebes de- 
vem ser alimentados conforme o necessario, em vez de seguir hora- 
rios. A amamentagao tern varios beneficios: a composigao do leite 
materno fomenta o desenvolvimento neuronal oportuno, confere 
imunidade passiva e reduz as alergias alimentares na crianga. Em 
culturas em mvel de subsistencia, nas quais se permite que a crianga 
mame o quanto quiser (uma pratica defendida por La Leche Lea¬ 
gue, um grupo defensor da amamentagao), a maioria dos desmames 
ocorre entre os 3 e 5 anos de idade por iniciativa da crianga, caso 
nao seja encorajada pela mae a faze-lo antes. Mulheres que decidem 
amamentar precisam de boa orientagao e apoio social, cuja ausencia 
pode levar a frustragao e a sentimentos de inadequagao. Mulheres 
nao devem se sentir pressionadas ou coagidas a amamentar se se 
opuserem a pratica ou se forem ambivalentes. Em longo prazo, nao 
existe diferenga perceptivel na idade adulta entre criangas que foram 
amamentadas no peito ou por mamadeiras. 

Uma descoberta incidental sobre a lactagao e que algumas mulhe¬ 
res experimentam sensagoes sexuais durante o ato, que, em casos raros, 
pode levar ao orgasmo. No infcio da decada de 1990, uma mulher que 
chamou uma linha direta de ajuda para falar desses sentimentos foi en- 
carcerada e separada do bebe devido a alegagoes de abuso sexual. No 
final, o senso comum prevaleceu e mae e filho foram reunidos. 

Morte perinatal 

A morte perinatal, definida como obito ocorrido no perfodo entre 
a 20 a semana de gestagao e o primeiro mes de vida, inclui aborto 
espontaneo (interrupgao involuntaria da gravidez), morte fetal, nati- 
morto e morte neonatal. Em anos anteriores, a forte ligagao entre a 
mae gravida ou nova mae e o feto ou neonato era subestimada, mas 
a perda perinatal atualmente e reconhecida como um trauma signi¬ 
ficative para ambos os pais. Pais que sofrem essa perda passam por 
um perfodo de luto muito semelhante ao vivenciado com a perda de 
qualquer outro ente querido. 

A morte fetal intrauterina, que pode ocorrer a qualquer mo¬ 
menta durante a gestagao, e uma experiencia emocionalmente trau¬ 
matica. Nos primeiros meses de gravidez, a mulher normalmente 
nao esta consciente da morte fetal e a descobre apenas por meio 
de seu medico. Mais tarde, depois que os movimentos fetais e sons 
cardiacos foram vivenciados, a mulher pode ser capaz de detectar 
a morte fetal. Quando esse diagnostico e recebido, a maioria das 
mulheres quer que o feto morto seja removido; dependendo do tri¬ 
mestre, pode-se induzir o trabalho de parto, ou a mulher pode ter que 
esperar pela expulsao espontanea dos conteudos do utero. Muitos 
casais consideram relagoes sexuais durante o perfodo de espera nao 
apenas indesejaveis como tambem psicologicamente inaceitaveis. 

Um sentimento de perda tambem acompanha o nascimento 
de uma crianga natimorta e o aborto induzido de um feto anormal 
detectado por diagnostico pre-natal. Conforme mencionado, o apego 
a uma crianga ainda nao nascida tern inicio antes do nascimento, e o 


pesar e o luto ocorrem apos a perda a qualquer momento. O luto vi¬ 
venciado apos uma perda no terceiro semestre, contudo, geralmente 
e maior do que o vivenciado apos uma perda do primeiro trimestre. 
Alguns pais nao desejam ver a crianga natimorta, e esse desejo deve 
ser respeitado. Outros desejam segurar o natimorta, o que pode aju- 
dar no processo de luto. Uma gravidez subsequente pode reduzir 
sentimentos manifestos de pesar, mas nao elimina a necessidade de 
luto. Chamados de filhos substitutes, criangas nascidas apos esse 
evento correm risco de superprotegao e problemas emocionais. 

CONCEPCAO 

Infertilidade 

Infertilidade e a incapacidade de um casal em conceber apos um 
ano de coito sem o uso de metodos contraceptivos. Nos Estados 
Unidos, aproximadamente 15% das pessoas casadas nao conse- 
guem ter filhos. No passado, culpava-se a mulher por nao gerar 
filhos, e, com frequencia, sentimentos de culpa, depressao e ina¬ 
dequagao acompanhavam a percepgao de ser esteril. Atualmente, 
sabe-se que as causas de infertilidade sao atribuidas a homens em 
40% dos casos, transtornos em mulheres, em 40%, e transtornos 
em ambos, em 20%. Historias separadas obtidas para cada parceiro 
(Tab. 27-1) e testes de infertilidade (Tab. 27-2) normalmente reve- 
lam a causa especifica; contudo, 10 a 20% dos casais nao tern uma 
causa identificavel. 

A incapacidade de ter filhos pode gerar estresse psicologi- 
co grave em um ou em ambos os parceiros no casamento. Culpar 
a si mesmo aumenta a probabilidade de problemas psicologicos. A 
mulher - mas nao o homem - corre maior risco de sofrimento psi- 
cologico se for mais velha e nao fiver filhos biologicos. Caso um 
ou ambos os parceiros nao queiram tirar proveito de tecnicas repro- 
dutivas assistidas, o casamento pode ficar instavel. Uma avaliagao 
psiquiatrica do casal pode ser recomendavel. Falta de harmonia con¬ 
jugal ou conflitos emocionais sobre intimidade, relagoes sexuais ou 
papeis de pai e mae podem afetar diretamente a fungao endocrina 
e processos fisiologicos como eregao, ejaculagao e ovulagao. No 
entanto, nao existem evidencias de relagoes causais simples entre 
estresse e infertilidade. 

Quando conflitos pre-existentes fazem surgir problemas de 
identidade, autoestima e culpa, a perturbagao pode ser grave e se 
manifestar por meio de regressao, extrema dependencia de um me¬ 
dico, companheiro ou genitor, raiva difusa, comportamento impul- 
sivo ou depressao. O problema se torna mais complicado quando 
terapia hormonal e utilizada para tratar infertilidade, porque ela 
pode temporariamente aumentar a depressao em alguns pacientes. 
O humor e a cognigao podem ser alterados por agentes farmacolo- 
gicos usados para tratar transtornos de ovulagao ou para superesti- 
mular os ovarios. 

Pessoas que tern dificuldade de concepgao podem experi- 
mentar choque, incredulidade e um sentimento geral de desamparo 
e podem desenvolver uma obsessao compreensivel com o problema. 
O envolvimento com os exames de infertilidade e a aquisigao de in- 
formagoes sobre o tema podem ser uma defesa construtiva contra 
sentimentos de inadequagao e os aspectos humilhantes e, por vezes, 
dolorosos do exame em si. Preocupagoes quanto a ser atraente e 
sexualmente desejavel tambem sao comuns. Os parceiros podem se 
sentir feios ou impotentes, e relatam-se episodios de disfungao sexual 
e perda de desejo. Esses problemas sao agravados quando o casal de¬ 
fine horarios para relagoes sexuais de acordo com tabelas de tempe- 
ratura e de ciclos de ovulagao. Tratamentos para infertilidade (Tab. 
27-3) sao caros e tomam muito tempo e energia. Tanto homens quanto 
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TABELA 27-1 
| Consulta focada para 

exames de infertilidade 


Historia medica 

Parceira 

Parceiro 

Historia medica e revisao de sis- 

Problemas medicos e medicamentos atuais, aler- 

Problemas medicos e medicamentos atuais, aler- 

temas 

gias, hirsutismo, disfungao da tireoide, ganho 
de peso, diabetes melito 

gias, fungao eretil, exposigao a temperaturas 
elevadas 

Historia cirurgica 

Cirurgia de tubas uterinas, gravidez ectopica, 
apendicectomia, cirurgia pelvica 

Corregao de hernia, cirurgia testicular ou de 
varicocele 

Historia sexual 

Frequencia das relagoes sexuais, relagao tem¬ 
poral entre ato sexual e teste de ovulagao, 
dispareunia 

Historia de uso de contraceptivo, uso excessivo 
de lubrificantes 

Historia de infertilidade 

Fertilidade anterior, historia de tratamentos de 
infertilidade, duragao de infertilidade 

Fertilidade ou infertilidade anterior 

Historia social 

Uso de tabaco, cafefna, tetra-hidrocanabinol 
(THC), drogas, exposigao a quimioterapia ou 
radiagao, estressores psicossociais 

Uso de tabaco, cafefna, THC, drogas, exposigao 
a quimioterapia ou radiagao 

Historia de desenvolvimento 

Menarca, desenvolvimento dos seios, dismenor- 
reia, historia de doengas sexualmente transmis- 
sfveis, uso de contracepgao anterior, exposigao 
a dietilestilbestrol (DES), historia de teste de 
Papanicolau anormal e tratamento subsequente 

Grau de virilidade, infecgoes testiculares, trau- 
matismo genital, criptorquidismo, desenvol¬ 
vimento na puberdade, historia de doengas 
sexualmente transmissfveis 


(Adaptada de Frey KA, Patel KS. Initial evaluation and management of infertility. Mayo Clin Proc. 2004;79(11)11439-1443, com permissao.) 


mulheres podem ficar oprimidos pela complexidade, pelos custos, por 
seu carater invasivo e pela incerteza associada a intervengao medica. 

Solteiros cientes de sua propria infertilidade podem se esqui- 
var de relacionamentos com medo de ser rejeitados assim que seu 
“defeito” for revelado. Pessoas inferteis podem ter dificuldade em 
seus relacionamentos adultos com os proprios pais. A identificagao 
e a igualdade que se originam do compartilhamento de paternidade/ 
maternidade devem ser substituidas por reservas internas e outros 
aspectos generativos de suas vidas. 


A intervengao profissional pode ser necessaria para ajudar 
casais inferteis a expressar seus sentimentos e a passar pelo proces- 
so de luto pela perda de suas fungoes biologicas e pelos filhos que 
nao podem ter. Casais que continuam inferteis devem lidar com uma 
perda real. Casais que decidem nao ir atras da paternidade podem 
desenvolver um sentimento renovado de amor, dedicagao e identi- 
dade como um par. Outros podem precisar de ajuda para explorar as 
opgoes de inseminagao pelo marido ou por doador, implante labo- 
ratorial e adogao. 



TABELA 27-2 

Testes para exames de infertilidade 


Possfvel causa 

Teste 

Comentarios 

Anovulagao 

Grafico de temperatura basal 

Biopsia do endometrio 

Progesterona serica 

Kit urinario de detecgao de ovulagao 

Ultrassom 

Paciente precisa fazer todas as manhas 

Procedimento ambulatorial no fim da fase lutea 

Um ou varios hemogramas 

Uso em casa em meados do ciclo para planejar o momento do ato sexual 
Visualiza os folfculos ovarianos e sua ruptura 

Transtorno 

anatomico 

Histerossalpingografia 

Histerossonografia 

Laparoscopia diagnostica 
Histeroscopia 

Raio X durante a fase proliferativa, na qual uma tintura radiopaca e introdu- 
zida no utero pelo colo do utero para definir os contornos intrauterinos e a 
desobstrugao das tubas 

Exame de ultrassom transvaginal com instilagao de solugao salina na cavidade 
uterina para definir contornos 

Visualizagao das superficies externas de estruturas internas 

Visualiza a cavidade endometrial diretamente 

Espermatogene- 

Analise do semen 

Valor normal > 20 milhoes/mL, volume de 2 mL, 60% motilidade 

se anormal 

Teste pos-coito 

Durante meados do ciclo para observar interagao entre esperma e muco cervical 

Transtorno 

imunologico 

Anticorpos antiespermatozoides 

Teste do semen masculino 

Azoospermia 

Biopsia dos testfculos 

Analise de frutose no semen 

Determina a qualificagao para injegoes de esperma intracitoplasmicas 

Determina se os ductos deferentes estao desobstrufdos 


(Adaptada de Beckmann CRB, Ling FW, Barzansky BM, Bates G, Herbert W: Obstetrics and Gynecology for Medical Students. Baltimore: Williams Wilkins; 1992.) 
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TABELA 27-3 

Tecnicas de reprodugao assistida 


Metodo 


Comentarios 


Indugao ou intensificagao da ovu- 
lagao (diversos agentes, especial- 
mente gonadotrofinas recombinan- 
tes ou altamente purificadas) 
Indugao de espermatogenese 
Inseminagao artificial 

Transferencia intrafalopiana de ga¬ 
in eta 

Fertilizagao in vitro e transferencia 
de embriao 


Injegao de esperma intracitoplas- 
mica 


Doadores de gameta 


Mae substituta 


Estimula o desenvolvimento multifolicular e a ovulagao; pode produzir nascimentos multiplos; 
usado no caso de anovulagao, deficiencia da fase lutea, infertilidade nao explicada e reprodu- 
gao assistida 

Usada em homens com hipogonadismo hipotalamico idiopatico de natureza funcional ou organica 
Esperma de doador e injetado na cavidade uterina ou nas tubas uterinas; o esperma do parceiro 
pode ser usado se for saudavel 

Transferencia de oocitos coletados e esperma nas tubas uterinas; pode-se transferir tambem urn 
zigoto; usada no caso de infertilidade decorrente de endometriose e infertilidade nao explicada 
Transferencia de embrioes em desenvolvimento para o utero apos incubagao extracorporal de 
esperma coletado com oocitos obtidos por meio de cirurgia laparoscopica ou por aspiragao 
transvaginal guiada por ultrassom; usada no caso de oclusao das tubas uterinas ou disfungao 
espermatica significativa; permite diagnostico genetico pre-implante 
Injegao in vitro de cabega do espermatozoide ou DNA (acido desoxirribonucleico) de esperma- 
tozoide para causar fertilizagao e produgao de embrioes para transferencia a endometrio recep- 
tivo; pode ser usada mesmo se os espermatozoides forem quase inviaveis; causas geneticas de 
infertilidade masculina podem ser transmitidas para a prole 
Doagao de esperma ou oocitos para outro casal; pode incluir apenas oocitos, apenas citoplasma 
do oocito para restaurar competencia reprodutiva a urn oocito envelhecido, apenas esperma de 
doador ou uma combinagao; a transferencia citoplasmica e considerada antietica e e ilegal em 
alguns Estados norte-americanos 

Uma mae substituta recebe embriao doado e gesta o bebe ate seu nascimento; trata-se de uma 
tecnica controversa com ramificagoes legais indefinidas 


(Dados obtidos parcialmente de Susman V. Pregnancy in Behavioral Sciences for Medical Students. Baltimore: Williams & Wilkins; 1993. Tabela elaborada por 
S. L. Berga, M.D., B. L. Parry, M.D., e E. L. Moses-Kolko, M.D.) 


PLANEJAMENTO FAMILIAR E 
CONTRACEPgAO 

Planejamento familiar e o processo de escolher quando ter filhos e 
optar pela alternativa de te-los. Uma forma de planejamento familiar e 
a contracepgao, a prevengao de fecundagao ou de fertilizagao do ovu- 
lo. A escolha de um metodo contraceptivo (Tab. 27-4) e uma decisao 
complexa que envolve a mulher e seu parceiro. Fatores que influen- 
ciam a decisao incluem a idade da mulher e sua condigao medica, 
seu acesso a cuidados medicos, as crengas religiosas do casal e a ne- 
cessidade de espontaneidade sexual. A mulher e seu parceiro podem 
avaliar os riscos e os beneffcios das diversas formas de contracepgao e 
tomar sua decisao com base no estilo de vida atual e outros fatores. O 
sucesso da tecnologia contraceptiva possibilitou que casais dedicados 
a carreira profissional retardem o momento de nascimento dos filhos 
para a faixa dos 30 e 40 anos. Essa demora, no entanto, pode aumen- 
tar os problemas de infertilidade. Consequentemente, muitas mulhe- 
res com carreira estabelecida sentem que seu relogio biologico esta 
com as horas contadas e planejam ter filhos durante o infcio da faixa 
dos 30 anos para evitar o risco de nao conseguir te-los mais tarde. 

Esteriliza^ao 

Esterilizagao e um procedimento que impede um homem ou uma 
mulher de produzir descendentes. Na mulher, costuma ser salpin- 
gectomia, ligagao das tubas uterinas, um procedimento de baixa 
morbidade e baixa mortalidade. O homem normalmente e esteriliza- 
do por meio de vasectomia, excisao de parte dos ductos deferentes, 
um procedimento muito mais simples do que a salpingectomia e de 
execugao ambulatorial. A esterilizagao voluntaria, especialmente va¬ 


sectomia, se tornou a forma mais popular de controle da natalidade 
em casais com mais de 10 anos de casamento. 

Uma pequena proporgao de pacientes que opta por esteriliza¬ 
gao pode sofrer de sfndrome neurotica pos-esterilizagao, a qual pode 
se manifestar por meio de hipocondria, dor, perda de libido, ausencia 
de resposta sexual, depressao e preocupagoes quanto a masculinidade 
ou feminilidade. Um estudo com mulheres que se arrependeram de ter 
se submetido a esterilizagao relatou que elas optaram pelo procedi¬ 
mento quando estavam em um mau relacionamento, frequentemente 
com parceiros abusivos. O arrependimento e mais prevalente quando 
a mulher forma um novo relacionamento e deseja ter um filho com o 
novo parceiro. Consulta psiquiatrica pode ser necessaria para separar 
pessoas que buscam esterilizagao por motivos irracionais ou psicoti- 
cos daquelas que tomaram a decisao apos muita consideragao. 

Os procedimentos operacionais para a esterilizagao, ou seja, 
vasectomia e ligagao das tubas uterinas, adquiriram menos impor- 
tancia do que no passado devido ao advento de contraceptivos e a re- 
lativa facilidade de se fazer um aborto. Ainda assim, procedimentos 
de esterilizagao ainda sao escolhidos por homens e mulheres que, 
por diversas razoes, querem abrir mao permanentemente de sua ca- 
pacidade de ter filhos. 

Aborto 

Aborto induzido e a interrupgao planejada da gravidez. Realiza- 
-se aproximadamente 1,3 milhao de abortos nos Estados Unidos 
todos os anos - 246 abortos para cada mil nascidos vivos. Os di¬ 
versos tipos de aborto sao listados na Tabela 27-5. Ao longo da 
ultima decada, a quantidade de abortos declinou em aproxima¬ 
damente 15%. Especialistas em planejamento familiar acreditam 
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Wm TABELA 27-4 

| Metodos contraceptivos atuais 



Tipo 

Eficacia 3 

Vantagens 

Desvantagens 

Complicagoes possiveis b 

Agentes espermicidas 

Moderada 

Facilidade de uso e disponibilidade 

Sujo e desordenado; perda de espon¬ 
taneidade; requer planejamento 
antecipado 

Reagoes alergicas 

Diafragma, capuz 
cervical 

Moderada 

Baixo custo; nao interfere no ciclo 
menstrual 

Requer familiaridade de uso; requer 
receita medica e colocagao; pode 
interferir em espontaneidade; requer 
planejamento antecipado 

Infecgoes recorrentes do trato urinario 
com diafragma; reagoes alergicas a 
latex ou espermicida 

Preservativo mas- 
culino 

Moderada 

Facilidade de uso e disponibilidade; 
protege contra infecgoes sexual¬ 
mente transmissfveis 

Pode interferir em espontaneidade; re¬ 
quer planejamento antecipado 

Reagoes alergicas a latex ou esper¬ 
micida 

Preservativo feminino 

Hormonal (suprime a 

Moderada Inconveniencia de uso; protege contra Pode interferir em espontaneidade; re- 
infecgoes sexualmente transmissfveis quer planejamento antecipado 

ovulagao e/ou impede o desenvolvimento endometrial) 

Reagoes alergicas a latex ou esper¬ 
micida 

Contraceptivos orais, 
adesivos contra¬ 
ceptivos e aneis 
intravaginais 

Alta 

Protege contra cancer uteri no e ovaria- 
no e algumas infecgoes sexualmente 
transmissfveis 

Efeitos colaterais farmacologicos; 
exige uso diario ou semanal, inde- 
pendentemente da frequencia de re- 
lagoes sexuais; devem ser receitados 
e monitorados por profissional da 
area da saude 

Depressao; sensibilidade nos seios; 
nausea; cefaleia; podem ser con- 
traindicados com algumas condi- 
goes medicas; podem ser tornados 
continuamente para obter maior 
supressao ovariana e amenorreia e 
para tratar condigoes medicas 

Esteroides pos-coito 

Alta 

Podem ser usados apos a relagao 
sexual; baixo custo 

Devem ser iniciados no prazo de 72 
horas; requerem supervisao medica 

Efeitos colaterais, especialmente nau¬ 
sea e cefaleia; nao estao disponfveis 
universalmente 

Implantes anticon- 
cepcionais (tubos) 

Alta 

Dispositivo para implante que pro- 
porciona contracepgao durante um 
perfodo de ate 1 ano; uma vez posi- 
cionado, nao requer planejamento 
antecipado 

Sangramento irregular e escapes devi- 
do aos efeitos endometriais e a su- 
pressao da fungao ovariana; deve ser 
colocado e removido cirurgicamente 

Perda de massa ossea, depressao; ou- 
tras sequelas medicas de alteragoes 
hormonais associadas nao foram 
determ inadas 

Esteroides injetaveis 

Alta 

Progestina injetavel ou combinagao de 
estrogeno e progestina que impede 
a ovulagao e suprime a atividade 
ovariana; ministrados via intramus¬ 
cular em um intervalo que depende 
do produto 

Retomada lenta da atividade ovariana 
apos a ultima dose; nao removfvel 

Perda de massa ossea e depressao 
maior com injegoes apenas de 
progestina devido a indugao de 
maior hipoestrogenismo; outras 
consequencias de hipoestrogenismo 
nao foram determ inadas 

Antiprogestinas 

(RU-486) 

Ester ilizagao 

Alta 

Facilidade de uso; nao interrompem o 
ciclo menstrual quando administra- 
das na fase lutea; podem ser usadas 
pos-coito 

Atualmente nao estao disponfveis nos 
Estados Unidos; ciclos menstruais 
precisam ser previsfveis 

Prejudica a implantagao em vez de 
impedir a concepgao 

Esterilizagao masculi- 
na (vasectomia) 

Alta 

Muito raro falhar; procedimento am- 
bulatorial de 20 minutos 

Morbidade em 1 a 2% dos pacientes 
inclui infecgoes e coagulos 

Pode ser revertida em 80% dos casos; 
reagao neurotica de impotencia e 
rara; adotada por 10,4% dos homens 

Esterilizagao femi- 
nina 

Outros 

Alta 

Protegao de quase 100%; sem 
prejufzo para a fungao e o prazer 
sexuais 

Procedimento mais complexo do que 
a vasectomia; reversao e complicada 
e diffcil 

Morbidade cirurgica; adotada por 

13,6% das mulheres 

Dispositivo intrau- 
terino 

Alta 

Uma vez posicionado, nao requer 
planejamento antecipado; prejudica 
a receptividade endometrial 

Pode causar endometrite nao bacte- 
riana ou menstruagao intensa; exige 
insergao profissional 

Probabilidade de infecgao pelvica 
pode aumentar e resultar em danos 
das tubas com infertilidade, perfura- 
gao uterina ou expulsao espontanea 

Metodo Ogino- 
-Knauss 

Baixa 

Sem custos 

Imposigao de tempo oportuno para 
o coito 

Nenhuma 

Planejamento fami¬ 
liar natural 

Moderada 

Facilmente disponfvel 

Monitoramento atento do muco 
cervical e da temperatura corporal; 
imposigao de tempo oportuno para 
o coito 

Nenhuma 

Coito interrompido 

Baixa 

Facilmente disponfvel 

Dificuldade de execugao 

Nenhuma 


a Estimativas de eficacia estao associadas ao uso, e nao a teoria. Alta, chance inferior a 5% de falha na contracepgao durante o primeiro ano de uso; moderada, 
chance inferior a 20%; baixa, chance superior a 20%. 
b Outras complicagoes alem de falha (gravidez). 

(Tabela elaborada por S. L. Berga, M.D., B. L. Parry, M.D., e E. L. Moses-Kolko, M.D.) 
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TABELA 27-5 
Tipos de aborto 


Espontaneo 

Expulsao espontanea dos produtos da concepgao 
antes de viabilidade (500 g ou aproximadamen- 
te 24 semanas desde a ultima menstruagao) 

Recorrente 

Tres ou mais abortos espontaneos 

Perdido 

Desenvolvimento anormal de uma gravidez in- 
trauterina; normalmente causado pela presenga 
de ovo cego (gestagao anembrionaria) e ausen- 
cia de desenvolvimento fetal 

Ameagado 

Sangramento ou paralisia uterina e teste de gravi¬ 
dez positivo; deve ser distinguido de uma gravi¬ 
dez ectopica (geralmente tubaria) 

Incompleto 

Passagem espontanea de parte dos produtos da 
concepgao e retengao de fragmentos placenta- 
rios que resultam em sangramento contfnuo 

Eletivo 

Induzido por tecnicas medicas ou cirurgicas 
antes da viabilidade fetal; as tecnicas incluem 
dilatagao, evacuagao e curetagem; curetagem 
por sucgao; injegao no saco amniotico de solu- 
gao salina ou de prostaglandinas; histerotomia; 
prostaglandinas com antiprogestinas (RU-486) 
ou metotrexato; indicagoes medicas incluem a 
detecgao de anormalidades fetais por meio de 
ultrassom ou amniocentese 


(Tabela elaborada por S. L. Berga, M.D., B. L. Parry, M.D., e E. L. Moses- 
-Kolko, M.D.) 


que maior disseminagao de educagao sexual e maior disponibili- 
dade de metodos de contracepgao fazem a quantidade de abortos 
se manter baixa. Em paises ocidentais, a maioria das mulheres 
que faz aborto e jovem, solteira e primfpara; em paises emergen- 
tes, o aborto e mais comum entre mulheres casadas, com dois 
filhos ou mais. 



TABELA 27-7 

Comparagao entre interrupgoes medicas e 
cirurgicas da gravidez 


Interrupgao 

Medica 

Cirurgica 

Perfodo 

Ate 9 semanas de 
gestagao 

Logo que a gravidez 
intrauterina for con- 
firmada, a parti r de 

5 semanas 

Anestesia 

Nao 

Necessaria 

Efeitos colaterais 

Dor, espera-se sangra¬ 
mento 

Normalmente efeitos 
colaterais mmirnos 

Eficacia 

92-98% de eficacia 

98-99% de eficacia 

Privacidade 

Interrupgao provavel- 
mente ocorre em 

casa 

Procedimento em lo¬ 
cal cirurgico ou em 
consultorio 


(Adaptada de Brigham and Women's Hospital. Contraception and Family 
Planning: A Guide to Counseling and Management. Boston, MA: Brigham 
and Women's Hospital; 2005:15.) 


De todos os abortos, 60% sao realizados antes de oito sema- 
nas de gestagao, 88% antes de 13 semanas, e 4,1% entre 16 e 20 
semanas, sendo que 1,4% ocorre apos 21 semanas. A Tabela 27-6 
resume as tecnicas de aborto mais comuns, e a Tabela 27-7 compara 
tecnicas medicas e cirurgicas de aborto. 

O aborto se tornou uma questao politica e filosofica nos Es- 
tados Unidos. O pais se divide claramente entre grupos pro-vida e 
pro-escolha. Nos ultimos anos, demonstragoes populares antiaborto 
fizeram piquetes em frente a clmicas de aborto e provocaram con- 
frontos inflamados com pacientes. A atmosfera de condenagao mo¬ 
ral e intimidagao pode dificultar a decisao de interromper a gravidez. 

Reagoes psicologicas ao aborto. Estudos recentes demons- 
tram que a maioria das mulheres que faz aborto devido a uma gra¬ 
videz indesejada (i.e., aborto induzido) estava satisfeita com sua 


TABELA 27-6 
Tecnicas abortivas 

Tipo 



Beneffcios 


Riscos 


Dilatagao e evacuagao cervical dos conteu- 
dos uterinos por meio de curetagem ou 
aspiragao a vacuo 
Aspiragao menstrual (miniaborto) 


Indugao medica (dilatagao cervical com 
laminaria seguida por prostaglandina intra- 
vaginal ou oxitocina intravenosa) 

Solugoes hiperosmoticas intra-amnioticas 
(aborto sal ino) 

Prostaglandina (via oral, intravaginal, cervi¬ 
cal ou intra-amniotica) 

Antiprogestinas (RU-486) com ou sem o uso 
concomitante de prostaglandina 
Metotrexato com ou sem uso de prostaglan¬ 
dina 


Procedimento mais comum para interrup¬ 
gao da gravidez; pode ser realizado antes 
de 24 semanas de gestagao 

Pode ser realizada ate 1 a 3 semanas apos a 
menstruagao perdida 

Pode ser usada para aborto no segundo 
trimestre 

Pode ser usado para abortos no segundo 
trimestre 

Procedimento nao invasivo; pode ser usado 
em conjunto com antiprogestinas 
(RU-486) ou metotrexato 

Nao cirurgico; apenas no primeiro trimestre 

Nao cirurgico; apenas no primeiro trimestre 


Perfuragao uterina, aderencias, hemorragia, 
infecgao, remogao incompleta do feto e da 
placenta (todas as ocorrencias sao raras) 

Zigoto implantado nao e removido, perfura¬ 
gao uterina (rara), nao identificar gravidez 
ectopica 

Intoxicagao por agua, ruptura uterina, in¬ 
fecgao 

Crise hiperosmolar, insuficiencia cardfaca, 
peritonite, hemorragia, intoxicagao por 
agua, necrose miometrial 

Expulsao do feto vivo, falha em gravidez ec¬ 
topica, hemorragia, aborto incompleto 

Aborto incompleto, hemorragia 

Leucopenia, hemorragia, resultados incom- 
pletos 


(Tabela elaborada por S. L. Berga, M.D., B. L. Parry, M.D., e E. L. Moses-Kolko, M.D.) 
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decisao e tem poucas ou nenhuma sequela psicologica negativa. No 
entanto, mulheres que sofreram aborto espontaneo relataram um in- 
dice elevado de reagoes disforicas. A diferenga pode ser explicada, 
em parte, pelo fato de que a maioria das mulheres que induziu aborto 
o fez porque nao desejava a crianga. Presume-se que mulheres que 
sofrem aborto espontaneo desejem seus bebes. Contudo, em longo 
prazo, cerca de 10% das mulheres que induziram aborto se arrepen- 
dem de ter realizado o procedimento. 

Abortos de segundo trimestre sao psicologicamente mais 
traumaticos do que os de primeiro trimestre. O motivo mais comum 
para abortos tardios e a descoberta (por meio de amniocentese ou 
ultrassom) de um cariotipo anormal ou anomalia fetal. Portanto, 
abortos tardios em geral envoivem a perda de uma crianga desejada 
com quern a mae ja havia estabelecido um lago afetivo. 

Antes da legalizagao do aborto nos Estados Unidos, em 1973, 
muitas mulheres buscavam procedimentos ilegais, com frequencia 
realizados sem esterilizagao e por pessoas sem treinamento. Morbi- 
dade e mortalidade consideraveis foram associadas a essas praticas, e 
mulheres a quern era negado o aborto as vezes optavam por suicidio 
em vez de pela continuagao de uma gravidez indesejada. De modo 
geral, no entanto, o risco de suicidio e baixo em mulheres gravidas, 
mesmo entre as que nao desejam um filho, mas que levam a gesta- 
gao a termo. Quando uma mulher e forgada a carregar um feto ate o 
nascimento, apesar do baixo risco de suicidio, aumenta o risco de 
infanticidio, abandono e negligencia do recem-nascido indesejado. 

O aborto tambem pode ser uma experiencia significativa para 
homens. Se um homem tem um relacionamento mtimo com a mu¬ 
lher, ele pode desejar desempenhar um papel ativo no procedimento, 
acompanhando-a ao hospital ou a clinica de aborto e proporcionan- 
do apoio emocional. Pais podem vivenciar luto consideravel pela 
interrupgao de uma gravidez desejada. 

Senescencia reprodutiva 

Homens e mulheres experimentam um declinio da capacidade de 
reprodugao relacionado a idade, mas apenas as mulheres passam 
por interrupgao total da fungao gonadal. A perda da capacidade de 
reprodugao pode apresentar um desafio psicologico para as pessoas 
que nao se conformam com a perda de fertilidade. Contudo, mesmo 
com a falencia gonadal, a disponibilidade de oocitos e esperma de 
doadores significa que a gravidez pode ser iniciada em uma mulher 
na menopausa, com um utero intacto, que deseje buscar essa opgao. 
Estudos mostraram que homens mais velhos podem desenvolver 
uma mutagao genetica nos espermatozoides, a qual aumenta a inci¬ 
dencia de prole autista ou esquizofrenica. 

Menopausa 

A menopausa, o fim da ovulagao, geralmente ocorre entre os 47 e 53 
anos de idade. O hipoestrogenismo que se segue pode levar a ondas de 
calor, perturbagoes do sono, atrofia e secura vaginais e perturbagoes 
cognitivas e afetivas. Mulheres correm grande risco de osteoporose, 
demencia e doenga cardiovascular. A depressao na menopausa foi atri- 
buida a “smdrome do ninho vazio”. Muitas mulheres, no entanto, rela- 
tam aumento na sensagao de bem-estar e desfrutam de oportunidades 
para alcangar objetivos que foram adiados devido a criagao dos filhos. 

ASPECTOS PSIQUIATRICOS DA GRAVIDEZ 
Depressao pos-parto 

Muitas mulheres experimentam sintomas afetivos durante o perfodo 
pos-parto, de 4 a 6 semanas apos a parturigao. A maioria dessas mu¬ 


lheres relata sintomas compativeis com baby blues , uma perturbagao 
transitoria do humor caracterizada por labilidade de humor, tristeza, 
disforia, confusao subjetiva e choro. Esses sentimentos, que podem 
durar varios dias, foram atribuidos a rapidas mudangas nos mveis 
hormonais, ao estresse de dar a luz e a consciencia do aumento de 
responsabilidade inerente a maternidade. Nenhum tratamento pro- 
fissional e necessario alem de orientagao e apoio para a nova mae. 
Caso os sintomas persistam durante um perfodo superior a duas se¬ 
manas, indica-se avaliagao para depressao pos-parto. 

A depressao pos-parto (codificada como um subtipo de trans- 
tomo depressivo maior na 5 a edigao do Manual diagnostico e esta- 
tistico de transtornos mentais [DSM-5]) se caracteriza por humor 
deprimido, ansiedade excessiva, insonia e mudanga no peso. O im- 
cio costuma ocorrer durante as 12 semanas apos o parto. Nenhu¬ 
ma evidencia conclusiva indica que baby blues leve a um episodio 
subsequente de depressao. Varios estudos indicam, no entanto, que 
um episodio de depressao pos-parto aumenta o risco de ocorrencias 
de depressao maior durante a vida. O tratamento de depressao pos- 
-parto nao e estudado de maneira aprofundada devido ao risco de 
transmitir antidepressivos a recem-nascidos durante a lactagao. A 
Tabela 27-8 diferencia baby blues de depressao pos-parto. 

Uma smdrome descrita nos pais e caracterizada por altera- 
goes no humor durante a gravidez da esposa ou apos o nascimento 
do bebe. Esses pais sao afetados por varios fatores: acrescimo de 
responsabilidade, redugao do uso de sexo como valvula de escape, 
menos atengao da esposa e a crenga de que a crianga e um vinculo 
forgado em um casamento insatisfatorio. 

Psicose pos-parto 

A psicose pos-parto (por vezes chamada psicose puerperal) e um 
exemplo de transtorno psicotico que ocorre em mulheres que de¬ 
ram a luz recentemente. A smdrome costuma ser caracterizada por 
depressao e delfrios da mae e pensamentos de causar danos a si mes- 
ma ou ao bebe. Essa ideagao de suicidio ou infanticidio deve ser 
monitorada com atengao; embora seja raro, algumas maes colocam 
essas ideias em pratica. Grande parte dos dados disponfveis sugere 
uma relagao mtima entre psicose pos-parto e transtornos do humor, 
em particular transtorno bipolar e transtorno depressivo maior. Ela e 
codificada como um subtipo de transtorno bipolar no DSM-5. 

A incidencia de psicose pos-parto e de cerca de 1 a 2 a cada 
mil partos. Cerca de 50 a 60% das mulheres afetadas recem tiveram 
seu primeiro filho, e 50% dos casos envolvem partos associados a 
complicagoes perinatais nao psiquiatricas. Cerca de 50% das mulhe¬ 
res afetadas apresentam historia familiar de transtornos do humor. 
Os dados com maior respaldo indicam que um episodio de psicose 
pos-parto e essencialmente um episodio de um transtorno do humor, 
em geral de transtorno bipolar, mas, possivelmente, de um transtor¬ 
no depressivo. Parentes de mulheres com psicose pos-parto apre¬ 
sentam incidencia de transtornos do humor semelhante a incidencia 
em parentes de pessoas com transtornos do humor. Ate dois tergos 
das pacientes apresentam um segundo episodio de transtorno afetivo 
subjacente durante o ano apos o nascimento do bebe. O processo de 
nascimento talvez possa ser encarado como um estresse nao especi- 
fico que causa o desenvolvimento de um episodio de um transtorno 
maior do humor, talvez por meio de um mecanismo hormonal de 
grande amplitude. 

Com frequencia, os sintomas de psicose pos-parto podem ini- 
ciar no prazo de dias apos o parto, embora o perfodo medio ate o 
inicio seja de 2 a 3 semanas. As pacientes costumam se queixar de 
fadiga, insonia e inquietagao e podem ter episodios de choro e de 
labilidade emocional. Mais tarde, suspeita, confusao, incoerencia, 
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TABELA 27-8 

| Comparagao entre baby blues 

e depressao pos-parto 


Caracterfstica 

Baby blues 

Depressao pos-parto 

Incidencia 

30-75% das mulheres que dao a luz 

10-15% das mulheres que dao a luz 

Momento de infcio 

3-5 dias apos o parto 

Durante o perfodo de 3-6 meses apos o parto 

Duragao 

Dias a semanas 

Meses a anos, caso nao seja tratada 

Estressores associados 

Nao 

Sim, especialmente falta de apoio 

Influencia sociocultural 

Nao; presente em todas as culturas e nfveis 
socioeconomicos 

Forte associagao 

Historia de transtorno do humor 

Sem associagao 

Forte associagao 

Historia familiar de transtorno do humor 

Sem associagao 

Alguma associagao 

Choro 

Sim 

Sim 

Labilidade do humor 

Sim 

Costuma estar presente, mas as vezes o humor 
e uniformemente deprimido 

Anedonia 

Nao 

Frequentemente 

Perturbagao do sono 

Ocasionalmente 

Quase sempre 

Pensamentos suicidas 

Nao 

Ocasionalmente 

Pensamentos em machucar o bebe 

Raramente 

Frequentemente 

Sentimentos de culpa, inadequagao 

Ausentes ou leves 

Frequentemente presentes e excessivos 


(De Miller LJ. How "baby blues" and postpartum depression differ. Women's Psychiatric Health. 1995:13, com permissao. Copyright 1995, The KSF Group.) 


afirmagoes irracionais e preocupagoes obsessivas com a saude do 
bebe e seu bem-estar podem estar presentes. Material delirante pode 
envolver a ideia de que o bebe esta morto ou e defeituoso. A paciente 
pode negar o nascimento e expressar pensamentos de ser solteira, 
virgem, perseguida, influenciada ou perversa. Alucinagoes com con- 
teudo semelhante podem envolver vozes que dizem a paciente para 
matar o bebe ou a si mesma. Queixas quanto a incapacidade de se 
mover, ficar em pe ou caminhar tambem sao comuns. 

O infcio de sintomas psicoticos floridos costuma ser antece- 
dido por sinais prodromicos, como insonia, inquietagao, agitagao, 
labilidade do humor e deficits cognitivos leves. Assim que a psicose 
ocorre, a paciente pode constituir risco para si mesma ou para seu 
recem-nascido, dependendo do conteudo de seu sistema delirante e 
de seu grau de agitagao. Em um estudo, 5% das pacientes comete- 
ram suicfdio, e 4% cometeram infanticfdio. Um resultado favoravel 
esta associado a uma boa adaptagao pre-morbida e a uma rede fami¬ 
liar de apoio. Novas gestagoes estao associadas a maior risco de um 
novo episodio, as vezes com probabilidade de ate 50%. 

Assim como qualquer outro transtorno psicotico, os clfnicos 
devem considerar a possibilidade de um transtorno psicotico cau- 
sado por uma condigao medica geral ou induzido por substancia. 
Possfveis condigoes medicas gerais incluem hipotireoidismo e sin- 
drome de Cushing. O transtorno psicotico induzido por substancia 
pode estar associado ao uso de analgesicos como pentazocina ou de 
farmacos anti-hipertensivos durante a gravidez. Outras causas medi¬ 
cas possfveis incluem infecgoes, toxemia e neoplasmas. 

A psicose pos-parto e uma emergencia psiquiatrica. Medica- 
mentos antipsicoticos e litio, frequentemente combinados com um 
antidepressivo, sao os tratamentos recomendados. Nenhum agente 
farmacologico deve ser receitado para uma mulher durante a ama- 
mentagao. Pacientes suicidas podem precisar de transference para 
uma unidade psiquiatrica para ajudar a impedir uma tentativa de 
suicidio. 

A mae normalmente tira proveito do contato com seu bebe se 
assim o desejar, mas as visitas devem ser supervisionadas de modo 
atento, em especial se a mae estiver obcecada em causar danos a 


crianga. Indica-se psicoterapia apos o perfodo de psicose aguda, a 
qual costuma ser direcionada para auxiliar a paciente a aceitar e a se 
sentir confortavel no papel de mae. 

Mudangas em fatores ambientais tambem podem ser indica- 
das, como aumento do apoio por parte do marido e de outras pes- 
soas. A maioria dos estudos relata indices elevados de recuperagao 
da doenga em sua forma aguda. 


A Sra. Z. e uma professora de ensino medio de 30 anos que mora 
em Lagos, Nigeria. Ela e casada e tern cinco filhos. O nascimento 
de seu ultimo filho foi complicado por hemorragia e sepse, e ela 
continuava hospitalizada no departamento de ginecologia 13 dias 
apos o parto, quando sua ginecologista solicitou uma consulta 
psiquiatrica. A Sra. Z. estava agitada e parecia estupidificada. Afir- 
mou ao psiquiatra: “Sou uma pecadora. Tenho que morrer. Minha 
vida acabou. Nao posso ser uma boa crista novamente. Preciso re- 
nascer. Jesus Cristo devia me ajudar. Ele nao esta me ajudando”. 
Estabeleceu-se um diagnostico de psicose pos-parto. Um farmaco 
antipsicotico, clorpromazina, foi receitado, e a paciente logo estava 
bem o bastante para voltar para casa. Apos tres semanas, ela foi 
reinternada, dessa vez na ala psiquiatrica, alegando que “teve uma 
visao dos espiritos” e que estava “lutando contra os espiritos”. Seus 
parentes relataram que, em casa, ela ficava em jejum e “mantinha 
sentinela” durante as noites e nao dormia. Ela havia reclamado aos 
vizinhos de que havia uma bruxa em sua casa. A bruxa se revelou 
ser sua mae. O marido da Sra. Z., que estava estudando engenharia 
na Europa, voltou as pressas para casa e assumiu o comando do lar, 
mandou a sogra embora e supervisionou o tratamento da esposa. 
Ela melhorou rapidamente com medicagao antidepressiva e teve alta 
em duas semanas. Sua melhora, no entanto, durou pouco. Ela se 
desfez dos medicamentos e comegou a frequentar missas, seguindo 
os sacerdotes com perguntas sobre os evangelhos. Em uma semana, 
foi reinternada. Na ala hospitalar, acusou o psiquiatra de cega-la 
com lanternas e de tirar fotografias suas, de abrir seu peito, usando- 
-a como cobaia, de envenenar sua comida e de planejar enterra-la 
viva. Ela alegou receber mensagens de Marte e Jupiter e anunciou 
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que havia uma revolta na cidade. Apertou sua Bfblia contra o peito e 
acusou todos os medicos de serem “adoradores de fdolos”, invocou 
a ira de seu deus sobre todos eles. Depois de uma resistencia consi- 
deravel, a Sra. Z. finalmente foi convencida a aceitar tratamento ele- 
troconvulsivo, ficando sem sintomas apos seis tratamentos. Nesse 
momento, atribuiu sua doenga a um parto diffcil, a ausencia de seu 
marido e a sua mae irracional. Nao viu mais necessidade de medi¬ 
cos, pediu a presenqa de seu pastor e comeqou a falar de sua doenqa 
como uma experiencia religiosa semelhante a experiencia de lfderes 
religiosos historicos. Contudo, os sintomas nao retornaram, e ela 
teve alta apos seis semanas de hospitalizaqao. (Cortesia de Bushra 
Naz, M.D., Laura J. Fochtmann, M.D., e Evelyn J. Bromet, Ph.D.) 

Medicamentos psicotropicos durante a gravidez 

Nao existem respostas definitivas sobre quais medicamentos psico¬ 
tropicos sao os mais seguros durante a gestaqao e a lactaqao. Em 
pacientes com doenqa psiquiatrica com agravamento durante a gra¬ 
videz, devem ser tentadas psicoterapia ambulatorial, hospitalizaqao 
e terapia ambiental antes do uso de rotina de medicamentos psico¬ 
tropicos. Os riscos e os beneffcios de tratamento com psicotropicos 
em contraposiqao a doenqa psiquiatrica da mae devem ser avaliados 
criteriosamente de um indivfduo para outro. Caso a paciente, seu 
psiquiatra e seu obstetra optem pela continuaqao dos medicamentos 
psiquiatricos durante a gestaqao, a dosagem deve ser calibrada para 
as alteraqoes fisiologicas de cada trimestre. Embora nenhum medi- 
camento antidepressivo tenha sido associado a morte intrauterina ou 
a defeitos congenitos maiores, tanto inibidores seletivos da recapta- 
qao de serotonina (ISRSs) quanto antidepressivos tricfclicos (ATCs) 
estao associados a uma smdrome perinatal transitoria. Estudos de- 
monstraram que a fluoxetina foi encontrada no lfquido amniotico. 
Estabilizadores do humor estao associados a mais riscos teratogeni- 
cos consequentes, como anomalias cardfacas e defeitos do tubo neu¬ 
ral, mas mulheres com transtomo bipolar correm risco significativo 
de recafda sem medicamentos de manutenqao. O litio foi associado 
a aumento de risco para anomalia de Ebstein, um deslocamento con- 
genito para baixo da valva tricuspide para o ventrfculo direito. 

A Food and Drug Administration (FDA) classifica os farma- 
cos em cinco categorias de risco para uso durante a gravidez. Es- 
sas categorias sao codificadas como A, B, C, D e X (Tab. 27-9). 
De modo geral, todos os medicamentos que nao sao absolutamente 
essenciais devem ser evitados durante a gestaqao. 

Teratogenicos 

Teratogenicos sao farmacos ou outros agentes que causam desenvolvi- 
mento fetal anormal. Infecqoes como catapora, toxoplasmose e herpes 
simples, entre outras, podem interferir no desenvolvimento normal. 
Gestantes que fumam estao sujeitas a parto prematuro, e defeitos con¬ 
genitos sao mais comuns em fumantes do que em nao fumantes. Abuso 
de alcool esta associado a smdrome alcoolica fetal (veja a Seqao 20.2). 
Outras drogas de abuso, como cocafna e herofna, produzem recem- 
-nascidos dependentes de drogas. De modo geral, gestantes nao devem 
usar farmacos, com ou sem receita medica, e fitoterapicos. Farmacos 
administrados no terceiro trimestre raramente sao teratogenicos. Reti- 
noides (usados para tratar acne) tornados no imcio da gravidez estive- 
ram associados a anormalidades fetais. 

Transtorno disforico pre-menstrual 

O transtorno disforico pre-menstrual (TDPM) e uma doenqa so- 
matopsfquica desencadeada pela oscilaqao dos mveis de esteroides 


TABELA 27-9 

Escala de seguranq:a farmacologica na gravidez da 
Food and Drug Administration 


Categoria 

Definigao 

Exemplos de 
farmacos 

A 

Ausencia de risco para o feto em 
estudos controlados com seres 
humanos 

Ferro 

B 

Ausencia de risco para o feto em 
estudos com animais, mas sem 
estudos controlados com seres 
humanos, ou risco para o feto em 
animais, mas sem risco em estu¬ 
dos bem controlados com seres 
humanos 

Acetamino- 

feno 

C 

Efeitos adversos para o feto em 
animais; sem disponibilidade de 
dados para seres humanos 

Aspirina, halo- 
peridol, clor- 
promazina 

D 

Risco observado para fetos huma¬ 
nos (pode ser usado em situaqao 
potencialmente letal) 

Lftio, tetraci- 
clina, etanol 

X 

Risco comprovado para fetos hu¬ 
manos (sem indicaqao para uso, 
mesmo em situaqoes potencial¬ 
mente letais) 

Acido valproi- 
co, talido- 
mida 


sexuais que acompanham um ciclo menstrual ovulatorio. Ele ocorre 
cerca de uma semana antes do imcio da menstruaqao e se caracte- 
riza por irritabilidade, labilidade emocional, cefaleia, ansiedade e 
depressao. Os sintomas somaticos incluem edema, ganho de peso, 
dor nos seios, srncope e parestesias. Os criterios diagnosticos para 
transtorno disforico pre-menstrual segundo o DSM-5 sao listados 
na Tabela 27-10. Aproximadamente 5% das mulheres apresentam 
o transtorno. O tratamento e sintomatico e inclui analgesicos para 
dor e sedativos para ansiedade e insonia. A retenqao de liquidos e 
aliviada com diureticos. 

A smdrome geralmente identificada envolve sintomas de 
humor (p. ex., labilidade, irritabilidade), de comportamento (p. ex., 
mudanqas no padrao de alimentaqao, insonia) e fisicos (p. ex., sen- 
sibilidade nos seios, edema e cefaleias). Esse padrao de sintomas 
ocorre em um momento especifico durante o ciclo menstrual e se 
resolve durante algum tempo entre os ciclos. As mudanqas hormo- 
nais que ocorrem durante o ciclo menstrual provavelmente estao 
envolvidas na produqao de sintomas, embora a etiologia exata seja 
desconhecida. 

Devido a ausencia de um acordo geral quanto aos criterios 
diagnosticos, a epidemiologia de disforia pre-menstrual nao e co- 
nhecida com certeza. Ate 80% de todas as mulheres passam por al¬ 
gum tipo de alteraqao no humor, no sono ou de sintomas somaticos 
durante o perfodo pre-menstrual, e cerca de 40% dessas mulheres 
apresentam, no mmimo, sintomas pre-menstruais de leves a mode- 
rados que as levam a buscar orientaqao medica. Apenas 3 a 7% das 
mulheres tern sintomas que satisfazem todos os criterios diagnosti¬ 
cos para TDPM. 

Devido ao fato de a maioria das mulheres que experimen- 
ta alteraqoes no afeto ou sintomas somaticos durante o perfodo 
pre-menstrual apresentar prejuizo funcional grave, e importan- 
te distingui-las daquelas diagnosticadas com TDPM. Smdrome 
pre-menstrual (SPM) se diferencia de TDPM pela gravidade e pela 
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TABELA 27-10 

Criterios do DSM-5 para transtorno disforico 
pre-menstrual 

A. Na maioria dos ciclos menstruais, pelo menos cinco sinto- 
mas devem estar presentes na semana final antes do infcio 
da menstruagao, comegar a melhorar poucos dias depois do 
infcio da menstruagao e tornar-se mmimos ou ausentes na 
semana pos-menstrual. 

B. Urn (ou mais) dos seguintes sintomas deve estar presente: 

1. Labilidade afetiva acentuada (p. ex., mudangas de 
humor; sentir-se repentinamente triste ou chorosa ou 
sensibilidade aumentada a rejeigao). 

2. Irritabilidade ou raiva acentuadas ou aumento nos con- 
flitos interpessoais. 

3. Humor deprimido acentuado, sentimentos de desespe- 
ranga ou pensamentos autodepreciativos. 

4. Ansiedade acentuada, tensao e/ou sentimentos de estar 
nervosa ou no limite. 

C. Urn (ou mais) dos seguintes sintomas deve adicionalmente 
estar presente para atingir urn total de cinco sintomas quan- 
do combinados com os sintomas do Criterio B. 

1. Interesse diminufdo pelas atividades habituais (p. ex., 
trabalho, escola, amigos, passatempos). 

2. Sentimento subjetivo de dificuldade em se concentrar. 

3. Letargia, fadiga facil ou falta de energia acentuada. 

4. Alteragao acentuada do apetite; comer em demasia; ou 
avidez por alimentos especfficos. 

5. Hipersonia ou insonia. 

6. Sentir-se sobrecarregada ou fora de controle. 

7. Sintomas ffsicos como sensibilidade ou inchago das 
mamas, dor articular ou muscular, sensagao de "incha¬ 
go" ou ganho de peso. 

Nota: Os sintomas nos Criterios A-C devem ser satisfeitos para a 

maioria dos ciclos menstruais que ocorreram no ano precedente. 

D. Os sintomas estao associados a sofrimento clinicamente 
significativo ou a interference no trabalho, na escola, em 
atividades sociais habituais ou relagoes com outras pessoas 
(p. ex., esquiva de atividades sociais; diminuigao da produ- 
tividade e eficiencia no trabalho, na escola ou em casa). 

E. A perturbagao nao e meramente uma exacerbagao dos 
sintomas de outro transtorno, como transtorno depressivo 
maior, transtorno de panico, transtorno depressivo persis- 
tente (distimia) ou urn transtorno da personalidade (embora 
possa ser concomitante a qualquer urn desses transtornos). 

F. O Criterio A deve ser confirmado por avaliagoes prospec- 
tivas diarias durante pelo menos dois ciclos sintomaticos. 
(Nota: O diagnostic pode ser feito provisoriamente antes 
dessa confirmagao.) 

G. Os sintomas nao sao consequencia dos efeitos fisiologicos 
de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento, 
outro tratamento) ou de outra condigao medica (p. ex., hi- 
pertireoidismo). 

(Reimpressa, com permissao, do Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition [Copyright © 2013]. American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 

quantidade dos sintomas, bem como pelo grau em que o funciona- 
mento e prejudicado. A Tabela 27-11 lista os criterios diagnostics 
para SPM, na qual a paciente relata pelo menos um dos sintomas 
afetivos ou somaticos durante os cinco dias anteriores a menstrua¬ 
gao, em cada um dos tres ciclos menstruais anteriores. 


TABELA 27-11 

Criterios diagnosticos para smdrome pre-menstrual 


Sintomas afetivos 

Sintomas somaticos 

Depressao 

Sensibilidade nos seios 

Irritabilidade 

Dilatagao abdominal 

Ansiedade 

Cefaleia 

Confusao 

Inchago das extremidades 

Retraimento social 



(Adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists [ACOG] 
Practice Bulletin #15, April 2000, com permissao.) 


O curso e o prognostic do TDPM nao foram estudados sufi- 
cientemente a ponto de se obter conclusoes razoaveis. Informalmen- 
te, quando o tratamento adequado nao e iniciado, os sintomas tern 
propensao a ser cronicos. O tratamento do TDPM inclui apoio para 
a paciente para a presenga e identificagao dos sintomas. Relata-se 
que ISRSs (p. ex., fluoxetina) e alprazolam sao eficazes, embora nao 
haja comprovagao conclusiva de eficacia do tratamento em varios 
experimentos bem controlados. Caso os sintomas estejam presentes 
durante todo o ciclo menstrual, sem alfvio entre os ciclos, o clinic 
deve considerar um dos transtornos do humor nao relacionados ao 
ciclo menstrual e transtornos de ansiedade. A presenga de sintomas 
particularmente graves, mesmo que ciclicos, deve motivar o clinic 
a considerar outros transtornos do humor e transtornos de ansiedade. 
Um exame medico completo e necessario para descartar a possibi- 
lidade de outras condigoes medicas ou cimrgicas que expliquem os 
sintomas (p. ex., endometriose). 

OUTRAS QUESTOES 

Doencas sexualmente transmissiveis 

Uma doenga sexualmente transmissivel (DST) e uma doenga con¬ 
tagiosa adquirida como resultado de interagao sexual fisica. Desde 
a decada de 1950 ate os anos de 1970, as infecgoes eram conside- 
radas trataveis e nao eram potencialmente letais. Isso foi antes da 
identificagao da smdrome da imunodeficiencia adquirida (aids), que 
e causada pela infecgao com o virus da imunodeficiencia humana 
(HIV) e atualmente e incuravel, potencialmente letal e transmissivel 
da mae para o feto. 

Uma sequela das DSTs, como gonorreia e clamidia, e a 
doenga inflamatoria pelvica (DIP). Sem tratamento, a DIP pode se 
desenvolver em abscessos tubario-ovarianos bilaterais e exigir histe- 
rectomia e salpingo-ooforectomia bilateral. Tratamento antibiotic 
imediato e recomendado para impedir o desenvolvimento dos abs¬ 
cessos e reduzir a probabilidade de infertilidade, dor pelvica cronica 
e gravidez ectopica de danos tubarios. Essas infecgoes tambem po- 
dem levar a obstrugao dos ductos deferentes e a prostatite cronica e, 
consequentemente, a infertilidade masculina. 

Verrugas venereas, ou papiloma virus humano (HPV), podem 
ter consequencias graves. Infecgoes genitais com determinados sub- 
tipos de HPV podem levar a mudangas pre-malignas do penis, da 
vulva, da vagina e do colo do utero, e acredita-se que causem cancer 
do colo do utero. 

Monogamia sexual e abstinencia, que previnem a maioria das 
DSTs, sao aconselhadas como medidas de saude publica. Contudo, 
impulsos libidinosos podem ser dificeis de controlar e restringir. Por- 
tanto, medidas como uso de preservatives sao fortemente recomen- 
dadas como piano alternativo de saude publica. Os adolescentes, em 
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FIGURA 27-2 

Distensao abdominal em paciente na 
36 a semana. Exame bimanual revelou 
normalidade de tamanho e de posigao 
do utero. 


particular, precisam conhecer as consequencias possiveis de atividade 
sexual com relagao a DSTs e gravidez. Aconselhar adolescentes a per- 
manecerem castos dificilmente sera totalmente eficaz e pode ser con- 
traproducente. Os riscos de ter relagoes sexuais podem ser esquecidos 
ou parecer mmimos em comparagao a necessidade de afeto ou de fuga. 
Pessoas com baixa autoestima ou sob estresse podem encarar o sexo 
como um meio de fortalecerem sua autoimagem ou fugirem de seu es¬ 
tresse. As propriedades reforgadoras do sexo garantem que o problema 
das DSTs continuara. Estudos na Europa, especialmente nos Paises 
Baixos, demonstraram que a facil disponibilidade de preservativos (p. 
ex., em escolas) reduz tanto DSTs quanto gravidez indesejada. 

Dor pelvica 

A dor pelvica pode ter diversas causas, incluindo endometriose, ade- 
rencias pelvicas, massas ovarianas ou dos anexos, hernias e doenga 
renal ou intestinal. Ela tambem pode ser secundaria a causas psico- 
genicas, como culpa, fertilidade, ou medo de infertilidade, e pertur- 
bagoes emocionais associadas a incesto ou abuso sexual atual ou 
ocorrido no passado. A dor pelvica nao deve ser atribuida a causas 
psicogenicas a menos que uma avaliagao completa tenha descartado 
a possibilidade de causas organicas. Na maioria dos casos, a avalia¬ 
gao deve incluir uma laparoscopia de diagnostico. Do mesmo modo, 
nao se deve presumir que dispareunia ou dor durante as relagoes 
sexuais tenha origem psicogenica a menos que todas as causas ana- 
tomicas tenham sido descartadas. 

Pseudociese 

Pseudociese (falsa gravidez) e o desenvolvimento de sintomas clas- 
sicos de gravidez - amenorreia, nausea, aumento e pigmentagao dos 
seios, distensao abdominal (Fig. 27-2) e dores de parto - em mulhe- 
res nao gravidas. A pseudociese demonstra a capacidade da psique 
de dominar o corpo, provavelmente por meio de estimulo central 
no mvel do hipotalamo. Acredita-se que processos psicologicos 
predisponentes incluam um desejo patologico e medo da gravidez; 
ambivalencia ou conflito quanto a genero, sexualidade ou ideia de 
ter filhos; e uma reagao de luto a perda apos aborto espontaneo, 
ligagao tubaria ou histerectomia. A paciente pode ter um delirio 


somatico verdadeiro que nao esta sujeito a teste de realidade, mas 
com frequencia um teste negativo de gravidez ou ultrassom pelvico 
leva a resolugao da condigao. Recomenda-se psicoterapia durante ou 
apos a apresentagao de pseudociese para avaliar e tratar a disfungao 
psicologica subjacente. Um evento relacionado, a couvade (ou reco- 
lhimento), ocorre em algumas culturas e consiste na simulagao do 
parto pelo pai da crianga, como se ele estivesse dando a luz. Nessas 
sociedades, a couvade e um fenomeno normal. 

A Srta. S., de 16 anos, acreditava ter ficado gravida apos sua pri- 
meira experiencia sexual, a qual ocorreu sem o uso de contracepti¬ 
ves. Logo depois de ler sobre os sinais e sintomas de gravidez, sua 
menstruagao se interrompeu. Ela relatou sentir formigamento nos 
seios, que acreditava terem ficado maiores. Relatou tambem nausea 
e vomitos matinais, que foram observados por sua mae. Durante o 
exame, o utero estava maior, os seios estavam desenvolvidos com 
areola escurecida e continham leite, e uma linha pigmentada foi 
observada do umbigo ao pubis. O abdome nao estava aumentado, 
mas ela acreditava sentir movimento fetal. Um teste de gravidez 
teve resultado negativo, e a paciente foi informada do fato; no en- 
tanto, nao conseguia ser dissuadida de sua crenga em estar gravida. 
Comegou a fazer psicoterapia, e, em dois meses, sua menstruagao 
voltou, e ela aceitou que nao estava gravida. 


Hiperemese gravidica 

Hiperemese gravidica se diferencia de nausea matinal no sentido de 
que os vomitos sao cronicos, persistentes e frequentes, levando a 
cetose, acidose, perda de peso e desidratagao. O prognostico e exce- 
lente tanto para a mae quanto para o feto com o tratamento imediato. 
A maioria das mulheres pode receber tratamento ambulatorial, com 
mudanga para refeigoes menores, descontinuagao de suplementos de 
ferro e evitando determinados alimentos. Em casos graves, a hospi- 
talizagao pode ser necessaria. Embora a causa seja desconhecida, 
pode haver um componente psicologico. Mulheres com historia de 
anorexia nervosa ou bulimia nervosa correm risco de hiperemese 
gravidica. 
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Pica 

Pica e a ingestao repetida de substancias nao nutritivas, como su- 
jeira, argila, goma, areia e fezes. Esse transtorno alimentar costuma 
ser observado com mais frequencia em criangas pequenas, mas e 
comum em mulheres gravidas em algumas subculturas, sendo mais 
evidente entre afro-americanas em zonas rurais do sul dos Estados 
Unidos, as quais podem ingerir argila ou goma (preparado para en- 
gomar tecidos). A causa de pica e desconhecida, mas pode estar re- 
lacionada a deficiencias nutricionais na mae. 
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Psicoterapias 


A 28.1 Psicanalise e psicoterapia 
psicanalftica 


Atualmente com a pratica bastante disseminada, o tratamento psica- 
nalitico abrange uma ampla gama de estrategias de descoberta usa- 
das em diversos graus e combinagoes. Apesar dos limites indistintos 
inevitaveis de sua aplicagao pratica, a modalidade original de psica¬ 
nalise classica e os principais modos de psicoterapia psicanalftica 
(expressiva e de apoio) sao esbogados neste capitulo (Tab. 28.1-1). 
A pratica analftica em toda sua complexidade reside em um con¬ 
tinuum. A tecnica individual e sempre uma questao de enfase, na 
medida em que o terapeuta regula o tratamento conforme as necessi- 
dades e as capacidades do paciente a cada momento. 

Psicanalise e praticamente o sinonimo do nome de seu fun- 
dador, Sigmund Freud (Freud e suas teorias sao abordados na Segao 
4.1). Ela tambem e chamada de psicanalise “classica” ou “ortodoxa” 
para distingui-la de variagoes mais recentes conhecidas como psico¬ 
terapia psicanalftica (abordada a seguir). 

A psicanalise baseia-se na teoria de repressao sexual e ma- 
peia os desejos libidinais infantis nao realizados nas memorias in- 
conscientes do individuo. Continua sendo um metodo insuperavel 
para descobrir o significado e a motivagao de comportamento, espe- 
cialmente os elementos inconscientes que permeiam pensamentos e 
sentimentos. 

PSICANALISE 
Processo psicanalftico 

O processo psicanalftico envolve trazer a tona memorias e senti¬ 
mentos reprimidos por meio de um deslindamento de significados 
ocultos de material verbalizado e de formas involuntarias pelas quais 
o paciente evita conflitos subjacentes por meio de esquecimento de¬ 
fensive e repetigao do passado. 

No processo geral de analise, conflitos neuroticos incons¬ 
cientes sao recuperados da memoria e expressados verbalmente, re- 
vivenciados na transference, reconstrufdos pelo analista e, por fim, 
resolvidos por meio de compreensao. Freud se referia a esses proces¬ 
ses como recordar, repetir e elaborar, que comportam a totalidade 
de lembranga, revivencia e obtengao de insight. Recordar envolve a 
extensao da memoria de volta para os primeiros eventos da infan- 
cia, uma epoca no passado distante quando a neurose fundamental 
foi formada. A verdadeira reconstrugao desses eventos se origina de 
reminiscences, associagoes e ligagoes autobiograficas de episodios 
do desenvolvimento. Repetir envolve mais do que apenas evocagao 
mental; e uma reencenagao emocional de interagoes anteriores com 


indivfduos significativos da vida do paciente. Ess a reencenagao 
ocorre em um contexto especial, em que o analista e visto como a 
figura do genitor projetada nele, um objeto fantasiado do passado 
com quern o paciente reproduz involuntariamente sentimentos e ex¬ 
periences esquecidos e nao resolvidos da infancia. Por fim, elaborar 
e uma integragao tanto afetiva quanto cognitiva de memorias repri- 
midas que foram trazidas a conscience e por meio da qual o paciente 
e gradualmente libertado (curado da neurose). O curso analftico pode 
ser subdividido em tres estagios principais (Tab. 28.1-2). 

Indicates e contraindicates 

De modo geral, todas as chamadas psiconeuroses sao adequadas para 
psicanalise. Elas incluem transtornos de ansiedade, pensamento ob- 
sessivo, comportamento compulsivo, transtomo conversivo, disfun- 
gao sexual, estados depressivos e varias outras condigoes nao psi- 
coticas, como transtornos da personalidade. Sofrimento significativo 
deve estar presente de forma que o paciente esteja motivado a fazer 
os sacriffcios de tempo e de recursos financeiros exigidos pela psica¬ 
nalise. Pacientes que comegam analise devem ter um desejo genufno 
de compreender a si mesmos, e nao uma ansia desesperada por alfvio 
sintomatico. Eles devem ser capazes de suportar frustragao, ansieda¬ 
de e outros fortes afetos que emergem na analise sem fuga ou atuagao 
de seus sentimentos de forma autodestrutiva. Tambem devem ter um 
superego razoavel e maduro que os permita serem sinceros com o 
analista. A inteligencia deve ser, no mfnimo, mediana, e, acima de 
tudo, eles devem ter uma orientagao mental psicologica, no sentido 
de que possam pensar de forma abstrata e simbolica sobre os signifi- 
cados inconscientes de seu comportamento. 

Muitas contraindicagoes para psicanalise sao o lado oposto 
das indicagoes. Ausencia de sofrimento, baixo controle de impulsos, 
incapacidade de tolerar frustragao e ansiedade e baixa motivagao 
para compreensao sao contraindicagoes. A presenga de extrema de- 
sonestidade ou transtomo da personalidade antissocial contraindica 
o tratamento analftico. Pensamento concreto ou ausencia de orien¬ 
tagao mental psicologica sao outras contraindicagoes. Alguns indi¬ 
vfduos que normalmente tern uma capacidade de pensar psicologi- 
camente nao sao candidatos a analise porque se encontram em meio 
a uma reviravolta de grandes proporgoes, ou crise de vida, como 
perda do emprego ou divorcio. Doenga ffsica grave tambem pode 
interferir na capacidade do individuo de investir em um processo de 
tratamento de longo prazo. Pessoas com baixa inteligencia geral- 
mente nao compreendem o metodo ou nao cooperam no processo. 
Idade superior a 40 anos ja foi considerada contraindicagao, mas 
atualmente analistas reconhecem que os pacientes sao maleaveis e 
analisaveis nas faixas dos 60 e 70 anos. Uma ultima contraindicagao 
e um relacionamento ultimo com o analista. Os profissionais devem 
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TABELA 28.1-1 

| Ambito da pratica psicanalitica: um continuum clinico 3 




Psicoterapia psicanalitica 

Caracterfstica 

Psicanalise 

Modo expressivo 

Modo de apoio 

Frequencia 

Regular, 4 a 5 vezes por semana; 
"hora de 50 minutos" 

Regular, 1 a 3 vezes por semana; de 
30 a 60 minutos 

Flexfvel, 1 vez ou menos por semana; ou con- 
forme necessario, 30 a 60 minutos 

Duragao 

Longo prazo; geralmente de 3 a 5 
anos ou mais 

Curto ou longo prazo; varias ses- 
soes de meses a anos 

Curto ou longo prazo intermitente; sessao uni- 
ca ou durante a vida inteira 

Enquadramento 

Paciente principalmente no diva 
com analista fora do campo de 

Paciente e terapeuta face a face; uso 
eventual do diva 

Paciente e terapeuta face a face; contraindica¬ 
te uso do diva 

Modus operandi 

Analise sistematica de toda trans¬ 
ference positiva e negativa e 
resistencia; enfoque primario no 
analista e em eventos durante a 
sessao; facilitagao da neurose de 
transference, encorajamento da 
regressao 

Analise parcial de dinamica e defe- 
sas; enfoque em eventos interpes- 
soais atuais e transference a ter- 
ceiros fora das sessoes; analise de 
transference negativa; transferen¬ 
ce positiva nao e aprofundada, 
a menos que impega o avango; 
regressao limitada encorajada 

Formagao de alianga terapeutica e relaciona- 
mento objetal real; analise de transference 
contraindicada com raras excegoes; enfoque 
em eventos externos conscientes; regressao 
desencorajada 

Papel do analista/te- 

Neutralidade absoluta; frustragao 

Neutralidade modificada; gratifica- 

Neutralidade suspensa/ gratificagao explicita, 

rapeuta 

do paciente; papel de refletor/ 
espelho 

gao implicita do paciente e maior 
atividade 

orientagao e revelagao limitadas 

Agentes de mudanga 

Predommio do insight, em um am- 
biente relativamente isento 

Insight dentro de ambiente mais 
empatico; identificagao com obje- 
to benevolente 

Ego auxiliar ou representante como substitu¬ 
te temporario; ambiente de acolhimento; 
insight na medida do possfvel 

Populagao de pa¬ 

Neuroses; psicopatologia de cara- 

Neuroses; psicopatologia de carater 

Transtornos de carater graves, psicoses latentes 

cientes 

ter leve 

leve a moderado, particularmente 
transtornos narcisista e borderline 

ou manifestas, crises agudas, doenga ffsica 

Requisitos do paciente 

Alta motivagao, orientagao mental 
psicologica; bons relaciona- 
mentos objetais anteriores; 
capacidade de manter neurose 
de transference; boa tolerancia 
a frustragao 

Motivagao de moderada a alta, 
orientagao mental psicologica; 
capacidade de formar alianga 
terapeutica; alguma tolerancia a 
frustragao 

Algum grau de motivagao e capacidade de 
formar alianga terapeutica 

Objetivos basicos 

Reorganizagao estrutural da perso- 
nalidade; resolugao de conflitos 
inconscientes; insight sobre 
eventos intrapsfquicos; alfvio de 
sintomas e um resultado indireto 

Reorganizagao parcial da persona- 
lidade e das defesas; resolugao 
de derivados pre-conscientes e 
conscientes dos conflitos; insight 
sobre eventos interpessoais atuais; 
melhora de relagoes objetais; 
alfvio de sintoma e objetivo ou 
preludio para investigagao mais 
aprofundada 

Reintegragao do selfe capacidade de enfren- 
tamento; estabilizagao ou restauragao de 
equilibrio preexistente; fortalecimento de 
defesas; melhor adaptagao ou aceitagao da 
patologia; alfvio de sintomas e reestrutura- 
gao ambiental como objetivos primarios 

Principais tecnicas 

Predommio de metodo de livre as¬ 
sociagao; interpretagao dinamica 
total (incluindo confronto, clarifi¬ 
cagao e elaboragao), com enfase 
em reconstrugao genetica 

Associagao livre limitada; predomf- 
nio de confronto, clarificagao e 
interpretagao parcial, com enfase 
em interpretagao do aqui e agora 
e interpretagao genetica limitada 

Metodo de associagao livre contraindicado; 
sugestao (aconselhamento) predomina; 
ab-reagao util; confrontagao, clarificagao 
e interpretagao com base no aqui e agora 
secundarios; interpretagao genetica con¬ 
traindicada 

Tratamento ad junto 

Essencialmente evitado; caso apli- 
cado, todos os significados nega- 
tivos e positivos sao analisados 
de maneira minuciosa 

Pode ser necessario (p. ex., farma- 
cos psicotropicos como medida 
temporaria); caso aplicado, suas 
implicagoes negativas sao explo- 
radas e dissipadas 

Frequentemente necessario (p. ex., farmacos 
psicotropicos, terapia familiar de reabilita- 
gao ou hospitalizagao); caso aplicado, suas 
implicagoes positivas sao enfatizadas 


a Esta divisao nao e categorica; todas as praticas residem em um continuum clfnico. 


evitar analisar amigos, parentes ou indivfduos com os quais tenham 
outros tipos de envolvimento. 

Requisites do paciente 

Os requisitos mais importantes dos pacientes para psicanalise sao 
listados na Tabela 28.1-3. 


A Sra. M., uma mulher solteira de 29 anos que trabalhava em um car¬ 
go de baixo escalao em uma revista, se apresentou para consulta com 
as queixas principais de tristeza e sofrimento consideraveis com a 
reagao de seus pais quando descobriram que ela havia tido um relacio- 
namento homossexual. Ela tambem percebeu que estava trabalhando 
muito abaixo de seu potencial. Nunca havia buscado tratamento antes. 
Era evidentemente inteligente, sensfvel, reflexiva e perspicaz. Quando 
lhe foi apresentada a possibilidade de psicanalise, preocupou-se que 
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TABELA 28.1-2 
Estagios de psicanalise 

Estagio 7: o paciente se familiariza com os metodos, as rotinas 
e as exigencias da analise, e uma alianga terapeutica realista e 
formada entre ele e o analista. As regras basicas sao estabeleci- 
das; o paciente descreve seus problemas; ha alguma revisao da 
historia, e ele ganha alfvio inicial por meio de catarse e sensa- 
gao de seguranga antes de mergulhar mais profundamente na 
fonte da doenga. O paciente e motivado principalmente pelo 
desejo de melhorar. 

Estagio 2: a neurose de transference emerge e substitui a neuro¬ 
se real do paciente, na qual o desejo por saude entra em confli- 
to direto com o desejo simultaneo de receber gratificagao emo- 
cional do analista. Aos poucos, conflitos inconscientes vem a 
tona; e ha aumento de urn apego irracional ao analista, com 
consequencias concomitantes regressivas e dependentes desse 
lago; retorno de desenvolvimento a formas mais primitivas de 
relacionamento (as vezes comparado com o de uma mae e 
seu bebe); e repetigao de padroes de infancia e lembranga de 
memorias traumaticas por meio de transferencia de desejos 
libidinais nao resolvidos ao analista. 

Estagio 3: a fase do termino e marcada pela dissolugao do lago 
analftico, a medida que o paciente se prepara para deixa-lo. O 
apego irracional ao analista durante a neurose de transferencia 
cedeu porque passou por processo de elaboragao, e os aspectos 
mais racionais da psique governam, proporcionando maior con- 
trole e adaptagao madura aos problemas do paciente. O termino 
nao e urn evento absolute, e o paciente invariavelmente precisa 
continuar a elaborar quaisquer problemas fora da situagao de te- 
rapia sem o analista ou pode precisar de assistencia intermitente 
depois que a analise foi tecnicamente encerrada. 

(Cortesia deT. Byram Karasu, M.D.) 


isso significasse estar “mais doente”. A Sra. M., no entanto, comegou 
a ler Freud e percebeu que a analise, na verdade, era recomendada 
para pessoas com funcionamento mais elevado e ficou intrigada por 
isso. Concordou em ter quatro sessoes de 50 minutos por semana. 

Era a mais velha de tres filhos e a unica mulher. Seu pai, 
um professional de sucesso, foi descrito como muito exigente e in- 
trusivo, uma pessoa que nunca acreditava que algo fosse bom o 
suficiente. Ele sempre esperava que seus filhos fizessem trabalhos 
escolares extras como parte dos estudos regulares. A Sra. M., no 
entanto, tinha bastante orgulho das realizagoes do pai. Falou sobre 
sua mae tambem em termos conflitantes: era dona de casa, fraca, 
e as vezes submissa ao poder do marido, mas tambem uma mulher 
forte, envolvida em trabalhos voluntaries na comunidade e que che- 
gava a se destacar ao falar em publico. 

Logo antes de comegar a analise, a carteira da Sra. M. fora 
roubada. Na primeira sessao de analise, falou sobre perder todas as 
suas carteiras de identificagao e como parecia estar comegando a ana¬ 
lise “com uma identidade totalmente nova”. Inicialmente, hesitava em 
usar o diva porque queria observar as reagoes da analista, mas logo 
percebeu que podia fazer associagoes mais facilmente sem enxerga-la. 

Com o avango da analise, por meio de sonhos e associagoes 
livres, a Sra. M. comegou a interessar-se pela analista. Ficou extre- 
mamente curiosa para saber sobre sua vida. O que surgiu de suas 
associagoes ao ver a agenda da analista sobre a mesa foi que se sen- 
tiu “encaixada”. Sempre que a Sra. M. via outros pacientes, achava 
que o consultorio era uma “linha de produgao”. Novas associagoes 
levaram-na a se sentir encaixada no horario de seus pais enquanto 
eles terminavam uma atividade e iniciavam outra. Sua resistencia 


TABELA 28.1-3 

Pre-requisitos para os pacientes de psicanalise 

1. Alta motivaqao. O paciente precisa de forte motivagao para 
perseverar ante os rigores de tratamento intenso e prolonga- 
do. O desejo por saude e autocompreensao deve ultrapassar 
a necessidade neurotica por infelicidade. O indivfduo deve 
estar disposto a encarar questoes de tempo e dinheiro e a 
suportar dor e frustragao associadas ao sacrificio de um alf¬ 
vio rapido em favor de uma cura no futuro e de renunciar a 
ganhos secundarios da doenga. 

2. Capacidade de formar um relacionamento. A capacidade de 
formar e manter um relacionamento objetal de confianga, 
assim como de separar-se, e essencial. O paciente tambem 
precisa suportar uma transferencia frustrante e regressiva 
sem descompensagao ou sem se tornar excessivamente 
apegado. Pacientes com historia de relacionamentos inter- 
pessoais prejudicados ou transitorios que nao conseguem 
estabelecer um vinculo viavel com outro ser humano nao 
sao bons candidates para psicanalise. 

3. Orientaqao mentalpsicologica e capacidade de insight. Por 
ser um processo introspectivo, a psicanalise requer curiosida- 
de sobre si mesmo e capacidade de autoescrutfnio. Pessoas 
incapazes de articular e compreender seus pensamentos e 
sentimentos internos nao conseguem lidar com conceitos 
analfticos fundamentals e seus significados. A incapacidade 
de examinar as proprias motivagoes e comportamentos im- 
possibilita os beneffcios do metodo analftico. 

4. Forqa do ego. A forga do ego e a capacidade integrativa de 
oscilar adequadamente entre dois polos opostos de funcio¬ 
namento do ego: por um lado, o paciente deve ser capaz de 
refletir temporariamente, de abdicar da realidade em prol 
da fantasia e de ser dependente e passivo. Por outro lado, 
ele precisa ser capaz de aceitar regras analfticas, de integrar 
interpretagoes, de protelar decisoes importantes, de deslo- 
car perspectivas e se tornar um observador de seus proces- 
sos intrapsfquicos e de funcionar em um relacionamento 
interpessoal mantido como um adulto responsavel. 

(Cortesia deT. Byram Karasu, M.D.) 


se manifestou nos atrasos frequentes de 15 minutos ou mais para 
suas sessoes. Suas associagoes levaram-na a admitir que nao queria 
que sua analista pensasse que estava “avida demais”. A Sra. M. 
conseguiu entender que precisava desvalorizar sua analista e sua 
importancia para si como uma defesa contra uma transferencia 
avassaladora positiva e mesmo erotica. 

Por exemplo, ela queria melhorar sua aparencia, de forma 
que a terapeuta, a quern ela chamava de “exemplo”, lhe consideras- 
se mais atraente. Sua transferencia negativa, no entanto, nunca ia 
alem da superffcie, e menosprezava a analista ao imaginar que ela 
fosse uma “mamaca por grifes”, que financiava seu guarda-roupa 
com os pagamentos dos pacientes. 

Os conflitos quanto a sua orientagao sexual eram uma preocu- 
pagao central no curso da analise, especialmente porque seu pai era 
bastante homofobico. Logo no imcio, a Sra. M. sentia incomodo e 
desconforto quando ia a um bar para lesbicas e, ao ser perguntada 
se se qualificava para o “desconto para lesbicas”, respondia negativa- 
mente. Em um dado momento, comegou a sair com varios homens, 
entre eles um psicologo. A analista fez a interpretagao da transferen¬ 
cia, a qual a Sra. M. aceitou, de que um encontro com esse homem 
pareceria com um encontro com a analista e que dormir com ele seria 
equivalente a dormir com a analista. A Sra. M. tambem conseguiu 
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perceber que sua escolha transitoria de namorar um terapeuta foi uma 
concessao defensiva. Embora sua escolha de objeto homossexual fos¬ 
se multideterminada, a paciente comegou a perceber, por meio de seu 
trabalho na analise, que pelo menos parte de seus conflitos relaciona- 
dos a homossexualidade era derivada de sua relagao com o pai. Era 
um meio de atrair sua atengao e tambem de enfurece-lo. 

Ao longo de quatro anos, a Sra. M. comegou a se sair con- 
sideravelmente melhor no trabalho e foi promovida para um cargo 
coerente com seu potencial. Tambem foi capaz de lidar melhor com 
ambos os pais, em especial com seu pai, no tocante a sua orientagao 
sexual. Ficou muito mais a vontade com sua “nova identidade” e 
teve um relacionamento com uma profissional liberal. Ao termino 
da terapia, a Sra. M. e essa mulher estavam em um relacionamento 
serio e pensavam em adotar um filho. (Cortesia de T. Byram Kara- 
su, M.D., e S. R. Karasu, M.D.) 

Objetivos 

Em termos de desenvolvimento, a psicanalise destina-se a remogao 
gradual de amnesias com origem no imcio da infancia com base na 
premissa de que, quando as lacunas de memoria tiverem sido preen- 
chidas, a condigao morbida cessara porque o paciente nao precisa 
mais repetir nem se manter fixado no passado. Ele deve ser mais capaz 
de se abster de padroes regressivos anteriores e de desenvolver novos 
padroes mais adaptativos, especialmente a medida que descobre os 
motivos por tras de seu comportamento. Um objetivo relacionado e 
que o paciente atinja certo grau de autocompreensao ou insight. 

Os objetivos psicanaliticos costumam ser considerados inti- 
midantes (p. ex., uma mudanga total de personalidade), envolvendo a 
reorganizagao radical de velhos padroes de desenvolvimento com base 
em afetos primitivos e nas defesas entrincheiradas construidas contra 
eles. Os objetivos tambem podem ser um tanto vagos, por se enquadra- 
rem em termos intrapsiquicos teoricos (p. ex., maior forga do ego) ou 
conceitualmente ambiguos (resolugao da neurose de transference). Os 
criterios para psicanalise bem-sucedida podem ser vagos e subjetivos 
e sao mais contemplados como destinos conceituais de tratamento que 
precisam ser traduzidos em termos mais realistas e praticos. 

Na pratica, os objetivos da psicanalise para qualquer pacien¬ 
te naturalmente variam, assim como as diversas manifestaqoes das 
neuroses. A forma assumida pela neurose - relagoes objetais ou se- 
xuais insatisfatorias, incapacidade de aproveitar a vida, desempenho 
abaixo das capacidades, medo de sucesso academico ou no trabalho, 
ou ansiedade, culpa ou ideagao depressiva excessivas - determina o 
foco de atengao e a diregao geral do tratamento, bem como os obje¬ 
tivos especfficos. Tais objetivos podem mudar a qualquer momento 
durante o curso da analise, especialmente devido ao fato de que va- 
rios anos de tratamento podem estar envolvidos. 

Abordagem principal e tecnicas 

Estruturalmente, psicanalise em geral se refere a um tratamento 
individual (diadico), frequente (quatro ou cinco vezes por semana) e 
de longo prazo (varios anos). Essas tres caracterfsticas sao exemplos 
seguidos de Freud. 

A disposigao diadica e uma fungao direta da teoria freudiana 
de neurose como um fenomeno intrapsiquico, o qual ocorre den- 
tro da pessoa enquanto impulsos instintivos buscam descarga de 
maneira contmua. Como conflitos dinamicos devem ser resolvidos 
internamente para que a reorganizagao estrutural da personalidade 
ocorra, a memoria e as percepgoes do individuo sobre o passado 
reprimido sao centrais. 


Freud inicialmente atendia seus pacientes seis dias por se¬ 
mana durante 1 hora por dia, uma rotina atualmente reduzida para 
quatro ou cinco sessoes por semana da classica hora de 50 minutos, 
a qual deixa tempo para que o analista faga anotagoes e organize 
pensamentos relevantes antes da consulta com o paciente seguinte. 
Longos intervalos entre sessoes sao evitados para que o dinamismo 
ganho ao revelar material conflitante nao seja perdido e as defesas 
confrontadas nao tenham tempo de se reorganizarem. 

A crenga de Freud de que a psicanalise leva tempo para ser 
bem-sucedida devido a lentidao com que as mudangas profundas 
ocorrem na mente ainda e valida. O processo pode se assemelhar a 
uma sensagao fluida de tempo que e caracterfstica de nossos proces¬ 
ses inconscientes. Ademais, como a psicanalise envoive a recapitu- 
lagao detalhada de eventos presentes e passados, qualquer concessao 
de tempo apresenta o risco de perder o acompanhamento com a vida 
mental do paciente. 

Instala^oes para a psicanalise. Assim como outras formas 
de psicoterapia, a psicanalise ocorre em um local profissional, se- 
parado das realidades da vida cotidiana, no qual e oferecido ao pa¬ 
ciente um santuario temporario no qual pode aliviar a dor psiquica e 
revelar pensamentos mtimos a um especialista tolerante. O ambiente 
psicanalftico e elaborado para promover relaxamento e regressao. 
O local costuma ser espartano e sensorialmente neutro, e estimulos 
externos sao reduzidos ao mmimo. 

USO DO DIVA. O diva apresenta varias vantagens clmicas que 
sao tanto reais quanto simbolicas: (1) a posigao reclinada e rela- 
xante porque esta associada ao sono e, assim, facilita o controle 
consciente dos pensamentos por parte do paciente; (2) ele minimi- 
za a influence intrusiva do analista, portanto, refreia deixas des- 
necessarias; (3) permite que o analista faga observagoes sobre o 
paciente sem interrupgao; e (4) tern valor simbolico para ambos, 
um lembrete tangfvel do legado de Freud que da credibilidade a 
identidade profissional do analista, sua fidelidade e habilidade. 
No entanto, a posigao reclinada do paciente proxima ao analista 
tambem pode gerar ameaga e desconforto ao evocar ansiedades 
derivadas da primeira configuragao de relagao parental com que 
se parece fisicamente. Tambem pode ter significados pessoais - 
para alguns, um pressagio de impulsos perigosos ou de submissao 
a uma figura de autoridade; para outros, um alfvio do confronto 
realizado pelo analista (p. ex., medo de uso do diva e ansia excessi- 
va por deitar-se podem refletir resistencia e, portanto, precisam ser 
analisadas). Embora o uso do diva seja um requisito para a tecnica 
analftica, ele nao e aplicado automaticamente, mas introduzido de 
forma gradual, podendo ser suspenso quando regressao adicional e 
desnecessaria ou contraterapeutica. 

REGRA FUNDAMENTAL. A regra fundamental de associagao 
livre requer que o paciente conte ao analista tudo que vier em sua 
mente - nao importa o quao desagradavel, pouco importante ou 
sem sentido - e se deixe levar, como em uma conversa que leva 
a topicos aparentemente nao relacionados. Ela decididamente 
difere de uma conversa comum - em vez de conectar alusoes 
pessoais por um fio condutor, pede-se ao paciente que revele to- 
dos os pensamentos e eventos censuraveis exatamente por opor- 
-se a faze-lo. 

Essa diretriz representa um ideal, pois a associagao livre nao 
surge espontaneamente, e guiada e inibida por uma variedade de for- 
gas conscientes e inconscientes. O analista deve nao apenas encora- 
jar a livre associagao por meio do local ffsico e de uma atitude sem 
julgamentos de valor em relagao as verbalizagoes do paciente como 
tambem deve examinar precisamente essas ocasioes quando o fluxo 




Psicoterapias 849 


de associates se reduz ou se interrompe - elas sao tao importantes 
do ponto de vista analitico quanto o conteudo das associagoes. O 
analista tambem deve estar alerta ao modo como cada paciente usa 
ou nao a regra fundamental. 

Alem de seu proposito primario de evocar lembranga de me- 
morias muito antigas e profundamente escondidas, a regra funda¬ 
mental reflete a prioridade analitica calcada na verbalizagao, a qual 
traduz os pensamentos do paciente em palavras de modo que nao 
sejam canalizadas de forma ffsica ou comportamental. Como um 
fato concomitante direto da regra fundamental, que profbe a agao 
em favor da expressao verbal, espera-se que o paciente adie fazer 
grandes mudangas de vida, como casar-se ou mudar de carreira, ate 
que sejam discutidas e analisadas dentro do contexto do tratamento. 

PRINCIPIO DA ATENGAO FLUTUANTE. Como corolario reef 
proco da regra que os pacientes comunicam tudo que ocorre a eles 
sem crfticas ou selegao, o prinefpio da atengao flutuante requer que 
o analista interrompa o julgamento e de atengao imparcial a cada de- 
talhe de forma igualitaria. O metodo consiste simplesmente em nao 
fazer esforgo para se concentrar em algo especffico, ao mesmo tem¬ 
po que mantem uma atengao neutra e silenciosa a tudo que e falado. 

ANALISTA COMO ESPELHO. Um segundo prinefpio e a reco- 
mendagao de que o analista seja impenetravel ao paciente e, como 
um espelho, reflita apenas o que e mostrado. Aconselha-se que o 
analista seja uma tela em branco e nao leve sua personalidade para 
o tratamento. Is so quer dizer que ele nao deve levar seus proprios 
valores ou atitudes para o debate nem compartilhar reagoes pessoais 
ou conflitos mutuos com seus pacientes, embora possa, as vezes, se 
sentir tentado a faze-lo. A intrusao da realidade ou de influences 
extemas pode interromper ou influenciar as projegoes inconscientes 
do paciente. A neutralidade tambem permite que o analista aceite, 
sem censura, todas as respostas proibidas ou repreensfveis. 

REGRA DE ABSTINENCIA. A regra fundamental de abstinencia 
nao significa abstinencia corporal nem sexual; ela se refere a frus- 
tragao de necessidades emocionais e desejos que o paciente possa 
ter com relagao ao analista ou parte da transference. Ela permite 
que o paciente anseie por persistir e serve como forga motriz para 
o trabalho analitico e motivagao para mudanga. Freud recomendou 
que o analista prosseguisse durante o tratamento em um estado de 
renuncia. O analista precisa negar ao paciente que anseia por amor a 
satisfagao que ele almeja. 

Limita^oes. No momento, as restrigoes predominantes ao tra¬ 
tamento costumam ser de ordem financeira, relacionadas ao custo 
elevado de tempo e fundos, tanto para pacientes quanto para o trei- 
namento de futuros profissionais. Alem disso, como as exigencias 
clfnicas enfatizam requisitos como orientagao mental psicologica, 
capacidade verbal e cognitiva e situagao de vida estavel, a psica¬ 
nalise pode ser restrita, de modo injustificado, a uma populagao 
de pacientes com vantagens diagnosticas, socioeconomicas ou in- 
telectuais. Outras questoes intrfnsecas relacionam-se ao uso e mau 
uso de suas regras rigorosas, pelas quais a enfase excessiva sobre 
a tecnica pode interferir em um encontro humano autentico entre 
analista e paciente, e ao principal risco de longo prazo de se tomar 
interminavel, no qual a prolongagao do tratamento pode se tornar 
um substituto para a vida. A reificagao da tradigao analitica classica 
pode levar a uma aplicagao mais aberta e flexfvel de seus prinefpios 
para satisfazer necessidades mutaveis. Tambem pode obstruir uma 
visao abrangente dos cuidados com o paciente que inclui uma maior 
consideragao de outras modalidades de tratamento em conjunto ou 
como alternativa a psicanalise. 


A Sra. A., uma estudante de medicina articulada e introspectiva de 
25 anos, comegou analise com queixa de ansiedade cronica e leve, 
disforia e um sentimento de inadequagao, apesar de inteligencia e 
desempenho acima da media. Ela tambem expressou dificuldade de 
ter relacionamentos de longa duragao com homens. 

A Sra. A. comegou a fase inicial de analise com revelagoes 
entusiasmadas sobre si mesma, com relatos frequentes de sonhos e 
fantasias e idealizagao excessiva do analista; ela tentava agrada-lo 
sendo uma paciente boa e prestativa, assim como havia sido uma 
boa filha para seu pai (um professor universitario de medicina) ao 
cursar medicina. 

Ao longo dos meses seguintes, a Sra. A. gradualmente de- 
senvolveu um forte apego ao analista e se fixou em uma fase de 
preocupagao excessiva com ele. Ao mesmo tempo, no entanto, co¬ 
megou a namorar um psiquiatra mais velho e a se queixar da frieza 
e da falta de respostas do analista, chegando mesmo a considerar 
abandonar a analise porque ele nao satisfazia suas necessidades. 

Durante o curso da analise, por meio de sonhos e associa¬ 
goes, a Sra. A. evocou suas primeiras memorias de competigao com 
a mae pela atengao do pai e percebeu que, ao nao conseguir obter 
a exclusividade de seu amor, tentou ser como ele. Conseguiu per- 
ceber tambem como seu crescente interesse em se tornar psiquiatra 
(em vez de seguir seu piano original de se especializar em pedia- 
tria), bem como sua escolha recente de homem para namorar, eram 
recapitulagoes do passado, em contrapartida ao analista. Assim 
que essa repetigao de padrao foi identificada, a paciente comegou 
a abrir mao de seu lago intensamente erotico e dependente com o 
analista, encarando-o de forma mais realista e comegando a per- 
ceber as formas como sua presenga silenciosa a lembrava de sua 
mae. Ela tambem ficou menos perturbada pelas semelhangas que 
compartilhava com a mae e conseguiu se desconectar do pai de for¬ 
ma mais tranquila. Ao quinto ano de analise, estava casada e feliz 
com um colega, gravida, e era residente-chefe do setor de pediatria. 
Sua ansiedade agora estava atenuada e especffica para a situagao 
(ou seja, preocupava-se com a maternidade e o termino da analise). 
(Cortesia de T. Byram Karasu, M.D.) 

PSICOTERAPIA PSICANAUTICA 

A psicoterapia psicanalftica, que se baseia em formulagoes dinami- 
cas fundamentais e tecnicas derivadas da psicanalise, e elaborada 
para ampliar seu ambito. Em seu sentido mais restrito, e o uso ape¬ 
nas de metodos voltados para o insight. Da forma generica aplicada 
hoje a um espectro clfnico cada vez maior, ela incorpora uma com- 
binagao de medidas de descoberta e supressao. 

As estrategias de psicoterapia psicanalftica atualmente variam 
de tecnicas expressivas (voltada para insight , descoberta, evocativa 
ou interpretativa) a tecnicas de apoio (voltada para relacionamento, 
sugestiva, supressiva ou repressiva). Embora esses dois metodos as 
vezes sejam considerados antiteticos, suas definigoes exatas e as dis- 
tingoes entre eles nao sao nem um pouco absolutas. 

A duragao da psicoterapia psicanalftica costuma ser mais cur- 
ta e mais variavel do que a psicanalise. O tratamento pode ser breve, 
ate mesmo com um tempo limite inicialmente acordado ou fixo, ou 
pode se prolongar ate uma quantidade menos definida de meses ou 
anos. O tratamento breve costuma ser usado principalmente para 
problemas selecionados ou conflito focais, enquanto o mais prolon- 
gado pode ser aplicado a condigoes mais cronicas ou para episodios 
intermitentes que exijam atengao contfnua para lidar com conflito 
global ou descompensagao recorrente. Diferentemente da psicana¬ 
lise, a psicoterapia psicanalftica raramente usa o diva; paciente e 
terapeuta sentam-se frente a frente. Essa postura ajuda a impedir a 
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regressao porque encoraja o paciente a olhar para o terapeuta como 
uma pessoa real de quem recebe pistas diretas, mas, ainda assim, 
ocorrem transferencia e fantasia. Considera-se que o diva seja des- 
necessario porque o metodo de associagao livre raramente e usado, 
exceto quando o terapeuta deseja obter acesso ao material de fanta¬ 
sia ou sonhos para elucidar uma questao especffica. 

Psicoterapia expressiva 

Indicacoes e contraindicates. Do ponto de vista diagnos- 
tico, a psicoterapia psicanalftica, em seu modo expressivo, e adequa- 
da para uma gama de psicopatologias com enfraquecimento do ego 
de leve a moderado, incluindo conflitos neuroticos, complexos de 
sintomas, condigoes reativas e toda a area de transtornos de carater 
nao psicotico, incluindo os transtornos do self, que estao entre os 
mais transitorios e menos profundos no espectro de gravidade da 
doenga, como transtornos do comportamento narcisista e transtornos 
da personalidade narcisista. Ela compoe tambem um dos tratamen- 
tos recomendados para indivfduos com transtorno da personalidade 
borderline, embora variagoes especiais possam ser necessarias para 
lidar com as caracterfsticas turbulentas associadas da personalidade, 
os mecanismos de defesa primitivos, a tendencia a episodios regres- 
sivos e o apego irracional ao analista. 

A Sra. B., uma mulher divorciada, inteligente e comunicativa de 
34 anos, se apresentou com queixas de nao ter reconhecimento no 
trabalho. Sempre brava e irritadiga, pensou em deixar o emprego e 
ate mesmo a cidade. Sua vida social tambem estava sendo afetada 
de forma negativa; seu namorado ameagara deixa-la devido a seu 
comportamento extremamente hostil e apegado demais (o mesmo 
motivo dado por seu ex-marido, quando a deixou nove anos antes, 
depois de apenas 16 meses de casamento). 

Seu passado inclufa promiscuidade e experimentagao de 
diversas drogas, e, atualmente, entregava-se ao consumo intenso 
de alcool nos fins de semana e eventualmente fumava maconha. 
Teve varios empregos e morou em diversas cidades. A mais velha 
de tres filhos de uma farmlia de classe media, veio de um lar infeliz 
e instavel: seu irmao fora internado varias vezes em hospitais psi- 
quiatricos; sua irma havia safdo de casa aos 16 anos apos bear gra¬ 
vida e ser forgada a se casar; e seus pais supercontroladores haviam 
sujeitado os filhos a abuso psicologico (e eventualmente ffsico), 
alternando entre brigas acaloradas e reconciliagoes arrebatadas. 

Inicialmente, a Sra. B. tentava conter sua ira durante o tra- 
tamento, mas ela com frequencia vinha a tona e se alternava com 
um desamparo infantil; questionava o psiquiatra sobre sua quali- 
ficagao, ridicularizava conceitos psicodinamicos, constantemente 
se opunha a afirmagoes e solicitava conselhos praticos para entao 
denegri-los ou deixar de segui-los. O psiquiatra nao cedeu as suas 
provocagoes agressivas e investigou com ela a necessidade de trata- 
-lo de forma negativa. Sua reagao foi questionar e testar a continua- 
gao da preocupagao do terapeuta. 

Quando o namorado a deixou, ela tentou cometer suicfdio 
(fez cortes superficiais nos punhos), foi hospitalizada temporaria- 
mente e, na alta, foi colocada em regime de seis meses com inibido- 
res seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) para sua depres- 
sao menor, porem prolongada. O psiquiatra manteve a frequencia 
regular de sessoes, apesar de maiores solicitagoes da Sra. B. Embora 
estivesse perplexa pela constancia do interesse do psiquiatra, come¬ 
gou a se sentir gradualmente segura o suficiente para expressar suas 
vulnerabilidades. Ao investigarem sua falta de comprometimento no 
emprego, com os amigos e na terapia, ela comegou a entender o que 
sua raiva representava em termos do relacionamento abusivo de seus 


pais durante a infancia e sua tendencia a aplica-lo em relacionamen- 
tos atuais. Com o encorajamento do psiquiatra, ela tambem comegou 
a procurar trabalho e a fazer pequenos avangos em esforgos voltados 
para relacionamentos. Ao termino do segundo ano de tratamento, ela 
decidiu permanecer na cidade, continuar no mesmo emprego e dar 
prosseguimento a terapia. A Sra. B precisava vivenciar e praticar seu 
novo self ainda um pouco fragil, o que inclufa maior intimidade em 
relacionamentos, mais habilidades profissionais e um sentimento de 
seZ/mais coeso. (Cortesia de T. Byram Karasu, M.D.) 

As pessoas mais indicadas para a abordagem de psicotera¬ 
pia expressiva tem egos razoavelmente bem integrados e capacidade 
tanto de manter quanto de separar-se de uma ligagao de dependen¬ 
ce e confianga. Elas tem, ate certo ponto, orientagao mental psico- 
logica e automotivagao e, de modo geral, sao capazes (ao menos 
temporariamente) de tolerar doses de frustragao sem descompensa- 
gao. Tambem devem ter capacidade de lidar com o ressurgimento 
de sentimentos dolorosos fora do momento da terapia sem contato 
adicional. Os pacientes devem ter certa capacidade de introspeegao 
e controle de impulsos e ser capazes de reconhecer a distingao cog- 
nitiva entre fantasia e realidade. 

Objetivos. Os objetivos gerais da psicoterapia expressiva sao 
aumentar a autopercepgao do paciente e melhorar as relagoes obje- 
tais por meio da investigagao de percepgoes e eventos interpessoais 
atuais. Diferentemente da psicanalise, mudangas estruturais de gran¬ 
de porte na fungao do ego e nas defesas sao modificadas devido as 
limitagoes do paciente. O objetivo e alcangar uma compreensao mais 
limitada e, portanto, selecionada e focalizada dos proprios proble- 
mas. Em vez de revelar motivos passados e profundamente ocultos 
e remonta-los a suas origens na infancia, o fmpeto principal e lidar 
com os derivatives pre-conscientes ou conscientes de conflitos no 
que eles se tornam manifestos nas interagoes do presente. Embora 
se busque insight, ele e menos extenso; em vez de mergulhar em um 
nfvel genetico, a maior enfase e dada ao esclarecimento de padroes 
dinamicos recentes e comportamentos desadaptativos no presente. 

Abordagem principal e tecnicas. O principal modus ope- 
randi envolve o estabelecimento de uma alianga terapeutica e iden- 
tificagao e interpretagao de transferencia negativa ja em seu infeio. 
Encoraja-se regressao apenas limitada ou controlada, e manifesta- 
goes de transferencia positiva costumam nao ser exploradas, a me¬ 
nos que impegam o avango terapeutico; mesmo assim, a enfase e em 
esclarecer padroes dinamicos e defesas atuais. 

Limitagoes. Uma limitagao geral da psicoterapia expressiva, as¬ 
sim como na psicanalise, e o problema de integragao emocional de 
consciencia cognitiva. O principal perigo para pacientes que estao 
no extremo mais desorganizado do espectro diagnostico, contudo, 
pode ter menos a ver com a intelectualizagao excessiva, que as vezes 
e observada em pacientes neuroticos, do que com a ameaga de des- 
compensagao, ou atuagao, decorrente de interpretagoes profundas 
ou frequentes que o paciente nao consegue integrar adequadamente. 

Alguns terapeutas nao conseguem aceitar as limitagoes de 
uma abordagem modificada voltada para o insight e a aplicam de 
forma inadequada para modular as tecnicas e os objetivos da psi¬ 
canalise. Enfase excessiva em sonhos e fantasias, esforgos zelosos 
para o uso do diva, interpretagoes profundas indiscriminadas e foca- 
lizagao contfnua na analise de transferencia podem ter menos a ver 
com as necessidades do paciente do que com as necessidades de um 
terapeuta que nao quer ou nao consegue ser flexfvel. 
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A Sra. S. era uma mulher solteira e atraente de 30 anos que tra- 
balhava como secretaria quando se apresentou para uma consulta. 
Suas queixas, na epoca, eram de sentir “apenas raiva e tensao” e de 
uma incapacidade de se dedicar ao estudo de impostagao de voz, 
“que e uma das coisas mais importantes para mim”. 

Ao obter a historia, a terapeuta percebeu que a Sra. S. nun- 
ca completava nada: abandonara a universidade, nunca buscara 
qualificagao em musica, mudava de um emprego para outro e ate 
mesmo de uma cidade para outra. O que inicialmente parecia ser 
uma mulher com interesses variados (p. ex., empregos de assistente 
de pesquisa, editora de textos freelancer, locutora de radio de meio 
periodo, gerente de entrada de dados em uma empresa de software 
e, mais recentemente, secretaria), na realidade, refletia um estilo de 
vida caotico e graves dificuldades de se comprometer com alguem 
ou com algo. Embora fosse evidentemente inteligente, a Sra. S. 
apresentava expectativas nao realistas quanto a consulta. Por exem- 
plo, depois da primeira sessao, afirmou se sentir bem apos a consul¬ 
ta, mas achava que “nao tinha revelagoes ainda”. Devido a sua inca¬ 
pacidade de assumir um compromisso e a sua vida desorganizada, 
a terapeuta recomendou um curso de psicoterapia, inicialmente de 
duas vezes por semana, em vez de algo mais intenso, como psica- 
nalise. A terapeuta tambem percebeu que a Sra. S. teria dificulda- 
de com associagoes livres sem ficar desorganizada e achou que ela 
poderia regredir de forma improdutiva no diva sem contato visual. 

A Sra. S. era a segunda mais velha de quatro filhos - dois 
irmaos e uma irma menor, com quern mais competia e que eviden¬ 
temente parecia ser a favorita da mae. Ela descreveu sua mae como 
uma professora universitaria de sucesso que era exigente e crftica, 
como se sempre estivesse com a “sobrancelha levantada” em sinal 
de desaprovagao. Por exemplo, para desgosto da mae, a filha uma 
vez quis um sandufche “com tudo dentro”. A Sra. S. tambem ficou 
desapontada quando ganhou um item de bagagem em vez do con- 
junto completo como presente de Natal. Ela conseguiu aceitar a 
interpretagao da terapeuta de que se sentia “parte de um conjunto” 
por ser uma de quatro irmaos. Inicialmente idealizava seu pai, que 
era ativo na paroquia da famflia, mas, por fim, o via como desapon- 
tador e rejeitado. 

Seu terapeuta ideal seria “flexfvel”, que para ela significava 
alguem que pudesse usar hipnose em uma sessao, psicoterapia na 
proxima e talvez analise em outra sessao. Na realidade, durante a 
primeira semana do infcio da terapia, a Sra. S. simultaneamente 
consultou um hipnoterapeuta, devido a dores no pescogo e tensao, 
fato que ela mencionou casualmente algumas semanas depois. 
Embora nao tivesse prosseguido com as sessoes de hipnose, fez 
consultas regulares com um quiropratico durante a maior parte do 
tratamento, algo que ela mencionou varios meses apos o infcio da 
terapia. Afirmava querer “comportar-se da melhor forma possfvel” 
e “seguir as regras”. Contudo, seu sentimento elevado de direitos e 
merecimento era evidente: ela esperava conseguir “pregos baixos” 
em tudo, desde cortes de cabelo e reparos no carro ate consultas 
medicas. Os honorarios iniciais eram bastante reduzidos, e ela os 
pagava tardiamente e de ma vontade. 

Embora a visse apenas duas vezes por semana, a Sra. S. de- 
senvolveu sentimentos intensos por sua terapeuta. Na maioria das 
vezes, ela sentia furia quanto via evidencias de outros pacientes 
da terapeuta, como pegadas no chao da sala de espera apos uma 
tempestade de neve ou um cabide virado. Ela manifestou o desejo 
de guardar alguns pertences seus, como grampos de cabelo e laque, 
no banheiro da terapeuta. Oscilava entre sentimentos de querer se 
mudar para o consultorio e desejos de que a terapeuta nao existisse. 
Por exemplo, antes de entrar em um voo, imaginou quern contaria 
a terapeuta se algo lhe acontecesse. Ela nunca havia dado o nome 
da terapeuta a ninguem, e seu nome nao constava em sua agenda. A 


terapeuta interpretou que ela sentia um desejo simultaneo de desva- 
loriza-la e de nao compartilha-la com ninguem. Associates de um 
sonho com uma imagem de um colar de perolas barrocas levaram 
a pensamentos de que essas perolas - irregulares e imperfeitas -, 
defeituosas e ate tortas, representavam como ela via a si mesma. 

Nos anos seguintes, a Sra. S. conseguiu assumir o compro¬ 
misso de ir a terapia regularmente, embora o curso tenha sido um 
pouco tumultuado, com muitas ameagas de desistir e sonegagao de 
informates. Em um momento, ela tentara ate provocar a terapeuta 
ao buscar uma consulta com outro profissional para poder “fofocar” 
sobre ela, assim como fofocava sobre seus irmaos. A terapeuta nao 
reagiu a provocagao e continuou a fornecer um ambiente seguro para 
que ela explorasse sua ambivalencia a terapeuta e a situagao terapeu- 
tica. A profissional tambem conseguiu conter a tendencia da Sra. S. 
a regredir, especialmente com separates, ao fomecer seu telefone. 

Na verdade, ela havia iniciado a terapia com o desejo incons- 
ciente de se tornar uma cantora de renome mundial que conseguiria 
obter aprovagao e elogios da mae. Seu narcisismo e sentimento de 
merecimento exacerbado dificultaram o abandono da fantasia ape- 
sar de evidencias repetidas de que ela nao tinha talento o suficiente. 
Finalmente conseguiu chegar a uma solugao conciliatoria: comegou 
a trabalhar com afinco como assistente de pesquisa para a mae, que 
estava escrevendo um livro, e, conforme ficou mais centrada e orga- 
nizada, chegou a pensar em escrever um livro sobre a igreja. (Corte- 
sia de T. Byram Karasu, M.D., e S. R. Karasu, M.D.) 


Psicoterapia de apoio 

A psicoterapia de apoio se destina a criar um relacionamento te- 
rapeutico como um suporte ou ponte temporaries para o paciente 
deficiente. Suas raizes encontram-se praticamente em todo o tipo de 
terapia que reconhece os efeitos beneficos do apoio emocional e de 
uma atmosfera estavel e atenciosa no manejo de pacientes. Como 
uma atitude nao especffica em relagao a doenga mental, ela antecede 
a psiquiatria cientffica, com origens no tratamento moral do secu- 
lo XVIII, no qual, pela primeira vez, pacientes foram tratados com 
compreensao e gentileza em um ambiente humano, interpessoal e 
livre de contengoes mecanicas. 

A psicoterapia de apoio foi a principal forma usada na pratica 
geral de medicina e reabilitagao, frequentemente para intensificar 
medidas extraterapeuticas, como prescrigao de medicamentos para 
suprimir sintomas, repouso para remover o paciente do excesso de 
estimulagao ou hospitalizagao para proporcionar um ambiente tera- 
peutico estruturado, protegao e controle. Ela pode ser aplicada como 
tratamento primario ou complementar. A perspectiva global de psi¬ 
coterapia de apoio (em geral parte de uma abordagem de tratamento 
combinado) coloca maior enfase etiologica nos eventos extemos do 
que nos intrapsfquicos, em especial sobre influencias estressantes 
ambientais e interpessoais em um self gravemente danificado. 

Indicates e contraindicates. A psicoterapia de apoio cos- 
tuma ser indicada para pacientes para os quais psicanalise classica ou 
psicoterapia psicanalftica voltada para insight costumam ser contrain- 
dicadas - indivfduos com pouca forga de ego e com alto potencial de 
descompensagao. E mais favoravel para pacientes nas seguintes areas 
principais: (1) indivfduos em crise aguda ou em estado temporario de 
desorganizagao ou incapacidade de enfrentamento (incluindo aqueles 
que, de outro modo, poderiam ter bom funcionamento) cujas circuns- 
tancias de vida intoleraveis produziram ansiedade extrema ou insta- 
bilidade repentina (p. ex., indivfduos em luto, com doenga, passando 
por divorcio, perda do emprego, vftimas de crime, abuso, desastre 
natural ou acidente); (2) pacientes com patologia grave cronica com 
funcionamento fragil ou deficiente do ego (p. ex., aqueles com psicose 
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latente, descontrole de impulsos ou perturbagao de carater grave); (3) 
pacientes cujos deficits cognitivos e sintomas fisicos os deixam parti- 
cularmente vulneraveis e, portanto, inadequados para uma abordagem 
voltada para o insight (p. ex., pessoas com disturbios psicossomaticos 
ou medicamente doentes); e (4) individuos que nao tern motivagao psi- 
cologica, embora nao sejam necessariamente resistentes, do ponto de 
vista caracterologico, a uma abordagem profunda (p. ex., pacientes que 
se apresentam para tratamento por pressao familiar ou de intervengao e 
estao interessados apenas em alivio imediato, ou aqueles que precisam 
de assistencia em areas problematicas muito especfficas de adaptagao 
social como possivel preludio para trabalho mais exploratorio). 

O Sr. C., um homem casado de 50 anos, com dois filhos, proprieta- 
rio de uma pequena empreiteira, foi encaminhado por seu medico 
internista apos recuperagao de cirurgia de ponte de safena devido a 
queixas fisicas frequentes e sem fundamento. Ele estava tomando 
tranquilizantes de baixa intensidade em doses cada vez maiores, 
sem aderir a seu regime alimentar diario e evitando contato sexual 
com sua esposa, alem de ter abandonado o grupo de terapia de pa¬ 
cientes em pos-operatorio depois de apenas uma sessao. 

Ele chegou a sessao com 20 minutos de atraso, depois de ter 
“esquecido” as duas consultas anteriores. Estava extremamente ansio- 
so, com frequencia perdia a linha de raciocmio e estava semidelirante 
com relagao a esposa e aos filhos, sugerindo que eles poderiam querer 
intema-lo. Em breves pinceladas, contou sua historia de vida, incluin- 
do sua origem em uma famflia de classe media rigorosa e trabalha- 
dora, porem afetuosa, e a morte de sua mae quando tinha 11 anos de 
idade. Passou a trabalhar na empresa do pai (e assumiu o controle 
apos sua morte, dois anos antes), tendo os dois filhos como socios. 
Descreveu a si mesmo como bem-sucedido no trabalho e no casamen- 
to e alegou que “o unico teste que nao passei foi o de estresse”. 

O Sr. C. explicou a nao adesao as restrigoes dieteticas como 
falta de forga de vontade e seu contato constante com o medico in¬ 
ternista como devido a problemas fisicos reais ainda nao diagnos- 
ticados. Rejeitou a ideia de adigao a tranquilizantes, insistindo que 
poderia interromper seu uso a qualquer momento. Nao tinha fanta¬ 
sias na vida, nao se lembrava de sonhos, deixou claro que comegou 
o tratamento apenas devido as instrugoes de seu medico internista 
e comegava cada sessao afirmando que nao tinha sobre o que falar. 

Depois de sugerir que o Sr. C. frequentava as sessoes apenas 
para passar no “teste de sanidade” e que nao havia motivo para 
que fosse internado, o psiquiatra o encorajou a descobrir os reais 
motivos para sua ansiedade. As sessoes iniciais foram dedicadas 
a falar sobre sua condigao medica e a fornecer fatos sobre cirurgia 
cardiaca e de ponte de safena. O terapeuta comparou sua condigao 
a de uma casa mais antiga que recebeu um novo encanamento, na 
tentativa de amainar seus temores de morte iminente. Quando a 
ansiedade do Sr. C. se reduziu, ele ficou menos defensivo e mais 
acessivel psicologicamente. A medida que o terapeuta comegou a 
explorar sua dificuldade em aceitar ajuda, o Sr. C. foi capaz de falar 
sobre sua incapacidade de admitir problemas (i.e., fraquezas). O re- 
conhecimento explicito do terapeuta da forga do paciente em admi¬ 
tir suas fraquezas o encorajou a revelar mais informagoes sobre si 
mesmo - como havia ficado contente com a morte de seu pai e sua 
crenga de que sua doenga fosse um castigo. O psiquiatra tambem o 
encorajou a falar sobre sua culpa nao realista e, ao mesmo tempo, o 
ajudou a reconhecer a suspeita dos filhos como um reflexo de seus 
proprios desejos com relagao a seu pai e a falta de adesao a seu 
regime medico como um desejo de morrer para expiar sua culpa. 
Depois de solicitagoes contmuas do terapeuta, o Sr. C. retomou o 
trabalho. Aceitou se encontrar mensalmente com o psiquiatra e a 
reduzir o uso de tranquilizantes de maneira gradual. Concordou ate 


com a possibilidade de se consultar com o psiquiatra para “ana- 
lise profunda” no futuro, porque sua esposa agora reclamava de 
brincadeira de sua obsessao pela dieta, de seus regimes de exerci- 
cios seguidos rigorosamente e de suas atividades sexuais regulares. 
(Cortesia de T. Byram Karasu, M.D.) 


Como o apoio compoe uma parte tacita de todas as moda- 
lidades terapeuticas, ele raramente e contraindicado dessa forma. 
A atitude tipica considera pacientes de melhor funcionamento 
como inadequados nao porque sofrerao danos decorrentes de uma 
abordagem de apoio, mas porque nao serao suficientemente bene- 
ficiados por ela. Na tentativa de maximizar o potencial do pacien¬ 
te para maior crescimento e mudanga, a terapia de apoio acaba 
sendo considerada relativamente restrita e superficial e, portanto, 
nao e recomendada como tratamento preferencial se o individuo 
estiver disposto e for capaz de optar por uma abordagem mais 
aprofundada. 

Objetivos. O objetivo geral do tratamento de apoio e a melhora 
ou o alivio de sintomas por meio de reestruturagao comportamen- 
tal ou ambiental dentro do sistema psiquico existente. Isso com 
frequencia significa ajudar o paciente a se adaptar melhor a proble¬ 
mas e a viver de forma mais confortavel com sua psicopatologia. 
Com a finalidade de restaurar um indivfduo desorganizado, fragil 
ou descompensado a um estado de relativo equilibrio, o objetivo 
principal e suprimir ou controlar a sintomatologia e estabiliza-lo 
em uma atmosfera benigna protetora e tranquilizadora que se op5e 
a pressoes avassaladoras externas e internas. O objetivo final e ma¬ 
ximizar as capacidades integrativas ou adaptativas de forma que 
o paciente aumente sua capacidade de enfrentamento, ao mesmo 
tempo que reduz a vulnerabilidade ao reforgar vantagens e forta- 
lecer defesas. 

Abordagem principal e tecnicas. A terapia de apoio utiliza 
diversos metodos, de maneira isolada ou combinada, incluindo lide- 
ranga cordial, amigavel e firme; gratificagao parcial de necessidades 
de dependencia; apoio no desenvolvimento final de independence 
legitima; ajuda para desenvolver atividades prazerosas (p. ex., hob¬ 
bies)-, descanso e diversao adequados; remogao de tensao excessiva 
quando possivel; hospitalizagao quando indicado; medicamentos 
para aliviar sintomas; e orientagao e aconselhamento para lidar com 
questoes atuais. Essa terapia usa tecnicas para ajudar os pacientes a 
se sentirem seguros, aceitos, protegidos, encorajados, a salvo e nao 
ansiosos. 

Limita^oes. Como grande parte da terapia de apoio e destinada 
as realidades praticas do cotidiano e a lidar com o ambiente externo 
do paciente, ela pode ser vista como mais trivial e superficial do que 
abordagens aprofundadas. Devido as consultas intermitentes e me¬ 
nos frequentes, o compromisso pessoal pode nao ser tao motivador 
por parte do paciente ou do terapeuta. Maior gravidade da doenga 
(e possiveis psicoses) tambem toma esse tratamento potencialmente 
mais erratico, exigente e frustrante. A necessidade do terapeuta de 
ter que lidar com outros membros da familia, cuidadores ou institui- 
goes (tratamento auxiliar, hospitalizagao) pode se tornar uma com- 
plicagao a mais, pois ele acaba servindo como um mediador para 
negociar com o mundo externo do paciente e com outros colegas 
de profissao. Por fim, o terapeuta de apoio deve ser capaz de aceitar 
limitagoes pessoais e os recursos psicologicos limitados do paciente 
e tolerar os esforgos frequentemente sem recompensa ate que se ob- 
tenham pequenas vitorias. 
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O Sr. W. era um empresario viuvo de 42 anos que foi encaminha- 
do por seu internista devido a morte subita da esposa, que sofreu 
hemorragia intracraniana cerca de dois meses antes. Tinha dois 
filhos, um menino e uma menina, com 10 e 8 anos, respectiva- 
mente. 

O Sr. W. nunca havia consultado um psiquiatra antes e, 
quando chegou, admitiu que nao sabia o que um psiquiatra po- 
deria fazer por ele. Simplesmente tinha que superar a morte da 
esposa. Nao tinha certeza se falar sobre algo poderia realmente 
ajudar. Estivera casado durante 15 anos. Admitia ter dificuldade 
para dormir, especialmente com despertares no meio da noite com 
consideravel ansiedade em relaqao ao futuro. Um parente havia lhe 
dado comprimidos para ansiedade, que o ajudaram muito, mas ele 
ficou com medo de hear dependente do farmaco. Tambem passou 
a beber mais do que achava que devia. Estava preocupado princi- 
palmente com criar os filhos sozinho e se sentia oprimido por essa 
responsabilidade. Estava comeqando a perceber que mae maravi- 
lhosa sua esposa havia sido e como a havia criticado demais por 
passar muito tempo com os filhos. “Realmente precisa de muito 
esforqo”, afirmou. 

O Sr. W. admitiu ter sentimentos de culpa. Um exemplo 
foi reconhecer ter a sensaqao de que agora poderia comeqar de 
novo. Estava um pouco inquieto com relaqao ao casamento pouco 
antes da morte da esposa e chegou a ser infiel durante um breve 
perfodo no infeio do casamento. Sentia-se culpado tambem por 
pensar que, se estivesse acordado na noite da hemorragia da es¬ 
posa, talvez pudesse ter salvado sua vida. Na verdade, nao havia 
nada que ele pudesse ter feito. 

O Sr. W. concordou em comparecer a algumas consultas 
para falar sobre sua esposa. Nesse momento, apenas dois meses 
apos sua morte, ele parecia ter uma reaqao de luto descomplicado. 
Embora falasse com facilidade durante a sessao, estava evidente- 
mente preocupado que pudesse “gostar demais de estar aqui”. O te- 
rapeuta optou por nao interpretar seus conflitos de dependencia. O 
Sr. W. parecia ter boas habilidades de enfrentamento e usou humor 
como defesa de funcionamento elevado. Por exemplo, ao proferir 
o panegirico para sua esposa (que havia sido um membro bastante 
popular da paroquia), olhou a grande multidao a sua volta durante o 
serviqo religioso e afirmou que nunca vira tantas pessoas na igreja 
antes, acrescentando: “Sinto muito, reverendo”. 

Depois de quatro sessoes, o Sr. W. disse que se sentia me- 
lhor e nao via mais a necessidade de novas consultas. Dormia 
melhor e havia parado de beber em demasia. O terapeuta sugeriu 
que ele poderia querer continuar a falar mais sobre sua culpa e 
sua vida, a medida que seguia adiante sem a esposa. O terapeuta 
tambem o tranquilizou de que parecia nao haver mais nada que 
o Sr. W. pudesse ter feito para salva-la. Encorajou-o a comeqar a 
sair em encontros quando se sentisse pronto, algo que os parentes 
da esposa evidentemente nao encorajavam. No momento, contu- 
do, o Sr. W. nao estava interessado em continuar a terapia. Ficou 
grato ao terapeuta e achou que falar sobre a morte da esposa o 
havia ajudado. O terapeuta aceitou seu desejo de interromper as 
sessoes, mas o encorajou a manter contato para lhe dizer como 
estava passando. (Cortesia de T. Byram Karasu, M.D., e S. R. 
Karasu, M.D.) 


EXPERIENCIA EMOCIONAL CORRETIVA. O relacionamento 
entre terapeuta e paciente da ao profissional a oportunidade de exi- 
bir um comportamento diferente do comportamento destrutivo ou 
improdutivo do genitor do paciente. As vezes, essas experiences 
parecem neutralizar ou reverter alguns efeitos dos erros dos pais. 


Se o paciente teve pais excessivamente autoritarios, a atitude ami- 
gavel, flexivel, sem juizos de valor e nao autoritaria - mas por vezes 
firme e estabelecedora de limites - do terapeuta da a ele uma opor¬ 
tunidade de se adaptar, se identificar e ser conduzido por uma nova 
figura patema. Franz Alexander descreveu esse processo como uma 
experiencia emocional corretiva. Ela se vale de elementos tanto da 
psicanalise quanto da psicoterapia psicanalitica. 
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▲ 28.2 Psicoterapia psicodinamica 
breve 


O crescimento da psicoterapia, em geral, e das psicoterapias dinami- 
cas derivadas da estrutura psicanalitica, em particular, representa uma 
realizaqao memoravel na historia da psiquiatria. A psicoterapia psico¬ 
dinamica breve ganhou ampla popularidade, em parte devido a grande 
pressao sobre profissionais da area da saude para conter os custos de 
tratamento. Tambem e mais facil avaliar a eficacia de tratamento ao 
comparar grupos de pessoas que fizeram terapia de curta duraqao para 
doenqas mentais com grupos-controle do que mensurar os resultados 
de psicoterapia de longa duraqao. Portanto, terapias de curta duraqao 
foram objeto de varias pesquisas, especialmente sobre medidas de re¬ 
sultados, as quais identificaram sua efetividade. Outros metodos de 
curta duraqao incluem terapia interpessoal (abordada na Seqao 28.10) 
e terapia cognitivo-comportamental (abordada na Seqao 28.7). 
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A psicoterapia psicodinamica breve e um tratamento de tem¬ 
po limitado (10 a 12 sessoes) que se baseia nas teorias de psicanalise 
e psicodinamica. Ela e usada para ajudar pessoas com depressao, 
ansiedade, transtorno de estresse pos-traumatico, entre outras per- 
turbagoes. Ha varios metodos, sendo que cada um tern suas proprias 
tecnicas de tratamento e criterios especlficos de selegao de pacien- 
tes; contudo, elas apresentam mais semelhangas do que diferengas. 

Em 1946, Franz Alexander e Thomas French identificaram as 
caracterfsticas basicas da psicoterapia psicodinamica breve. Eles descre- 
veram uma experiencia terapeutica elaborada para deixar o paciente a 
vontade, manipular a transferencia e usar interpretagoes experimentais de 
maneira flexivel. Alexander e French conceberam psicoterapia como uma 
experiencia emocional corretiva capaz de reparar eventos traumaticos do 
passado e convencer o paciente de que novas formas de pensamento, sen- 
timento e comportamento sao posslveis. Mais ou menos na mesma epoca, 
Eric Lindemann estabeleceu um servigo de consultas no Massachusetts 
General Hospital, em Boston, para pessoas em crise. Ele desenvolveu no- 
vos metodos de tratamento para lidar com essas situagoes e, por fim, apli- 
cou as tecnicas a pessoas que nao estavam em crise, mas que passavam 
por tipos diversos de sofrimento emocional. Desde entao, o campo foi 
influenciado por varios profissionais, como David Malan, na Inglaterra, 
Peter Sifneos, nos Estados Unidos, e Habib Davanloo, no Canada. 

TIPOS 

Psicoterapia focal breve (Tavistock-Malan) 

A psicoterapia focal breve foi desenvolvida originalmente na deca- 
da de 1950 pela equipe de Balint na Tavistock Clinic, em Londres. 
Malan, um membro da equipe, relatou os resultados da terapia. Seus 
criterios de selegao para o tratamento inclmam eliminar contraindi- 
cagoes absolutas, rejeitar pacientes para quern determinados perigos 
pareciam inevitaveis, avaliar com clareza a psicopatologia do paciente 
e determinar suas capacidades de considerar problemas em termos 
emocionais, encarar material perturbador, reagir a interpretagoes e 
suportar o estresse do tratamento. Malan descobriu que uma forte mo- 
tivagao invariavelmente estava correlacionada a um resultado bem- 
-sucedido. Contraindicagoes ao tratamento eram tentativas de suicidio 
graves, dependencia de substantia, abuso cronico de alcool, sintomas 
obsessivos cronicos incapacitantes, sintomas fobicos cronicos incapa¬ 
citates e atuagao destrutiva ou autodestrutiva incontestavel. 

Requisitos e tecnicas. Na rotina de Malan, o terapeuta deve 
identificar a transferencia j a no initio e interpreta-la, bem como a 
transferencia negativa. Ele deve, entao, fazer a ligagao entre as trans¬ 
ferences e os relacionamentos do paciente com seus pais. Paciente 
e terapeuta devem estar dispostos a Hear profundamente envolvidos 
e a suportar a tensao resultante. O terapeuta deve formular um enfo- 
que restrito e estabelecer uma data de termino com antecedencia, e o 
paciente deve elaborar o luto e a raiva com relagao ao termino. Um 
terapeuta experiente deve calcular cerca de 20 sessoes como uma 
duragao media para a terapia; um professional em treinamento deve 
calcular em torno de 30 sessoes. O proprio Malan nao passava de 40 
entrevistas com seus pacientes. 

Psicoterapia de tempo limitado (Boston 
University-Mann) 

Um modelo psicoterapeutico de exatamente 12 entrevistas com en- 
foque em uma questao central foi desenvolvido na Boston Univer¬ 


sity por James Mann e colaboradores no infeio dos anos de 1970. 
Em contrapartida a enfase de Malan em criterios bem definidos de 
selegao e rejeigao, Mann nao foi explfcito quanto ao perfil dos can¬ 
didates para psicoterapia de tempo limitado. Mann considerou de¬ 
terminar o conflito central de um paciente de modo razoavelmente 
preciso e explorar as crises de amadurecimento de j ovens com di- 
versas queixas psicologicas e somaticas como as principais enfases 
de sua teoria. As excegoes de Mann, semelhantes a seus criterios 
de rejeigao, incluem pessoas com transtorno depressivo maior que 
interfere no acordo de tratamento, pessoas com estados psicoticos 
agudos e pacientes desesperados que precisam, mas nao conseguem 
tolerar, relagoes objetais. 

Requisitos e tecnicas. Os requisitos tecnicos de Mann in¬ 
clmam limitagao rigorosa a 12 sessoes, predominance de trans¬ 
ferencia positiva no initio, especificagao e adesao rigorosa a uma 
questao central envolvendo transferencia, identificagao positiva, 
tornar a separagao um evento de amadurecimento para o paciente, 
perspectiva de terminagao absoluta para evitar desenvolvimento de 
dependencia, esclarecimento de experiences presentes e passadas e 
resistances, terapeutas ativos que apoiam e encorajam o paciente e 
educagao do paciente por meio de informagoes diretas, reeducagao 
e manipulagao. Os conflitos provaveis incluem independence e de¬ 
pendencia, atividade e passividade, luto nao resolvido ou retardado 
e autoestima adequada e inadequada. 

Psicoterapia dinamica intensiva breve (McGill 
University-Davanloo) 

Conforme conduzida por Davanloo na McGill University, a psico¬ 
terapia dinamica intensiva breve abrange quase todas as variedades 
de psicoterapia breve e intervengao de crise. Os pacientes tratados 
na serie de Davanloo sao classificados como aqueles cujos conflitos 
psicologicos sao predominantemente edipianos, aqueles cujos confli¬ 
tos nao sao edipianos e aqueles cujos conflitos tern mais de um foco. 
Davanloo tambem elaborou uma tecnica psicoterapeutica especlfi- 
ca para individuos com problemas neuroticos graves e duradouros, 
especificamente aqueles com transtornos obsessivo-compulsivos e 
fobias incapacitantes. 

Os criterios de selegao de Davanloo enfatizam a avaliagao 
das fungoes do ego de importancia primaria para o trabalho psi¬ 
coterapeutico: o estabelecimento de um foco psicoterapeutico; a 
formulagao psicodinamica dos problemas psicologicos do paciente; 
a capacidade de interagir emocionalmente com avaliadores; uma 
historia de relacionamentos de troca com uma pessoa significativa 
na vida do paciente; a capacidade do indivfduo de vivenciar e tole¬ 
rar ansiedade, culpa e depressao; as motivagdes do paciente para 
mudanga, orientagao mental psicologica e capacidade de responder 
a interpretagao e a avaliadores de ligagao com pessoas no presente e 
no passado. Tanto Malan quanto Davanloo enfatizaram as respostas 
do paciente a interpretagao como um criterio importante de selegao 
e prognostico. 

Requisitos e tecnicas. Os destaques da abordagem psicote¬ 
rapeutica de Davanloo sao flexibilidade (o terapeuta deve adaptar 
a tecnica as necessidades do paciente), controle, tendencias regres- 
sivas do paciente, intervengao ativa para evitar que o paciente de- 
senvolva dependencia excessiva do terapeuta e insight intelectual 
e experiences emocionais do paciente na transferencia. Essas 
experiencias emocionais se tornam corretivas como resultado da 
interpretagao. 
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Ana, uma mulher divorciada de 60 anos, buscou auxilio psiquia- 
trico apos um episodio depressivo grave que durou varios meses. 
Esse episodio, um de muitos em sua vida, foi particularmente grave 
em termos de perda de energia, interesse e motivaqao, bem como 
em intensidade de sua tristeza e desejo de morrer. Apenas suas pro- 
fundas convicgoes religiosas a impediram de agir motivada por es¬ 
ses desejos. Ana perdeu muito peso, tinha problemas para dormir, 
muitos pesadelos e dificuldade de concentraqao. Era invadida por 
sentimentos globais de odio a mae, que estava muito velha, doente 
e dependente dela, sendo incapaz de perdoa-la por te-la abandona- 
do em um orfanato quando tinha 5 ou 6 anos de idade. 

Depois de uma avaliaqao minuciosa, a formulaqao dinamica 
do problema de Ana foi representada da seguinte maneira: 

1. Problemas de vida: episodios depressivos recorrentes reple- 
tos de sentimentos de culpa e autorrepreensao; problemas 
com homens envolvendo escolha de parceiros que normal- 
mente sao frios, distantes ou indisponiveis; distancia emo- 
cional involuntaria e dolorosa de seus filhos, amigos e ou- 
tros relacionamentos mtimos; vida profissional improdutiva 
e nao gratificante, apesar de dons intelectuais consideraveis. 

2. Dinamica: relacionamento ambivalente com a mae, a quern 
culpa pela maioria das tragedias de sua vida; culpa e neces- 
sidade de puniqao em relaqao a seu odio inexoravel dirigido 
a mae; reaqao patologica de luto pela perda de um relacio¬ 
namento idealizado e perfeito com a mae, a pessoa que ela 
lembra ter antes de ser colocada em um orfanato. A partir 
desse enfoque, flui uma convicqao melancolica do fracasso 
inevitavel de relacionamentos interpessoais. 

3. Focos patogenicos: luto e incapacidade de elaborar a per¬ 
da de sua mae depois de ter sido colocada em um orfanato, 
acompanhados por furia e culpa; luto patologico pela perda 
do pai, que, devido a alcoolismo grave, abandonou a famf- 
lia, uma atitude que levou a mae a colocar os filhos em um 
orfanato para poder trabalhar e, por fim, recuperar sua guar- 
da. Inconscientemente, Ana culpava a mae pela catastrofe 
familiar e, assim, “protegia” uma visao idealizada do pai, 
por quern tinha um apego profundo. 

Para Ana, a fase inicial de tratamento se concentrou no 
esclarecimento e na experiencia de seus impulsos destrutivos em 
relaqao a mae, os quais, a medida que foram elaborados, tornaram 
possivel um pouco de empatia com a dolorosa situaqao de vida de 
sua mae na epoca em que deixou Ana e suas irmas no orfanato. 
A seguir, a terapia concentrou-se no pai de Ana. Sentimentos pro- 
fundos de idealizacjao, decepqao, raiva e luto foram vivenciados 
com crescente clareza e intensidade, com frequencia por meio de 
sentimentos deslocados na transference e apos superar uma resis- 
tencia consideravel. A ultima fase do tratamento permitiu o desen- 
volvimento de sentimentos realistas de empatia e apreciaqao por 
sua mae, agora sem raiva ou distanciamento emocional, e o res- 
surgimento de sentimentos de alegria e esperanqa, bem como de 
ambiqao profissional. (Cortesia de M. Trujillo, M.D.) 


Psicoterapia breve provocadora de ansiedade 
(Harvard University-Sifneos) 

Sifneos desenvolveu a psicoterapia breve provocadora de ansiedade 
no Massachusetts General Hospital, em Boston, durante os anos de 
1950. Ele usou os seguintes criterios para seleqao: uma queixa princi¬ 
pal restrita (sugerindo a capacidade do paciente de selecionar um en- 
tre uma variedade de problemas para receber prioridade e o seu desejo 
de resolve-lo durante o tratamento), um relacionamento significativo 


ou de troca durante o imcio da infancia, capacidade de interagir de 
modo flexivel com um avaliador e de expressar sentimentos de forma 
adequada, sofisticaqao psicologica acima da media (implicando nao 
apenas inteligencia acima da media, mas tambem capacidade de res¬ 
ponder a interpretaqoes), uma formulaqao psicodinamica especifica 
(em geral um conjunto de conflitos psicologicos subjacentes as suas 
dificuldades e centralizados em um foco edipiano), um contrato entre 
terapeuta e paciente para trabalhar no foco especificado e a formula- 
qao de expectativas mmimas de resultado e motivaqao de boa a exce- 
lente para mudanqa, nao apenas para alivio de sintomas. 


Chris, um homem solteiro de 31 anos, buscou ajuda para um episo¬ 
dio depressivo precipitado pela perda de seu relacionamento com 
a namorada, Joanna. Ela rompeu o namoro depois de aproximada- 
mente um ano, cansada da etica de trabalho inconstante e instabili- 
dade emocional de Chris e de seu medo de assumir um compromisso 
com o futuro de seu relacionamento. Esse ciclo de paixao, crescente 
medo de assumir compromissos e perda de relacionamento havia se 
tornado um padrao na vida interpessoal de Chris. Sua vida profissio¬ 
nal estava repleta de problemas semelhantes; perdia empregos com 
frequencia devido a conflitos graves e confrontos ameagadores com 
seus superiores. A medida que os conflitos surgiam tanto no trabalho 
como em casa, Chris costumava sofrer de ansiedade crescente e ata- 
ques de panico episodicos. Depois da perda de cada relacionamento, 
ele normalmente enfrentava sentimentos depressivos moderados, as 
vezes acompanhados por ideagao suicida. 

Depois de uma avaliaqao, o holograma dinamico de Chris 
foi representado da seguinte maneira: 

1. Problemas de vida: episodios recorrentes de ansiedade e de- 
pressao; problemas no trabalho; relacionamentos interpes¬ 
soais instaveis; conflito com figuras de autoridade; antago- 
nismo e distancia de pai, irmao e amigos do sexo masculino; 
temores de intimidade heterossexual e compromisso. 

2. Forgas dinamicas: hostilidade continua e inveja dirigida a 
outros homens, figuras de autoridade e pessoas bem-sucedi- 
das; busca compulsiva e possessiva de objetos femininos de 
amor com uma incapacidade grave de considerar, satisfazer 
ou tolerar suas necessidades de independence. 

3. Focos patogenicos geneticos: perda inconsciente de objetos 
maternos precipitada pelo nascimento de um irmao quando 
tinha 2 anos; luto nao controlado por essa perda com um 
frnpeto compulsivo de experimentar possessao infantil de 
objetos de amor; hostilidade compulsiva voltada para outros 
percebidos como rivais. 

A indagaqao ativa do terapeuta revelou novas confirma- 
qoes da persistence de sentimentos sexuais reprimidos dirigidos 
a sua mae e a presenqa de sentimentos hostis dirigidos a todos 
os rivais pelo afeto de sua mae. Uma memoria impregnada com 
sentimentos bastante viscerais surgiu nessa fase como resultado 
da indagaqao ativa do terapeuta. Nessa memoria, Chris viu a si 
mesmo nos braqos de sua mae em um quarto escuro. Ele lembrava 
vividamente o intenso prazer do contato com a pele quente de sua 
mae, a textura de suas roupas e o cheiro de seu perfume. Ao narrar 
a memoria ao terapeuta, Chris ficou tao absorvido pela experien¬ 
cia que ficou intensamente ruborizado. Tambem descreveu a do¬ 
lorosa interrupqao desse momento de prazer quando seu pai abriu 
a porta repentinamente e inundou o recinto de luz, perturbando 
sua absorqao prazerosa. Essa sequencia cedeu a experiencia de 
luto pela perda do laqo intenso e exclusivo com sua mae depois 
do nascimento do irmao e uma revivencia de sentimentos de raiva, 
impotencia e solidao. Tais sentimentos eram todos bastante fami- 
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liares em sua vida atual quando suas ligaqoes romanticas eram 
ameaqadas ou perdidas. A ligaqao afetiva entre essa experiencia 
na infancia e seus problemas com intimidade no presente se tor- 
nou bastante obvia para Chris, e a aceitaqao dessa conexao in- 
tensificou sua capacidade de elaborar esse componente essencial 
de sua patologia. Um conflito paralelo surgiu na transferencia 
quando o paciente se ressentiu da “intrusao” das indagaqoes do 
terapeuta nessa privacidade zelosamente guardada de sua fantasia 
primitiva de possessao material. (Cortesia de M. Trujillo, M.D.) 

Requisitos e tecnicas. O tratamento pode ser dividido em qua- 
tro fases principals: interaqao paciente-terapeuta, imcio da terapia, 
auge do tratamento e evidencias de mudanqa e terminaqao. O tera¬ 
peuta faz uso das tecnicas a seguir durante as quatro fases. 

INTERAQAO PACIENTE-TERAPEUTA. O terapeuta estabelece a 
alianqa de trabalho ao usar a rapida identificaqao e os sentimentos 
positivos do paciente com relaqao a ele que surgem nessa fase. O 
uso criterioso de perguntas abertas e de escolha forqada permite que 
o terapeuta esboce e se concentre em um foco terapeutico. O pro- 
fissional especifica as expectativas mmimas de resultado a serem 
alcanqadas pela terapia. 

INICIO DA TERAPIA. Durante a transferencia, os sentimentos 
pelo terapeuta sao esclarecidos logo que aparecem, uma tecnica que 
leva ao estabelecimento de uma alianqa terapeutica verdadeira. 

AUGE DO TRATAMENTO. O auge do tratamento enfatiza a 
concentraqao ativa sobre os conflitos edipianos escolhidos como 
foco terapeutico; o uso repetido de perguntas e confrontos provoca- 
dores de ansiedade; a evitaqao de questoes caracterologicas pre-ge- 
nitais, as quais o paciente usa de forma defensiva para evitar lidar 
com as tecnicas provocadoras de ansiedade do terapeuta; a evita- 
qao total de neurose de transferencia; a demonstraqao repetitiva das 
formas neuroticas do paciente ou dos padroes de comportamento 
desadaptativo; a concentraqao no material carregado de ansiedade, 
mesmo antes de os mecanismos de defesa serem esclarecidos; as 
demonstraqoes repetidas de ligaqbes de transferencia com pais pelo 
uso de interpretaqoes oportunas com base no material fornecido 
pelo paciente; o estabelecimento de uma experiencia emocional 
corretiva; o encorajamento e apoio ao paciente, que se torna an- 
sioso enquanto luta para entender os conflitos; os novos padroes 
de aprendizado e de resoluqao de problemas; e as apresentaqoes e 
recapitulates repetidas da psicodinamica do paciente ate que os 
mecanismos de defesa usados para lidar com conflitos edipianos 
sejam compreendidos. 

EVIDENCIAS DE MUDANQA ETERMINAQAO DA PSICOTE- 
RAPIA. A fase final de terapia enfatiza a demonstraqao tangivel 
no comportamento do paciente fora da terapia, evidencias de que os 
padroes adaptativos de comportamento estao sendo usados, e imcio 
da conversa sobre a terminaqao do tratamento. 

VISAO GERAL E RESULTADOS 

As tecnicas compartilhadas de todas as psicoterapias breves descri- 
tas deixam para tras suas diferenqas. Elas compartilham a alianqa 
terapeutica ou interaqao dinamica entre terapeuta e paciente, o uso 
de transferencia, a interpretaqao ativa de um foco terapeutico ou 
questao central, as ligaqoes repetitivas entre questoes relativas aos 
pais e de transferencia e a terminaqao rapida. 


Os resultados desses tratamentos breves foram amplamente 
pesquisados. Diferentemente das ideias vigentes de que os fatores 
terapeuticos na psicoterapia sao inespecificos, estudos controlados 
e outros metodos de avaliaqao (p. ex., entrevistas com avaliado¬ 
res imparciais, autoavaliaqoes de pacientes) indicam a importan- 
cia das tecnicas especificas usadas. A capacidade de recuperaqao 
genuma em alguns pacientes e muito maior do que se acreditava. 
Um determinado tipo de paciente tratado com psicoterapia breve 
pode tirar grande proveio de uma elaboraqao pratica de seu conflito 
nuclear na transferencia. Tais individuos podem ser identificados 
com antecedencia por meio de um processo de interaqao dinamica, 
porque sao responsivos, motivados e capazes de encarar sentimen¬ 
tos perturbadores, e porque se pode formular um foco restrito para 
eles. Quanto mais radical a tecnica em termos de transferencia, 
profundidade de interpretaqao e conexao com a infancia, mais ra¬ 
dicals serao os efeitos terapeuticos. No caso de alguns pacientes 
perturbados, um foco parcial escolhido de forma criteriosa pode 
ser terapeuticamente eficaz. 

References 

Beutel ME, Hoflich A, Kurth RA, Reimer CH. Who benefits from inpatient short¬ 
term psychotherapy in the long run? Patients’ evaluations, outpatient after-care 
and determinants of outcome. Psychol Psychother. 2005;78(2):219-234. 
Bianchi-DeMicheli F, Zutter AM. Intensive short-term dynamic sex therapy: A 
proposal. J Sex Marital Ther. 2005;31(l):57-72. 

Book HE. How to Practice Brief Psychodynamic Psychotherapy. Washington, DC: 

American Psychological Association; 2003. 

Davanloo H. Basic Principles and Technique of Short Term Dynamic 
Psychotherapy. New York: Spectrum; 1978. 

Davanloo H. Intensive short-term dynamic psychotherapy. In: Sadock BJ, Sadock 
VA, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 8th ed. 
Vol. 2. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2005:2628. 

Fonagy P, Roth A, Higgitt A. Psychodynamic psycho therapies: Evidence-based 
practice and clinical wisdom. Bull Menninger Clin. 2005;69(l):l-58. 

Heidari S, Lewis AJ, Allahyari A, Azadfallah P, Bertino MD. A pilot study of brief 
psychodynamic psychotherapy for depression and anxiety in young Iranian 
adults: The effect of attachment style on outcomes. Psychoanal Psychol. 
2013 ;30(3):381-393. 

Hersoug AG. Assessment of therapists’ and patients’ personality: Relationship to 
therapeutic technique and outcome in brief dynamic psychotherapy. / Pers 
Assess. 2004;83(3): 191-200. 

Keefe, J. R., McCarthy, K. S., Dinger, U., Zilcha-Mano, S., & Barber, J. P. A 
meta-analytic review of psychodynamic therapies for anxiety disorders. Clin 
Psychol Rev. 2014;34(4):309-323. 

Leichsenring F, Rabung S, Leibing E. The efficacy of short-term psychodynamic 
psychotherapy in specific psychiatric disorders: A meta-analysis. Arch Gen 
Psychiatry. 2004;61(12): 1208-1216. 

McCullough L, Osborn KA. Short term dynamic psychotherapy goes to 
Hollywood: The treatment of performance anxiety in cinema. J Clin Psychol. 
2004;60(8):841-852. 

Peretz J. Treating affect phobia: A manual for short-term dynamic psychotherapy. 
Psychother Res. 2004;14(2):261-263. 

Powers TA, Alonso A. Dynamic psychotherapy and the problem of time. J 
Contemp Psychother. 2004;34(2): 125-139. 

Price JL, Hilsenroth MJ, Callahan KL, Petretic-Jacks on PA, Bonge D. A pilot 
study of psychodynamic psychotherapy for adult survivors of childhood sexual 
abuse. Clin Psychol Psychother. 2004;11(6):378-391. 

Scheidt CE, Waller E, Endorf K, Schmidt S, Konig R, Zeeck A, Joos A, Lacour M. 
Is brief psychodynamic psychotherapy in primary fibromyalgia syndrome with 
concurrent depression an effective treatment? A randomized controlled trial. 
Gen Hosp Psychiatry. 2013;35(2):160-167. 

Svartberg M, Stiles TC, Seltzer MH. Randomized, controlled trial of the 
effectiveness of short-term dynamic psychotherapy and cognitive therapy for 
cluster C personality disorders. Am J Psychiatry. 2004;161:810-817. 

Trujillo SR. Intensive short-term dynamic psychotherapy. In: Sadock BJ, Sadock 
VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 
9th ed. Vol. 2. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:2893. 




Psicoterapias 857 


A 28.3 Psicoterapia de grupo, 
psicoterapias individual 
e de grupo combinadas e 
psicodrama 


A psicoterapia de grupo e uma modalidade que emprega um lider com 
treinamento profissional, o qual seleciona, compoe, organiza e lidera 
um agrupamento de membros para trabalharem juntos para atingir o 
maximo de objetivos de cada individuo e do grupo em si. Certas pro- 
priedades presentes em grupos, como apoio miituo, podem ser canali- 
zadas a fim de proporcionar alivio de sofrimento psicologico e apoio 
dos pares em oposigao ao isolamento vivenciado por muitas pessoas 
que buscam auxilio psiquiatrico. De modo semelhante, pequenos 
grupos homogeneos proporcionam o contexto ideal para a divulga- 
gao de informagoes precisas sobre uma condigao compartilhada pelos 
membros do grupo. Doenga medica, abuso de substancia e condigoes 
psiquiatricas graves cronicas e persistentes, incluindo esquizofrenia e 
transtornos afetivos maiores, sao exemplos caracterfsticos. 

Uma modalidade amplamente aceita de tratamento psiquia¬ 
trico, a psicoterapia de grupo utiliza forgas terapeuticas dentro do 
grupo, interagoes construtivas entre os membros e intervengoes de 
um lider treinado para mudar comportamentos, pensamentos e sen- 
timentos desadaptativos de individuos com sofrimento emocional. 
Em uma epoca de restrigoes financeiras cada vez mais severas, em 
que se reduz a enfase em psicoterapias individuais e se amplia o uso 
de abordagens psicofarmacologicas, mais pacientes vem sendo tra- 
tados com psicoterapia de grupo do que com qualquer outra forma 
de terapia verbal. A terapia de grupo se aplica a locais de intemagao 
e ambulatoriais, trabalho institucional, unidades de hospitalizagao 
parcial, casas de passagem, centres comunitarios e clinicas privadas. 
Tambem e amplamente usada por pessoas que nao sao profissionais 
da area da saude mental como tratamento complementar para trans¬ 
tornos fisicos. Os principios dessa psicoterapia tambem foram apli- 
cados com sucesso nas areas de negocios e educagao, na forma de 
treinamento, sensibilizagao e interpretagao de papeis. 

A psicoterapia de grupo e um tratamento no qual pessoas 
cuidadosamente selecionadas e emocionalmente doentes se encon- 
tram em um grupo orientado por um terapeuta treinado e ajudam 
umas as outras a promoverem mudangas em suas personalidades. 
Ao fazer uso de uma serie de manobras tecnicas e construtos teo- 
ricos, o lider direciona as interagoes dos membros do grupo para 
provocar mudangas. 

CLASSIFICAgAO 

Atualmente, a terapia de grupo conta com varias abordagens. Alguns 
clmicos trabalham com um quadro de referenda psicanalitico. Ou- 
tros usam tecnicas de terapia, como a analise transacional, desenvol- 
vida por Eric Berne, que enfatiza as interagoes no aqui e agora entre 
os membros do grupo; terapia comportamental em grupo, que depen- 
de de tecnicas condicionantes baseadas na teoria da aprendizagem; 
Gestalt-terapia em grupo, criada a partir das teorias de Frederick 
Peris, que possibilita aos pacientes a ab-reagao e expressao completa 
de si mesmos; e psicoterapia em grupo centrada na pessoa, desenvol- 
vida por Carl Rogers, a qual se baseia na expressao sem julgamentos 
de valor de sentimentos entre os membros do grupo. A Tabela 28.3-1 
esboga as principals abordagens das psicoterapias de grupo. 


SELECAO DE PACIENTES 

Para determinar a adequagao do paciente para psicoterapia de grupo, 
o terapeuta precisa de um grande volume de informagoes, as quais 
sao obtidas em uma entrevista de triagem. O psiquiatra deve tomar a 
historia psiquiatrica e realizar um exame do estado mental para obter 
certas informagoes dinamicas, comportamentais e diagnosticas. A 
Tabela 28.3-2 esboga os criterios gerais para a selegao de pacientes 
para terapia de grupo. 

Ansiedade relativa a autoridade 

Pacientes cujo problema principal e seu relacionamento com figuras 
de autoridade e que ficam extremamente ansiosos na presenga delas 
podem se sair bem em terapia de grupo porque se sentem mais a 
vontade e com mais chances de se sair bem do que em um contexto 
diadico (um a um). Pacientes com grande ansiedade relativa a auto¬ 
ridade podem ser bloqueados, ansiosos, resistentes e relutantes em 
verbalizar pensamentos e sentimentos em um contexto individual, 
em geral por medo da censura ou desaprovagao do terapeuta. Por- 
tanto, eles podem aceitar de bom grado a sugestao de psicoterapia de 
grupo para evitar o escrutmio da situagao diadica. Em contrapartida, 
se um paciente reage de forma negativa a sugestao ou resiste a ideia 
abertamente, o terapeuta deve considerar a possibilidade de que ele 
apresenta elevada ansiedade relativa aos pares. 

Ansiedade relativa aos pares 

Pacientes com condigoes como transtornos das personalidades bor¬ 
derline e esquizoide que tiveram relacionamentos destrutivos com 
seus grupos de pares ou que estiveram extremamente isolados do 
contato com grupos de pares geralmente reagem de forma negativa 
ou ansiosa quando colocados em um contexto grupal. Quando eles 
conseguem elaborar sua ansiedade, no entanto, a terapia de grupo 
pode ser benefica. 

Robert comegou a fazer terapia para tentar entender por que nao 
conseguia manter relacionamentos intimos ou duradouros. Um 
homem de negocios bem-sucedido e bonito, havia feito uma tran- 
sigao dolorosa e coraj osa ao desligar-se de seus pais problemati- 
cos e egocentricos desde cedo. Embora causasse boa impressao 
inicial em seus empregos, sempre ficava perplexo e decepcionado 
quando seus superiores gradativamente perdiam interesse nele e 
seus colegas passavam a evita-lo. Durante a terapia individual, ele 
era encantador e divertido, mas sentia-se facilmente atacado por 
menosprezos narcisistas percebidos e ficava com raiva e belige- 
rante. Sugeriu-se psicoterapia de grupo quando seus sentimentos 
de transference continuavam intensos e a terapia se encontrava 
em um impasse aparente. Inicialmente, Robert conquistou o grupo 
e se esforgou para ser o centre das atengoes. Visivelmente irritado 
sempre que percebia que o lider do grupo prestava mais atengao a 
outros membros, Robert ficava critico e hostil para com pessoas 
mais velhas no grupo e exibia pouca empatia pelos outros. Depois 
de confrontos repetidos e vigorosos do grupo sobre seu compor- 
tamento antagonico, ele gradualmente percebeu que estava repe- 
tindo padroes da infancia em sua familia, buscando desesperada- 
mente a atengao de pais desamorosos e, entao, se entregando a 
ataques violentos de furia quando perdiam o interesse. (Cortesia 
de Normund Wong, M.D.) 
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TABELA 28.3-1 

Comparagao dos tipos de psicoterapia de grupo 






Analise 

Terapia 


Terapia de grupo de 

Terapia de grupo de Psicanalise de 

transacional em 

comportamental 

Parametros apoio 

orientagao analftica grupos 

grupo 

em grupo 



Frequencia 

1 vez por semana 

1 a 3 vezes por se¬ 
mana 

1 a 5 vezes por se¬ 
mana 

1 a 3 vezes por se¬ 
mana 

1 a 3 vezes por se¬ 
mana 

Duragao 

Ate 6 meses 

1 a 3 anos ou mais 

1 a 3 anos ou mais 

1 a 3 anos 

Ate 6 meses 

Indicagoes primarias 

Transtornos psicoti- 
cos e de ansiedade 

Transtornos de ansie¬ 
dade, estados bor¬ 
derline , transtornos 
da personalidade 

Transtornos de ansie¬ 
dade, transtornos 
da personalidade 

Transtornos de ansie¬ 
dade e psicoticos 

Fobias, passividade, 
problemas sexuais 

Entrevista de triagem 
individual 

Normalmente 

Sempre 

Sempre 

Normalmente 

Normalmente 

Conteudo de comu- 

Principalmente fato- 

Situagoes de vida 

Principalmente expe¬ 

Principalmente rela- 

Sintomas especfficos 

nicagao 

res ambientais 

presentes e passa- 
das, relacionamen- 
tos dentro e fora do 
grupo 

riences de vida no 
passado, relaciona- 
mentos dentro do 
grupo 

cionamentos dentro 
do grupo; raramen- 
te historia; enfase 
no aqui e agora 

sem enfoque em 
causalidade 

Transference 

Transference positi- 
va encorajada para 
promover melhor 
funcionamento 

Transferences positi- 
vas e negativas evo- 
cadas e analisadas 

Transference de 
neurose evocada e 
analisada 

Relacionamentos po- 
sitivos estimulados, 
sentimentos negati- 
vos analisados 

Relacionamentos 
positivos estimula¬ 
dos, sem exame de 
transference 

Sonhos 

Nao analisados 

Analisados frequen- 
temente 

Sempre analisados e 
encorajados 

Raramente anali¬ 
sados 

Nao usados 

Dependencia 

Dependence dentro 
do grupo encoraja¬ 
da; membros tern 
grande dependen¬ 
ce do Ifder 

Dependence dentro 
do grupo encora¬ 
jada; dependence 
variavel do Ifder 

Dependence dentro 
do grupo nao enco¬ 
rajada; dependen¬ 
ce variavel do Ifder 

Dependence dentro 
do grupo encora¬ 
jada; dependence 
do Ifder nao enco¬ 
rajada 

Dependencia dentro 
do grupo nao en¬ 
corajada; extrema 
dependence do 

Ifder 

Atividade do tera¬ 

Fortalecer as defesas 

Desafiar as defesas, 

Desafiar defesas, 

Desafiar defesas, 

Criar novas defesas, 

peuta 

existentes, ativa, 
aconselhamento 

ativa, dar conselhos 
ou resposta pessoal 

passiva, nao dar 
conselhos nem res¬ 
posta pessoal 

ativa, dar resposta 
pessoal em vez de 
conselhos 

ativa e direcionada 

Interpretagao 

Sem interpretagao 
de conflito incons- 
ciente 

Interpretagao de con¬ 
flito inconsciente 

Ampla interpretagao 
de conflito incons¬ 
ciente 

Interpretagao de 
padroes comporta- 
mentais atuais no 
aqui e agora 

Nao usada 

Principais processos 

Universal izagao, tes¬ 

Coesao, transfe¬ 

Transference, desa- 

Ab-reagao, teste de 

Coesao, reforgo, 

de grupo 

te de realidade 

rence, teste de 
realidade 

bafo, catarse, teste 
de realidade 

realidade 

condicionamento 

Socializagao fora do 
grupo 

Encorajada 

Desencorajada de 
modo geral 

Desencorajada 

Variavel 

Desencorajada 

Objetivos 

Melhor adaptagao ao 
ambiente 

Reconstrugao mode- 
rada de dinamicas 
de personalidade 

Ampla reconstrugao 
de dinamicas de 
personalidade 

Alteragao de corn- 
portamento por 
meio de mecanis- 
mo de controle 
consciente 

Alfvio de sintomas 
psiquiatricos espe¬ 
cfficos 



TABELA 28.3-2 

Papel do terapeuta na terapia de grupo 


1. Tamanho do grupo 

2. Frequencia das sessoes 

3. Composigao de pacientes 

4. Confidencialidade 

5. Objetivos 

6. Preparagao dos pacientes 

7. Determinagao dos processos do grupo 


Diagnostics 

O diagnostico dos transtornos do paciente e importante para de- 
terminar a melhor abordagem terapeutica e para avaliar suas moti- 
vagoes para o tratamento, sua capacidade de mudanga e seus pon- 
tos fortes e fracos da estrutura da personalidade. Existem poucas 
contraindicagdes para terapia de grupo. Indivfduos antissociais em 
geral nao se dao bem em um contexto de grupo heterogeneo por- 
que nao conseguem se adaptar aos padroes coletivos, mas, se o 
grupo for composto por outros pacientes antissociais, eles podem 
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responder melhor a pares do que a pessoas que percebem como 
figuras de autoridade. Individuos deprimidos se beneficiam de 
terapia de grupo depois de estabelecerem um relacionamento de 
confianga com o terapeuta. Pacientes que estao ativamente suicidas 
ou gravemente deprimidos nao devem ser tratados unicamente em 
um contexto de grupo. Pacientes mamacos sao disruptivos, mas, 
quando sob controle farmacologico, se saem bem no contexto gru- 
pal. Pacientes delirantes e que possam incorporar o grupo em seu 
sistema delirante devem ser exclufdos, assim como aqueles que 
constituem ameaga ffsica aos demais devido a explosoes incontro- 
laveis de agressividade. 

PREPARAgAO 

Pacientes preparados por um terapeuta para a experiencia em grupo 
tendem a continuar no tratamento durante mais tempo e relatam me- 
nor ansiedade inicial do que aqueles que nao receberam preparagao. 
A preparagao consiste na explicagao do terapeuta sobre o procedi- 
mento o mais detalhadamente possivel e nas respostas as perguntas 
do paciente antes da primeira sessao. 

ORGANIZACAO ESTRUTURAL 

A Tabela 28.3-2 resume algumas das tarefas fundamentais que um 
terapeuta de grupo deve assumir ao organizar um grupo. 

Tamanho 

A terapia de grupo e bem-sucedida com apenas 3 membros ou com 
ate 15 pessoas, mas a maioria dos terapeutas considera de 8 a 10 
membros o tamanho ideal. A interagao pode ser insuficiente com 
menos membros, a menos que eles sejam particularmente loquazes. 
Com mais de 10 pessoas, a interagao pode ser grande demais para 
que os membros ou o terapeuta consigam acompanhar. 

Frequencia e dura^ao das sessoes 

A maioria dos psicoterapeutas de grupo conduz as sessoes uma vez 
por semana. Manter a continuidade e importante. Quando ha sessoes 
alternadas, o grupo se encontra duas vezes por semana, uma com e 
outra sem o terapeuta. Sessoes de grupo geralmente duram de 1 a 2 
horas, mas o limite de tempo deve ser constante. 

Maratonas de grupos eram muito populares na decada 
de 1970, mas sao muito menos comuns hoje. Em terapia de tem¬ 
po ampliado (maratona de terapia de grupo), o grupo se encontra 
continuamente durante 12 a 72 horas. Imposigao da proximidade de 
interagao, durante as sessoes mais prolongadas, e privagao de sono 
rompem certas defesas do ego, liberam processos afetivos e teori- 
camente promovem comunicagao aberta. Sessoes prolongadas, no 
entanto, podem ser perigosas para pacientes com estruturas frageis 
de ego, como individuos com esquizofrenia ou transtomo da perso- 
nalidade borderline. 

Grupos homogeneos ou grupos heterogeneos 

A maioria dos terapeutas acredita que os grupos devem ser o mais 
heterogeneo quanto possivel, para assegurar interagao maxima. 
Membros com categorias diagnosticas diferentes e padroes de corn- 
portamento variados, de todas as ragas, mveis sociais e escolaridade, 
de idades diversas e de ambos os sexos devem ser colocados juntos. 
Pacientes na faixa dos 20 aos 65 anos podem ser incluidos de forma 
eficaz no mesmo grupo. Diferengas de idade ajudam a desenvolver 
modelos de pais e filhos e de irmao e irma, e os pacientes tern a 


oportunidade de reviver e retificar dificuldades interpessoais que po¬ 
dem ter parecido insuperaveis. 

Criangas e adolescentes recebem melhor tratamento em gru¬ 
pos compostos principalmente por individuos em suas proprias fai- 
xas etarias. Alguns adolescentes sao capazes de assimilar o material 
de um grupo adulto, independentemente do conteudo, mas nao de¬ 
vem ser privados de uma experiencia construtiva entre pares que, de 
outro modo, nao tern a oportunidade de usufruir. 

Grupos abertos ou grupos fechados 

Grupos fechados tern uma quantidade e uma composigao definidas 
de pacientes. Se os membros sairem, nao sao aceitos novos integran- 
tes. Em grupos abertos, a associagao e fluida, e novos integrantes 
entram no grupo sempre que membros mais antigos o deixam. 

MECANISMOS 
Forma^ao do grupo 

Cada paciente encara a terapia de grupo de forma diferente, e, nesse 
sentido, grupos sao microcosmos. O paciente usa habilidades adap- 
tativas tipicas, mecanismos de defesa e formas de se relacionar, e, 
quando essas taticas acabam sendo refletidas de volta para ele pelo 
grupo, ele aprende a ser introspectivo sobre o funcionamento de sua 
personalidade. Um processo inerente a formagao do grupo requer 
que os pacientes suspendam suas formas anteriores de enfrentamen- 
to. Ao entrar no grupo, o paciente permite que suas fungoes execu- 
tivas do ego - teste de realidade, adaptagao e comando do ambiente 
e percepgao - sejam assumidas, ate certo ponto, pela avaliagao co- 
letiva proporcionada pela totalidade dos membros, incluindo o lider. 

Fatores terapeuticos 

A Tabela 28.3-3 esboga 20 fatores terapeuticos significativos que 
explicam a mudanga pela psicoterapia de grupo. 

PAPEL DO TERAPEUTA 

Embora as opinioes sejam divergentes quanto ao papel ativo ou pas- 
sivo do terapeuta do grupo, o consenso e de que seu papel e prin¬ 
cipalmente o de facilitador. Idealmente, os proprios membros do 
grupo sao a fonte primaria de cura e mudanga. O ambiente produzi- 
do pela personalidade do terapeuta e um forte agente de mudanga. 
O terapeuta e mais do que um especialista que aplica tecnicas; ele 
exerce uma influencia pessoal que explora variaveis como empatia, 
cordialidade e respeito. 

PSICOTERAPIA DE GRUPO DE INTERNAgAO 

A terapia de grupo e uma parte importante das experiences terapeu- 
ticas de pacientes hospitalizados. Grupos podem ser organizados de 
diversas formas em um setor. Em um encontro de comunidade, toda 
a unidade de intemagao se encontra com todos os membros da equi- 
pe (p. ex., psiquiatras, psicologos e enfermeiros). Em encontros de 
equipe, 15 a 20 pacientes e membros do quadro de funcionarios se 
reunem; um grupo regular ou pequeno composto por 8 a 10 pacien¬ 
tes pode se encontrar com um ou dois terapeutas, como na terapia de 
grupo tradicional. Embora os objetivos de cada grupo variem, todos 
eles tern propositos em comum: aumentar a consciencia do paciente 
de si mesmo por meio de suas interagoes com os outros integran¬ 
tes do grupo, os quais fornecem retorno sobre seu comportamento; 
proporcionar aos pacientes melhores habilidades interpessoais e so- 
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□ TABELA 28.3-3 

20 fatores terapeuticos em psicoterapia de grupo 


Fator 

Definigao 

Ab-reagao 

Um processo pelo qual material reprimido, especialmente uma experiencia ou conflito doloroso, e 
trazido de volta a consciencia. Durante o processo, a pessoa nao apenas evoca, mas revive o material, 
o qual e acompanhado pela resposta emocional adequada; a experiencia normalmente resulta em 
insight. 

Aceitagao 

O sentimento de ser aceito pelos outros membros do grupo; diferengas de opiniao sao toleradas, e nao 
ha censura. 

Altrufsmo 

O ato de um membro ajudar outro; colocar a necessidade de outra pessoa acima da sua propria e 
aprender que ha valor na doagao. A expressao comegou a ser usada por Auguste Comte (1 798-1857), 
e Sigmund Freud acreditava que era um fator principal para o estabelecimento de coesao de grupo e 
sentimento de comunidade. 

Aprendizagem 

Os pacientes adquirem conhecimento sobre novas areas, como habilidades sociais e comportamento 
sexual; eles recebem conselhos, obtem orientagao e tentam influenciar e sao influenciados por outros 
membros do grupo. 

Catarse 

A expressao de ideias, pensamentos e material suprimido que e acompanhada por uma resposta emo¬ 
cional, produzindo um estado de alfvio no paciente. 

Coesao 

O sentimento de que o grupo esta trabalhando em conjunto com um objetivo comum; tambem chama- 
do de sentimento de we-ness (unidade coletiva), que, acredita-se, seja o fator mais importante relacio- 
nado aos efeitos terapeuticos positivos. 

Contagio 

O processo pelo qual a expressao de emogao por um membro estimula a percepgao de uma emogao 
semelhante em outro integrante. 

Desabafo 

A expressao de sentimentos, ideias ou eventos suprimidos a outros membros do grupo; o compartilha- 
mento de segredos pessoais que aliviam uma sensagao de pecado ou culpa (tambem chamado de 
autor revelaqao). 

Empatia 

A capacidade de um membro do grupo de se colocar na estrutura psicologica de referenda de outro 
integrante e, assim, compreender seu pensamento, sentimento ou comportamento. 

Experiencia familiar corretiva 

O grupo recria a familia de origem para alguns membros que conseguem elaborar conflitos originais 
psicologicamente por meio da interagao do grupo (p. ex., rivalidade entre irmaos, raiva direcionada 
aos pais). 

Identificagao 

Um mecanismo de defesa inconsciente no qual um indivfduo incorpora as caracterfsticas e as qualida- 
des de outra pessoa ou objeto em seu sistema de ego. 

Imitagao 

A emulagao ou modelagem consciente do proprio comportamento conforme o comportamento de 
outro (tambem chamada de exemplo); tambem conhecida como terapia de espectador, quando um 
paciente aprende com o outro. 

Insight 

Percepgao consciente e compreensao da propria psicodinamica e sintomas de comportamento de- 
sadaptativo. A maioria dos terapeutas distingue dois tipos: (1) insight intelectual - conhecimento e 
percepgao sem alteragoes no comportamento desadaptativo; (2) insight emocional - percepgao e 
compreensao levam a mudangas positivas na personalidade e no comportamento. 

Inspiragao 

O processo de transmitir uma sensagao de otimismo aos membros do grupo; a habilidade de reconhe- 
cer que se tern a capacidade de superar problemas; tambem conhecida como instilagao de esperanga. 

Interagao 

A troca livre e aberta de ideias e sentimentos entre os membros do grupo; interagao eficaz e carregada 
emocionalmente. 

Interpretagao 

O processo durante o qual o Ifder do grupo formula o significado ou a relevancia da resistencia, das de- 
fesas e dos sfmbolos de um indivfduo; o resultado e que o paciente tern uma estrutura cognitiva dentro 
da qual compreende seu comportamento. 

Teste de realidade 

Capacidade de avaliar de forma objetiva o mundo exterior ao self ; inclui a capacidade de perceber a si 
e aos outros membros do grupo de forma precisa. Ver tambem Validagao consensual. 

Transference 

Projegao de sentimentos, pensamentos e desejos sobre o terapeuta, que passa a representar um objeto 
do passado do paciente. Essas reagoes, que talvez tenham sido adequadas para a condigao prevalente 
no infcio da vida do paciente, sao inadequadas e anacronicas quando aplicadas ao terapeuta no pre¬ 
sente. Pacientes no grupo tambem podem direcionar esses sentimentos uns aos outros, em um proces¬ 
so chamado de transferences multiplas. 

Universalizagao 

A consciencia do paciente de nao ser o unico com problemas; outros compartilham queixas semelhan- 
tes ou dificuldades no aprendizado; o paciente nao e unico. 

Validagao consensual 

Confirmagao de realidade ao comparar as proprias conceitualizagoes com as de outros membros do 
grupo; assim, distorgoes interpessoais sao corrigidas. O termo foi introduzido por Harry Stack Sullivan; 
Trigant Burrow usou a expressao "observagao consensual" para se referir ao mesmo fenomeno. 
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ciais; ajudar os membros a se adaptarem a um local de internagao; 
e melhorar a comunicagao entre pacientes e funcionarios. Alem 
disso, esse tipo de encontro em grupo e frequentado apenas pela 
equipe que trabalha na internagao hospitalar e se destina a melho¬ 
rar a comunicagao entre funcionarios e proporcionar apoio mutuo 
e encorajamento em seu trabalho diario com os pacientes. Encon- 
tros comunitarios e da equipe sao mais proveitosos para lidar com 
problemas de tratamento do paciente do que para fornecer terapia 
voltada para insight , a qual e o ambito dos encontros de terapia de 
grupos pequenos. 

Composi^ao de grupo 

Dois fatores fundamentals de grupos internados comuns a todas as 
terapias breves sao a heterogeneidade dos membros e a rapida ro- 
tagao de pacientes. Fora do hospital, os terapeutas tern uma grande 
clientela, entre a qual selecionam pacientes para terapia em grupo. 
No hospital, o profissional conta com uma quantidade limitada de 
pacientes para selecionar e se restringe aqueles que estao dispostos a 
participar e sao adequados para uma experiencia em pequeno grupo. 
Em determinados locais, a participagao no grupo pode ser compul- 
soria (p. ex., unidades de abuso de substancia e de dependencia de 
alcool), mas a participagao compulsoria nao se aplica normalmente 
a uma unidade psiquiatrica geral. Na realidade, a maioria das ex¬ 
periences de grupo e mais produtiva quando os proprios pacientes 
decidem participar. 

Uma quantidade maior de sessoes e preferfvel a uma quanti¬ 
dade menor. Durante a estada hospitalar do paciente, os grupos po- 
dem se encontrar diariamente, para permitir a continuidade de inte- 
ragao e a retomada de assuntos de uma sessao para a outra. Um novo 
membro pode ser atualizado rapidamente pelo terapeuta durante 
uma consulta de orientagao ou por um dos integrantes. Um paciente 
recem-internado frequentemente ja fica sabendo de varios detalhes 
sobre o programa de pequenos grupos por outra pessoa antes de par¬ 
ticipar efetivamente da primeira sessao. Quanto menos frequentes 
as sessoes em grupo, mais elas requerem que o terapeuta estruture e 
participe do grupo. 

Grupos de pacientes internados ou 
ambulatoriais 

Embora os fatores terapeuticos que explicam a mudanga em pe¬ 
quenos grupos de pacientes internados sejam semelhantes aos de 
pacientes ambulatoriais, ha diferengas qualitativas. Por exemplo, 
a rotatividade relativamente elevada de pacientes em grupos de 
internados complica o processo de coesao. Porem, o fato de todos 
os membros do grupo estarem juntos no hospital auxilia a coesao, 
assim como os esforgos do terapeuta para fomentar o processo. 
Compartilhamento de informagoes, universalizagao e catarse sao 
os principals fatores terapeuticos em agao nos grupos de interna¬ 
dos. Embora o insight provavelmente ocorra em grupos de pacien¬ 
tes ambulatoriais devido a sua caracterfstica de longo prazo, alguns 
individuos podem obter uma nova compreensao de sua constituigao 
psicologica dentro do confinamento de uma unica sessao de grupo. 
Uma qualidade singular dos grupos de internos e o contato entre 
pacientes fora das sessoes, que costuma ser frequente por viverem 
na mesma ala hospitalar. Verbalizar seus pensamentos e sentimentos 
sobre esses contatos nas sessoes de terapia encoraja o aprendizado 
pessoal. Alem disso, conflitos entre pacientes ou entre os pacientes e 
os funcionarios podem ser antecipados e resolvidos. 


Um grupo de 12 pacientes psiquiatricos anteriormente internados 
que frequentava uma clinica onde seguiam acompanhamento clf- 
nico mensal se encontrava durante 1 hora antes de suas consultas 
individuals com o psiquiatra para revisar a situagao social atual e a 
medicagao. Todos haviam sido tratados pelo mesmo medico na ala 
hospitalar e conheciam uns aos outros. O psiquiatra que realizava as 
revisoes de medicagao tambem atuava como lider do grupo. Periodi- 
camente, ele recebia assistencia de um funcionario que tambem co- 
nhecia os pacientes. Havia cafe, e os pacientes costumavam levar do- 
ces e salgados. Eles socializavam uns com os outros durante 1 hora e 
com frequencia trocavam ideias e dicas sobre oportunidades de em- 
prego. Aqueles que nao tinham carro pegavam carona com os outros. 

O grupo era aberto e tinha boa frequencia. A maioria dos pacientes 
era solteira e tinha uma longa historia de doenga psicotica. Para a 
maioria deles, esse encontro era a unica oportunidade que tinham de 
socializagao e de estar entre pares. Frequentemente, ao saberem que 
alguem havia sofrido nova internagao, muitos integrantes do grupo o 
visitavam no hospital. (Cortesia de Normund Wong, M.D.) 

GRUPOS DE MUTUA AJUDA 

Grupos de mutua ajuda sao compostos por individuos que estao ten- 
tando lidar com um problema especifico ou crise de vida e normal¬ 
mente sao organizados tendo uma tarefa especffica em mente. Esses 
grupos nao tentam explorar psicodinamicas individuals com grande 
aprofundamento nem mudar de modo significativo o funcionamento 
da personalidade, mas melhoraram a saude emocional e o bem-estar 
de muitas pessoas. 

Uma caracterfstica distintiva do grupo de mutua ajuda e sua 
homogeneidade. Os membros apresentam os mesmos transtornos e 
compartilham suas experiences - boas e ruins, bem ou malsucedi- 
das. Ao faze-lo, proporcionam ensinamentos uns aos outros, apoio 
mutuo e alivio ao sentimento de alienagao normalmente vivenciado 
pelas pessoas atraidas a esse tipo de grupo. 

Grupos de mutua ajuda enfatizam a coesao, que e excep- 
cionalmente forte nessas associagdes. Como seus integrantes tern 
problemas e sintomas semelhantes, eles desenvolvem um lago 
emocional forte. Cada grupo pode ter suas caracterfsticas proprias, 
as quais os membros podem atribuir qualidades magicas de cura. 
Exemplos de grupos de mutua ajuda sao os Alcoolicos Anonimos 
(AA), os Jogadores Anonimos (JA) e os Comedores Compulsivos 
Anonimos (CCA). 

O movimento de grupos de mutua ajuda atualmente esta em 
ascendencia. Esses grupos satisfazem as necessidades de seus mem¬ 
bros ao proporcionar aceitagao, apoio mutuo e ajuda para superar 
padroes desadaptativos de comportamento ou estados de sentimento 
que profissionais medicos e da saude mental tradicional, de modo 
geral, nao tiveram sucesso. Grupos de mutua ajuda e grupos de te¬ 
rapia comegaram a convergir. Grupos de mutua ajuda possibilitaram 
a seus membros abandonar padroes de comportamento indesejado; 
grupos de terapia ajudaram seus membros a compreender como e 
por que eles ficaram do jeito que eram ou que sao. 

PSICOTERAPIA COMBINADA INDIVIDUAL E 
DE GRUPO 

Na psicoterapia combinada individual e de grupo, os pacientes con- 
sultam o terapeuta individualmente e tambem participam de sessoes 
de grupo. O terapeuta do grupo e das sessoes individuals costuma 
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ser a mesma pessoa. Os grupos podem variar de 3 a 15 membros, 
mas o tamanho mais proveitoso e de 8 a 10 integrantes. Os indivl- 
duos devem frequentar todas as sessoes de grupo. A frequencia em 
sessoes individuals tambem e importante, e faltas devem ser exami- 
nadas como parte do processo terapeutico. 

A terapia combinada e uma modalidade de tratamento espe¬ 
cial, nao um sistema pelo qual a terapia individual e intensificada 
por uma sessao em grupo eventual ou por uma terapia de grupo na 
qual um participante encontra-se individualmente com um terapeuta 
de vez em quando. Trata-se de um piano contmuo no qual a integra- 
gao significativa da experiencia em grupo com as sessoes individuals 
produz uma comunicagao de retorno reclproca para ajudar a formar 
uma experiencia terapeutica integrada. Embora o relacionamento 
individualizado medico-paciente tome posslvel um exame aprofun- 
dado da reagao de transferencia para alguns pacientes, ele pode nao 
proporcionar a outros pacientes as experiences emocionais correti- 
vas necessarias para a mudanga terapeutica. O grupo fornece aos pa¬ 
cientes uma variedade de pessoas com quern eles podem ter reagoes 
de transferencia. No microcosmo do grupo, o paciente pode reviver 
e elaborar influences familiares e outras influencias importantes. 

Tecnicas 

Diferentes tecnicas baseadas em diversas teorias foram usadas no 
formato de terapia combinada. Alguns clmicos aumentam a frequen¬ 
cia de sessoes individuals para encorajar o surgimento de neurose de 
transferencia. No modelo comportamental, sessoes individuals sao 
marcadas regularmente, mas tendem a ser menos frequentes do que 
em outras abordagens. O uso do diva ou de uma poltrona durante 
as sessoes individuals depende da orientagao do terapeuta. Tecnicas 
como encontros alternados ou “pos-sessoes” sem a presenga do te¬ 
rapeuta podem ser usadas. Uma abordagem de terapia combinada, 
denominada psicoterapia de grupo interativa estruturada, seleciona 
um membro diferente do grupo como enfoque de cada sessao sema- 
nal, o qual e debatido de maneira aprofundada pelos demais. 

Resultados 

A maioria dos profissionais da area acredita que a terapia combinada 
tern as vantagens de ambos os contextos, diadico e de grupo, sem 
sacrificar suas qualidades. De modo geral, o Indice de abandono na 
terapia combinada e mais baixo do que na terapia de grupo indepen- 
dente. Em varios casos, a terapia combinada parece trazer proble- 
mas a tona e resolve-los mais rapidamente do que seria posslvel com 
qualquer um dos metodos de forma isolada. 

PSICODRAMA 

O psicodrama e um metodo de psicoterapia de grupo originado pelo 
psiquiatra vienense Jacob Moreno, no qual a constituigao da perso- 
nalidade, os relacionamentos interpessoais, os conflitos e os proble- 
mas emocionais sao explorados por meio de metodos dramaticos es- 
peciais. A dramatizagao terapeutica de problemas emocionais inclui 
o protagonista, ou paciente, a pessoa que atua os problemas com a 
ajuda de egos auxiliares, pessoas que representam aspectos variados 
do paciente, e o diretor, psicodramaturgo ou terapeuta, que orienta 
os integrantes do drama em diregao a aquisigao de insight. 

Papeis 

Diretor. O diretor e o lider ou terapeuta e, portanto, deve ser um 
participante ativo. Ele tern a fungao catalltica de encorajar os mem¬ 
bros do grupo a serem espontaneos. O diretor tambem deve estar 


disponlvel para satisfazer as necessidades do grupo sem impor seus 
valores. De todas as psicoterapias de grupo, o psicodrama e a que 
mais exige a participagao do terapeuta. 

Protagonista. O protagonista e o paciente em conflito. O indi- 
vlduo escolhe a situagao a ser representada na cena dramatica, ou o 
terapeuta o faz, se assim o paciente desejar. 

Ego auxiliar. Um ego auxiliar e outro membro do grupo que re- 
presenta algo ou alguem na experiencia do protagonista. Os egos 
auxiliares ajudam a explicar a grande gama de efeitos terapeuticos 
disponlveis em psicodrama. 

Grupo. Os membros do psicodrama e a audiencia compoem o 
grupo. Alguns sao participantes, e outros sao observadores, mas todos 
se beneficiam da experiencia, pois podem se identificar com os even- 
tos que se desenrolam. O conceito de espontaneidade em psicodrama 
se refere a capacidade de cada membro do grupo, especialmente o 
protagonista, de vivenciar os pensamentos e os sentimentos do mo- 
mento e de comunicar emogoes da forma mais autentica posslvel. 

Tecnicas 

O psicodrama pode se concentrar em qualquer area especial de fun- 
cionamento (uma situagao de sonho, familiar ou de comunidade), um 
papel simbolico, uma atitude inconsciente ou uma situagao futura 
imaginada. Sintomas como dellrios e alucinagoes tambem podem 
ser representados. Tecnicas para avangar o processo terapeutico e au- 
mentar a produtividade e a criatividade incluem o soliloquio (narra- 
gao de pensamentos e sentimentos manifestos ou ocultos), a inversao 
de papeis (troca do papel de paciente pelo papel de uma pessoa sig¬ 
nificativa), o duplo (um ego auxiliar que atua como o paciente), o du- 
plo multiplo (varios egos atuando como o paciente o fez em diversas 
ocasioes) e a tecnica do espelho (um ego imita o paciente e fala por 
ele). Outras tecnicas incluem o uso de hipnose e de farmacos psicoa- 
tivos para modificar o comportamento de atuagao de diversas formas. 

QUESTOES ETICAS E LEGAIS 
Confidencialidade 

Exceto quando a revelagao de informagoes e exigida por lei, o te¬ 
rapeuta de grupo fornece informagoes de forma legal e etica sobre 
os membros para terceiros apenas apos obter o consentimento ade- 
quado do paciente. O profissional e obrigado a tomar as medidas 
necessarias para ser responsavel para com a sociedade, bem como 
para com os pacientes, quando eles representam perigo para si ou 
para terceiros. As diretrizes para etica da American Group Psycho¬ 
therapy Association afirmam que o terapeuta deve obter permissao 
especlfica para tratar com o terapeuta de encaminhamento ou com 
o terapeuta individual quando o paciente esta em terapia conjugada. 

Embora os membros do grupo, alem do terapeuta, devam pro- 
teger a identidade dos outros integrantes e manter a confidencialida¬ 
de, eles nao sao legalmente obrigados a faze-lo. Durante a preparagao 
de pacientes para a psicoterapia de grupo, o terapeuta deve instruir de 
forma rotineira os posslveis membros a preservar a natureza confi- 
dencial de todo o material discutido em grupo. Teoricamente, em um 
caso legal, pode-se solicitar a um membro do grupo que testemunhe 
contra outro, mas esse tipo de situagao ainda nao ocorreu. 

O terapeuta deve exercer discernimento cllnico e cautela ao 
colocar um paciente em um grupo se ele acreditar que o fardo de 
manter segredos sera grande demais para alguns indivlduos poten- 
ciais ou se um posslvel integrante tern um segredo de tal magnitude 
ou infamia que participar de um grupo nao seria aconselhavel. 
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Violencia e agressividade 

Embora relatos de violencia e agressividade sejam raros, existe a 
possibilidade de que um membro do grupo ataque outro pacien- 
te ou o terapeuta. O ataque pode ocorrer dentro ou fora do grupo. 
A probabilidade desse evento pode ser reduzida por meio de uma 
selegao criteriosa dos membros do grupo. Pacientes com historia 
comprovada de comportamento agressivo e pacientes psicoticos que 
representam possibilidade de violencia nao devem ser colocados em 
um grupo. Em instalagoes adequadas, nas quais a terapia de grupo e 
uma pratica comum, devem-se tomar medidas de protegao adequa¬ 
das para desencorajar qualquer tipo de perigo ffsico a terceiros - por 
exemplo, segurangas ou auxiliares podem atuar como observadores. 

Comportamento sexual 

Para terapeutas, ter relagao sexual com um paciente ou ex-paciente e 
antietico; em varios Estados norte-americanos, esse comportamento e 
considerado um ato criminoso. No entanto, a questao e complicada na 
psicoterapia de grupo, porque os membros podem ter atividade sexual 
uns com os outros. Questoes de gravidez, estupro e transmissao de 
aids por membro do grupo sao problemas a serem debatidos. Caso um 
paciente sofra lesao como resultado de atividade sexual por membros 
do grupo, o terapeuta pode ser responsabilizado por nao impedir esse 
comportamento. O terapeuta deve aconselhar possfveis membros do 
grupo que cada paciente e responsavel por relatar qualquer tipo de 
contato sexual entre integrantes. O terapeuta nao tern como antecipar 
todo tipo de encontro sexual no grupo nem de impedir que se formem 
relacionamentos dessa natureza, mas ele e obrigado a estabelecer di- 
retrizes de comportamento aceitavel. O profissional deve identificar 
individuos vulneraveis, apelativos ou sexuais durante o processo de 
selegao e preparagao para o grupo. Pacientes sociopatas que exploram 
outros sexualmente devem ser informados de que esse comportamen¬ 
to e explicitamente inaceitavel e de que deve ser verbalizado em vez 
de executado. O grupo deve ser conduzido de forma que o terapeuta 
nao encoraje nem permita atividade sexual. Pacientes com aids sao 
encorajados a revelar que sao portadores do virus. Para proteger os 
membros caso ocorram relacionamentos de natureza sexual, alguns 
terapeutas nao aceitam pacientes com aids a menos que concordem 
em revelar sua condigao. Nessas situagoes, o terapeuta discute a ques¬ 
tao da aids com o paciente e com o grupo no qual ele vai ser colocado. 
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▲ 28.4 Terapia familiar e 
terapia de casal 


TERAPIA FAMILIAR 

A famflia e a base sobre a qual a maioria das sociedades e cons- 
trufda. O estudo sobre famflias em diferentes culturas e objeto de 
fascfnio e de interesse cientffico dos mais diversos pontos de vis¬ 
ta, como sociologia, dinamica de grupo, antropologia, etnia, raga, 
biologia evolucionista e, obviamente, da area da saude mental. A 
confluencia de informagoes obtidas em estudos com famflias esta- 
beleceu o cenario a partir do qual a pratica contemporanea de terapia 
familiar evoluiu. 

A terapia familiar pode ser definida como qualquer esforgo 
psicoterapeutico que se concentra explicitamente na alteragao das 
interagoes entre membros da famflia e tenta melhorar seu funciona- 
mento como uma unidade, ou seus subsistemas, e o funcionamento 
de cada integrante. Tanto terapia familiar quanto terapia de casal 
buscam alguma mudanga no funcionamento das relagoes. Na maio¬ 
ria dos casos, elas tambem estao voltadas para outras mudangas, em 
geral no funcionamento de individuos especfficos. A terapia familiar 
destinada a sanar um desacordo entre pais e seus filhos adultos e 
um exemplo do uso com enfoque em objetivos de relacionamento. 
A terapia familiar destinada a melhorar o modo como a famflia lida 
com esquizofrenia e a reduzir a emogao expressa e um exemplo de 
terapia familiar orientada a objetivos individuais (nesse caso, o fun¬ 
cionamento da pessoa com esquizofrenia), bem como a objetivos co- 
letivos. Nos primordios da terapia familiar, uma mudanga no sistema 
familiar era vista como suficiente para transformar os individuos. 
Tratamentos mais recentes destinados a mudangas em individuos, 
bem como no sistema familiar, tendem a complementar as interven- 
goes cujo enfoque esta nas relagoes interpessoais com estrategias 
especfficas voltadas para o comportamento individual. 

Indicates 

A presenga de uma dificuldade de relacionamento e uma indicagao 
evidente para terapia familiar e terapia de casal. Essas modalidades 
sao os unicos tratamentos que demonstraram eficacia para proble¬ 
mas como desajuste conjugal, e demonstrou-se que outros metodos, 
como terapia individual, costumam ter efeitos deleterios sobre essas 
situagoes. Demonstrou-se tambem que terapias de casal e familiar 
tern um papel evidente e importante no tratamento de diversos trans- 
tornos psiquiatricos especfficos, com frequencia como um compo- 
nente inserido em um tratamento que faz uso de diversos metodos. 

Evidentemente, como em qualquer terapia, as indicagoes para 
terapia familiar e terapia de casal sao amplas e variam de caso a caso. 
A terapia familiar e um mosaico terapeutico de ideias sobre os pilares 
da famflia, estabilidade individual e mudanga, psicopatologia, pro¬ 
blemas de convfvio e etica de relacionamento. Uma melhor denomi- 





864 Compendio de Psiquiatria 


nagao de terapia familiar seria terapia familiar sistemica (ou terapia 
sistemica)\ nesse sentido, reflete uma visao basica de mundo, como 
uma metodologia clinica de tratamento. Para terapeutas com essa 
inclinagao, todos os problemas clinicos envolvem componentes des- 
tacados de interagao; assim, algum tipo de envoivimento da familia 
(ou de pessoas importantes funcionalmente) na terapia sempre se jus- 
tifica, mesmo em tratamentos que enfatizam problemas individuals. 

Atualmente ha uma ampla gama de transtomos clmicos e pro¬ 
blemas comuns, incluindo transtornos em criangas, adolescentes e 
adultos, para os quais pesquisas demonstraram a efrcacia dos metodos 
de tratamento familiar ou de casal. Em algumas ocasioes, intervengoes 
familiares ou de casal provavelmente ate sejam o tratamento mais in- 
dicado, e, no caso de varios transtornos, pesquisas defendem a ideia de 
que a intervengao familiar seja uma parte fundamental do tratamento. 

Tecnicas 

Consulta inicial. A terapia familiar e suficientemente conhecida 
do publico em geral a ponto de famflias com niveis elevados de conflito 
solicitarem-na especificamente. Quando a queixa inicial e sobre um 
membro especifico, no entanto, pode ser necessario um trabalho pre- 
-tratamento. Resistencia subjacente a uma abordagem familiar costuma 
incluir medo dos pais de serem culpados pelas dificuldades do filho, de 
que toda a familia seja declarada doente, de que um conjuge se oponha 
e de que a discussao aberta do mau comportamento de um filho tenha 
influencia negativa sobre seus irmaos. A recusa de um paciente adoles- 
cente, ou jovem adulto, de participar da terapia familiar com frequencia 
e uma conivencia mascarada com os medos de um ou de ambos os pais. 

Tecnica de entrevista. A caracterfstica especial de uma entre- 
vista familiar nasce de dois fatos importantes. A familia busca trata¬ 
mento com sua historia e dinamica firmemente estabelecidas. Para 
o terapeuta familiar, a natureza preexistente do grupo, mais do que 
os sintomas, configura o problema clinico. Familiares normalmente 
vivem juntos e, em algum grau, dependem uns dos outros para seu 
bem-estar fisico e emocional. O que vier a tona na sessao de terapia 
se torna conhecido por todos. Principios fundamentals da tecnica 
tambem se derivam desses fatos. Por exemplo, o terapeuta deve ca- 
nalizar cuidadosamente a catarse de raiva de um membro da familia 
direcionada a outro. A pessoa que e o objeto da raiva reagira ao ata- 
que, e a raiva se agravara em violencia e rompera relacionamentos, 
sendo que um ou mais de um membro da familia ira se retirar da 
terapia. Em outro exemplo, associagao livre e inadequada porque 
pode encorajar uma pessoa a dominar a sessao. Portanto, o terapeuta 
deve sempre controlar e direcionar esse tipo de entrevista. 

A Tabela 28.4-1 resume os principios que norteiam o exame 
da historia da familia em uma tentativa de entender como a historia 
comunica as interagoes familiares atuais. 

Frequencia e duragao do tratamento. A menos que surja 
uma emergencia, as sessoes em geral nao ocorrem mais do que uma 
vez por semana. Cada sessao, no entanto, pode requerer ate 2 horas 
de duragao. Sessoes longas podem incluir um intervalo para dar ao 
terapeuta tempo de organizar o material e planejar uma resposta. 
Um horario flexivel e necessario quando circunstancias geograficas 
ou pessoais criam dificuldades fisicas para unir a familia. A dura¬ 
gao do tratamento depende tanto da natureza do problema quanto 
do modelo terapeutico. Profissionais que fazem uso exclusivamente 
de modelos de resolugao de problemas podem atingir seus objetivos 
em poucas sessoes, enquanto aqueles que utilizam modelos voltados 
para o crescimento podem trabalhar com uma familia durante anos 
e marcar sessoes com longos intervalos. A Tabela 28.4-2 resume um 
modelo para terminagao do tratamento. 


Modelos de intervengao 

Existem varios modelos de terapia familiar, e nenhum e superior aos 
outros. O modelo especifico usado depende do treinamento recebido, 
do contexto no qual ocorre a terapia e da personalidade do terapeuta. 

Modelos psicodinamico-experienciais. Enfatizam o ama- 
durecimento individual no contexto do sistema familiar e sao livres 
de padroes inconscientes de ansiedade e de projegao calcados no pas- 
sado. O terapeuta busca estabelecer uma ligagao proxima com cada 
individuo, e as sessoes se alternam entre as interagoes do terapeuta 
com os membros e as interagoes dos membros uns com os outros. A 
clareza de comunicagao e sentimentos admitidos honestamente re- 
cebem alta prioridade. Com essa finalidade, os membros da familia 
podem ser encorajados a mudar de lugar, a tocar uns aos outros e a 
fazer contato visual direto. O uso de metaforas, linguagem corporal e 
parapraxia ajuda a revelar o padrao inconsciente de relacionamentos 
familiares. O terapeuta tambem pode fazer uso de escultura fami¬ 
liar, na qual os membros dispoem uns aos outros em quadros vivos 
que representam sua visao pessoal de relacionamentos, passados ou 
presentes. O profissional interpreta a escultura viva e a modifica de 
forma a sugerir novos relacionamentos. Alem disso, as respostas sub- 
jetivas do terapeuta a familia ganham grande importancia. Em mo- 
mentos adequados, o terapeuta exprime essas respostas a familia para 
formar outro arco d q feedback da auto-observagao e mudanga. 

Modelo de Bowen. Murray Bowen chamou seu modelo de sis- 
temas familiares, mas, na area de terapia familiar, ele leva o nome de 
seu criador. A distingao do modelo de Bowen e a diferenciagao da 
pessoa de sua familia de origem, sua capacidade de ser seu verdadei- 
ro eu ante as pressoes familiares ou outras pressoes que ameagam a 
perda de amor ou a posigao social. Familias problematicas sao ava- 
liadas em dois mveis: o grau de sua fusao emocional ( enmeshment) 
em comparagao ao grau de sua capacidade de diferenciagao e a ana- 
lise de triangulos emocionais no problema para o qual buscam ajuda. 

Um triangulo emocional e definido como um sistema de 
tres partes (e varios podem existir em uma familia) disposto de tal 
maneira que a proximidade de dois membros expressa como amor 
ou conflito repetitivo tende a excluir o terceiro membro. Quando a 
terceira pessoa excluida tenta se unir a uma ou as outras duas, ou 
quando uma das partes envolvidas se desloca na diregao da parte 
excluida, ativam-se cruzamentos emocionais. O papel do terapeu¬ 
ta e, primeiramente, estabilizar ou deslocar o triangulo “ativo” - 
o que produz os sintomas de apresentagao - e, em segundo lugar, 
trabalhar com os membros da familia com maior disponibilidade 
psicologica, individualmente, se necessario, para obter diferencia¬ 
gao pessoal suficiente de forma que o triangulo ativo nao ocorra de 
novo. A fim de preservar sua neutralidade nos triangulos familiares, 
o terapeuta reduz o contato emocional com os membros da familia. 

Bowen tambem criou o genograma, uma ferramenta teorica 
que e um levantamento historico da familia, que alcanga varias ge- 
ragoes anteriores. 

Modelo estrutural. Em um modelo estrutural, as familias sao vis¬ 
tas como unidades, sistemas inter-relacionados avaliados em termos de 
aliangas e cisoes significativas entre membros da familia, hierarquia 
de poder (pais responsaveis por filhos), clareza e firmeza de limites 
entre as geragoes e tolerancia familiar de uns pelos outros. O modelo 
estrutural usa terapia individual e terapia familiar concomitantemente. 

Modelo geral de sistemas. Baseado na teoria geral de sis¬ 
temas, esse modelo defende que familias sao sistemas e que toda 
agao em uma familia produz uma reagao em um ou mais membros. 
Familias tern limites extemos e regras intemas. Presume-se que cada 




TABELA 28.4-1 

Logica para cronologia da vida da familia 


O terapeuta familiar comega a sessao sabendo pouco ou nada sobre a familia. 

O terapeuta pode saber quern o paciente identificado e, e quais sintomas ele manifesta, mas geralmente isso e tudo. Portanto, ele preci- 
sa conseguir pistas sobre o significado do sintoma. 

O terapeuta pode saber que ha dor no relacionamento conjugal, mas precisa conseguir pistas sobre como ela se manifesta. 

O terapeuta precisa saber como os parceiros tentaram lidar com seus problemas. 

O terapeuta pode saber que ambos os parceiros operam a partir de modelos (do que observaram ocorrer entre seus proprios pais), mas pre¬ 
cisa descobrir como esses modelos influenciaram as expectativas de cada um sobre como ser um parceiro e como ser um pai ou mae. 

O terapeuta familiar comega a sessao sabendo que a familia, na realidade, teve uma historia, mas isso costuma ser tudo. 

Cada famflia, como um grupo, passou ou vivenciou varios eventos. Determinados acontecimentos (p. ex., mortes, nascimentos, 
doenga, mudanga geografica e mudanga de emprego) ocorrem em quase todas as famflias. 

Determinados eventos afetam principalmente os parceiros, e os filhos sao afetados apenas de maneira indireta (talvez eles ainda nao 
fossem nascidos, ou fossem jovens demais para compreender totalmente a natureza de um evento da forma que afetou seus pais. Eles 
podem ter apenas sentido perfodos de afastamento, distragao, ansiedade ou irritagao dos pais). 

O terapeuta pode tirar proveito das respostas a praticamente todas as perguntas feitas. 

Os membros da famflia comegam a terapia tornados por temor. 

A estruturagao realizada pelo terapeuta reduz as ameagas. Ele informa "Estou no comando do que vai acontecer aqui. Vou providenciar 
para que nada catastrofico ocorra aqui". 

Todos os membros secretamente se sentem culpados pelo fato de que nada parece ter dado certo (apesar de abertamente culparem o 
paciente identificado ou o outro parceiro). 

O pai e a mae precisam sentir que fizeram o possfvel como pais. Eles devem dizer ao terapeuta "esse e o motivo pelo qual fiz o que fiz. 
Isso e o que aconteceu comigo". 

Uma cronologia da vida familiar que lida com fatos, como nomes, datas, qualificagao de relacionamentos e mudangas, parece agradar 
a famflia. Ela permite fazer perguntas relativamente nao ameagadoras, que os membros podem responder. Ela lida com a vida da for¬ 
ma que a famflia a compreende. 

Os membros da famflia comegam a terapia tornados por desespero. 

A estruturagao do terapeuta ajuda a estimular esperanga. 

No que tange os membros da famflia, eventos passados fazem parte deles. Eles agora podem dizer ao terapeuta "Eu existi". E tambem 
podem dizer "Nao sou apenas uma massa disforme de patologia. Consegui superar varios obstaculos". 

Se a famflia soubesse quais perguntas precisavam ser feitas, nao haveria necessidade de terapia. Portanto, o terapeuta nao fala "Contem-me 
o que voces querem me contar". Os familiares simplesmente dirao ao terapeuta o que vem dizendo a si mesmos ha anos. As questoes do 
terapeuta informam "eu sei o que perguntar. Assumo responsabilidade por entender voces. Com isso vamos chegar a algum lugar". 

O terapeuta familiar tambem sabe que, ate certo ponto, a famflia se concentrou no paciente identificado para aliviar a dor conjugal. Ele 
tambem sabe que, ate certo ponto, a famflia resistira a todos os esforgos para mudar esse enfoque. Uma cronologia da vida da famflia e 
uma forma eficaz e nao ameagadora de mudar a enfase no membro "doente" ou "mau" da famflia para o relacionamento conjugal. 

A cronologia da vida familiar tern outros propositos uteis para a terapia, como fornecer a estrutura dentro da qual um processo de reedu- 
cagao pode ocorrer. O terapeuta serve como um modelo para verificar informagoes ou corrigir tecnicas de comunicagao e fazer per¬ 
guntas e obter respostas para comegar o processo. Alem disso, ao tomar a cronologia, ele pode introduzir, de forma relativamente nao 
assustadora, alguns dos conceitos fundamentals para induzir mudanga. 


(Adaptada de Satir V. Conjoint Family Therapy. Palo Alto, CA: Science and Behavior; 1967:57, com permissao.) 


TABELA 28.4-2 

Criterios para terminagao do tratamento 

O tratamento esta completo quando: 
os membros da famflia podem completar transagoes, verificar, 
perguntar 

conseguem interpretar hostilidade 
conseguem ver como os outros os veem 
conseguem ver como veem a si mesmos 
um membro consegue dizer aos outros como eles se manifestam 
um membro consegue dizer suas esperangas, temores e expec¬ 
tativas quanto aos outros 
conseguem discordar 
conseguem tomar decisoes 
conseguem aprender com a pratica 

conseguem se libertar dos efeitos danosos de modelos passados 
conseguem dar mensagens claras - ou seja, ter comportamento 
congruente - com um mfnimo de diferenga entre sentimentos 
e comunicagao e com um mfnimo de mensagens ocultas. 

(Adaptada de Satir V. Conjoint Family Therapy. Palo Alto, CA: Science and 
Behavior; 1967:133, com permissao.) 


membro cumpra uma fungao (p. ex., porta-voz, acusador, vftima, 
Salvador, portador de sintomas, criador), a qual e relativamente es- 
tavel, mas o membro que cumpre cada fungao pode variar. Algumas 
famflias tentam atribuir a fungao de bode expiatorio a um membro 
ao culpa-lo por seus problemas (o paciente identificado). Caso o pa¬ 
ciente identificado melhore, outro pode passar a cumprir esse papel. 
O modelo geral de sistemas se sobrepoe a alguns dos outros modelos 
apresentados, especialmente o de Bowen e o estrutural. 

Modifica^oes de tecnicas 

Terapia familiar em grupo. A terapia familiar em grupo com- 
bina varias famflias em um unico grupo. As famflias compartilham 
problemas mutuos e comparam suas interagoes com as das demais. 
O tratamento de esquizofrenia foi eficaz em grupos com varias fa¬ 
mflias. Pais de filhos com perturbagoes tambem podem se encontrar 
para compartilhar suas situagoes. 

Terapia de rede social. Na terapia de rede social, a comunidade 
ou rede social de um paciente com perturbagao se encontra com ele 
nas sessoes de grupo. A rede inclui as pessoas com quern o paciente 
tern contato na vida diaria, nao apenas a famflia, mas tambem outros 
parentes, amigos, comerciantes, professores e colegas de trabalho. 
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Terapia paradoxal. Com a abordagem de terapia paradoxal, 
que evoluiu a partir do trabalho de Gregory Bateson, o terapeuta 
sugere que o paciente intencionalmente assuma um comportamento 
indesejado (denominado injungao paradoxal) e, por exemplo, evite 
um objeto fobico ou realize um ritual compulsivo. Embora essa te¬ 
rapia e o uso de injungoes paradoxais paregam ser contraintuitivos, 
ela pode criar novos insights para alguns pacientes. E usada tanto em 
terapia individual quanto em terapia familiar. 

Reformula^ao. A reformulagao ( reframing ), tambem conheci- 
da como conotagao positiva, e a atribuigao de uma referencia posi- 
tiva a todos os sentimentos ou comportamentos expressos de forma 
negativa. Quando o terapeuta tenta fazer os membros da famflia en- 
cararem o comportamento a partir de um novo ponto de referencia, 
“essa crianga e impossivel” se torna “essa crianga esta tentando de- 
sesperadamente desviar sua atengao e protege-los do que ela percebe 
como um casamento infeliz”. E um processo importante que permite 
aos membros da familia verem a si mesmos de novas formas que 
podem produzir mudanga. 

Objetivos 

A terapia familiar tern varios objetivos: resolver ou reduzir o conflito 
patogenico e a ansiedade na matriz de relacionamentos interpessoais; 
intensificar a percepgao e a satisfagao pelos membros da familia das 
necessidades emocionais uns dos outros; promover relacionamentos 
de fungao adequados entre os generos e as geragoes; fortalecer a capa- 
cidade de membros individuals e da familia como um todo para lidar 
com forgas destrutivas dentro e fora do ambiente que os envolve; e 
influenciar a identidade e os valores familiares de forma que os mem¬ 
bros se voltem em diregao a saiide e ao crescimento. Por fim, destina- 
-se a integrar familias nos sistemas maiores de sociedade, familia 
alargada e grupos comunitarios e sistemas sociais, como escolas, 
instalagoes medicas e agencias sociais, recreativas e de assistencia. 

TERAPIA DE CASAL (CONJUGAL) 

A terapia de casal, ou terapia conjugal, e uma forma de psicoterapia 
elaborada para modificar psicologicamente a interagao entre duas 
pessoas que estao em conflito com um ou varios parametros - social, 
emocional, sexual ou economico. Na terapia de casal, uma pessoa 
treinada estabelece um contrato terapeutico com um casal-paciente 
e, por meio de tipos definidos de comunicagao, tenta aliviar a pertur- 
bagao, reverter ou alterar padroes desadaptativos de comportamento 
e encorajar crescimento e desenvolvimento da personalidade. 

A orientagao conjugal pode ser considerada mais restrita 
do que a terapia conjugal: apenas um conflito familiar especffico e 
abordado, e a orientagao e principalmente voltada para tarefas, ela- 
boradas para resolver um problema especifico, como a criagao de 
filhos. A terapia conjugal, em contrapartida, enfatiza a reestrutura- 
gao da interagao de um casal e as vezes explora a psicodinamica de 
cada parceiro. A terapia e a orientagao enfatizam a ajuda a parceiros 
conjugais a lidar de forma eficaz com seus problemas. O mais im¬ 
portante e definir objetivos adequados e realistas, os quais podem 
envolver ampla reconstrugao de uniao ou abordagens de resolugao 
de problemas, ou uma combinagao de ambos. 

Tipos de terapias 

Terapia individual. Na terapia individual, os parceiros po- 
dem consultar terapeutas diferentes, os quais nao necessariamente 
se comunicam e podem nem se conhecer. O objetivo do tratamento 
e fortalecer as capacidades adaptativas de cada parceiro. As vezes, 


apenas um dos parceiros esta em tratamento, e, nesses casos, costu- 
ma ser proveitoso para a pessoa que nao esta em tratamento visitar 
o terapeuta. O parceiro visitante pode fornecer ao terapeuta dados 
sobre o paciente que, de outra forma, poderiam ter passado desper- 
cebidos; ansiedade manifesta ou oculta no parceiro que realiza a vi- 
sita como resultado de mudanga no paciente pode ser identificada e 
abordada; crengas irracionais sobre eventos de tratamento podem ser 
corrigidas; e tentativas conscientes ou inconscientes pelo parceiro de 
sabotar o tratamento do paciente podem ser examinadas. 

Terapia de casal individual. Na terapia de casal individual, 
cada parceiro faz terapia, a qual ocorre concomitantemente, com o 
mesmo terapeuta, ou e colaborativa, com terapeutas diferentes. 

Terapia conjunta. Na terapia conjugada, o metodo de tratamen¬ 
to mais comum em terapia de casal, um ou dois terapeutas tratam os 
parceiros em sessoes conjuntas. A coterapia com terapeutas de ambos 
os sexos impede que um paciente em particular se sinta em desvanta- 
gem numerica quando confrontado por dois membros do sexo oposto. 

Sessoes conjuntas e individuais. Nessa modalidade, cada 
parceiro e tratado por um terapeuta diferente individualmente, com 
sessoes conjuntas regulares, nas quais as quatro pessoas participam. 
Uma variagao dessa modalidade e a entrevista de mesa-redonda, 
desenvolvida por William Masters e Virginia Johnson para o trata¬ 
mento rapido de casais com disfungao sexual. Dois pacientes e dois 
terapeutas de sexo oposto se encontram regularmente. 

Psicoterapia de grupo. A terapia de grapo para casais permite 
que uma variedade de dinamicas grupais afete os participantes. Os 
grupos normalmente consistem em 3 a 4 casais e 1 ou 2 terapeutas. 
Os casais se identificam uns com os outros e reconhecem que tern 
problemas semelhantes; cada um recebe apoio e empatia dos mem¬ 
bros do grupo. Eles exploram atitudes sexuais e tern oportunidade de 
obter novas informagoes a partir de seus grupos de pares, e cada um 
recebe comunicagao de retorno especifica sobre seu comportamen¬ 
to, seja negativo, seja positivo, o que pode ter mais significado e ser 
mais bem assimilado vindo de um membro nao conjuge neutro, por 
exemplo, do que do conjuge ou do terapeuta. 


Durante a fase intermediaria de um grupo de casais composto por 
quatro casais, surgiu o tema de ter ou nao filhos. Um casal acabara de 
sair de uma consulta ao ginecologista, o qual lhes disse que estavam 
ficando sem tempo devido a idade da esposa. A mulher nao queria ter 
filhos, ao contrario de seu marido. Sua queixa quanto ao casamento 
era que a esposa nunca demonstrava seus sentimentos de amor para 
ele. Ele a achava desapegada, distante e sexualmente inibida. 

O sentimento que prevalecia entre os outros casais com fi¬ 
lhos era o de que as criangas apenas acrescentavam mais estresse 
a um relacionamento ja estressado. Outro casal, no entanto, ver- 
balizou seu ponto de vista diferente ao descrever como seus filhos 
haviam deixado suas vidas mais ricas. 

Conforme a conversa sobre gravidez flufa, o lfder do grupo 
percebeu uma comunicagao nao verbal entre o casal ambivalente. 
Sempre que o tom do grupo pendia a favor de ter filhos, a espo¬ 
sa pegava a mao do marido com ternura, o que tinha o efeito de 
impedi-lo de continuar com o assunto com medo da retirada da 
afeigao que ele almejava. Tudo isso ocorreu sem palavras. Uma vez 
identificado, esse padrao nao verbal repetitivo foi disponibilizado 
para exame no grupo, e os elementos de apoio fornecidos por ou¬ 
tros membros e pelo lfder encorajaram uma conversa franca, direta 
e aberta entre os parceiros, que, por fim, decidiram ir adiante e ten- 
tar ter um filho. (Cortesia de H. I. Spitz, M.D., e S. Spiz, ACSW.) 
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Terapia combinada. A terapia combinada se refere a todas ou 
qualquer uma das tecnicas anteriores usadas ao mesmo tempo ou em 
combinagao. Portanto, um casal-paciente pode comegar o tratamen- 
to com um ou ambos os parceiros em psicoterapia individual, con- 
tinuar em terapia conjunta com o parceiro e terminar a terapia apos 
um curso de tratamento em um grupo de casais. O raciocmio por tras 
da terapia combinada e que nenhuma unica abordagem a problemas 
conjugais provou ser superior as outras. Uma familiaridade com di- 
versas abordagens, portanto, permite aos terapeutas uma flexibili- 
dade que proporciona beneficio maximo para casais em sofrimento. 

Indicates 

Qualquer que seja a tecnica terapeutica especifica, indica-se co- 
megar terapia de casal quando a terapia individual nao conseguir 
resolver as dificuldades de relacionamento, quando o imcio do so¬ 
frimento em um ou em ambos os parceiros for evidentemente um 
problema de relacionamento e quando a terapia de casal e solicitada 
por um casal em conflito. Problemas de comunicagao entre parcei¬ 
ros sao uma das indicagoes de maior destaque para terapia de casal. 
Nesses casos, um conjuge pode ser intimidado pelo outro, se tornar 
ansioso ao tentar falar sobre seus pensamentos ou sentimentos para 
o outro ou projetar expectativas inconscientes sobre o outro. A tera¬ 
pia e elaborada para permitir que cada parceiro enxergue o outro de 
forma realista. 

Conflitos em uma ou em varias areas, como a vida sexual, 
tambem sao indicagoes para tratamento. De modo semelhante, difi- 
culdade em estabelecer papeis satisfatorios de natureza social, eco¬ 
nomica, emocional ou de paternidade sugere que o casal precisa de 
ajuda. Os clmicos devem avaliar todos os aspectos do relacionamen¬ 
to conjugal antes de tentar tratar um unico problema, o qual pode ser 
um sintoma de um transtorno conjugal global. 

Contraindicates 

Contraindicagoes para terapia de casal incluem pacientes com for¬ 
mas graves de psicose, especialmente individuos com elementos psi- 
coticos e aqueles em que o mecanismo homeostatico do casamento e 
uma protegao contra psicose, casamentos nos quais um ou ambos os 
parceiros realmente querem o divorcio e casamentos nos quais um 
conjuge se recusa a participar devido a ansiedade ou medo. 

Objetivos 

Nathan Ackerman definiu os objetivos de terapia de casal da seguin- 
te forma: os objetivos de terapia para problemas de relacionamento 
entre parceiros sao aliviar o sofrimento e incapacidade emocionais e 
promover os mveis de bem-estar de ambos os parceiros em conjun- 
to e de cada um como individuo. Idealmente, o terapeuta se orien- 
ta para esses objetivos ao fortalecer as fontes compartilhadas para 
resolugao de problemas, ao encorajar a substituigao de controles e 
defesas patogenicos por controles e defesas adequados, ao intensifi- 
car tanto a imunidade contra os efeitos desintegradores de disturbio 
emocional quanto a complementaridade do relacionamento e ao pro¬ 
mover o crescimento do relacionamento e de cada parceiro. 

Parte da tarefa do terapeuta e persuadir cada parceiro no rela¬ 
cionamento a assumir a responsabilidade de compreender a consti- 
tuigao psicodinamica de personalidade. A responsabilidade de cada 
pessoa pelos efeitos de seu comportamento sobre sua propria vida, 
sobre a vida do parceiro e sobre as vidas dos outros no ambiente e 
enfatizada, e o resultado costuma ser uma compreensao profunda 
dos problemas que criaram a discordia conjugal. 


A terapia de casal nao assegura a manutengao de nenhum 
casamento ou relacionamento. Na realidade, em determinadas 
ocasioes, ela pode mostrar aos parceiros que eles se encontram em 
uma uniao inviavel que deve ser desfeita. Nesses casos, o casal pode 
continuar a se consultar com os terapeutas para elaborar as dificul¬ 
dades de separagao e a obtengao de um divorcio, um processo que 
foi chamado de terapia de divorcio. 
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▲ 28.5 Terapia comportamental 
dialetica 


A terapia comportamental dialetica (TCD) e o tratamento psicos- 
social que recebeu mais apoio empfrico para individuos com trans¬ 
torno da personalidade borderline. O objetivo dominante de TCD e 
ajudar a criar uma vida que vale a pena ser vivida para pessoas que 
costumam sofrer tremendamente de problemas cronicos e globais 
em diversas areas de suas vidas. A TCD e um tipo de psicoterapia 
desenvolvido originalmente para pacientes cronicamente autolesi- 
vos com transtorno da personalidade borderline e comportamento 
parassuicida. Nos ultimos anos, seu uso foi ampliado para outras 
formas de doenga mental. O metodo e ecletico e se apropria de con- 
ceitos derivados de terapias de apoio, cognitiva e comportamental. 
Alguns elementos podem ser remontados a visao de Franz Alexan¬ 
der de terapia como uma experiencia emocional corretiva e outros 
elementos de determinadas escolas filosoficas orientais (p. ex., zen). 

As consultas sao semanais, com o objetivo de melhorar as 
habilidades interpessoais do paciente e de reduzir o comportamento 
autodestrutivo usando tecnicas que envolvem aconselhamento, me¬ 
tafora, narragao de historias e confrontagao, entre outras. Individuos 
com transtorno da personalidade borderline , em particular, recebem 
ajuda para lidar com os sentimentos ambivalentes que sao caracte- 
rfsticos do transtorno. Marsha Linehan, Ph.D., desenvolveu o meto¬ 
do de tratamento com base em sua teoria de que tais pacientes nao 
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conseguem identificar experiences emocionais e tolerar frustragao 
ou rejeigao. Assim como outras abordagens comportamentais, a 
TCD presume que todo comportamento (incluindo pensamentos e 
sentimentos) e aprendido e que pessoas com transtorno da persona- 
lidade borderline se comportam de forma a reforgar ou ate mesmo 
recompensar seu comportamento, independentemente do quanto ele 
e desadaptativo. 

FUNCOES DA TCD 

Conforme descrigao de sua criadora, ha cinco “fumades” essenciais 
no tratamento: (1) intensificar e ampliar o repertorio do paciente de 
padroes de comportamento adaptativos; (2) melhorar a motivagao 
do paciente a mudar por meio da redugao do reforgo do compor¬ 
tamento desadaptativo, incluindo pensamentos e emogoes disfun- 
cionais; (3) certificar-se de que novos padroes comportamentais se 
generalizem a partir do ambiente terapeutico para o ambiente natu¬ 
ral; (4) estruturar o ambiente de forma que comportamentos efica- 
zes, em vez de comportamentos disfuncionais, sejam reforgados; e 
(5) intensificar a motivagao e capacidades do terapeuta de forma a 
atingir um tratamento eficaz. A Figura 28.5-1 ilustra como a TCD 
quebra o ciclo de comportamento problematico sendo usada para 
evitar sofrimento emocional. 

As quatro instancias de tratamento em TCD sao: (1) treina- 
mento de habilidades em grupo; (2) terapia individual; (3) consultas 
telefonicas; e (4) equipe de consulta. Estas sao descritas a seguir. 
Outros tratamentos complementares usados sao farmacoterapia e 
hospitalizagao, conforme a necessidade. 


Treinamento de habilidades em grupo 

No formato de grupo, o paciente aprende habilidades comporta¬ 
mentais, emocionais, cognitivas e interpessoais especfficas. Dife- 
rentemente da terapia de grupo tradicional, observagoes sobre ou¬ 
tras pessoas no grupo sao desencorajadas. Em seu lugar, e usada 
uma abordagem didatica, com exercfcios especfficos obtidos a par¬ 
tir de um manual de treinamento de habilidades, muitos dos quais 
sao voltados para o controle de desregulagao emocional e de com¬ 
portamento impulsivo. 

Terapia individual 

Na TCD, as sessoes ocorrem semanalmente, em geral de 50 a 60 minu- 
tos, durante as quais as habilidades aprendidas durante o treinamento 
em grupo sao analisadas e eventos de vida da semana anterior sao exa- 
minados. Volta-se a atengao especialmente para episodios de padroes 
de comportamento patologico que poderiam ter sido corrigidos se as 
habilidades aprendidas tivessem sido colocadas em pratica. Encoraja- 
-se o paciente a registrar seus pensamentos, sentimentos e comporta¬ 
mentos em cartoes diarios, que sao analisados durante a sessao. 

Consulta telefonica 

Terapeutas ficam dispomveis 24 horas por dia para consulta tele¬ 
fonica. Encoraja-se o paciente a telefonar sempre que sentir estar 
prestes a ter uma crise que possa levar a comportamento lesivo a si 
mesmo ou a terceiros. Pretende-se que as chamadas sejam breves e 
que durem aproximadamente 10 minutos. 


ESQUIVA OU FUGA 
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FIGURA 28.5-1 

Como a terapia comportamental dialetica (TCD) funciona. 
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TABELA 28.5-1 

Acordos entre a equipe de consulta na terapia 
comportamental dialetica 

Encontros semanais de 1 a 2 horas. 

Discussao de casos conforme a hierarquia do tratamento (i.e v 
comportamento autolesivo/potencialmente letal, comporta- 
mentos que interferem no tratamento ou na qualidade de vida). 

Aceitagao da filosofia dialetica. 

Consulta com o paciente sobre como interagir com outros tera¬ 
peutas, mas nao dizer a eles como interagir com o paciente. 

Consistencia de terapeutas urn para com o outro (mesmo com o 
mesmo paciente) nao e esperada. 

Todos os terapeutas observam seus proprios limites sem medo de 
reagoes de julgamento de valor dos outros membros do grupo 
de atendimento. 

Busca por interpretagao empatica nao pejorativa do comporta¬ 
mento do paciente. 

Todos os terapeutas estao sujeitos a errar. 


Equipe de atendimento 

Os terapeutas se encontram semanalmente para revisar seu trabalho 
com os pacientes. Ao faze-lo, proporcionam apoio uns aos outros e 
mantem a motivagao para o trabalho. Os encontros permitem que com- 
parem tecnicas usadas e validem as que sao mais eficazes (Tab. 28.5-1). 

RESULTADOS 

Varios estudos que avaliaram o efeito de TCD para pacientes com 
transtorno da personalidade borderline mostraram que essa terapia 
foi positiva. Os pacientes apresentaram baixo mdice de abandono do 
tratamento; a incidencia de comportamento parassuicida reduziu; au- 
torrelato de afeto irascivel diminuiu; e adaptagao social e desempenho 
no trabalho melhoraram. O metodo atualmente esta sendo aplicado a 
outros transtornos, incluindo abuso de substancia, transtornos alimen- 
tares, esquizofrenia e transtorno de estresse pos-traumatico. 
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▲ 28.6 Biorretroalimentagao 


A biorretroalimentagao {biofeedback) envolve o registro e a exibigao de 
pequenas alteragoes nos mveis fisiologicos do parametro de feedback. 
A exibigao pode ocorrer por meio visual, como um grande medidor 
ou uma barra iluminada, ou por meio auditivo. Instrui-se o paciente a 
mudar os mveis do parametro, usando o feedback exibido como guia. A 
biorretroalimentagao baseia-se na ideia de que o sistema nervoso auto- 
nomo pode se submeter ao controle voluntario por meio de condiciona- 
mento operante. Ela pode ser usada de maneira isolada ou em conjunto 
com relaxamento. Por exemplo, indivfduos com incontinencia urinaria 
usam biorretroalimentagao isolada para recuperar o controle sobre a 
musculatura pelvica. A biorretroalimentagao tambem e usada na reabi- 
litagao de transtornos neurologicos. Seus beneficios podem ser poten- 
cializados pelo relaxamento, que os pacientes sao treinados para fazer. 

TEORIA 

Neal Miller demonstrou o potencial medico da biorretroalimentagao 
ao mostrar que o sistema nervoso autonomo normalmente involun- 
tario, pode ser condicionado operativamente pelo uso d e feedback 
apropriado. Por meio de instrumentos, o indivfduo adquire informa- 
goes sobre o estado de fungoes biologicas involuntarias, como tem- 
peratura da pele e condutividade eletrica, tensao muscular, pressao 
arterial, frequencia cardfaca e atividade de ondas cerebrais. Assim, 
o paciente aprende a regular um ou mais estados biologicos que afe- 
tam os sintomas. Por exemplo, uma pessoa pode aprender a elevar a 
temperatura de suas maos para reduzir a frequencia de enxaquecas, 
palpitagoes ou angina peitoral. Supostamente, o sujeito reduz a ati- 
vagao simpatica e, de maneira voluntaria, autorregula as tendencias 
vasoconstritoras do musculo liso arterial. 

METODOS 

Instrumenta^ao 

O instrumento usado para feedback depende do paciente e do 
problema especffico. Os instrumentos mais eficientes sao eletro- 
miograma (EMG), que mede os potenciais eletricos das fibras 
musculares; eletrencefalograma (EEG), que mede as ondas alfa 
que ocorrem durante estados de relaxamento; sensor de resposta 
galvanica da pele (SRG), que mostra a redugao da condutancia da 
pele durante um estado de relaxamento; e termistor, que mede a 
temperatura da pele (a qual cai durante a tensao devido a vasocons- 
trigao periferica). O paciente e conectado a um dos instrumentos 
que mede a fungao fisiologica e que traduz a medida em um sinal 
audfvel ou visual que ele utiliza, entao, para medir suas respostas. 
Por exemplo, no tratamento de bruxismo, um EMG e ligado ao 
musculo masseter. O EMG emite um tom agudo quando o musculo 
esta contrafdo, e um tom grave quando esta em repouso. O paciente 
pode aprender a alterar o tom para indicar relaxamento. Os pacien¬ 
tes recebem feedback sobre o musculo masseter, o tom reforga o 
aprendizado, e a condigao melhora - todos esses eventos interagem 
de maneira sinergica. 

Muitas aplicagoes clmicas menos especfficas (p. ex., trata¬ 
mento de insonia, dismenorreia e problemas de fala; melhora de 
desempenho atletico; tratamento de transtornos volitivos; atingir 
estados alterados de consciencia; manejo de estresse; e psicoterapia 
complementar para tratar ansiedade associada a sintomas somaticos 
e transtornos relacionados) usam um modelo no qual a biorretroali¬ 
mentagao em EMG do musculo frontal e combinada com biorretro- 
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alimentagao termal e instrugoes verbais para relaxamento progressi¬ 
ve. A Tabela 28.6-1 esboga algumas aplicagoes clmicas importantes 
da biorretroalimentagao e mostra que uma ampla variedade de mo- 
dalidades foi usada para tratar diversas condigoes. 

Terapia de relaxamento 

O relaxamento muscular e usado como um componente de progra- 
mas de tratamento (p. ex., dessensibilizagao sistematica) ou como 
um tratamento em si (terapia de relaxamento). Caracteriza-se por: 
(1) imobilidade do corpo; (2) controle sobre o foco de atengao; (3) 
baixo tonus muscular; e (4) desenvolvimento de um estado mental 
especffico, descrito como contemplativo, sem julgamentos de valor, 
desprendido ou consciente. 


O relaxamento progressivo foi desenvolvido por Edmund Ja¬ 
cobson em 1929. Jacobson observou que, quando um indivfduo fica 
“relaxado”, na acepgao comum, os seguintes sinais clmicos revelam 
a presenga de tensao residual: a respiragao e ligeiramente irregular 
quanto a frequencia ou a intensidade; a frequencia cardfaca, embora 
frequentemente permanega normal, em alguns momentos aumenta 
moderadamente em comparagao a testes posteriores; atividades de 
reflexo voluntario ou local sao reveladas em indfeios muito tenues, 
como enrugamento da testa, careta, movimentos frequentes dos glo- 
bos oculares ou piscadas rapidas, deslocamento inquieto da cabega, 
de um membro ou mesmo de um dedo; e, por fim, a mente continua 
ativa, e, uma vez iniciada, a emogao opressiva ou de preocupagao 
persistira. E impressionante que um leve grau de tensao possa ser 
responsavel por tudo isso. 



TABELA 28.6-1 

Aplicagoes de biorretroalimentagao 


Condigao Efeitos 


Arritmias cardfacas 
Asma 

Cefaleias tensionais 


Enxaqueca 


Epilepsia de grande 
mal 


Dor miofascial e da 
articulagao tem¬ 
poromandibular 
Hiperatividade 

EHipertensao idiopa- 
tica e hipotensao 
ortostatica 


Incontinencia fecal 
e enurese 


Reabilitagao neu¬ 
romuscular 


Sfndrome de 
Raynaud 


A biorretroalimentagao especffica do eletrocardiograma permitiu que pacientes baixassem a frequencia de contra- 
goes ventriculares prematuras. 

Relatou-se que a biorretroalimentagao de eletromiograma (EMG) frontal e de resistencia das vias areas produziu 
relaxamento do panico associado a asma, bem como melhora do fndice de fluxo de ar. 

Cefaleias decorrentes de contragao muscular sao tratadas com maior frequencia com dois grandes eletrodos ativos 
espagados na testa para proporcionar informagoes visuais ou auditivas sobre os nfveis de tensao muscular. A 
colocagao frontal dos eletrodos e sensfvel a atividade EMG no que se refere aos musculos frontal e occipital, os 
quais o paciente aprende a relaxar. 

A estrategia de biorretroalimentagao mais comum com cefaleias classicas ou vasculares comuns foi a biorretroali¬ 
mentagao termica de um dedo acompanhada pelas frases de autossugestao autogenas de encorajamento de aque- 
cimento das maos e resfriamento da cabega. Acredita-se que o mecanismo ajude a prevenir vasoconstrigao arterial 
excessiva no cerebro, com frequencia acompanhada por um sintoma prodromico isquemico, como escotomas cin- 
tilantes, seguidos por alargamentos de rebote das arterias e estiramento dos receptores de dor na parede dos vasos. 

Uma serie de procedimentos de biorretroalimentagao com eletrencefalograma (EEG) foi usada de maneira expe¬ 
rimental para suprimir a atividade convulsiva de modo profilatico em pacientes que nao respondem a medica- 
mentos anticonvulsivantes. Os procedimentos permitem que o paciente intensifique o ritmo de ondas cerebrais 
sensorio-motoras ou normalize a atividade cerebral conforme quantificada em mostradores de espectro de poten- 
cia em tempo real. 

Nfveis elevados de atividade EMG sobre os musculos potentes associados a ATMs foram reduzidos com o uso de 
biorretroalimentagao em pacientes que travam a mandfbula ou que tern bruxismo. 

Procedimentos de biorretroalimentagao com EEG foram usados com criangas com transtorno de deficit de aten- 
gao/hiperatividade para treina-las a reduzir sua inquietagao motora. 

Uma variedade de procedimentos de biorretroalimentagao especfficos (diretos) e nao especfficos - incluindo 
feedback de pressao arterial, resposta galvanica da pele e feedback termico de pes e maos combinados com 
procedimentos de relaxamento - foi usada para ensinar pacientes a aumentar ou diminuir sua pressao arterial. 
Alguns dados de acompanhamento indicam que as alteragoes podem persistir durante anos e, com frequencia, 
permitem a redugao ou a eliminagao de medicamentos anti-hipertensivos. 

A temporizagao da sequencia dos esfincteres anais internos e externos foi medida com o uso de cateteres retais 
de triplo lumen que fornecerem feedback para pacientes incontinentes, permitindo que pudessem reestabelecer 
habitos intestinais normais em uma quantidade relativamente pequena de sessoes de biorretroalimentagao. Um 
precursor real de biorretroalimentagao datado de 1938 era um alarme para criangas com enurese noturna que 
disparava ao primeiro sinal de umidade (bell and pad). 

Aparelhos mecanicos ou uma medida da atividade muscular por meio de EMG exibida para o paciente aumentam 
a eficacia de terapias tradicionais, conforme documentado por historias clfnicas relativamente extensas de danos 
de nervos e musculos perifericos, torcicolo espasmodico, casos selecionados de discinesia tardia, paralisia cere¬ 
bral e hemiplegias motoras neuronais superiores. 

Maos e pes frios sao ocorrencias concomitantes frequentes de ansiedade e tambem ocorrem na sfndrome de Ray¬ 
naud, causada por vasoespasmo do musculo I iso arterial. Varios estudos relatam que o feedback termico da mao, 
um procedimento de baixo custo e benigno em comparagao com simpatectomia cirurgica, e eficaz em aproxi- 
madamente 70% dos casos de sfndrome de Raynaud. 
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TABELA 28.6-2 

| Esbogo da sessao inicial de relaxamento progressivo, todos os grupos musculares 

Grupo muscular 

Instrugao 

Mao e antebrago dominantes 

Feche o punho, agora 

Biceps e triceps dominantes 

Tensione o brago ao contrapor os musculos 

Brago e antebrago nao dominantes 

Feche o punho, agora 

Biceps nao dominante 

Tensione o brago ao contrapor os musculos 

Testa 

Levante as sobrancelhas 

Musculos orbitais e do nariz 

Aperte os olhos e enrugue o nariz 

Bochechas inferiores e mandibula 

Cerre os dentes e puxe os cantos da boca para tras 

Pescogo e garganta 

Tente encostar o queixo no peito, mas evite que isso acontega ao contrapor os musculos na fren- 
te e atras 

Peito, ombros, dorsal superior 

Respire fundo, segure e eleve as escapulas para cima (se estiver sentado) ou para tras (se estiver 
de costas) 

Regiao abdominal 

Endurega o abdome, como se fosse bater em si mesmo 

Coxa dominante 

Contraponha extensores e flexores 

Perna inferior dominante 

Flexione o pe dorsalmente 

Pe dominante 

Levante os dedos do pe (para baixo causa caibra) 

Coxa nao dominante 

Contraponha extensores e flexores 

Panturrilha nao dominante 

Flexione o pe dorsalmente 

Pe nao dominante 

Levante os dedos do pe (para baixo causa caibra) 


(Adaptada de Bernstein DA, BorkovecTD. Progressive Relaxation Training: A Manual for the Helping Professions. Champaign, IL: Research Press; 1973, com 
permissao.) 


Aprender relaxamento, portanto, envolve melhorar a percep- 
gao muscular. Para desenvolver ainda mais a percepgao muscular, o 
paciente aprende a isolar e a contrair musculos especfficos ou gru- 
pos de musculos, um por vez. Por exemplo, a pessoa flexiona o ante¬ 
brago enquanto o terapeuta o segura para observar o retesamento no 
musculo biceps (Jacobson usou a palavra “retesamento” em vez de 
“tensao” para enfatizar o papel do indivfduo em tensionar os mus¬ 
culos). Assim que essa sensagao era relatada, Jacobson dizia: “Foi 
voce quern fez isso. O que queremos e o oposto disso - simplesmen- 
te nao faze-lo”. O paciente era constantemente relembrado de que 
relaxamento envolve ausencia de esforgo. Na realidade, “fazer um 
esforgo e estar tenso, e, portanto, significa nao relaxar”. Conforme 
a sessao avangava, a pessoa era instruida a se deixar levar cada vez 
mais, mesmo alem do ponto em que a parte do corpo parecia total- 
mente relaxada. 

O paciente continuava dessa forma com diferentes grupos 
musculares, frequentemente durante mais de 50 sessoes. Por exem¬ 
plo, uma sessao inteira podia ser dedicada a relaxar o musculo bi¬ 
ceps. Outra caracteristica desse metodo e que as instrugoes eram 
dadas de maneira sucinta, de forma a nao interferir na concentragao 
do paciente nas sensagoes musculares; sugestoes normalmente usa- 
das hoje (p. ex., “seu brago esta ficando solto”) eram evitadas. Com 
frequencia, os pacientes eram deixados sozinhos, enquanto o tera¬ 
peuta atendia outras pessoas. 

Em psiquiatria, a terapia de relaxamento e usada principal- 
mente como um componente de programas multifacetados com uma 
ampla faixa de atuagao. Seu uso em dessensibilizagao foi mencio- 
nado anteriormente. Exercicios respiratorios de relaxamento costu- 
mam ser uteis para pacientes com transtorno de panico, especial- 
mente quando se considera estarem relacionados a hiperventilagao. 
No tratamento de pacientes com transtornos de ansiedade, o rela¬ 
xamento pode servir como um estimulo determinante do momento 
(i. e., como um contexto de seguranga no qual outra intervengao es- 
pecifica pode ser tentada com confianga). 


Adapta^ao posterior do relaxamento muscular 
progressive 

Joseph Wolpe escolheu o relaxamento progressive como uma res- 
posta incompativel a ansiedade quando elaborou seu tratamento de 
dessensibilizagao sistematica (abordado a seguir). Para essa finali- 
dade, o metodo de Jacobson era muito longo para ser pratico, e Wol¬ 
pe abreviou o programa para 20 minutos durante as primeiras seis 
sessoes (dedicando o restante dessas sessoes para outras atividades, 
como analise comportamental). Em uma modificagao posterior do 
relaxamento progressive, o paciente completava a tarefa com todos 
os grupos musculares em uma sessao. Os grupos musculares espe¬ 
cificos e as instrugoes para esse tipo de relaxamento progressive sao 
listados na Tabela 28.6-2. Assim que o paciente dominava o procedi- 
mento (normalmente apos tres sessoes), os grupos eram combinados 
em grupos maiores. Por fim, o paciente praticava relaxamento por 
evocagao (i.e., sem tensionar os musculos). 

Treinamento autogeno 

O treinamento autogeno e um metodo de autossugestao que teve ori- 
gem na Alemanha. Ele envolve fazer o paciente voltar sua atengao 
para areas corporais especificas e ouvir a si mesmo pensar frases 
especificas que refletem um estado de relaxamento. Na versao ale- 
ma original, o paciente avangava por seis temas ao longo de diver- 
sas sessoes. As seis areas sao listadas na Tabela 28.6-3, junto com 
as frases autogenas representativas. O relaxamento autogeno e uma 
modificagao norte-americana do treinamento autogeno, no qual as 
seis areas sao abrangidas em uma sessao. 

Tensao aplicada 

A tensao aplicada e uma tecnica oposta ao relaxamento; pode ser usa¬ 
da para neutralizar a resposta de desmaio. O tratamento dura mais de 
quatro sessoes. Na primeira sessao, o paciente aprende a tensionar os 
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TABELA 28.6-3 

Exemplos de frases autogenas 


Tema 

Exemplos de autoafirmagoes 

Peso 

"Meu brago esquerdo esta pesado" 

Calor 

"Meu brago esquerdo esta quente" 

Regulagao cardfaca 

"Meus batimentos cardfacos estao calmos 
e regulares" 

Ajuste respiratorio 

"Estou respirando" 

Plexo solar 

"Meu plexo solar esta quente" 

Testa 

"Minha testa esta fresca" 


musculos dos bravos, das pernas e do torax durante 10 a 15 segundos 
(como se fossem halterofilistas). A tensao e mantida por tempo sufi- 
ciente para desenvolver uma sensagao de calor na face. Os pacientes, 
entao, liberam a tensao, mas nao avangam para um estado de relaxa- 
mento. A manobra e repetida cinco vezes em intervalos de meio minu- 
to. Esse metodo pode ser intensificado com feedback da pressao arterial 
durante a contragao muscular; aumento da pressao arterial sugere que a 
tensao muscular adequada foi alcangada. O paciente continua a praticar 
a tecnica cinco vezes ao dia. Um efeito adverso do tratamento e que as 
vezes desenvolve-se cefaleia. Nesse caso, a intensidade da contragao 
muscular e a frequencia do tratamento sao reduzidas. 

Individuos com fobia de sangue e ferimentos demonstram 
uma resposta bifasica singular quando expostos a um estimulo fo- 
bico. A primeira fase e associada a aumento da frequencia cardfaca 
e da pressao arterial. Na segunda fase, no entanto, a pressao arterial 
cai subitamente, e o paciente desmaia. Para tratar o problema, uma 
serie de imagens provocativas (p. ex., corpos mutilados) e exposta 
ao paciente. Ele e treinado a identificar os primeiros sinais de alerta 
de desmaio, como aversao, suor frio ou tontura, e a aplicar a res¬ 
posta de tensao muscular aprendida rapidamente, dependente des¬ 
ses sinais de alerta. Tambem e possivel usar tensao aplicada ao doar 
sangue ou ao assistir a uma cirurgia. A tecnica de tensao isometrica 
eleva a pressao arterial, impedindo o desmaio. 

Relaxamento aplicado 

O relaxamento aplicado envolve provocar uma resposta de relaxa¬ 
mento durante a propria situagao estressante. A abordagem anterior 
mostrou que esta nao e uma atitude aconselhavel imediatamente 
devido aos possfveis efeitos ironicos de relaxamento. Portanto, o 
paciente primeiro deve praticar relaxamento em circunstancias nao 
estressantes. O metodo desenvolvido por Lars-Goran Ost e colabo- 
radores na Suecia foi comprovadamente eficaz para transtorno de 
panico e transtorno de ansiedade generalizada. Estabelecer a respos¬ 
ta de relaxamento no ambiente natural do paciente consiste em sete 
fases de 1 a 2 sessoes cada: relaxamento progressive, relaxamento 
apenas de liberagao, relaxamento controlado por deixas, relaxamen¬ 
to diferencial, relaxamento rapido, treinamento de aplicagao e ma- 
nutengao. Detalhes sao fornecidos na Tabela 28.6-4. 

RESULTADOS 



TABELA 28.6-4 

Passos no relaxamento aplicado 


Tecnica Instrugoes 


Relaxamento 

progressivo 


Relaxamento 
apenas de 
liberagao 

Relaxamento 
controlado 
por deixas 


Relaxamento 

diferencial 


Relaxamento 

rapido 


Treinamento de 
aplicagao 


Sessao 1: maos, bragos, face, pescogo e ombros. 

Sessao2: dorso, peito, abdome, respiragao, qua- 
dris, pernas e pes. 

Conforme o relaxamento progressivo, exceto pela 
omissao da fase de tensao; quando esse metodo 
for dominado, o paciente conseguira relaxar em 
5 a 7 minutos. 

Um estimulo - a palavra relaxar - e apresentado 
imediatamente antes da expiragao; o paciente 
se concentra em sua respiragao enquanto ainda 
esta em estado de relaxamento; o terapeuta fala 
a palavra inspirar imediatamente antes de cada 
inspiragao e a palavra relaxar imediatamente antes 
de cada expiragao; apos em torno de cinco ciclos, 
o paciente fala mentalmente essas palavras (opcio- 
nalmente excluindo inspirar). 

O paciente pode permanecer relaxado e se mover 
ao mesmo tempo ao manter diferencialmente 
musculos nao relacionados ao movimento em 
estado relaxado; depois de atingir um estado rela¬ 
xado, o paciente levanta um brago, ou uma perna, 
ou olha a seu redor na sala, enquanto mantem os 
movimentos e a tensao em outras partes do corpo 
ao rnmirno; o paciente tambem pratica relaxamen¬ 
to diferencial em outros locais, incluindo sentado 
em cadeiras diferentes, sentado a mesa enquanto 
escreve, ao falar ao telefone e ao caminhar. 

O paciente relaxa ao fazer de 1 a 3 respiragoes 
com expiragoes lentas, pensando na palavra 
relaxar antes de cada uma delas e procurando 
areas de tensao em seu corpo; com essa pratica, 
o relaxamento ocorre em 20 a 30 segundos; ele e 
instruido a relaxar desse modo 15 a 20 vezes por 
dia em certos eventos predeterminados em seu 
ambiente natural (p. ex., quando olha para um 
relogio ou faz uma chamada telefonica. Como 
lembrete, pontos coloridos podem ser grudados 
no relogio ou no telefone. Depois de algum tem¬ 
po, os pontos sao trocados para uma cor diferente 
para manterem seu poder de evocagao). 

O paciente relaxa antes de entrar na situagao-alvo; 
ele permanece na situagao de 10 a 15 minutos, 
usando sua habilidade de relaxamento como 
tecnica de enfrentamento; pode inicialmente ser 
acompanhado pelo terapeuta; caso o problema 
do paciente seja ataques de panico ou ansiedade 
generalizada, imagens ou exerefeios fisicos sao 
usados para induzir sensagoes de medo, as quais, 
entao, sao usadas para treinamento de aplicagao. 


relaxamento e um componente importante. O relaxamento tambem 
integra tratamentos mais populares, como a hipnose. 


A biorretroalimentagao, o relaxamento progressivo e a tensao apli¬ 
cada sao metodos de tratamento comprovadamente eficazes para 
uma ampla gama de transtornos. Eles formam uma base de medicina 
comportamental na qual o paciente muda (ou aprende a mudar) o 
comportamento que contribui para a doenga. Tambem constituem 
a base sobre a qual diversos procedimentos medicos alternatives e 
complementares obtem sua eficacia (p. ex., ioga e Reiki) nos quais o 
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A 28.7 Terapia cognitiva 


Uma caracterfstica basica da teoria cognitiva de transtornos emocionais 
e sua enfase na significaqao psicologica das crenqas das pessoas sobre 
si mesmas, seu mundo pessoal (incluindo as pessoas em suas vidas) e 
seu futuro - a “trfade cognitiva”. Quando as pessoas vivenciam sofri- 
mento emocional desadaptativo excessivo, ele fica ligado as interpre- 
taqoes problematicas, estereotfpicas e tendenciosas pertinentes a essa 
trfade cognitiva de self, mundo e futuro. Por exemplo, pacientes clini- 
camente deprimidos podem ser propensos a acreditar que sao incapa- 
zes e desamparados, a ver os outros como crfticos e intolerantes e a ver 
o futuro como sombrio e insatisfatorio. De modo semelhante, pacientes 
com transtornos de ansiedade podem ser propensos a ver a si mesmos 
como extremamente vulneraveis, enquanto outros sao mais capazes, e 
o futuro provavelmente esta pontilhado de desastres pessoais. 

Embora os pontos de vista do paciente sejam falhos e disfun- 
cionais, ainda assim eles tendem a se perpetuar por meio de processos 
cognitivos que os mantem. A terapia cognitiva e de curto prazo e usa 
cooperaqao ativa entre paciente e terapeuta para alcanqar objetivos te- 
rapeuticos, os quais sao voltados para problemas atuais e sua resoluqao. 
A terapia cognitiva e usada com depressao, transtorno de panico, trans- 
tomo obsessivo-compulsivo, transtornos da personalidade e transtornos 
de sintomas somaticos. Costuma ser conduzida individualmente, em¬ 
bora metodos em grupo as vezes sejam proveitosos. O terapeuta tam- 
bem pode ter que receitar farmacos em conjunto com a terapia. 

O tratamento de depressao pode servir como paradigma da 
abordagem cognitiva. A terapia cognitiva pressupoe que percepqao 
e experiencia, de modo geral, sejam processos ativos que envolvam 


dados tanto de inspeqao quanto de introspecqao. As cogniqoes do 
paciente representam uma sfntese de estfmulos internos e externos. 
A forma como o indivfduo avalia uma situaqao costuma estar evi- 
dente em suas cogniqoes (pensamentos e imagens visuais). Essas 
cogniqoes constituem seu fluxo de consciencia ou campo fenome- 
nologico, que reflete sua configuraqao de si mesmo, de seu mundo, 
de seu passado e de seu futuro. 

Alteraqoes no conteudo de suas estruturas cognitivas subja- 
centes afetam seu estado de afeto e padrao de comportamento. Por 
meio de terapia psicologica, os pacientes podem se conscientizar de 
suas distorqoes cognitivas. A correqao de construtos disfuncionais 
falhos pode levar a melhora clfnica. 

TEORIA COGNITIVA DE DEPRESSAO 

De acordo com a teoria cognitiva de depressao, disfunqoes cognitivas 
sao a base da depressao, e mudanqas afetivas e ffsicas, bem como 
outras caracterfsticas associadas de depressao, sao consequencias de 
disfunqoes cognitivas. Por exemplo, apatia e baixo nfvel de energia 
resultam da expectativa de insucesso em todas as areas. De modo 
semelhante, paralisia da vontade se origina do pessimismo e dos sen- 
timentos de desesperanqa do indivfduo. Do ponto de vista cognitivo, 
a depressao pode ser explicada pela trfade cognitiva, na qual os pen¬ 
samentos negativos estao voltados para o self, o mundo e o futuro. 

O objetivo da terapia e aliviar a depressao e impedir sua rein- 
cidencia ao ajudar o paciente a identificar e a testar cogniqoes nega- 
tivas, a desenvolver esquemas alternatives e mais flexfveis e a treinar 
novas respostas tanto cognitivas quanto comportamentais. Mudar a 
forma como uma pessoa pensa pode aliviar o transtorno psiquiatrico. 

ESTRATEGIAS E TECNICAS 

A terapia e relativamente curta e dura em tomo de 25 semanas. Caso 
o paciente nao melhore durante esse perfodo, o diagnostico deve ser 
reavaliado. A terapia de manutenqao pode ser executada ao longo de 
anos. Assim como ocorre em outras psicoterapias, os atributos do 
terapeuta sao importantes para seu sucesso. O terapeuta deve exalar 
cordialidade, compreender a experiencia de vida de cada paciente e 
ser genufno e honesto consigo mesmo e com o paciente. Ele deve ser 
capaz de se relacionar com o paciente de forma habilidosa e intera- 
tiva. O terapeuta cognitivo estabelece o planejamento no infeio de 
cada sessao, atribui tarefas que devem ser realizadas entre as sessoes 
e ensina novas habilidades. Terapeuta e paciente colaboram de for¬ 
ma ativa (Tab. 28.7-1). Os tres componentes da terapia cognitiva sao 
aspectos didaticos, tecnicas cognitivas e tecnicas comportamentais. 

Aspectos didaticos 

Os aspectos didaticos da terapia incluem explicar ao paciente a trfa¬ 
de cognitiva, os esquemas e a logica falha. O terapeuta deve dizer 
ao paciente que eles irao formular hipoteses e testa-las ao longo do 
curso do tratamento. A terapia cognitiva exige uma explicaqao com- 
pleta sobre a relaqao entre depressao, pensamento, afeto e compor¬ 
tamento, bem como o raciocfnio por tras de todos os aspectos do 
tratamento. Tal explicaqao contrasta com as terapias de orientaqao 
psicanalftica, que requerem pouca explicaqao. 

Tecnicas cognitivas 

A abordagem cognitiva da terapia inclui quatro processos: evocar 
pensamentos automaticos, testa-los, identificar as premissas subja- 
centes desadaptativas e testar sua validade. 
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TABELA 28.7-1 
Psicoterapia cognitiva 


Objetivo 

Identificar e alterar distorgoes cognitivas que man- 
tem os sintomas 

Criterios de 

Principalmente usada em transtorno distfmico 

selegao 

Transtornos depressivos nao endogenos 

Sintomas nao mantidos por famflia patologica 

Duragao 

Limite de tempo, geralmente de 15 a 25 semanas, 
encontros semanais 

Tecnicas 

Empirismo cooperativo 

Estruturagao e diretrizes 

Leituras designadas 

Dever de casa e tecnicas comportamentais 
Identificagao de crengas irracionais e pensamentos 
automaticos 

Identificagao de atitudes e pressupostos subjacen- 
tes a pensamentos com vies negativo 


(Reimpressa a partir de Ursano RJ, Silberman EK. Individual psychothera¬ 
pies. In: Talbott JA, Hales RE, Yudofsky SC, eds. The American Psychiatric 
Press Textbook of Psychiatry. Washington, DC: American Psychiatric Press; 
1988:872, com permissao.) 


Evocagao de pensamentos automaticos. Pensamentos 
automaticos, tambem denominados distorgoes cognitivas, sao 
cognigbes que interferem entre eventos externos e a reagao emo- 
cional da pessoa. Por exemplo, a crenga de que “pessoas irao rir 
de mim quando virem que eu jogo boliche mal” e um pensamento 
automatico que ocorre a alguem que foi convidado a jogar boliche 
e que reagiu de forma negativa. Outro exemplo e o pensamen¬ 
to “ela nao gosta de mim” quando alguem passa pelo corredor 
sem dizer “ola”. Cada transtorno psicopatologico tern seu proprio 
perfil cognitivo especffico de pensamento distorcido, o qual, se 
conhecido, fornece um modelo para intervengoes cognitivas es- 
pecfficas (Tab. 28.7-2). 

Teste de pensamentos automaticos. Ao atuar como um 
professor, o terapeuta auxilia o paciente a testar a validade de pensa¬ 
mentos automaticos. O objetivo e encoraja-lo a rejeitar pensamentos 
automaticos imprecisos ou exagerados apos exame detalhado. Com 
frequencia, o indivfduo culpa a si mesmo quando coisas que estao 
fora de seu controle dao errado. O terapeuta reanalisa toda a situagao 
com o paciente e o ajuda a reatribuir a culpa ou a causa dos eventos 
desagradaveis. Criar explicagoes alternativas para eventos e outra 
forma de enfraquecer pensamentos automaticos imprecisos e dis¬ 
torcido s. 

Identificagao de premissas desadaptativas. A medida que 
paciente e terapeuta continuam a identificar pensamentos automati¬ 
cos, padroes normalmente comegam a ficar aparentes. Os padroes 
representam regras ou premissas gerais desadaptativas que orientam 
a vida do sujeito. Amostras dessas regras sao “para ser feliz, preciso 
ser perfeito” e “se ninguem gosta de mim, nao sou digno de amor”. 
Tais regras inevitavelmente levam a decepgoes e fracasso e, por fim, 
a depressao (Fig. 28.7-1). 

Teste da validade das premissas desadaptativas. Testar 
a exatidao das premissas desadaptativas e semelhante a testar a va¬ 
lidade dos pensamentos automaticos. Em um teste particularmente 
eficaz, o terapeuta pede ao paciente que defenda a validade de suas 
premissas. Por exemplo, ele pode afirmar que deve sempre trabalhar 
em seu potencial maximo, e o terapeuta pode perguntar: “Por que 


TABELA 28.7-2 

Perfil cognitivo de transtornos psiquiatricos 


Transtorno Crenga fundamental 


Transtorno depressivo 

Visao negativa de self, da experiencia 
e do futuro 

Episodio hipomanfaco 

Visao inflada de self, da experiencia e 
do futuro 

Transtornos de ansie- 
dade 

Medo de perigo ffsico ou psicologico 

Transtorno de panico 

Interpretagao equivocada catastrofica 
de experiences corporais e mentais 

Fob i as 

Perigo em situagoes especfficas e 
evitaveis 

Transtorno da personal i- 

Vies, interference, e assim por diante, 

dade paranoide 

de natureza negativa por parte dos 
outros 

Transtorno conversivo 

Conceito de anormalidade motora ou 
sensorial 

Transtorno obsessivo- 

Alerta e duvidas repetidas sobre segu- 

-compulsivo 

ranga, e atos repetitivos para afastar 
ameagas 

Comportamento suicida 

Desesperanga e deficit em resolugao 
de problemas 

Anorexia nervosa 

Medo de ser gordo ou disforme 

Hipocondria 

Atribuigao de disturbio medico grave 


(Cortesia de Aaron Beck, M.D., e A. John Rush, M.D.) 


isso e tao importante para voce?”. A Tabela 28.7-3 da exemplos de 
algumas intervengoes elaboradas para provocar, identificar, testar e 
corrigir as distorgoes cognitivas que levam ao afeto depressivo e a 
outros afetos dolorosos. 


Uma mulher se apresentou para terapia com problemas de controle 
de raiva. Ela havia enviado uma quantidade enorme de mensagens de 
voz e e-mails hostis a um colega, se indisposto com os vizinhos de- 
vido a suas queixas sobre barulho, e pediram-lhe que abandonasse o 
campeonato de boliche depois de duas brigas fisicas com membros de 
outras equipes. Uma analise minuciosa dos pensamentos e das cren- 
gas da paciente envolvendo essas situagoes revelou um denominador 
comum d efalta de confianga e sentimento de merecimento. Em cada 
uma das situagoes, ela acreditava que as pessoas que foram objeto 
de sua raiva fizeram de tudo para trata-la mal. Alem disso, tinha um 
sentimento exagerado de autoimportancia representado por crengas 
como “eu nao devia ter que lidar com essa gente e sua burrice” e 
“eu preciso mostrar para eles que nao sou capacho”. Para a paciente, 
sua raiva era justificada, ja que estava tentando se defender do mau 
comportamento dos outros. Contudo, para um observador externo, 
a paciente era perigosamente imprevisfvel, que ficava ofendida por 
pouca coisa e cujo comportamento era afrontoso e indefensavel. Du¬ 
rante a terapia, a princfpio ela nao estava receptiva a ver seu problema 
de raiva da forma recem-descrita. Contudo, a medida que aprendeu a 
identificar a ativagao de seus esquemas de desconfianga e sentimento 
de merecimento, ficou mais disposta a considerar formas por meio 
das quais poderia modificar seus pontos de vista e comportamen- 
tos. Essa mudanga positiva foi facilitada pelas respostas empaticas 
do terapeuta a historias mais verossfmeis da paciente envolvendo o 
tratamento inadequado que ela recebera de sua famflia, cujo compor¬ 
tamento abusivo lhe ensinara que nunca deveria confiar em ninguem 
nem tolerar ser tratada de forma inadequada outra vez. (Cortesia de 
C. F. Newman, Ph.D., e A. T. Beck, M.D.) 
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REGISTRO DE PENSAMENTO AUTOMATICO 


Instrugoes: Quando voce perceber seu humor piorar, pergunte a si mesmo “O que esta passando pela minha cabega neste exato momento?” e, logo que possfvel, anote 
o pensamento ou a imagem mental na coluna de Pensamentos Automaticos. 


DATA/ 

HORA 

SITIACAO 

PENSAMENTO(S) 
AUTOMATICO (S) 

EMOgOES 

RESPOSTA 

ALTERNATIVA 

RESULTADO 


1. Qual evento, devaneio ou 
lembranga levou a emogao 
desagradavel? 

2. Quais (se houve) sensa- 
qoes de sofrimento ffsico 
voce teve? 

1. Qual(is) pensamento(s) e/ou 
imagem(ns) passaram por sua cabega? 

2. 0 quanto voce acreditou em cada uma 
no momento? 

1. Que emogao(oes) (tristeza, 
ansiedade, raiva, etc.) voce 
sentiu no momento? 

2. Qual foi a intensidade (0- 
100%) da emogao? 

1. (opcional) Qual distorqao cogni¬ 
tiva voce fez? (p. ex., pensamento 
de tudo ou nada, leitura de mente, 
catastrofismo) 

2. Use as perguntas no final 
para compor uma resposta ao(s) 
pensamento(s) automatico(s). 

3. Quanto voce acredita em cada 
resposta? 

1. Quanto voce acredita 
agora em cada pensamento 
automatico? 

2. Que emogao(oes) voce 
sente agora? Qual a in¬ 
tensidade (0-100%) desta 
emogao? 

3. O que voce fez ou ira 
fazer? 

Sexta-feira 

7h30min 

Telefonei para Sally para 
sairmos juntos, conforme 
havfamos combinado. 

A secretaria eletronica 

atendeu. 

Tive uma sensaqao de 
desanimo 

1. Todos safram e se esqueceram de 
mim, porque nao sou mais importan- 
te para eles (90% verossfmil) 

2. Fiquei de fora de novo (90% ve¬ 
rossfmil) 

3. Vou ter que passar outra noite de sex¬ 
ta-feira sozinho (100% verossfmil) 

4. Nao me encaixo em nenhum lugar 
nesse mundo (70% verossfmil) 

1. Raiva (intensidade de 
60%) 

2. Solidao (intensidade 
de 95%) 

3. Depressao (intensidade 
de 95%) 

Estou usando inferences, super- 
generalizaqoes, personalizaqao e 
catastrofismo arbitrarios. 

1. Tudo pode ser um mal- 
-entendido inocente (40% 
verossfmil) 

2. Passei muito tempo com Sally 
e os outros e sei que eles gos- 
tam de mim (60% verossfmil) 

3. Ficar sozinho em casa nao 
e o fim do mundo (50% ve¬ 
rossfmil) 

1.30% 

2. 10% 

3. 50% 

4. 0% 

Raiva (5%) 

Solidao (40%) 

Depressao (20%) 

Calma (70%) 

Volto a telefonar em uma 
hora caso Sally nao entre 
em contato. 


Perguntas para ajudar a compor uma resposta altemativa: (1) Qual a evidencia de que o pensamento automatico e verdadeiro? Nao e verdadeiro? (2) Ha uma explicaqao altemativa? (3) Qual a pior 
coisa que pode acontecer? Eu sobreviveria? Qual a melhor coisa que poderia acontecer? Qual o resultado mais realista? (4) Qual o efeito da minha crenga no pensamento automatico? Qual poderia 
ser o efeito de mudar meu pensamento? (5) O que eu deveria fazer a respeito? (6) Se_(nome de um amigo) estivesse nessa situagao e tivesse esse pensamento, o que eu lhe diria? 


© J.S. Beck, Ph.D., 1996 

FIGURA 28.1 

Amostra de registro de pensamentos automaticos. 


Tecnicas comportamentais 

Tecnicas comportamentais e cognitivas andam juntas; tecnicas com¬ 
portamentais testam e alteram cognigoes desadaptativas e impreci- 
sas. Seus propositos gerais sao ajudar o paciente a compreender a 
imprecisao de suas premissas cognitivas e a aprender novas estrate- 
gias para lidar com suas questoes. 


Entre as tecnicas comportamentais na terapia cognitiva, estao 
agendamento de atividades, dommio e prazer, realizagao gradativa 
de tarefas, ensaio cognitivo, treinamento de autossuficiencia, inter- 
pretagao de papeis (role playing ) e tecnicas de desvio de atengao. 
Uma das primeiras coisas feitas na terapia e marcar atividades de 
hora em hora. O paciente mantem um registro das atividades e as 
analisa com o terapeuta. Alem de marcar atividades, pede-se ao pa- 



TABELA 28.7-3 

Erros cognitivos decorrentes de premissas 


Erro cognitivo 

Premissa 

Intervengao 

Supergeneral izagao 

Se for verdade em um caso, se aplica a 
todos os casos mesmo que ligeiramente 
semelhantes. 

Exposigao a logica falha. Estabelecer criterios de 
quais casos sao semelhantes e em qual grau. 

Abstragao seletiva 

Os unicos eventos que importam sao fracas- 
sos, privagoes, etc. Devo medir o self por 
erros, fraquezas, etc. 

Usar diario para identificar sucessos dos quais o pa¬ 
ciente se esqueceu. 

Responsabilidade excessiva (assu- 
mir causalidade pessoal) 

Sou responsavel portodas as coisas ruins, 
fracassos, etc. 

Tecnica de desatribuigao. 

Presumir causalidade temporal (pre- 

Se foi verdade no passado, sempre sera 

Expor logica falha. Especificar fatores que poderiam 

ver sem evidencias suficientes) 

verdade. 

influenciar o resultado alem de eventos do passado. 

Autorreferencias 

Sou o centro da atengao de todo mundo - 
especialmente meu mau desempenho. Sou 
a causa de infortunios. 

Estabelecer criterios para determinar quando o pa¬ 
ciente e o foco de atengao e tambem os fatos pro- 
vaveis que causam mas experiences. 

Catastrofismo 

Sempre pensar o pior. E quase provavel que 
acontega com voce. 

Calcular probabilidades reais. Concentrar-se nas evi¬ 
dencias de que o pior nao aconteceu. 

Pensamento dicotomico 

Tudo se situa em extremos (preto ou branco, 
bom ou ruim). 

Demonstrar que eventos podem ser avaliados em um 
continuum. 


(De Beck AT, Rush AJ, Shaw BF, Emery G. Cognitive Therapy of Depression. New York: Guilford; 1979:48, com permissao.) 
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ciente que avalie a quantidade de dommio e de prazer que as ativi- 
dades lhe conferem. Com frequencia, o indivfduo fica surpreso ao 
descobrir que tem muito mais dommio de atividades e as desfruta 
muito mais do que havia pensado. 

Para simplificar a situagao e permitir miniconquistas, o tera- 
peuta costuma dividir as tarefas em subtarefas, como em trabalhos 
com pontuagao, para mostrar ao paciente que ele pode ser bem-su- 
cedido. No ensaio cognitivo, o paciente imagina e ensaia os diversos 
passos para enfrentar um desafio e domina-lo. 

TABELA 28.7-4 

Indicates para terapia cognitiva 

Criterios que justificam a administragao de terapia cognitiva de 
maneira isolada: 

Insucesso de resposta do uso adequado com dois antidepressivos 
Resposta parcial a dosagens adequadas de antidepressivos 
Insucesso de resposta ou apenas resposta parcial a outras psi- 
coterapias 

Diagnostics de distimia 
Humor variavel reativo a eventos ambientais 
Humor variavel correlacionado a cognigoes negativas 
Transtornos de sintomas somaticos leves (sono, apetite, peso, 
libidinal) 

Teste de realidade (i.e., sem alucinagoes nem delfrios), interva- 
lo de concentragao e fungao da memoria adequados 
Incapacidade de tolerar efeitos de medicamentos ou evidencias 
de risco excessivo associado a farmacoterapia 
Caracterfsticas que sugerem que a terapia cognitiva nao e indica- 
da como tratamento unico: 

Evidencias de coexistencia com esquizofrenia, demencia, 
transtornos relacionados a substancias, retardo mental 
O paciente tem doenga medica ou toma medicagao com pro- 
babilidade de causar depressao 
Prejuizo obvio da memoria ou teste de realidade fraco (aluci¬ 
nagoes, del frios) 

Historia de episodio manfaco (transtorno bipolar tipo I) 

Historia de membro da famflia que reagiu a antidepressivo 
Historia de membro da famflia com transtorno bipolar tipo I 
Ausencia de estresses ambientais precipitantes ou exacerbantes 
Poucas evidencias de distorgoes cognitivas 
Presenga de transtornos de sintomas somaticos graves (p. ex., 
transtorno doloroso) 

Indicagoes para terapias combinadas (medicamentos e terapia 
cognitiva): 

Resposta parcial ou ausente ao tratamento com terapia cogni¬ 
tiva isolada 

Resposta parcial, porem incompleta, a farmacoterapia adequa- 
da isolada 

Baixa adesao ao regime de medicamentos 
Evidencia de historia de funcionamento desadaptativo cronico 
com sfndrome depressiva intermitente 
Presenga de transtornos de sintomas somaticos graves e distor¬ 
goes cognitivas acentuadas (p. ex., desesperanga) 

Prejufzo de memoria e concentragao e dificuldade psicomotora 
acentuada 

Transtorno depressivo maior com perigo suicida 
Historia de parente em primeiro grau que respondeu a antide¬ 
pressivos 

Historia de episodio manfaco em parente ou no paciente 

(Adaptada de Beck AT, Rush AJ, Shaw BF, Emery G. Cognitive Therapy of 
Depression. New York: Guilford; 1979:42.) 


O paciente (especialmente aqueles internados) e encorajado 
a se tornar autossuficiente ao fazer tarefas simples, como fazer a 
propria cama, suas proprias compras e preparar suas proprias refei- 
goes. Esse processo e chamado de treinamento de autossuficiencia. 
A interpretagao de papeis e uma tecnica particularmente intensa e 
util para provocar pensamentos automaticos e para aprender novos 
comportamentos. Tecnicas de desvio de atengao sao uteis para aju- 
dar o paciente a passar por momentos diffceis e incluir atividade 
ffsica, contato social, trabalho, lazer e imagens visuais. 

A interrupgao de imagens ou pensamentos pode tratar corn- 
portamento impulsivo ou obsessivo. Por exemplo, a pessoa imagina 
um sinal de pare com um policial proximo ou outra imagem que 
evoca inibigao ao mesmo tempo que reconhece um impulso ou uma 
obsessao que e estranho ao ego. De modo semelhante, pode-se tratar 
obesidade ao fazer o paciente se visualizar magro, atletico, elegan¬ 
te e com boa definigao muscular e, entao, treina-lo a evocar essa 
imagem sempre que tiver uma compulsao por comer. Hipnose ou 
treinamento autogeno podem intensificar esse imaginario. Em uma 
tecnica denominada imagem guiada, o terapeuta encoraja o paciente 
a ter fantasias que podem ser interpretadas como satisfagao de dese- 
jo ou tentativas de dominar afetos ou impulsos perturbadores. 

EFICACIA 

A terapia cognitiva pode ser usada de maneira isolada, no tratamen¬ 
to de transtornos depressivos de leves a moderados ou em conjun- 
to com medicamentos antidepressivos para transtorno depressivo 
maior. Estudos demonstraram com clareza que a terapia cognitiva 
e eficaz e que, em alguns casos, e superior ou igual ao uso exclusi¬ 
ve de medicamentos. Trata-se, atualmente, de uma das intervengoes 
psicoterapeuticas mais uteis disponfveis para transtornos depressi¬ 
vos e mostra-se promissora no tratamento de outros transtornos. 

A terapia cognitiva tambem foi estudada como forma de au- 
mentar a adesao a lftio por pacientes com transtorno bipolar tipo I 
e como adjunto no tratamento de abstinencia de herorna. A Tabela 
28.7-4 esboga os criterios de Beck para determinar quando a terapia 
cognitiva e indicada. 
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A 28.8 Terapia comportamental 


A nogao de comportamento na terapia comportamental se refere 
as agoes e as respostas observaveis de uma pessoa. A terapia com¬ 
portamental envolve mudar o comportamento de pacientes para re- 
duzir a disfungao e para melhorar a qualidade de vida. Inclui uma 
metodologia, chamada de analise comportamental , para a selegao 
estrategica de comportamentos a serem alterados, e uma tecnologia 
para efetuar tais mudangas, como modificagao de antecedentes ou 
consequencias, ou fornecimento de instrugoes. A terapia comporta¬ 
mental nao apenas influenciou os cuidados com a saude mental, mas 
tambem, sob a rubrica de medicina comportamental, fez progresso 
em outras especialidades medicas. 

A terapia comportamental representa aplicagoes clmicas dos 
princfpios desenvolvidos na teoria do aprendizado. A psicologia 
comportamental, ou behaviorismo, surgiu no infcio do seculo XX 
em reagao ao metodo de introspecgao que dominava a psicologia na 
epoca. John B. Watson, o pai do behaviorismo, havia inicialmente 
estudado a psicologia animal. Esse arcabougo de conhecimento per- 
mitiu um pequeno salto conceitual para argumentar que a psicologia 
deveria se voltar apenas para fenomenos publicamente observaveis 
(i.e., comportamento manifesto). De acordo com o pensamento 
behaviorista, como o conteudo mental nao e publicamente obser- 
vavel, ele nao pode ser sujeitado a investigagao cientffica rigorosa. 
Em consequencia, os behavioristas desenvolveram o enfoque sobre 
comportamentos manifestos e suas influencias ambientais. 

Atualmente, diferentes escolas comportamentais continuam 
a compartilhar um enfoque no comportamento verificavel. Visoes 
comportamentais diferem das visoes cognitivas ao defender que 
eventos ffsicos, em vez de mentais, controlam o comportamento. 
Segundo o behaviorismo, fenomenos mentais ou especulagoes sobre 
eles tern pouco ou nenhum interesse cientffico. 

HISTORIA 

Ja no infcio da decada de 1920, relatos espalhados sobre a aplicagao 
de princfpios do aprendizado para o tratamento de transtomos compor¬ 
tamentais comegaram a surgir, mas eles tiveram pouco efeito sobre a 
psiquiatria e a psicologia clmicas tradicionais. Foi so a partir dos anos 
de 1960 que a terapia comportamental emergiu como uma abordagem 
sistematica e abrangente a transtornos psiquiatricos (comportamen¬ 
tais); na epoca, ela surgiu de maneira independente em tres continentes. 
Joseph Wolpe e colaboradores em Joanesburgo, Africa do Sul, usavam 
tecnicas pavlovianas para produzir e eliminar neuroses experimentais 
em gatos. A partir dessa pesquisa, Wolpe desenvolveu a dessensibiliza¬ 
gao sistematica, o prototipo de muitos procedimentos comportamen¬ 
tais atuais para o tratamento de ansiedade desadaptativa produzida por 
estfmulos identificaveis no ambiente. Por volta da mesma epoca, um 
grupo no Institute of Psychiatry da University of London, especialmen- 
te Hans Jurgen Eysenck e M. B. Shapiro, enfatizou a importancia de 
uma abordagem empfrica experimental a compreensao e ao tratamento 
dos pacientes, usando paradigmas experimentais controlados e de caso 
unico e teoria moderna do aprendizado. A terceira origem da terapia 
comportamental foi o trabalho inspirado pela pesquisa do psicologo de 
Harvard B. F. Skinner. Os alunos de Skinner comegaram a aplicar sua 


tecnologia de condicionamento operante, desenvolvida em laboratories 
de condicionamento de animais, a seres humanos em contexto clfnico. 

DESSENSIBILIZAGAO SISTEMATICA 

Desenvolvida por Wolpe, a dessensibilizagao sistematica baseia-se no 
prinefpio comportamental de contracondicionamento, no qual uma 
pessoa supera a ansiedade desadaptativa provocada por uma situagao 
ou por um objeto ao se aproximar da situagao temida gradativamente, 
em um estado psicofisiologico que inibe ansiedade. Na dessensibili¬ 
zagao sistematica, o paciente atinge um estado de relaxamento total 
e, entao, e exposto ao estfmulo que provoca a resposta de ansieda¬ 
de. A reagao negativa de ansiedade e inibida pelo estado de relaxa¬ 
mento, um processo denominado inibigao redproca. Em vez de usar 
situagoes ou objetos reais que provocam o temor, paciente e terapeuta 
preparam uma hierarquia, ou lista, com pontuagoes das cenas pro- 
vocadoras de ansiedade associadas aos medos do paciente. O estado 
aprendido de relaxamento e as cenas provocadoras de ansiedade sao 
sistematicamente combinados no tratamento. Portanto, a dessensibi¬ 
lizagao sistematica consiste em tres passos: treinamento de relaxa¬ 
mento, construgao de uma hierarquia e dessensibilizagao do estfmulo. 

Treinamento de relaxamento 

O relaxamento produz efeitos fisiologicos opostos aos da ansiedade: 
baixa frequencia cardfaca, aumento do fluxo sangufneo periferico e 
estabilidade neuromuscular. Uma grande variedade de metodos de re¬ 
laxamento foi desenvolvida. Alguns, como ioga e zen, sao conhecidos 
ha seculos. A maioria dos metodos usa o chamado relaxamento pro¬ 
gressive, desenvolvido pelo psiquiatra Edmund Jacobson. O paciente 
relaxa os principais grupos musculares em uma ordem fixa, comegan- 
do com os grupos musculares pequenos dos pes e avangando em dire- 
gao a cabega, ou vice-versa. Alguns clfnicos usam hipnose para facili- 
tar o relaxamento ou algum exerefeio gravado em audio para permitir 
que o paciente o pratique sozinho. Imagens mentais e um metodo de 
relaxamento no qual o paciente e instrufdo a se imaginar em um local 
associado a memorias agradaveis e relaxantes. Essas imagens permi- 
tem ao indivfduo entrar em um estado de relaxamento ou vivenciar 
(nas palavras de Herbert Benson) a resposta de relaxamento. 

As alteragoes fisiologicas que ocorrem durante o relaxamento 
sao o oposto das induzidas pelas respostas de estresse adrenergico que 
fazem parte de muitas emogoes. Tensao muscular, frequencias respi- 
ratoria e cardfaca, pressao arterial e condutancia da pele se reduzem. 
A temperatura dos dedos e o fluxo arterial para os dedos normalmente 
aumentam. O relaxamento aumenta as frequencias respiratoria e car¬ 
dfaca de forma variavel, um indfeio de tonus parassimpatico. 

Construgao hierarquica 

Ao construir uma hierarquia, o clfnico determina todas as condigoes 
que provocam ansiedade, e, entao, o paciente cria uma lista hierar¬ 
quica de 10 a 12 cenas em ordem de aumento de ansiedade. Por 
exemplo, uma hierarquia acrofobica pode comegar com o paciente 
imaginando-se em pe proximo a uma janela no 2° andar e terminar 
no telhado de um predio de 20 andares, debrugado sobre o parapeito 
e olhando para baixo. A Tabela 28.8-1 fomece um exemplo de cons¬ 
trugao hierarquica para medo de agua e de altura. 

Dessensibilizagao do estimulo 

No passo final, denominado dessensibilizagao, o paciente avanga 
sistematicamente pela lista desde a cena que provoca menos ansie¬ 
dade ate a de ansiedade maxima enquanto se encontra em um estado 
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TABELA 28.8-1 

Construgao hierarquica (menos ansiedade a ansiedade maxima): medo de agua e altura 


1. Tomar um banho de banheira em casa. 22. 

2. Tomar um banho de chuveiro em casa. 

3. Ir para a parte rasa da piscina. 23. 

4. Comegar a nadar na parte rasa da piscina, apenas nado peito. 24. 

5. Nadar na parte rasa, nado crawl. 

6. Pular na piscina na parte rasa. 25. 

7. Pular na piscina e entao fazer nado crawl. 26. 

8. Pular na parte rasa, primeiro nado peito, entao nado crawl. 

9. Langar-se das barras e espalhar agua. 27. 

10. Nadar no meio da piscina em uma profundidade de 160 cm. 

11. Nadar na parte rasa e entao na parte funda (312 cm). 28. 

12. Ir ate a parte funda da piscina. 

13. Olhar as pessoas saltarem dos trampolins. 29. 

14. Ficar de pe em um degrau na parte funda da piscina e dar 

um pequeno salto na agua. 30. 

15. Nado costas na parte rasa da piscina. 

16. Pular na agua na parte rasa da piscina (mergulho de barriga). 31. 
1 7. Mergulho de barriga na parte funda da piscina. 

18. Mergulho de competigao na parte rasa da piscina. 32. 

19. Mergulho de competigao na parte funda da piscina. 

20. Nadar tres vezes ate a parte funda da piscina sem parar: 33. 

a. nado peito 

b. nado crawl 34. 

c. nado costas 35. 

21. Pular na piscina em uma profundidade de: 36. 

a. 160 cm 37. 

b. 183 cm 38. 

c. 213 cm 39. 

40. 


Varios saltos em 183 cm e 213 cm, alternados, e, entao, perma- 
necer na profundidade de 213 cm. 

Ir ao primeiro trampolim e pular na agua. 

Pular do primeiro trampolim e, entao, mergulhar do primeiro 
trampolim. 

Mergulhar do primeiro trampolim. 

Pular do primeiro trampolim, pular do segundo trampolim e, en¬ 
tao, mergulhar do primeiro trampolim. 

Pular do primeiro, segundo e terceiro trampolins e, entao, mer¬ 
gulhar do primeiro trampolim. 

Pular do primeiro, segundo e terceiro trampolins e, entao, mer¬ 
gulhar do primeiro e do segundo trampolins. 

Pular do quarto trampolim e, entao, mergulhar do segundo tram¬ 
polim. 

Pular do quinto trampolim e, entao, mergulhar do terceiro tram¬ 
polim. 

Pular do quinto trampolim e, entao, mergulhar do quarto tram¬ 
polim. 

Pular do trampolim mais alto e, entao, mergulhar do quarto 
trampolim. 

Pular do trampolim mais alto e, entao, mergulhar do quinto 
trampolim. 

Mergulhar do trampolim mais alto. 

Estfmulos aleatorios. 

Olhar a volta antes de pular do terceiro trampolim. 

Olhar a volta antes de pular do quarto trampolim. 

Olhar a volta antes de pular do quinto trampolim. 

Mergulhar do quinto trampolim e olhar a volta antes de mergulhar. 
Mergulhar do trampolim mais alto e olhar a volta antes de mer¬ 
gulhar. 


(De Kraft T. The use of behavior therapy in a psychotherapeutic context. In: Lazarus AA, ed. Clinical Behavior Therapy. New York: Brunner/Mazel; 1972:222, 
com permissao.) 


de relaxamento profundo. A velocidade em que o paciente avanga 
pela lista e determinada por suas respostas aos estfmulos. Quando 
consegue imaginar vividamente a cena de ansiedade maxima da 
hierarquia com tranquilidade, o paciente sente pouca ansiedade na 
situagao correspondente na vida real. 

Uso adjunto de farmacos. Os clfnicos tem usado diversos far- 
macos para acelerar o relaxamento, mas eles devem ser administra- 
dos com cautela e apenas por professionals treinados e com experien- 
cia em possfveis efeitos adversos. O barbiturico de agao ultrarrapida 
metoexital sodico ou diazepam e administrado via intravenosa em 
doses subanestesicas. Se os detalhes de procedimento forem segui- 
dos a risca, quase todos os pacientes acham o procedimento agrada- 
vel, com poucos efeitos colaterais desagradaveis. As vantagens de 
dessensibilizagao farmacologica sao que o tempo do treinamento de 
relaxamento preliminar pode ser abreviado, quase todos os pacientes 
conseguem relaxar de forma adequada, e o tratamento em si parece 
prosseguir mais rapidamente do que sem os farmacos. 

Indicates. A dessensibilizagao sistematica funciona melhor 
em casos de um estfmulo provocador de ansiedade de facil identi- 
ficagao. Fobias, obsessoes, compulsoes e determinados transtornos 
sexuais foram tratados com sucesso com essa tecnica. 

TERAPIA DE EXPOSigAO 

A terapia de exposigao e semelhante a dessensibilizagao sistematica, 
porem, nao ha treinamento de relaxamento, e o tratamento normal- 
mente ocorre em contextos de vida real. Isso significa que o indivf- 


duo precisa ser levado a ter contato (i.e., ser exposto) com o estfmulo 
para aprender de primeira mao que nao havera consequencias peri- 
gosas. A exposigao e gradativa e segue uma hierarquia. Pacientes 
com medo de gatos, por exemplo, podem progredir desde olhar a 
fotografia do animal ate segura-lo. 

INUNDACAO 

A inundagao (por vezes chamada de implosao ) e semelhante a tera¬ 
pia de exposigao, pois consiste em expor o paciente ao objeto temido 
in vivo; contudo, nao ha hierarquia. Ela se baseia na premissa de que 
fugir de uma experiencia provocadora de ansiedade reforga a an¬ 
siedade por meio de condicionamento. Portanto, o clfnico consegue 
acabar com a ansiedade e prevenir o comportamento condicionado 
de esquiva impedindo o paciente de fugir da situagao. O paciente 
e encorajado a confrontar as situagoes temidas diretamente, sem 
uma escalada gradativa, como na dessensibilizagao sistematica ou 
na terapia de exposigao. Nao sao usados exercfcios de relaxamento, 
como na dessensibilizagao sistematica. O paciente vivencia medo, o 
qual se dissipa depois de algum tempo. O sucesso do procedimento 
depende de o paciente permanecer na situagao geradora de medo 
ate que se acalme e tenha uma sensagao de domfnio. Retira-lo pre- 
maturamente da situagao ou interromper a cena fantasiada de forma 
antecipada equivale a uma fuga, que reforga tanto a ansiedade con- 
dicionada quanto o comportamento de esquiva e produz o oposto do 
efeito desejado. Em uma variagao, denominada inundagao imageti- 
ca, o objeto ou a situagao temida e confrontado apenas na imagina- 
gao, nao na vida real. Muitos pacientes recusam a inundagao devido 
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ao desconforto psicologico envolvido. Ela tambem e contraindica- 
da quando ansiedade intensa pode ser danosa para o paciente (p. 
ex., pessoas com doenga cardfaca ou adaptagao psicologica fragil). 
A tecnica funciona melhor com fobias especfficas. Um exemplo de 
inundagao in vivo e apresentado no estudo de caso. 

A paciente era uma mulher de 33 anos com ansiedade social de se 
alimentar em publico. Especificamente, tinha medo de ser observada 
por outras pessoas ao mastigar e engolir, sobretudo em jantares co- 
memorativos. Elaborou-se uma situagao artificial na qual a paciente 
chegou a sessao com uma refeigao ja preparada e uma bebida. Ela 
entrou em uma sala de conferencia onde cinco pessoas com roupas 
de trabalho ja se encontravam sentadas a mesa. Foi instruida a con- 
sumir sua refeigao em frente a elas. Entre as garfadas, foi instruida 
a olhar para elas com frequencia, e elas foram instruidas a evitar 
encara-la nos olhos durante muito tempo. Ela nao podia desviar sua 
atengao dos sintomas. Devia consumir a refeigao lentamente, pres- 
tando atengao ao comportamento dos observadores e a seus sintomas 
de ansiedade (p. ex., boca seca ou dificuldade de engolir). Nao foi 
permitida nenhuma interagao verbal entre ela e os observadores. As 
pessoas a mesa olhavam para ela e observavam seu comportamen¬ 
to de mastigagao e deglutigao, as vezes escrevendo comentarios em 
um caderno. Eventualmente, os observadores se comunicavam por 
sussurros, trocando bilhetes ou olhares e sorrisos de cumplicidade. 

A unica outra comunicagao ocorreu entre a paciente e o 
terapeuta e limitou-se a paciente informando suas unidades sub- 
jetivas de escala de sofrimento. A sessao durou 90 minutos. Nota: 
esta situagao pode parecer bastante traumatica. Como a sessao de 
exposigao e longa e continua ate que a pontuagao de sofrimento 
baixe, o paciente fica dessensibilizado. (Cortesia de Rolf G. Jacob, 
M.D., e William H. Pelham, M.D.) 


MODELAGEM PARTICIPANTS 

Na modelagem participante, o paciente aprende um novo compor¬ 
tamento por imitagao, primeiramente por meio de observagao, sem 
precisar executa-lo ate se sentir seguro. Assim como medos irracio- 
nais podem ser adquiridos por meio de aprendizado, eles podem ser 
desaprendidos ao se observar um modelo sem temores confrontar o 
objeto temido. A tecnica tern sido util com criangas fobicas que sao 
colocadas com outras criangas de sua idade e sexo que abordam o 
objeto ou a situagao temida. Com adultos, o terapeuta pode descre- 
ver a atividade temida de maneira calma que o paciente possa iden- 
tificar, ou pode atuar o processo de dominar a atividade temida com 
o paciente. As vezes, uma hierarquia de atividades e estabelecida, 
sendo que a atividade que provoca menos ansiedade e enfrentada 
em primeiro lugar. A tecnica de modelagem participante vem sendo 
usada com sucesso na agorafobia, em que o terapeuta acompanha 
o paciente na situagao temida. Em uma variagao do procedimento, 
chamada ensaio comportamental, problemas da vida real sao ence- 
nados sob a observagao ou a diregao do terapeuta. 

O texto a seguir e um autorrelato de uma paciente com fobia de 
contaminagao, que tern medo de tocar objetos por temer ser infec- 
tada ou contaminada. Ela descreve suas reagoes. 

[A terapeuta] comegou a tocar em tudo muito lentamente. Ela 
me disse para segui-la e tocar em tudo que ela tocava. Era como se 
estivessemos espalhando a contaminagao. Ela tocou maganetas, in- 
termptores de luz, paredes, quadros e o madeirame. Abriu gavetas em 
cada quarto e tocou no que havia dentro. Abriu roupeiros e tocou as 
roupas penduradas nos cabides. Tocou as toalhas e os lengois no ar- 


mario. Passou pelos quartos das criangas pegando em bonecas, bichos 
de pelucia, miniaturas, bonecos de Star Wars, Transformers e livros. 

[A terapeuta] conversava comigo suave e tranquilamente du¬ 
rante todo esse tempo. Eu estava ansiosa quando comegamos, mas, a 
medida que continuavamos, meu nivel de ansiedade foi baixando. Em 
um momento, quando comecei a pensar que o pior ja havia passado, 
ela apontou para a porta do sotao e disse que iamos entrar. Eu disse 
“Nao, tern ratos af’. Ela me disse que eu nao queria ter um lugar em 
minha casa que fosse proibido. Concordei, mas fiquei muito ansiosa. 
Era muito dificil entrar no sotao. Comecei a tocar as caixas tambem, 
mas estava muito perturbada. Entao, ela colocou as maos no chao e 
queria que eu fizesse a mesma coisa. Eu disse “Nao consigo. Sim- 
plesmente nao consigo”. [A terapeuta] disse “Sim, voce consegue”. 

[A terapeuta] passou varias horas comigo naquele dia. Antes 
de ir embora, ela me deu uma lista de coisas para fazer sozinha. 
Duas vezes por dia, eu devia andar pela casa tocando tudo o que ela 
tinha tocado comigo. Eu devia convidar uma amiga que tivesse um 
animal de estimagao para me visitar e tambem amigos dos meus 
filhos que tivessem animais de estimagao. (Cortesia de Rolf G. Ja¬ 
cobs, M.D., e William H. Pelham, M.D.) 

EXPOSICAO A ESTIMULOS APRESENTADOS 
EM REALIDADE VIRTUAL 

Avangos em tecnologia de informatica tomaram possivel apresentar 
deixas ambientais em realidade virtual para tratamento de exposi¬ 
gao. Efeitos beneficos foram relatados com exposigao de realidade 
virtual de pacientes com fobia de altura, medo de aviao, fobia de 
aranhas e claustrofobia. Muitos trabalhos experimentais estao sendo 
feitos na area. Um modelo usa um avatar do paciente caminhando 
por um supermercado lotado cheio de outros avatares (incluindo um 
dos terapeutas) como forma de superar a agorafobia. 

TREINAMENTO DE ASSERTIVIDADE 

Assertividade e definida como comportamento assertivo que permite 
a uma pessoa agir em seu melhor interesse, defender a si mesma sem 
ansiedade indevida, exprimir sentimentos honestos sem desconforto 
e exercitar seus direitos pessoais sem negar os direitos de outros. 

Dois tipos de situagoes com frequencia demandam comporta- 
mentos assertivos: (1) situagoes sociais ou familiares, estabelecendo 
limites a amigos ou parentes intrometidos e (2) situagoes comer- 
ciais, como se opor a um vendedor insistente ou ser persistente 
ao devolver mercadorias defeituosas. Os primeiros programas de 
treinamento de assertividade costumavam definir comportamentos 
especificos como assertivos ou nao assertivos. Por exemplo, indivi- 
duos eram encorajados a se impor se alguem entrasse na sua frente 
na fila do caixa no supermercado. Atualmente, dedica-se maior aten¬ 
gao ao contexto, ou seja, o comportamento assertivo nessa situagao 
depende das circunstancias. 

TREINAMENTO DE HABILIDADES SOCIAIS 

Os sintomas negativos em pacientes com esquizofrenia constituem 
deficits comportamentais que vao alem das dificuldades com asserti¬ 
vidade. Eles tern comportamentos expressos de forma inadequada e 
controle de estfinulos inapropriado de seus comportamentos sociais 
(i.e., nao percebem deixas sociais). De forma semelhante, pacientes 
com depressao costumam vivenciar falta de reforgo social devido a 
falta de habilidades sociais, e o treinamento dessas habilidades se re- 
velou ser eficaz para depressao. Pacientes com fobia social tambem 
nao adquiriram habilidades sociais na adolescencia. Na realidade, 
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seus comportamentos sociais defensivos (evitar contato visual, fazer 
afirmagoes breves e reduzir ao mmimo autoexposigao) aumentam a 
probabilidade da rejeigao que eles temem. 

Programas de treinamento de habilidades sociais para pacien- 
tes com esquizofrenia abrangem habilidades nas seguintes areas: 
conversagao, manejo de conflito, assertividade, vida em comunidade, 
amizade e namoro, trabalho e vocagao e manejo de medicamentos. 
Cada uma delas tern varios componentes. Por exemplo, habilidades 
de assertividade incluem fazer e recusar solicitagoes, fazer e respon¬ 
der a queixas, exprimir sentimentos desagradaveis, pedir informa- 
goes, pedir desculpas, exprimir medo e recusar alcool e drogas. Cada 
componente envolve medidas especfficas. Por exemplo, manejo de 
conflitos inclui habilidade de negociar, fazer concessoes, desacordar 
com tato, responder a acusagoes falsas e abandonar situagoes dema- 
siadamente estressantes. Uma situagao na qual as habilidades do ma¬ 
nejo de conflitos podem ser usadas e quando o paciente e um amigo 
decidem ir ao cinema, e os filmes escolhidos sao diferentes. 

Negociar e fazer concessoes, por exemplo, envolve os seguin¬ 
tes passos: 

1. Explicar o proprio ponto de vista de forma breve. 

2. Ouvir o ponto de vista da outra pessoa. 

3. Repetir o ponto de vista da outra pessoa. 

4. Sugerir um consenso. 


Em sua consulta inicial, Phillip descreveu sintomas bastante graves de 
transtorno obsessivo-compulsivo (TOC). Ele tinha 23 anos e vivia em 
casa porque nao conseguia mais trabalhar nem estudar. Seus dias eram 
tornados por comportamentos relacionados a verificagoes, repetigoes 
e colecionismo. Phillip nao conseguia se desfazer de nada - guardava 
correspondencia indesejada, lengos de papel e guardanapos usados, jor- 
nais e revistas velhos e todo tipo de recibos com medo de que pudesse 
perder algo importante. Passava diversas horas verificando seu lixo, seu 
carro e sua casa para se certificar de que nao havia jogado fora nada 
importante. Ele tambem verificava tudo que escrevia (p. ex., cheques, 
testes e trabalhos escolares, cartas e e-mails) para ter certeza de que 
nao havia cometido um erro e lia e relia livros, revistas e artigos para 
ter certeza de que compreendia o material escrito de forma adequada. 
Preocupava-se constantemente com a possibilidade de ter feito algo er- 
rado e de decepcionar seus pais. Tambem estava deprimido porque nao 
conseguia funcionar bem na vida e tinha extrema ansiedade social que o 
aborrecia ha anos, dificultando fazer e manter amigos. 

Ao fim da segunda sessao de Phillip, sua terapeuta estava co- 
megando a ter uma boa ideia da natureza geral e da gravidade de seus 
sintomas e de alguns dos fatores mantenedores. Contudo, para planejar o 
tratamento com mais detalhes e ter uma ideia melhor de como os sintomas 
ocorriam durante seu cotidiano, ela pediu a Phillip que mantivesse regis- 
tros diarios ao longo da semana seguinte usando um formulario que lhe ha¬ 
via preparado. O formulario tinha um espago para registrar a quantidade de 
tempo gasto fazendo rituais a cada manha, tarde e noite, bem como outro 
espago para registrar mais detalhes sobre pelo menos um desses episodios 
a cada dia (p. ex., o que estava acontecendo antes, durante e apos os rituais; 
ver a Tab. 28.8-2). 

A terapeuta determinou que as dificuldades com obsessoes, 
rituais, depressao e temores sociais refletiam um medo fundamental de 
avaliagao negativa. Phillip estava preocupado demais com a possibilidade 
de cometer erros, ser imperfeito e decepcionar os outros. Mesmo quando 
era crianga, Phillip se preocupava com nao se sair bem o bastante e tinha 
dificuldade de fazer amigos, temendo que os outros nao fossem gostar 
dele. Seus pais, que eram extremamente ansiosos, cobriam-no de admi- 
ragao quando fazia bem as coisas (p. ex., aprender a andar de bicicleta, 
ter boas notas na escola) e passavam muito tempo ensinando-lhe como 
melhorar seu desempenho quando uma atividade ou nota nao estava per- 
feita. Quando Phillip assumiu mais responsabilidades na escola e em um 
emprego de meio perfodo, ficou mais preocupado em fazer as coisas cor- 


retamente. Ele aprendeu que voltar e verificar seu trabalho aliviava sua 
ansiedade. Aprendeu tambem que guardar seus trabalhos para verifica-los 
mais tarde o assegurava de que seria capaz de consertar quaisquer erros 
que passaram despercebidos. Seus pais o ajudavam a reduzir sua ansieda¬ 
de quando estava inseguro em relagao ao trabalho dizendo-lhe que estava 
se saindo bem. Quando Phillip passou para o ensino fundamental, e mais 
tarde para o ensino medio, sua carga de trabalho e ansiedade aumentou 
gradualmente, mas ele conseguia lidar com a situagao ao guardar coisas 
e fazer verificagoes de forma moderada. No entanto, quando comegou a 
frequentar a faculdade, a carga de trabalho aumentou vertiginosamente, e 
ele se viu fazendo cada vez mais verificagoes e acumulando objetos para 
reduzir seu temor de cometer erros. Phillip comegou a achar que esses 
comportamentos estavam ficando fora de controle, mas nao conseguia 
interrompe-los. Precisava verificar e reverificar para ter certeza de que nao 
estava cometendo erros. O ciclo de ansiedade/ritual/redugao da ansiedade 
era tao reforgador que ele nao conseguia parar. Precisava de ajuda para 
romper esse ciclo e tratar de seu medo persistente de avaliagao negativa. 

A terapeuta de Phillip decidiu comegar o tratamento com um 
curso de exposigao e prevengao de resposta (EPR) para deixar suas 
obsessoes e rituais sob controle e comegar a tratar de seu medo funda¬ 
mental de cometer erros e de ser avaliado de forma negativa. Ao levar 
em consideragao que a depressao de Phillip havia se originado da in- 
capacidade associada a seu TOC, a terapeuta esperava que um curso 
bem-sucedido de EPR tambem pudesse ajudar a reduzir seus sintomas 
depressivos. A EPR comegou com uma visita em casa, onde a terapeuta 
o ajudou a completar atividades diarias comuns com adesao a seu piano 
de prevengao de resposta, o qual inclufa os seguintes: 

► Chega de verificagoes: depois de se alimentar, deixar a mesa 
imediatamente sem inspecionar o prato e as areas adjacentes 
(incluindo sob a mesa e a cadeira) em busca de itens perdidos. 
Deixar o lavatorio imediatamente apos usa-lo, sem verificar a 
privada, o lixo e a pia em busca de itens perdidos. Ao deixar o 
carro, nada de verificar os assentos, assoalhos e janelas. Escrever 
tudo (papeis, cheques, etc.) apenas uma vez, sem verificar se le- 
tras e palavras estao corretas. 

► Chega de repetigoes: nada de reler livros. Nada de olhar repetida- 
mente para itens para se certificar de que nada foi perdido. 

► Chega de guardar coisas: descartar lengos de papel imediatamen¬ 
te apos o uso. Descartar lixo e correspondencia indesejada ime¬ 
diatamente. Nao olhar na lata do lixo em busca de itens perdidos. 

Pediu-se aos pais de Phillip que parassem de tranquiliza-lo e de 
fazer rituais por ele. Essa foi uma sessao muito diffcil para Phillip e sua 
famflia, mas eles compreenderam a logica de EPR e estavam dispostos 
a tentar de tudo. 

Durante as tres semanas seguintes, Phillip e sua terapeuta se en- 
contraram tres vezes por semana para conduzir sessoes de exposigao in 
vivo, que o ajudaram a encarar seus temores fundamentais. Durante va- 
rias dessas sessoes, ela pediu a Phillip que levasse itens colecionados de 
casa e que descartasse todos os objetos desnecessarios durante a sessao 
de terapia. No infcio, essa medida criou enorme ansiedade, mas com o 
tempo Phillip foi capaz de jogar coisas fora com menos medo de per¬ 
der algo importante. Ele tambem desenvolveu a capacidade de conduzir 
exposigao autodirecionada em casa. Outras sessoes de exposigao envol- 
veram escrever cartas e posta-las sem verifica-las, ler trechos de revistas 
e livros apenas uma vez e vasculhar em meio a correspondencia indese¬ 
jada para tomar decisoes rapidas sobre o que guardar e o que descartar. 
Quando Phillip conseguiu assumir mais responsabilidade pela exposigao 
autodirecionada em casa, a frequencia das sessoes se reduziu para duas 
vezes por semana e, entao, para uma vez por semana. Depois de tres 
meses de tratamento, as pontuagoes de Phillip na Escala Yale-Brown de 
Obsessoes e Compulsoes (Y-BOCS) e no Inventario de Depressao de 
Beck (IDB) haviam diminuido para 20 e 19, respectivamente, demons- 
trando uma melhora significativa nos sintomas obsessivo-compulsivos e 
na depressao. No entanto, sua pontuagao no Inventario de Fobia Social 
e Ansiedade (IFS A) permaneceu relativamente inalterada, o que sugeriu 
que ele ainda estava passando por ansiedade social significativa. 
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TABELA 28.8-2 

Monitoramento diario de rituais 
A cada dia, registrar a quantidade de tempo gasto fazendo rituais de manha, a tarde e a noite. 


Terga-feira Quarta-feira Quinta-feira Sexta-feira Sabado Domingo Segunda-feira 


Manha 

Tarde 

Noite 

2 h 

3 h 

1,5 h 

1,5 h 

2 h 

3 h 





Uma vez por dia, registrar os seguintes detalhes sobre 

um episodio de rituais: 



Dia 

Horario 

Situagao 

Sentimento 

Pensamentos (obsessoes) 

Tipo de ritual 

Sentimentos apos rituais 

Sabado 

8h 

Terminei o cafe 
da manha 

Medo 

Pavor 

Preocupagao 

Nao devia ter jogado fora 
meu guardanapo 

Posso ter deixado algo em- 
baixo do prato 

E se perdi algo importante? 

Verificar o lixo 

Olhar embaixo 
do prato 
Vasculhar para 
ver se perdi algo 

Melhor 

Por enquanto, acho que 
nao perdi nada 

Domingo 

14h 

Na loja; assinei 
um cheque 

Preocupagao 

Ansiedade 

Assinei meu nome direito? 

Escrevi a quantia correta? 

E se dei o cheque e ele esti- 
ver errado? 

Examinar o che¬ 
que 

Seguir as linhas 
que escrevi 

Ficar la parado 
em pe 

Ansioso porque nao conse- 
gui acabar a verificagao 


(Cortesia de M. A. Stanley, Ph.D., e D. C. Beidel, Ph.D.) 


parafilias e outros comportamentos com qualidades impulsivas ou 
compulsivas, mas essa terapia e controversa por varios motivos. Por 
exemplo, punigao nem sempre leva a redugao esperada da resposta e 
as vezes pode ser positivamente reforgadora. A terapia de aversao foi 
usada com bons efeitos em algumas culturas no tratamento de aditos 
a opioides (Fig. 28.8-1). 

DESSENSIBILIZAgAO E REPROCESSAMENTO 
POR MEIO DE MOVIMENTOS OCULARES 

Movimentos oculares sacadicos sao oscilagoes rapidas dos olhos 
que ocorrem quando uma pessoa rastreia um objeto que e movido de 
um lado para outro na linha de visao. Alguns estudos demonstraram 
que induzir esses movimentos enquanto a pessoa esta imaginando 
ou pensando sobre um evento que gera ansiedade pode produzir 
um pensamento ou uma imagem positiva que resulta em redugao 
da ansiedade. A dessensibilizagao e reprocessamento por meio de 
movimentos oculares foram usados em transtomo de estresse pos- 
-traumatico e fobias. 

REFORCO POSITIVO 


A seguir, enquanto Phillip se esforgava para manter os ganhos 
obtidos por meio de EPR, ele e sua terapeuta conduziram atividades 
de interpretagao de papeis para avaliar suas habilidades sociais. Era 
evidente que Phillip tinha extrema dificuldade em iniciar e manter 
conversas. Seu contato visual tambem era fraco em interagoes sociais. 
Portanto, a terapeuta elaborou um piano para ensino e pratica de novas 
habilidades, o qual tambem envolvia novas exposigoes aos seus medos 
fundamentais, ja que pediu a retomada de contato com velhos amigos, 
e identificagao de atividades nas quais poderia conhecer pessoas novas. 
Ele praticava os comportamentos primeiramente durante a sessao com 
sua terapeuta e, entao, desenvolveu uma hierarquia de situa95es sociais 
temidas na quais poderia praticar seus novos comportamentos. Esses 
exercfcios praticos tambem envolveram uma forma de exposigao, pois 
foi solicitado a Phillip que fizesse contato social, o que produziu medo 
de avaliagao negativa. Depois de mais tres meses de tratamento com 
enfoque em treinamento de habilidades sociais (e exposigao associada), 
a pontuagao de Phillip na EYBOC e no IDB se reduziram ainda mais 
(Y-BOCS = 15; IDB = 13), e seu escore no IFS diminuiu para 100. 
Phillip voltou a faculdade para fazer uma disciplina, congou a passar 
pequenos perfodos de tempo com amigos antigos e estava trabalhan- 
do como voluntario durante algumas horas por semana em sua igreja. 
(Cortesia de M. A. Stanley, Ph.D., e D. C. Beidel, Ph.D.) 



TERAPIA DE AVERSAO 

Quando um estfmulo desagradavel (punigao) e apresentado imedia- 
tamente apos uma resposta comportamental especffica, em teoria, 
a resposta acaba sendo inibida e extinta. Muitos tipos de estfmulos 
desagradaveis sao usados: choques eletricos, substancias que en- 
volvem vomito, castigo corporal e desaprovagao social. O estfmulo 
negativo e associado ao comportamento, que passa a ser suprimido. 
O comportamento indesejado pode desaparecer apos uma serie des- 
sas sequencias. A terapia de aversao foi usada para abuso de alcool, 


Quando uma resposta comportamental e seguida por um evento ge- 
ralmente recompensador, como alimento, evitagao da dor ou elogio, 
ela tende a ser fortalecida e a ocorrer com maior frequencia do que 
antes da recompensa. Esse princfpio foi aplicado em uma grande va- 
riedade de situagoes. Em alas hospitalares de pacientes internados, 
indivfduos com transtornos mentais recebem uma recompensa por 
desempenhar um comportamento desejado, como fichas que podem 
usar para obter itens de alta qualidade ou determinados privileges. 
O processo, conhecido como economia de fichas, alterou comporta¬ 
mentos com sucesso. A Tabela 28.8-3 fornece um resumo de algu¬ 
mas aplicagoes clfnicas da terapia comportamental. 
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FIGURA 28.8-1 

O tratamento de aditos no monasterio deTham Krabok, naTailan- 
dia, resulta em um fndice de sucesso de 70%, segundo seus regis- 
tros. O tratamento gratuito de 10 dias comega com uma promessa 
a Buda de nunca usar narcoticos novamente. Entao, os pacientes 
recebem um fitoterapico que os faz vomitar imediatamente. (De 
White PT, Raymer S. The poppy - for good and evil. National Geo¬ 
graphic. 1985; 167:1 87, com permissao.) 


Charles era um executivo aposentado de 70 anos. Durante a vida, 
dera tudo de si ao trabalho. Embora tenha se casado e formado famf- 
lia, seu emprego sempre vinha primeiro. Ele ia para o escritorio cedo 
e voltava tarde para casa. Adorava o que fazia - era estimulante e o 
fazia se sentir importante e util. Contudo, a medida que foi ficando 
mais velho, seu desempenho deixou de ser o que era, e ele resolveu 
que era hora de se aposentar. Entretanto, seu humor ficou bastante 
baixo quando deixou de ter um emprego. Nao tinha mais energia 
para se envolver com sua paroquia ou se dedicar a outros hobbies, 
portanto, ficava sentado o dia inteiro, sem nenhum contato social. 
Sua esposa e seu melhor amigo o encorajaram a conversar com al- 
guem. O terapeuta sugeriu que tentassem ativagao comportamen- 
tal. Charles estava um pouco cetico, pois parecia simples demais, 
mas precisava fazer algo. O terapeuta pas sou algum tempo com ele 
conversando sobre os tipos de atividade que o faziam se sentir bem 
e algumas das coisas que costumava gostar de fazer. Entao, juntos 
fizeram uma lista das coisas que ele seria capaz de fazer - mesmo 
que nao sentisse muita vontade de faze-lo - simplesmente para ver 
o que aconteceria. A lista inclufa procurar trabalho voluntario onde 
pudesse usar suas habilidades do emprego, passar mais tempo com 
a esposa em algumas das atividades que eles ja haviam gostado de 
fazer (p. ex., assistir a filmes, sair para caminhadas) e recuperar um 
velho hobby da epoca da faculdade - pescaria. Charles inicialmente 
concordou em fazer algumas atividades faceis - ir ao cinema uma 
vez por semana, fazer uma caminhada por semana e contatar o lfder 
de atividades de sua paroquia sobre possfveis atividades voluntarias. 
Ficou surpreso ao descobrir que mesmo esse “trabalho de formigui- 
nha” o ajudou a se sentir melhor. Ele teve a chance de conversar com 
outras pessoas e comegou a perceber que, mesmo durante a aposen- 
tadoria, conseguia achar coisas uteis e divertidas para fazer. (Corte- 
sia de M. A. Stanley, Ph.D., e D. C. Beidel, Ph.D.) 



TABELA 28.8-3 

Algumas aplicagdes clmicas comuns de terapia comportamental 


Transtorno Comentarios 


Agorafobia 


Anorexia nervosa 
Bexiga timida 
Bulimia nervosa 
Comportamento Tipo A 
Dependencia de alcool 


Disfungoes sexuais 


Esquizofrenia 


Hiperventilagao 
Outras fobias 

Parafilias 


Exposigao gradual e inundagao podem reduzir o medo de estar em lugares superlotados. Cerca de 60% dos pa¬ 
cientes tratados melhoram. Em alguns casos, o conjuge pode servir como modelo enquanto acompanha o pa- 
ciente na situagao temida; contudo, o paciente nao pode obter ganho secundario ao manter o conjuge proximo 
enquanto exibe os sintomas. 

Observar o comportamento alimentar; manejo de contingency, registrar o peso. 

Incapacidade de urinar em banheiro publico; exercfcios de relaxamento. 

Registrar episodios bubmicos; diario de humores. 

Avaliagao fisiologica, relaxamento muscular, biorretroalimentagao (com eletromiograma [EMG]). 

A terapia de aversao, durante a qual se induz o paciente dependente de alcool a vomitar (adicionando um emetico 
ao alcool) toda vez que uma bebida e ingerida, e eficaz no tratamento de dependencia de alcool. Dissulfiram 
pode ser ministrado a pacientes dependentes de alcool quando estao livres da substancia. Eles sao advertidos 
das graves consequencias fisiologicas do consumo alcoolico (p. ex., nausea, vomito, hipotensao, colapso) com o 
agente no sistema. 

A terapia sexual, desenvolvida por William Masters e Virginia Johnson, e uma tecnica usada para varias disfungoes 
sexuais, em especial transtorno eretil masculino, transtornos do orgasmo e ejaculagao precoce. Sao empregados 
relaxamento, dessensibilizagao e exposigao gradual como tecnicas primarias. 

O procedimento de economia de fichas, no qual fichas sao concedidas por comportamento desejavel e podem ser 
usadas para obter privileges na enfermaria, tern sido util no tratamento de pacientes com esquizofrenia interna- 
dos. O treinamento de habilidades sociais ensina esses pacientes a interagirem com outros de maneira social- 
mente aceitavel, de modo que o feedback negativo seja eliminado. Alem disso, o comportamento agressivo de 
alguns pode ser diminmdo por meio desses metodos. 

Testes de hiperventilagao; respiragao controlada; observagao direta. 

A dessensibilizagao sistematica vem sendo eficaz no tratamento de fobias como medo de altura, de animais e de 
avioes. Treinamento de habilidades sociais tambem e usado para timidez e medo de outras pessoas. 

Choques eletricos ou outros estmnulos desagradaveis podem ser aplicados no momento de um impulso parafflico, 
ate que ele se dissipe. Os choques podem ser administrados pelo terapeuta ou pelo paciente. Os resultados sao 
satisfatorios, mas devem ser reforgados em intervalos regulares. 
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TABELA 28.8-4 

Lista de verificagao de competencia em habilidades 
sociais de comportamentos do terapeuta-treinador 

1. Auxiliar ativamente o paciente a estabelecer e buscar objeti- 
vos interpessoais especfficos. 

2. Promover expectativas favoraveis, orientagao terapeutica e 
motivagao antes do infcio da interpretagao de papeis. 

3. Assistir o paciente a construir cenas possfveis em termos 
de "Qual emogao ou comunicagao?"; "Quern e o alvo 
interpessoal?"; "Onde e quando?". 

4. Estruturar a interpretagao de papeis ao estabelecer a cena e 
ao atribuir papeis ao paciente e a substitutos. 

5. Envolver o paciente no ensaio comportamental - faze-lo 
interpretar papeis com outros. 

6. Usar a si mesmo ou a outros membros do grupo para ofere- 
cer urn modelo de alternativas adequadas para o paciente. 

7. Preparar e dar as deixas para o paciente durante a interpre¬ 
tagao de papeis. 

8. Usar um estilo ativo de treinamento durante orientagao e 
acompanhamento, sair fisicamente do assento e monitorar 
de perto e dar apoio ao paciente. 

9. Dar ao paciente um retorno positivo para habilidades com- 
portamentais verbais e nao verbais especfficas. 

10. Identificar os deficits ou os excessos comportamentais ver¬ 
bais e nao verbais e sugerir alternativas construtivas. 

11. Ignorar ou suprimir comportamentos inadequados e disfun- 
cionais. 

12. Moldar melhoras comportamentais em incrementos peque- 
nos e atingfveis. 

13. Solicitar ou sugerir ao paciente um comportamento alterna¬ 
tive para uma situagao problema que possa ser usado e pra- 
ticado durante o ensaio comportamental ou a interpretagao 
de papeis. 

14. Avaliar deficits na percepgao social e na resolugao de pro- 
blemas e remedia-los. 

15. Fornecer tarefas de casa especfficas atingfveis e funcionais. 
(Cortesia de Robert Paul Liberman, M.D., e Jeffrey Bedell, Ph.D.) 

RESULTADOS 

A terapia comportamental foi usada com sucesso para uma varieda- 
de de transtornos (Tab. 28.8-3) e pode ser facilmente ensinada (Tab. 
28.8-4). Ela requer menos tempo do que outras terapias, e seu custo de 
administragao e menor. Embora seja util para sintomas comportamen¬ 
tais restritos, o metodo nao pode ser usado para tratar areas globais de 
disfungao (p. ex., conflitos neuroticos e transtornos da personalidade). 
A controversia continua entre behavioristas e psicanalistas, a qual e 
resumida pela afirmagao de Eysenck: “A teoria do aprendizado encara 
os sintomas neuroticos simplesmente como habitos aprendidos; nao ha 
neurose subjacente aos sintomas, apenas o sintoma em si. Livre-se do 
sintoma e voce elimina a neurose”. Teoricos de orientagao analftica cri- 
ticaram a terapia comportamental ao indicarem que a simples remogao 
de sintoma pode levar a sua substituigao: quando os sintomas nao sao 
vistos como consequencias de conflitos internos, e sua causa funda¬ 
mental nao e tratada ou alterada, o resultado e a produgao de novos 
sintomas. Se isso ocorre ou nao, no entanto, ainda esta aberto a debates. 

MEDICINA COMPORTAMENTAL 

A medicina comportamental utiliza os conceitos e metodos descri- 
tos anteriormente para tratar diversas doengas ffsicas. Enfatiza-se o 


papel do estresse e sua influencia sobre o corpo, em especial no sis- 
tema endocrino. Tentativas de aliviar o estresse sao realizadas com a 
expectativa de que ou o estado da doenga ira amainar, ou a capacida- 
de do paciente de tolerar o estado ira se fortalecer. 

Um estudo mediu os efeitos do programa de medicina com¬ 
portamental sobre os sintomas da aids. O grupo de tratamento rece- 
beu treinamento em biorretroalimentagao, imagens guiadas e hipno- 
se. Os resultados inclufram redugoes significativas em febre, fadiga, 
dor, cefaleia, nausea e insonia e aumento de vigor e robustez. 

Outro estudo sobre resultados psicologicos e imunologicos 
de um programa de redugao de estresse foi conduzido com pa- 
cientes com melanoma maligno. Os resultados inclufram aumen¬ 
to significativo nos grandes linfocitos granulares (definidos como 
CD57 com Leu-7) e nas celulas matadoras naturais (NK [do ingles 
natural killer ]) (definidas como CD16 com Leu-11 e CD56 com 
NKH1), junto com indicagoes de aumento de atividade citotoxica 
NK. Perceberam-se tambem nfveis significativamente mais baixos 
de sofrimento psicologico e nfveis mais elevados de metodos de 
enfrentamento positivo em comparagao com pacientes que nao 
eram parte do grupo. 

Muitas outras aplicagoes da terapia comportamental sao usa- 
das nos cuidados medicos. De modo geral, a maioria dos pacientes 
sente que se beneficia dessas intervengoes, especialmente quanto a 
sua capacidade de lidar com doenga cronica. 
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A 28.9 Hipnose 


O conceito de hipnose evoca uma mirfade de percepgoes entre clf- 
nicos e o publico leigo. Ate mesmo o termo hipnose pode ser enga- 
noso, ja que se origina da raiz grega hypnos (com o significado de 
“sono”). Na realidade, hipnose nao e sono; ela se assemelha mais 
a um processo complexo que requer atengao alerta concentrada e 
receptiva. A hipnose e um meio poderoso de direcionar capacidades 
inatas de imaginagao, geragao de imagens e atengao. Muitas pessoas 
acreditam no mito de que o clinico projeta o transe hipnotico no pa- 
ciente ou tern o poder de influencia-lo. Na verdade, e o paciente que 
tern o dom hipnotico, e o papel do clinico e avaliar sua capacidade 
de descobri-lo e usa-lo de forma eficaz. A motivagao do paciente, 
seu estilo de personalidade e sua predisposigao biologica podem 
contribuir para a manifestagao desse talento. 

Durante o transe hipnotico, atengao e imaginagao focais 
sao intensificadas, e, simultaneamente, a consciencia periferica se 
reduz. O transe pode ser induzido por um hipnotista por meio de 
procedimentos indutores formalizados, mas tambem pode ocorrer 
espontaneamente. A capacidade de ser hipnotizado e, de modo se- 
melhante, a ocorrencia de estados de transe espontaneos sao tragos 
que variam de um individuo para outro, mas que permanecem relati- 
vamente estaveis durante o ciclo de vida de uma pessoa. 

HISTORIA 

Descrigoes de estados de transe, de extase e dissociativos espontaneos 
abundam nas tradigoes religiosas, literarias e filosoficas tanto orien- 
tais quanto ocidentais. Franz Anton Mesmer (1734-1815) descreveu 
formalmente a hipnose pela primeira vez como uma modalidade te¬ 
rapeutica no seculo XVIII e acreditava que fosse o resultado de uma 
energia magnetica ou um fluido invisivel que o terapeuta canalizava ate 
o paciente para corrigir desequilibrios e restaurar a saude. James Braid 
(1795-1860), um medico e cirurgiao ingles, usava fixagao e fechamen- 
to oculares para induzir estados de transe. Mais tarde, Jean-Martin 
Charcot (1825-1893) teorizou que o estado hipnotico era um fenome- 
no neurofisiologico indicativo de doenga mental. Hippolyte Bernheim 
(1840-1919) acreditava que era uma fungao normal do cerebro. 

No inicio da carreira, Sigmund Freud (1856-1939) usou a 
hipnose como parte de sua psicanalise e percebeu que os pacientes 
em transe conseguiam reviver eventos traumaticos, um processo ao 
qual chamou de ab-reagao. Mais tarde, Freud trocou a hipnose pela 
associagao livre porque queria minimizar a transference que as ve- 
zes acompanha o estado de transe. No entanto, a troca nao eliminou 
a ocorrencia de transe espontaneo durante a analise. 

A l a Guerra Mundial deixou muitos soldados traumatizados, 
e Ernst Simmel (1882-1947), um psicanalista alemao, desenvolveu 
uma tecnica para acessar material reprimido, que chamou de hipnoa- 
nalise. Durante a 2 a Guerra Mundial, a hipnose desempenhou um 
papel de destaque no tratamento de dor, combate a fadiga e neurose. 
O reconhecimento formal da hipnose como modalidade terapeutica, 
no entanto, nao ocorreu ate a decada de 1950. A British Medical 
Society recomendou seu ensino em escolas de medicina em 1955, 
e a American Medical Association e a American Psychiatric Asso¬ 
ciation declararam oficialmente sua seguranga e eficacia em 1958. 

DEFINICAO 

A hipnose atualmente e compreendida como uma atividade normal da 
mente pela qual a atengao e mais concentrada, o julgamento crftico e 
parcialmente suspenso, e a consciencia periferica se reduz. O estado 
de transe, sendo fungao da mente do sujeito, nao pode ser projetado a 


forga por uma pessoa externa. O hipnotista, no entanto, pode ajudar a 
alcangar esse estado e usar seu foco intenso e nao crftico para facilitar a 
aceitagao de novos pensamentos e sentimentos e, assim, acelerar a mu- 
danga terapeutica. Para o sujeito, a hipnose e tipificada por uma sensa- 
gao de ausencia de vontade, e os movimentos parecem ser automaticos. 

CARACTERISTICA DE SER HIPNOTIZAVEL 

O grau da capacidade de ser hipnotizavel de uma pessoa e um trago 
que permanece relativamente estavel durante o ciclo de vida e que 
pode ser medido. O processo de hipnose se apropria dessa caracte- 
rfstica e a transforma no estado hipnotico. Experimentar o estado de 
concentragao hipnotica requer a convergencia de tres componentes 
essenciais: absorgao, dissociagao e sugestionabilidade. 

Absorgao e a capacidade de reduzir a consciencia periferica, 
resultando em maior atengao focal. Pode ser descrita metaforicamente 
como uma lente objetiva psicologica que aumenta a atengao ao pen- 
samento ou a emogao determinados ate a crescente exclusao de todo 
o contexto, mesmo incluindo orientagao quanto a tempo e espago. 

Dissociagao e separar da consciencia os elementos da identi- 
dade, percepgao, memoria ou resposta motora do paciente enquanto 
a experiencia hipnotica se aprofunda. O resultado e que componen¬ 
tes de autopercepgao, tempo, percepgao e atividade rfsica podem 
ocorrer sem a tomada de conhecimento pela consciencia do paciente 
e, portanto, podem parecer involuntarios. 

Sugestionabilidade e a tendencia do paciente hipnotizado de 
aceitar sinais e informagoes com uma suspensao relativa do julgamen¬ 
to crftico normal; ha controversia quanto a possibilidade de suspensao 
completa do julgamento crftico. Esse trago varia desde uma resposta 
quase compulsiva ao estfmulo na pessoa altamente hipnotizavel ate 
uma sensagao de automatismo no individuo menos hipnotizavel. 

QUANTIFICACAO DA CAPACIDADE DE SER 
HIPNOTIZAVEL 

Quantificar o grau da capacidade de ser hipnotizavel e util no con¬ 
texto clinico porque pode prever a eficacia da hipnose como modali¬ 
dade terapeutica. A quantificagao tambem fornece informagoes uteis 
sobre a forma como o paciente se relaciona consigo mesmo e com 
o ambiente social. Indivfduos altamente hipnotizaveis tern maior in- 
cidencia de estados semelhantes a transes espontaneos e, portanto, 
podem ser indevidamente influenciados por ideias e emogoes que 
nao recebem autocrftica adequada. 

CORRELATOS NEUROFISIOLOGICOS DE 
HIPNOSE 

O teste neurologico de indivfduos durante o estado de hipnose e 
de pessoas com grande capacidade de serem hipnotizaveis levou a 
achados interessantes, mas nao foi demonstrado nenhum conjunto 
de mudangas especfficas ou sensfveis para o estado de transe ou para 
a caracterfstica de ser hipnotizavel. 

Estudos eletrencefalograficos (EEG) demonstraram que 
pessoas hipnotizadas exibem padroes eletricos semelhantes aos 
daquelas totalmente despertas e atentas, e nao como os encontrados 
durante o sono. Aumento da atividade alfa e da forga teta na regiao 
frontal esquerda foi relatado em pacientes altamente hipnotizaveis 
em comparagao com os que sao menos hipnotizaveis; essas diferen- 
gas existem em estados de transe e fora de transe. 

Estudos com tomografia por emissao de positrons (PET) que 
comparam o fluxo sangufneo regional no cerebro de sujeitos hipno- 
tizados e nao hipnotizados fornecem mais evidencias a hipotese de 
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TABELA 28.9-1 

Indicadores de desenvolvimento de transe 

Ideagao autonoma 

Tonicidade equilibrada (catalepsia) 

Mudanga da qualidade da voz 
Conforto, relaxamento 
Economia de movimentos 
Mudangas/fechamento dos olhos 
Caracterfsticas faciais neutras 
Sentimento de afastamento 
Sensagao de bem-estar apos o transe 
Ausencia de movimentos corporais 
Ausencia de resposta de sobressalto 
Literal idade 

Ideagao objetiva e impessoal 
Mudangas nas pupilas 
Atengao de resposta 
Retardo de reflexos: 

Deglutigao 
Piscar dos olhos 

Mudangas sensoriais, musculares e corporais 
Lentidao do pulso 

Lentidao e perda do reflexo de piscar 
Lentidao da respiragao 
Fenomenos hipnoticos espontaneos: 

Amnesia 

Anestesia 

Catalepsia 

Regressao 

Distorgao de tempo 

Intervalo entre comportamento motor e conceitual 

(De Erickson M, Rossi EL, Rossi SI. Hypnotic Realities: The Induction of 
Clinical Hypnosis and Forms of Indirect Suggestion. New York: Irvington; 
1976:98, com permissao.) 

que a hipnose exerce alguns de seus efeitos em modalidades infe- 
riores do cerebro. Sugestoes hipnoticas de acrescentar cores a uma 
imagem visual resultam em aumento do fluxo sangumeo aos giros 
linguais e fusiformes, os centros de processamento de visao colo- 
rida do cerebro; sugestoes de remogao de cor tem o efeito oposto. 
De modo semelhante, acredita-se que a intensidade e o desconforto 
de dor sejam processados por regioes diferentes do cerebro, porque 
diferentes areas de redugao de fluxo sangumeo resultam quando cada 
uma dessas sensagoes e diminufda por meio de hipnose. 

Na hipnose, o papel das regioes encefalicas anteriores, como 
os lobos frontais, foi demonstrado fisiologicamente pela correlagao 
positiva entre as concentragoes de acido homovamlico no lfquido 
cerebrospinal e o grau da capacidade de ser hipnotizavel. O cortex 
frontal e os ganglios da base tem uma grande quantidade de neuro- 
nios que usam dopamina, cujo metabolito e o acido homovamlico. 
Isso pode explicar por que a intensificagao farmacologica da quali¬ 
dade de ser hipnotizavel, embora dificil, seja atingida principalmen- 
te por meio de agentes dopaminergicos, como anfetamina. A maior 
ativagao dos ganglios da base pode estar relacionada ao aumento do 
automatismo do comportamento motor hipnotico. 

AVALIACAO CLINICA DA CAPACIDADE 
HIPNOTICA 

Dois importantes procedimentos existem para avaliar clinicamen- 
te a capacidade hipnotica: a Escala de Suscetibilidade Hipnotica de 
Stanford e o Perfil de Indugao Hipnotica (Tab. 28.9-2). A Escala de 
Suscetibilidade Hipnotica de Stanford e um teste extenso baseado 
em laboratorio que foi modificado para avaliagao clrnica e requer 


TABELA 28.9-2 

Metodo de auto-hipnose derivado do perfil de 
indugao hipnotica 

Um, olhe para cima, em diregao a suas sobrancelhas, totalmente para 
cima; dois, feche lentamente suas palpebras e respire fundo; conte 
ate tres, expire, deixe seus olhos relaxarem e deixe seu corpo flutuar. 

Enquanto se sente flutuar, deixe que uma mao se sinta como uma 
boia e deixe que ela flutue para cima. Enquanto ela flutua para 
cima, seu cotovelo se dobra e seu antebrago flutua para uma posi- 
gao reta. Quando sua mao atingir essa posigao, ela e o sinal para 
que voce entre em um estado de meditagao e aumente sua recepti- 
vidade a novos pensamentos e sentimentos. 

Nesse estado de meditagao, voce se concentra nesse sentimento 
imaginario de flutuagao e, ao mesmo tempo, em seguir os pontos 
crfticos (p. ex., os tres pontos crfticos para parar de fumar na abor- 
dagem seguinte). 

Pense nas implicagoes desses pontos crfticos e, entao, retire-se deste 
estado de concentragao chamado auto-hipnose ao contar regres- 
sivamente deste modo: tres, prepare-se; dois, com suas palpebras 
fechadas, vire seus olhos para cima (faga-o agora); e, um, deixe 
que suas palpebras se abram lentamente. Entao, quando seus olhos 
recuperarem o foco, lentamente feche o punho com a mao que esta 
para cima, e, enquanto voce abre seu punho lentamente, sua sensa¬ 
gao e seu controle normais voltam. Deixe sua mao flutuar de volta 
para baixo. Este e o final do exercfcio, mas voce pode manter uma 
sensagao geral de sentir-se flutuando. 

Ao realizar este exercfcio 10 vezes por dia, voce pode flutuar a este 
estado de repouso leve. De a si mesmo essa ilha de tempo, 20 
segundos, 10 vezes por dia, durante os quais voce usa essa recep- 
tividade extra para regravar na mente esses pontos crfticos. Pense 
sobre eles, flutue de volta para seu estado normal de consciencia e 
entao continue fazendo o que voce normalmente faz. 

(Cortesia de Herbert Spiegel, M.D., Marcia Greenleaf, Ph.D., e David Spie¬ 
gel, M.D.) 

aproximadamente 20 minutos para ser aplicado. Mede principal- 
mente a aceitagao comportamental e a sugestionabilidade. O Perfil 
de Indugao Hipnotica e um teste mais breve que usa sinal de rola- 
mento dos olhos como indicador biologico e mede o fluxo cognitivo, 
o qual diferencia pessoas sem capacidade hipnotica devido a pato- 
logia mental dos pacientes mentalmente sadios com algum tipo de 
capacidade hipnotica inerente (Fig. 28.9-1). 

iNDugAo 

Muitos protocolos diferentes de indugao seguem os mesmos princf- 
pios e padroes basicos, mas podem ser mais adequados a pacientes 
com diferentes mveis de capacidade hipnotizavel. 

Medico: respire longa e profundamente - inspire e expire; agora 
feche os olhos e relaxe. Preste atengao especialmente aos musculos 
dentro e ao redor dos olhos - relaxe-os ate que parem de funcionar. 
Voce esta tentando? Isso. Se voce realmente conseguiu relaxa-los, 
neste exato momento, nao importa o quanto voce tente, eles simples- 
mente nao vao abrir. Teste-os. Quanto mais voce tenta, mais rapida- 
mente eles se unem, como se estivessem colados. Nao tem problema! 

Agora voce pode abrir os olhos; assim. Quando eu lhe dis- 
ser, e nao antes, abra e feche seus olhos mais uma vez, e, quando 
fecha-los desta vez, voce vai estar 10 vezes mais relaxado do que 
esta agora. Va em frente, abra e feche, e sinta essa onda de relaxa¬ 
mento passar por seu corpo inteiro, do topo da cabega ate a ponta 
dos dedos. Muito bem! 
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MOVIMENTO DE ROLAMENTO 
OCULAR PARA HIPNOSE 

OLHAR PARA CIMA ROLAMENTO 


Medico: Agora faga eles comegarem a desaparecer. 

Paciente: Noventa e oito. 

Medico: Agora eles estao sumindo, e, depois do proximo 
numero, todos eles terao desaparecido. Faga-os desaparecer. Deixe- 
-os ir embora. 

Paciente: Noventa e sete. 

Medico: E todos eles sumiram. Eles foram embora? Otimo. 
Se ainda houver numeros escondidos em sua mente, levante a mao e 
deixe-a cair, e eles desaparecerao. (Cortesia de William Holt, M.D.) 
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FIGURA 28.9-1 

A administragao do Perfil de Indugao Hipnotica pode ser uma parte 
de rotina da visita e avaliagao iniciais. O teste comega com o sinal de 
rolamento dos olhos, uma suposta medida de habilidade biologica de 
experimentar dissociagao. No procedimento do teste para a medida 
do sinal de rolamento dos olhos, diz-se ao paciente: "Mantenha sua 
cabega olhando para a frente. Enquanto voce mantem a cabega nesta 
posigao, olhe para cima, em diregao a suas sobrancelhas - agora em 
diregao ao topo de sua cabega [olhar para cima]. Enquanto continua a 
olhar para cima, feche as palpebras lentamente [rolamento]". O olhar 
para cima e o rolamento recebem pontuagao de 0 a 4 na escala ao 
observar a quantidade de esclera visfvel entre a palpebra inferior e o 
limite inferior da cornea. Se ocorrer um cruzamento dos olhos, o grau 
recebe pontuagao em uma escala de 1 a 3. A pontuagao do cruzamen¬ 
to e acrescentada a pontuagao do rolamento. Esse procedimento leva 
aproximadamente 5 segundos. O rolamento dos olhos e uma parte da 
indugao hipnotica que tambem recebe pontuagao como um indicador 
inicial do potencial para a experiencia hipnotica. (Cortesia de Herbert 
Spiegel, M.D., Marcia Greenleaf, Ph.D., e Davig Spiegel, M.D.) 


Agora, mais uma vez, abra e feche seus olhos, e, desta vez, 
quando fecha-los, voce vai hear duas vezes mais relaxado do que 
esta agora. Bom. 

Se voce seguiu minhas sugestoes, neste exato momento, 
quando eu levantar sua mao e deixa-la cair em seu colo, ela caira 
como um pano umido, pesada e mole. Muito bem. 

Agora voce esta com um bom relaxamento ffsico, mas o re- 
laxamento medico e composto por duas fases: ffsica, que voce tern 
agora, e mental, que vou mostrar como alcangar. 

Quando eu pedir, e nao antes, quero que voce comece uma 
contagem regressiva a partir de 100. Sei que voce sabe contar, nao e 
isso que queremos. Simplesmente quero que relaxe mentalmente. En¬ 
quanto fala cada numero, faga uma breve pausa ate sentir uma onda 
de relaxamento cobrir todo seu corpo, desde o topo da cabega ate a 
ponta dos dedos. Quando sentir essa onda de relaxamento, entao diga 
o proximo numero, e, cada vez que voce falar um numero, duplicara 
o relaxamento que tinha antes de dize-lo. Se fizer isso direito, uma 
coisa interessante acontecera - a medida que voce fala os numeros e 
relaxa, os numeros seguintes irao comegar a desaparecer e a sumir de 
sua mente. Comande sua mente para dissipa-los. Agora, em voz alta e 
lentamente, comece a contagem regressiva a partir de 100. 

Paciente: Cem. 

Medico: Muito bem. 

Paciente: Noventa e nove. 


INDICACOES 

O grau da capacidade do paciente de ser hipnotizavel e a tecnica 
de hipnose sao clinicamente uteis no diagnostico e no tratamento, 
respectivamente. 

A existencia de estados semelhantes a transes espontaneos 
na vida cotidiana e o potencial de indivfduos de aceitar emogoes e 
informagoes sem uma postura crftica nesses estados fazem o grau 
da capacidade de ser hipnotizavel de uma pessoa constituir um fa- 
tor na forma como o mundo e visto e processado. Observa-se uma 
relagao entre diversas condigoes e a qualidade de ser hipnotizavel. 
Por exemplo, indivfduos com transtorno da personalidade paranoi- 
de encontram-se mais para baixo, e pacientes histrionicos mais para 
cima, no espectro da qualidade de ser hipnotizavel. Indivfduos com 
identidade dissociativa sao altamente hipnotizaveis. Pacientes com 
transtornos alimentares sao diffeeis de hipnotizar. 


Um homem de 32 anos se apresentou ao setor de emergencia com 
uma cefaleia grave. Sofria de enxaquecas cronicas e, desta vez, nao 
conseguiu controlar a dor com propranolol. O setor de emergencia 
reconheceu que ele tinha alta capacidade hipnotica. A imagem de uma 
bolsa de gelo sendo colocada em sua testa foi sugerida. Inicialmente, 
foi colocado um pouco de gelo de verdade em sua testa, para ajudar. 
O paciente conseguiu controlar sua dor completamente com essa ima¬ 
gem. Ele nao precisou de narcoticos, como havia ocorrido em visitas 
anteriores. Varias semanas depois, durante uma consulta de acompa- 
nhamento, relatou ter conseguido usar a mesma estrategia para con¬ 
trolar e prevenir ataques de enxaqueca e nao precisava mais depender 
de visitas frequentes ao setor de emergencia para alfvio da dor. (Cor¬ 
tesia de A. D. Axelrad, M.D., D. Brown, Ph.D., e H. J. Wain, Ph.D.) 


Um paciente de 22 anos foi levado ao pronto-socorro com cegueira 
bilateral. Apos uma avaliagao oftalmologica, foi determinado que 
a cegueira era psicogenica. Depois da avaliagao inicial por um psi- 
quiatra, desenvolveu-se uma alianga terapeutica e foi usada hipnose 
para levar o paciente a um lugar seguro e de volta ao momento 
imediatamente anterior a cegueira. Depois de duas sessoes, o pa¬ 
ciente conseguiu descrever ver sua esposa em um relacionamento 
adultero. Naquele momento, vocalizou um desejo de machucar sua 
mulher e o amante. Imediatamente apos a vocalizagao, tornou-se 
amnesico do evento e cego. Ao descrever a historia sob hipnose, re- 
cebeu a sugestao de que quando ficasse alerta “iria se lembrar ape- 
nas do que se sentiu a vontade em lembrar”. Logo apos hear alerta, 
ele nao tinha ideia do que havia ocorrido, e, cada dia depois que a 
intervengao hipnotica era iniciada, a raiva do paciente era reestrutu- 
rada. Quando o paciente se sentiu a vontade, confrontou sua espo¬ 
sa. Ele percebeu que a amnesia estava sendo usada para impedi-lo 
de tomar uma atitude. O uso de uma abordagem de reestruturagao 
cognitiva psicodinamica em ambiente hipnotico o ajudou a ganhar 
controle e a compreender seus sintomas. O paciente e sua esposa 
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foram encaminhados para aconselhamento conjugal. (Cortesia de 
A. D. Axelrad, M.D., D. Brown, Ph.D., e H. J. Wain, Ph.D.) 


Do ponto de vista terapeutico, a eficacia da hipnose de facili- 
tar a aceitagao de novos pensamentos e sentimentos a toma util para 
o tratamento de problemas habituais e manejo de sintomas. Tabagis- 
mo, alimentagao excessiva, fobias, ansiedade, sintomas conversivos 
e dor cronica sao indicagoes para hipnose. Eles podem ser tratados 
em uma unica sessao, na qual o paciente aprende a promover auto- 
-hipnose. A hipnose tambem pode ajudar em psicoterapia, especial- 
mente para transtomo de estresse pos-traumatico, e vem sendo usa- 
da para recuperagao de memoria. 


Uma mulher de 29 anos foi encaminhada para avaliagao e tratamento 
de dor facial continua que nao respondia aos metodos tradicionais de 
intervengao. A avaliagao neurologica mostrou que nao havia corre- 
lagoes fisicas objetivas. Seu desempenho mediano superior no Perfil 
de Indugao Hipnotica ofereceu ainda mais respaldo para a hipote- 
se de um mecanismo psicologico para a dor. Inicialmente, a dor foi 
controlada por uma intervengao hipnotica, mas ela retomou 24 horas 
depois. Sua tecnica auto-hipnotica deixou de ser eficaz. Decidiu-se 
investigar o significado da dor de maneira mais minuciosa. Foi usada 
regressao de idade sob hipnose, e a paciente retomou a uma epoca 
anterior a dor. Relatou que seu irmao havia sofrido ferimentos ao ser 
atropelado por um carro enquanto corria na rua. Ela estava encarre- 
gada de cuidar dele naquele momento, e seu pai ficou com tanta raiva 
que bateu nela. Recentemente, o cao de sua amiga fugira, e ela se 
sentiu responsavel. Quando comegou a identificar sua necessidade de 
punir a si mesma devido a culpa que sentia sobre o ocorrido, conse- 
guiu entender seus sentimentos e reestruturou seus pensamentos de 
forma mais produtiva. Uma “ponte de afeto” tambem foi usada, e a 
paciente pediu para retornar a epoca anterior, quando se sentia culpa- 
da e foi punida. Entao, conseguiu descrever seus sentimentos de ser 
espancada pelo pai alcoolico e abusivo. Continuou a ganhar insight e 
domfnio sobre o passado e foi capaz de acabar com sua dor. (Cortesia 
de A. D. Axelrad, M.D., D. Brown, Ph.D., e H. J. Wain, Ph.D.) 


Uma mulher casada de 42 anos, mae de tres filhos, foi sequestrada e 
trancada no porta-malas. Depois de libertar-se e fugir, seus raptores 
esfaquearam-na varias vezes, amarraram-na, colocaram-na de volta 
no porta-malas e atiraram-na penhasco abaixo. Por fim, ela conseguiu 
fugir e se arras tar ate um lugar seguro. No fim, foi recolhida por um 
transeunte. Ela relatou que outras pessoas a viram deitada na estrada 
e pareciam ter medo de se aproximar. Por fim, chamaram o numero 
de emergencia, e ela foi levada a um hospital. Apos a estabilizagao 
medica, recebeu alta e se viu tendo pesadelos, revivendo esquiva e 
tendo sintomas de hipervigilancia. Foi encaminhada por seu inter- 
nista para tratamento e comegou a tomar 25 mg de sertralina, que 
foi aumentada para 50 mg quatro dias depois. Ela foi avaliada com 
o Perfil de Indugao Hipnotica, e determinou-se que era hipnotica de 
alcance medio a alto. Foi-lhe ensinado a ir a um lugar seguro e a 
usar uma tecnica de divisao de telas. Tambem ganhou permissao para 
descrever seus pesadelos, revivencias, ansiedades e medos acacha- 
pantes que encarou durante o cativeiro, bem como seus sentimentos 
de abandono enquanto estava deitada na estrada. Recebeu reforgo por 
sua engenhosidade em escapar do porta-malas. Seu sentimento de 
culpa pela captura foi reestruturado enquanto ela estava sob hipnose. 
Aprendeu a se acalmar e a reestruturar seus sentimentos negativos so¬ 
bre impotencia. Foi usada regressao temporal hipnotica para ajuda-la 


a dominar suas experiences e a facilitar a impressao de que se tratava 
de um filme ruim. Inicialmente, sua resposta de sobressalto foi usada 
como sinal para ela entrar em sua zona de conforto. A progressao 
temporal foi usada para ajuda-la a ensaiar o future. O tratamento usou 
o contexto de hipnose juntamente com abordagens de exposigao, re- 
estruturagao cognitiva, psicodinamica e farmacologia. (Cortesia de A. 
D. Axelrad, M.D., D. Brown, Ph.D., e H. J. Wain, Ph.D.) 


CONTRAINDICACOES 

Nao ha perigos intrinsecos ao processo hipnotico. Contudo, devido 
ao aumento da dependencia que o paciente hipnotizado desenvolve 
em relagao ao terapeuta, pode ocorrer uma forte transference, na 
qual o paciente exibe sentimentos pelo terapeuta que sao inadequa- 
dos ao tipo de relacionamento entre eles. Podem ocorrer fortes lagos 
de apego, e e importante que eles sejam respeitados e interpretados 
de forma adequada. Emogoes negativas tambem podem ser desper- 
tadas no paciente, em especial naqueles emocionalmente frageis ou 
que tern teste de realidade pobre. Para reduzir a probabilidade des- 
sa transference negativa, deve-se ter cautela ao escolher pacientes 
que tern problemas com confianga basica, como pessoas paranoides 
ou que exigem nfveis elevados de controle. O paciente hipnotizado 
tambem tern capacidade reduzida de avaliar criticamente sugestoes 
hipnoticas, e, portanto, o hipnotista deve ter um forte sistema de va- 
lores eticos. Ha controversia sobre a capacidade ou nao do paciente 
de executar atos durante um estado de transe que, de outra forma, 
acharia repugnante ou seriam contrarios a seu sistema moral. 
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A 28.10 Terapia interpessoal 


A psicoterapia interpessoal (TIP), um tratamento de tempo limita- 
do para transtorno depressivo maior, foi desenvolvida nos anos de 
1970, definida em um manual e testada em experimentos clmicos 
randomizados por Gerald L. Klerman e Myrna Weissman. Foi for- 
mulada inicialmente como uma tentativa de representar a pratica 
atual de psicoterapia para depressao. Ela pressupoe que o desenvol- 
vimento e a manutengao de algumas doengas psiquiatricas ocorram 
em um contexto social e interpessoal e que o infcio, a resposta ao 
tratamento e os resultados sejam influenciados pelos relacionamen- 
tos interpessoais entre o paciente e as pessoas significativas em sua 
vida. Seu objetivo geral e reduzir ou eliminar os sintomas psiquia- 
tricos ao melhorar a qualidade dos relacionamentos interpessoais 
atuais do paciente e seu funcionamento social. 

O curso tfpico da TIP e de 12 a 20 sessoes ao longo de um 
perfodo de 4 ou 5 meses. Desenvolve-se em tres etapas definidas: 
(1) a fase inicial e dedicada a identificar a area problematica que 
sera o alvo do tratamento; (2) a fase intermediaria e dedicada a tra- 
balhar na area (ou areas) problematica identificada; e (3) a fase de 
tesrminagao se concentra em consolidar os ganhos obtidos durante 
o tratamento e preparar o paciente para que trabalhe por conta pro¬ 
pria no futuro (Tab. 28.10-1). 

TABELA 28.10-1 

Fases da psicoterapia interpessoal 

Fase inicial: sessoes 1 a 5 

Nomear a smdrome; fornecer informagoes sobre prevalencia e 
caracterfsticas do transtorno 

Descrever a fundamentagao e a natureza da psicoterapia inter¬ 
pessoal 

Conduzir o inventario interpessoal para identificar a area (ou 
areas) problematica interpessoal associada ao infcio ou a ma- 
nutengao dos sintomas psiquiatricos 
Analisar relacionamentos significativos, passados e presentes 
Identificar precipitantes interpessoais de episodios de sintomas 
psiquiatricos 

Selecionar e alcangar um consenso sobre a area (ou areas) pro¬ 
blematica da psicoterapia interpessoal e o piano de tratamento 
com o paciente 

Fase intermediaria: sessoes 6 a 15 
Implementar estrategias especfficas para a area (ou areas) pro¬ 
blematica identificada 

Encorajar e revisar o trabalho realizado com relagao as metas 
especfficas para a area problematica 
Apontar as conexoes entre sintomas e eventos interpessoais du¬ 
rante a semana 

Trabalhar com o paciente para identificar e lidar com afetos negati- 
vos ou dolorosos associados a sua area problematica interpessoal 
Relatar questoes sobre sintomas psiquiatricos para a area pro¬ 
blematica interpessoal 

Fase de terminagao: sessoes 16 a 20 
Falar explicitamente sobre a terminagao 
Informar o paciente sobre o termino do tratamento como um 
perfodo de luto potencial; encoraja-lo a identificar as emo- 
goes associadas 

Revisar o progresso para fomentar sentimentos de conquista e 
competencia 

Esbogar metas para o trabalho remanescente; identificar areas e 
sinais de alerta que antecipam dificuldades futuras 
Formular pianos especfficos para a continuagao de esforgos 
apos a terminagao do tratamento 


TECNICAS 

Psicoterapia interpessoal individual 

Fase inicial. As sessoes de 1 a 5 normalmente constituem a fase 
inicial da TIP. Depois de avaliar os sintomas psiquiatricos atuais do 
paciente e obter uma historia desses sintomas, o terapeuta estabelece 
o diagnostico formal. Os dois, entao, discutem o diagnostico e o que 
se pode esperar do tratamento. Atribuir o papel de doente durante 
essa fase tern a dupla fungao de dar ao paciente tanto a permissao de 
recuperagao quanto a responsabilidade por ela. O terapeuta explica o 
raciocfnio por tras da TIP, destacando que a terapia se concentrara em 
identificar e alterar os padroes interpessoais disfuncionais relaciona- 
dos a sintomatologia psiquiatrica. Para determinar o enfoque preciso 
do tratamento, o terapeuta conduz um inventario interpessoal com o 
paciente, o qual e a base para o desenvolvimento de uma formulagao 
interpessoal. Nessa formulagao, o terapeuta conecta a sintomatologia 
psiquiatrica do paciente a uma das quatro areas interpessoais proble- 
maticas - luto, deficits interpessoais, disputas de papeis interpessoais 
ou transigao de papeis. A conformidade do paciente com a identifica- 
gao da area problematica e o acordo de trabalhar nela sao essenciais 
antes de iniciar a fase de tratamento intermediaria. 

Fase intermediaria. A fase intermediaria - em geral as sessoes 6 
a 15 - constitui o “trabalho” da terapia. Uma tarefa essencial durante 
essa fase e o fortalecimento das conexoes estabelecidas pelo paciente 
durante as mudangas que ele esta fazendo em sua vida interpessoal e 
em seus sintomas psiquiatricos. Durante a fase intermediaria, o tera¬ 
peuta implementa as estrategias de tratamento especfficas para a area 
problematica identificada, conforme especificado na Tabela 28.10-2. 

Fase de terminagao. Na fase de terminagao (em geral as sessoes 
16 a 20), o terapeuta discute a terminagao com o paciente e o auxilia a 
compreender que o termino do tratamento e uma epoca com potencial 
de luto. Durante essa fase, o paciente e encorajado a descrever mudan¬ 
gas especfficas em seus sintomas psiquiatricos, em especial como elas 
se relacionam a melhoras na area (ou areas) problematica identificada. 
O terapeuta tambem auxilia o paciente a avaliar e a consolidar ganhos, 
a detalhar pianos para manter melhoras na area (ou areas) problemati¬ 
ca interpessoal identificada e a esbogar o trabalho restante para que o 
paciente prossiga sozinho. O indivfduo tambem e encorajado a identi¬ 
ficar sinais de alerta de recorrencia de sintomas e pianos de agao. 

A Sra. G. e uma mulher de 51 anos que se apresentou para tra¬ 
tamento de transtorno de compulsao alimentar. Ela tem formagao 
superior, e dona de seu proprio negocio e mae divorciada de um fi- 
lho adulto de 20 e poucos anos. Antes do tratamento, seu fndice de 
massa corporal (IMC) era 42, e ela vinha apresentando compulsao 
alimentar aproximadamente 10 a 15 dias por mes nos ultimos oito 
anos. Junto com seu diagnostico atual de transtorno de compulsao 
alimentar, a Sra. G. lutava contra depressao maior recorrente. 

Durante a fase inicial, a Sra. G. e sua terapeuta comegaram a 
analisar sua historia e os eventos interpessoais que estavam associa¬ 
dos a sua compulsao alimentar. A paciente compartilhou a informa- 
gao de que havia comegado a se alimentar em excesso e a ganhar peso 
aos 14 anos. Quando completou 18 anos, mudou-se para o exterior 
com seus pais. Logo apos a mudanga, seu pai deixou ela e a mae e 
voltou para os Estados Unidos. A Sra. G. ficou furiosa com seu pai 
por deixa-las e ainda fica com raiva e chora quando fala sobre a sepa- 
ragao. Ela e a mae decidiram continuar morando no exterior porque 
ela havia comegado a universidade e a mae estava trabalhando. As 
duas desenvolveram fortes lagos sociais e se sentiam a vontade no 
novo lar. Durante essa epoca, a Sra. G. continuou a ganhar peso e 
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TABELA 28.10-2 

| Tratamento de areas problematicas interpessoais 


Area problematica Descrigao Metas 

Estrategias 


Luto e perda 


Transigao de 
papeis 


Disputa de 
papeis 

interpessoais 

Deficits interpes¬ 
soais 


Depressao apos a perda de um ente 
querido 


Transigoes de fase de vida como ado- 
lescencia, parto, envelhecimento; ou 
mudangas sociais/economicas como 
casar-se, mudanga na carreira, diag¬ 
nostics de uma doenga medica 
Conflito entre o paciente e outra pes- 
soa 


Uma historia de relacionamentos 
interpessoais inadequados ou que 
nao oferecem apoio 


Ajudar o paciente a passar pelo 
processo de luto 

Restabelecer interesse em novos 
relacionamentos 

Lidar com a perda do papel antigo 

Afirmar aspectos positivos e negati- 
vos de novos papeis 

Desenvolver autoestima e domfnio 

Identificar e modificar as expectati- 
vas e comunicagao falha 

Intensificar a qualidade de relacio¬ 
namentos existentes; encorajar 
a formagao de novos relaciona¬ 
mentos 


Explorar o relacionamento do pa¬ 
ciente com o falecido; explorar 
sentimentos negativos e positivos 
associados a perda 

Examinar todos os aspectos de papeis 
antigos e novos; examinar senti¬ 
mentos sobre o que foi perdido; 
explorar sistema de apoio social e 
desenvolver novas habilidades 
Examinar como expectativas de papel 
estao relacionadas ao conflito; exa¬ 
minar formas de operar mudangas 
no relacionamento 
Discutir sentimentos negativos e po¬ 
sitivos relacionados ao terapeuta; 
examinar relacionamentos interpes¬ 
soais paralelos na vida do paciente 


Baseada em Treasure J, Schmidt U, van Furth E. Handbook of Eating Disorders. 2nd ed. Hoboken, NJ: John Wiley & Sons; 2003:258. 


comegou a fazer dietas. Logo apos sua formatura da universidade, co- 
nheceu e se casou um estrangeiro e, aos 28 anos, teve seu unico filho. 
Dois anos depois, ela e o marido passaram por um divorcio compli- 
cado. Embora a Sra. G. descrevesse essa epoca como terrfvel em sua 
vida, ela manteve lagos fortes com seus amigos e sua mae. Durante 
o perfodo, comegou a fazer dieta e atingiu seu menor peso na idade 
adulta. Aos 35 anos, quando a mae morreu devido a uma condigao 
cardfaca, a Sra. G. teve seu primeiro episodio de depressao maior, o 
qual foi tratado e resolvido com antidepressivos e um curso breve de 
psicoterapia. Embora ela tivesse ciclos anteriores de perda e recupe- 
ragao de peso, nao mostrava nenhum sinal de perturbagao da alimen- 
tagao a essa altura. Continuou a manter lagos sociais fortes e gostava 
do relacionamento proximo com seu filho. Quando tinha cerca de 40 
anos, uma crise economica em seu pais de adogao a forgou a vol- 
tar para os Estados Unidos. Depois de perder todas suas economias, 
ela passou por dificuldades financeiras enquanto procurava trabalho. 
Nessa epoca, sua compulsao alimentar e o ganho de peso comegaram. 
Apos um ano de mudanga, seu filho decidiu voltar a viver com o pai 
(que era muito rico). A Sra. G. ficou zangada e sentiu-se trafda. Ainda 
assim, quando seu filho a visitava, ela assumia um papel servil, com 
medo de perder sua afeigao. Ele, por sua vez, se tornou exigente e 
crftico em relagao a ela. Antes de buscar tratamento, seus sentimentos 
acentuados de isolamento e solidao estavam levando ao aumento da 
compulsao alimentar, da depressao e do ganho de peso. 

Ao chegar a terceira sessao da fase inicial, a terapeuta come¬ 
gou a considerar qual area problematica seria o foco do restante do 
tratamento. A Sra. G. tinha uma historia de perda de relacionamentos 
importantes e luto subsequente - a perda do pai, do marido, da mae 
e, mais recentemente, do filho. Contudo, nenhuma dessas perdas 
esteve associada ao desenvolvimento dos problemas de compulsao 
alimentar (embora suas dietas estivessem claramente ligadas a seus 
sentimentos de raiva apos o divorcio, e sua depressao estivesse inti- 
mamente ligada a morte da mae). A raiva dirigida ao filho por voltar 
a viver com o inimigo foi claramente uma disputa de papeis, mas, 
ainda assim, a compulsao alimentar havia comegado dois anos an¬ 
tes de sua partida (embora tivesse evidentemente se agravado depois 
que ele partiu). Como nenhuma dessas areas problematicas estava 
diretamente ligada ao infcio do transtorno alimentar, a terapeuta de¬ 
cidiu que o foco do tratamento seria auxilia-la com o manejo de sua 
transigao de papel. Sua mudanga de volta para os Estados Unidos, 


com a perda subsequente de suas redes de apoio e de amizade, estava 
claramente associada ao infcio e a manutengao de sua compulsao ali¬ 
mentar. Durante a quarta sessao da fase inicial, a terapeuta da Sra. G. 
compartilhou com ela sua formulagao do problema: “A partir do que 
voce contou, sua compulsao alimentar comegou depois da volta aos 
Estados Unidos. Depois dessa transigao, voce esteve mais isolada e 
solitaria do que nunca. Parece que a compulsao alimentar foi uma 
forma de lidar com a transigao e os sentimentos subsequentes de 
isolamento e solidao. Sua transigao tambem teve um impacto negati- 
vo sobre o relacionamento com seu filho. Apesar de ser uma pessoa 
bastante sociavel e de gostar da companhia dos outros, voce ainda 
precisa desenvolver o tipo de apoio que tinha antes de se mudar. Em¬ 
bora tenha passado dificuldades com questoes significativas durante 
o curso de sua vida - a partida do pai, a dor do divorcio e a morte da 
mae -, seus amigos e sistemas de apoio sempre lhe deram sustenta- 
gao. Se trabalharmos juntas para ajuda-la a encontrar e a desenvol¬ 
ver relacionamentos mais proximos e que lhe oferegam apoio aqui, 
acredito que voce sera menos propensa a usar comida e compulsao 
alimentar como fonte de apoio ou conforto”. 

A Sra. G. concordou com a formulagao e trabalhou com a 
terapeuta para estabelecer algumas metas de tratamento para ajuda- 
-la a resolver a area problematica. Primeiramente, ela foi encoraja- 
da a se tornar mais consciente de seus sentimentos (especialmente 
isolamento e solidao) quando tinha compulsao alimentar e como 
essa compulsao parecia ser a forma como lidava com eles. Uma 
segunda meta foi que ela tomasse providencias para aumentar seus 
contatos sociais e fazer mais amizades. A terceira meta, identifica- 
da como uma segunda area problematica, concentrou-se em ajuda- 
-la a resolver a disputa de papeis com seu filho. Especificamente, a 
terapeuta desenvolveu uma meta com ela para ajuda-la a reestabe- 
lecer um papel de mae mais claro com seu filho. 

Durante a fase intermediaria, a terapeuta ajudou a Sra. G. a 
lamentar a perda de seu papel anterior e do amplo apoio que ela teve 
uma vez. Elas trabalharam para identificar varias fontes de apoio e 
amizades que ela nao havia percebido. Logo em seguida, a Sra. G. 
relatou um progresso significativo ao iniciar e estabelecer relaciona¬ 
mentos com outras pessoas. Essa mudanga pareceu lhe dar confianga 
em seus novos papeis. Na realidade, ela havia comegado a receber 
convites sociais. Estava mais em sintonia com as formas como depen- 
dia da comida, especialmente quando se sentia sozinha ou achava que 
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os outros nao lhe dedicavam tempo suficiente. A conexao entre a falta 
de contatos de apoio e a compulsao alimentar estava ficando bastante 
clara para ela nas sessoes intermediarias. Durante essa fase, a tera- 
peuta tambem a ajudou a estabelecer os limites adequados em seu 
relacionamento com seu filho adulto e a reconhecer suas respostas 
adultas em retorno. Ao chegar a fase de terminagao, a Sra. G. relatou 
que nao se sentia mais tao solitaria e isolada e que sua compulsao ali¬ 
mentar havia desaparecido. Ela comentou como a qualidade de rela¬ 
cionamento com seu filho havia mudado drasticamente. Ele lhe dava 
mais apoio e respeito, a visitava com mais frequencia e ficava com 
ela durante perfodos maiores de tempo. Nas sessoes finais, a Sra. G. 
falou sobre sua necessidade de deixar o passado para tras e de tocar a 
vida da forma como ela estava agora, assumindo seus novos papeis de 
modo mais integral. Colaborou intensamente com sua terapeuta para 
desenvolver um piano para manter os ganhos que havia obtido du¬ 
rante o tratamento e usou a sessao final para revisar suas conquistas. 
(Cortesia de D. E. Wilfley, Ph.D., e R. W. Guynn, M.D.) 

Psicoterapia interpessoal em grupo 

Uma abordagem recente no desenvolvimento contfnuo da TIP foi 
seu uso no formato de grupo. A TIP aplicada a um grupo apresenta 
varios beneffcios potenciais em comparagao com tratamento indivi¬ 
dual. Por exemplo, um formato de grupo no qual a indicaqao para 
ser um integrante e a similaridade diagnostica (p. ex., depressao, 
fobia social, transtornos alimentares) pode ajudar a aliviar as preo- 
cupagoes do paciente de que seja a unica pessoa com um transtorno 
psiquiatrico especffico, ao mesmo tempo que oferece um ambiente 
social para indivfduos que se tornaram isolados, retrafdos ou desco- 
nectados dos outros. Ao se considerar a quantidade e os diferentes 
tipos de interagoes interpessoais em um contexto de grupo, as ha- 
bilidades interpessoais desenvolvidas podem ser mais rapidamente 
transferfveis a vida social exterior do paciente do que os padroes 
de relacionamento abordados em um contexto individual. Ade- 
mais, uma modalidade grupal tern caracterfsticas terapeuticas que 
nao estao presentes na psicoterapia individual (p. ex., aprendizado 
interpessoal). O formato de grupo tambem facilita a identificagao de 
problemas comuns a varios pacientes e proporciona uma alternativa 
mais em conta ao tratamento individual. A Tabela 28.10-3 liga as 
fases da TIP aos estagios do desenvolvimento em grupo. 

Cronologia e estrutura do tratamento. O curso tfpico de TIP 
em grupo dura 20 sessoes ao longo de um perfodo de cinco meses. Re- 


comenda-se que o grupo tenha entre 6 e 9 membros, com um ou dois lf- 
deres, dependendo dos recursos e das necessidades de treinamento. Os 
tres encontros individuals (antes, durante e apos o processo em grupo), 
organizados em sequencia para corresponder a pontos de tempo criti- 
cos nas tres fases da TIP, em combinagao com outras tecnicas, foram 
elaborados para manter o enfoque exclusivo e estrategico nas areas pro¬ 
blematicas interpessoais de cada paciente - a marca registrada da TIP. 

Encontro anterior ao infcio do grupo. O encontro de pre- 
-tratamento e fundamental para facilitar o trabalho individualizado com 
o paciente na primeira fase da TIP em grupo. O enfoque desse encontro 
de duas horas e identificar as areas problematicas interpessoais, esta¬ 
belecer um contrato explfcito de tratamento para trabalhar nas areas 
problematicas e preparar o paciente para o tratamento em grupo. Apos 
identificar o problema (ou problemas) interpessoal do paciente (i.e., 
deficits interpessoais, disputa de papeis, transigao de papeis ou luto), 
o terapeuta trabalha de modo colaborativo com ele para formular pres¬ 
cribes concretas para mudanga, alem de providencias especfficas que 
serao tomadas para melhorar relacionamentos sociais e padroes de re¬ 
lacionamento. As metas de tratamento devem ser expressas em uma 
linguagem especffica e significativa para o paciente. Antes do infcio do 
grupo, cada integrante recebe um resumo por escrito de suas metas e e 
informado de que elas guiarao seu trabalho no grupo. 

Outro elemento importante do encontro antes do infcio do 
grupo envolve preparar o paciente adequadamente para o tratamento 
em grupo, ou seja, ele e encorajado a imaginar o grupo como um 
“laboratorio interpessoal”, no qual pode experimentar novas aborda- 
gens e lidar com situagoes interpessoais desafiadoras. Nesse sentido, 
o paciente e informado sobre as habilidades interpessoais importan- 
tes que sao aprendidas ao participar de um grupo (p. ex., confronto 
interpessoal, comunicagao sincera, expressao de sentimentos) e e 
encorajado a aprender com os outros enquanto percebe a ocorrencia 
das mudangas. O terapeuta enfatiza ao paciente a importancia de 
manter seu trabalho no grupo voltado para a mudanga em suas situa¬ 
goes interpessoais atuais ou intensificar relacionamentos existentes 
importantes e nao usar o grupo como uma rede social substituta. 

Fase inicial. As primeiras cinco sessoes do tratamento em grupo 
compreendem a fase inicial da TIP em grupo. Durante essa fase, o 
terapeuta trabalha para cultivar normas de grupo positivas e coesao 
do grupo, enquanto enfatiza os sintomas em comum entre membros 
e como eles serao abordados no contexto grupal. Os integrantes 
sao encorajados a analisar suas metas com o grupo e a comegar a 



TABELA 28.10-3 

Estagios de desenvolvimento de grupo em psicoterapia interpessoal (TIP) 


Fases da TIP 


Estagios de grupo Processo do grupo 


Tecnica de grupo 


Inicial: sessoes 1 a 5; Compromisso: 

identificar areas sessoes 1 a 2 

problematicas interpessoais 

Diferenciagao: 
sessoes 3 a 5 


Intermediary: sessoes 6 a 15; Trabalho: 
trabalhar com as metas sessoes 6 a 15 


Final: sessoes 16 a 20; conso- Terminagao: 
lidar o tratamento sessoes 16 a 20 


Os membros lidam com ansiedade e 
compartilhamento de problemas; 
surge a necessidade de lideranga 
Conforme diferengas interpessoais 
emergem no grupo, os membros tra- 
balham para o manejo de sentimen¬ 
tos negativos 

Os membros se dedicam a metas co¬ 
muns e solucionam suas diferengas 


Os membros lidam com a perda e a se- 
paragao conforme o grupo se desfaz 


O terapeuta deve encorajar autorrevelagao e 
compartilhamento de experiencias 

Os membros compartilham seus sentimen¬ 
tos no contexto de atividades interpessoais 
fora do grupo 

As conexoes entre os membros aumentam 
conforme compartilham experiencias em 
comum. O terapeuta encoraja a pratica de 
habilidades interpessoais recem-adquiridas 

Estabelecimento de metas apos deixar o gru¬ 
po; lidar com sentimentos de perda e luto 


Baseada em Wilfley DE, MacKenzie KR, Welch RR, et al. Interpersonal Psychotherapy for Group. New York: Basic Books; 2000:20. 
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fazer mudangas iniciais em suas respectivas areas problematicas 
interpessoais. A medida que os membros comegam a experimentar 
as mudangas delineadas em suas metas, o terapeuta trabalha em co- 
laboragao com cada um para refinar e fazer alteragoes nas areas-alvo 
antes do infcio da fase intermediaria. 

Fase intermediaria. Durante a fase intermediaria “de trabalho” 
da TIP em grupo (sessoes 6 a 15), o terapeuta trabalha para facilitar as 
conexoes entre membros a medida que eles compartilham o trabalho 
para atingir suas metas uns com os outros. Diferentemente de outras 
abordagens interativas em grupo, a psicoterapia interpessoal em grupo 
tern muito menos probabilidade de se concentrar em processos e rela- 
cionamentos intragrupais, a menos que sejam especlficos para o tra¬ 
balho em uma area problematica interpessoal de um membro (p. ex., 
deficits interpessoais). O terapeuta, no entanto, consistente e continua- 
mente encoraja os membros a praticarem as habilidades interpessoais 
recem-adquiridas tanto dentro quanto fora do grupo. Como ocorre com 
a TIP individual, uma tarefa essencial durante a fase intermediaria e 
fortalecer as conexoes estabelecidas pelos membros entre as dificulda- 
des em suas vidas interpessoais e seus problemas psiquiatricos. 

ENCONTRO NA METADE DO TRATAMENTO. Ocorre em 
meados da fase intermediaria (geralmente entre as sessoes 10 e 11). 
Esse encontro oportuniza a condugao de uma analise detalhada do 
progresso de cada membro do grupo em seus problemas individuals, 
bem como o refinamento de metas interpessoais. O terapeuta (ou te- 
rapeutas) refaz o contrato com os integrantes como forma de esque- 
matizar e enfatizar o trabalho que ainda deve ser feito, tanto dentro 
quanto fora do grupo, antes da conclusao do tratamento. 

Fase de terminagao. Na fase de terminagao (sessoes 16 a 20), 
o terapeuta discute a terminagao de forma explicita com os membros 
do grupo e comega a ajuda-los a reconhecer que o fim do tratamento e 
uma epoca propicia para sentimentos de luto e perda. O terapeuta au- 
xilia os membros a reconhecerem seu proprio progresso e o progresso 
obtido pelos outros integrantes. Durante essa fase, os individuos sao 
encorajados a descrever as mudangas especificas em seus sintomas 
psiquiatricos, especialmente no modo como se relacionam as melho- 
ras na area (ou areas) problematica identificada e nos relacionamen- 
tos. Embora seja comum os membros do grupo quererem continuar a 
se encontrar sozinhos, ou a ter reunioes frequentes, eles sao encora¬ 
jados a usar essa fase para dizer adeus formalmente uns aos outros e 
ao terapeuta. O profissional tambem faz uso desse momento para en- 
coraja-los a detalharem seus pianos para manter as melhorias em sua 
area problematica interpessoal e a delinear o trabalho que lhes resta. 

ENCONTRO APOS O TRATAMENTO. O encontro apos o tra¬ 
tamento e marcado para uma semana apos a ultima sessao. O tera¬ 
peuta (ou terapeutas) usa esse encontro individual final para desen- 
volver um piano para a continuidade do trabalho de cada integrante 
em suas metas interpessoais. O profissional analisa a experiencia em 
grupo e as mudangas que o paciente fez em sua area problematica 
interpessoal e seus relacionamentos significativos. 
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▲ 28.11 Psicoterapia narrativa 


Mais do que qualquer outra coisa, psiquiatras escutam historias. Es- 
sas historias impregnam o encontro clmico de tal forma que seria 
impossfvel imaginar uma consulta sem elas. No primeiro encontro 
entre o psiquiatra e o paciente, o psiquiatra comega com um convite 
aberto a uma historia: “O que o traz aqui?” ou “O que parece ser o 
problema?”. O paciente responde a essas perguntas contando sobre 
sua vida, seus problemas e quando eles comegaram, o que parece te- 
-los causado, como eles geram dificuldades e que tipos de resolugao 
ele tentou. Essas historias podem ser rudimentares, ter funcionado 
apenas parcialmente e ate ser carregadas de perplexidade e confu- 
sao. A pessoa pode estar perplexa o suficiente para responder: “Nao 
sei por que vim” ou “Nao tenho certeza do que esta errado, minha 
fanulia me mandou vir”. Ainda assim, a resposta do paciente a ques- 
tao inicial do psiquiatra sempre envolve uma historia. 

A psicoterapia narrativa surge desse interesse maior sobre as 
historias clmicas. As principais fontes que conduzem a psicoterapia 
narrativa se originam de dois lados diferentes da psiquiatria: medici- 
na narrativa e psicoterapia narrativa. Psiquiatras narrativos sao pro- 
fissionais que combinam a sabedoria desses dois dommios. Seguindo 
o exemplo da medicina narrativa, os psiquiatras narrativos reconhe- 
cem que pacientes psiquiatricos, assim como pacientes medicos, 
chegam ao clmico com historias intensas para contar. A medicina 
narrativa contemporanea se desenvolveu a partir de 30 anos de traba¬ 
lho em bioetica e humanidades medicas dedicado a humanizagao do 
encontro clmico por meio de uma melhor compreensao das historias 
do paciente. A expressao medicina narrativa foi cunhada por Rita 
Charon, internista e academica literaria, que a usou para descrever 
uma abordagem a medicina que usa narrativas para intensificar a 
compreensao cientffica da doenga. A medicina narrativa refine insi¬ 
ghts a partir de modelos medicos centrados em seres humanos, como 
o modelo biopsicossocial de George Engel e o modelo centrado na 
pessoa de Eric Cassel, com pesquisa e insights de fenomenologia, 
das ciencias humanas e das ciencias sociais interpretativas. 

A medicina narrativa usa esses recursos para compreender 
melhor a experiencia da doenga, “para reconhecer, absorver, inter¬ 
pretar e se emocionar com as historias de doenga”. Como defende 
Charon, quando o clmico tern competencia narrativa, ele pode aden- 
trar o contexto clmico com uma capacidade sutil de “escuta atenta..., 
adotando perspectivas que nao as suas, seguindo o fio narrativo da 
historia do outro, sendo curioso sobre os motivos e experiences de 
outras pessoas e tolerando a indefinigao de historias”. Ela argumen- 
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tou, ainda, que medicos “precisam de treinamento rigoroso e disci- 
plinado” na leitura e na escrita narrativa nao apenas para seu proprio 
bem (ajuda-los a lidar com as pressoes e os traumas do trabalho cli- 
nico), mas tambem “pelo bem do exercicio de sua profissao ”. Sem 
essa competencia narrativa, clmicos perdem a habilidade de entender 
completamente a experiencia de doenga de seus pacientes. Para Cha¬ 
ron e outros profissionais da area, o estudo narrativo nao e um mero 
adorno ao treinamento especializado de um medico; e uma ciencia 
fundamental e basica que deve ser dominada para a pratica medica. 

Uma das maiores tarefas da medicina narrativa e, portanto, da 
psicoterapia narrativa e ser um bom ouvinte e conectar-se de manei- 
ra empatica com a historia do paciente. Um psiquiatra narrativo, as- 
sim como um medico narrativo, busca entender o paciente antes de 
tudo. Essa compreensao une paciente e clmico em uma experiencia 
compartilhada do mundo do paciente e e muito mais do que uma 
explicagao causal do problema A ou B que ele possa ter. Ela nao 
abstrai simplesmente da situagao da pessoa um rotulo categorico que 
agrupa problemas em uma grade abstrata bem conhecida. Pelo con- 
trario, a compreensao narrativa sintoniza a singularidade do indivi- 
duo e a impossibilidade de repetigao da experiencia e das dificulda- 
des da pessoa. A compreensao narrativa, em suma, e uma apreciagao 
profunda do individuo como um todo - como ele se sente, em um 
contexto em particular, passando por problemas especificos. 

Alem de seguir o exemplo dos colegas da medicina narrativa, 
o psiquiatra narrativo tambem deve seguir o exemplo dos colegas 
contemporaneos de psicoterapia narrativa. A historia da psicote¬ 
rapia narrativa remonta ao trabalho inicial de Sigmund Freud, no 
nascimento da psicanalise. Na epoca, Freud lamentou que seus re- 
latos de caso soavam mais como narrativas ficcionais do que como 
ciencia exata. 

A motivagao da psicoterapia narrativa contemporanea para 
retomar o papel da narrativa se origina, em parte, da retomada da 
narrativa de modo mais amplo nas ciencias humanas, na psicolo- 
gia e na ciencia social e, em parte, da historia da psicoterapia desde 
Freud. Em psicoterapia, o seculo passado foi de combate, em que 
uma facgao apos a outra se separou da psicanalise. As alternativas 
de destaque a psicanalise incluiram as terapias comportamental, 
humamstica, familiar, cognitiva, feminista e interpessoal, entre 
varias outras. Todas essas cisoes sao caracterizadas por novas divi- 
soes dentro de cisoes, que fragmentaram o campo da psicoterapia 
a ponto de atualmente contar com mais de 400 abordagens ativas a 
psicoterapia. As abordagens narrativas surgem como parte de uma 
tendencia importante de desvio da fragmentagao contmua e em dire- 
gao a uma reintegragao da psicoterapia. Essas abordagens sao inesti- 
maveis para a integragao da psicoterapia porque proporcionam uma 
orientagao metateorica a partir da qual se pode entender e praticar 
psicoterapia. 

METAFORA 

A metafora desempenha sua fungao ao permitir entender e experi- 
mentar uma coisa como se fosse outra. A metafora seleciona, acen- 
tua e contextualiza aspectos de dois sistemas de ideias de forma que 
eles sejam vistos como semelhantes: “o homem se parece mais com 
lobos depois que a metafora do lobo e usada, e lobos parecem ser 
mais humanos”. 

Compreender metaforas dessa forma conecta-se a um traba¬ 
lho mais amplo na filosofia linguistica continental, e esse trabalho, 
como um todo, reconfigura ideias padronizadas sobre verdade e 
objetividade. A metafora nos permite contornar as armadilhas bina- 
rias entre relativismo (tudo pode) e realismo (ha apenas uma forma 
correta ou verdadeira de descrever o mundo). Quando o papel da 


linguagem e compreendido como mediador entre os conceitos e o 
mundo, nao faz mais sentido pensar nesses termos extremamente 
modernistas de ou uma coisa ou outra. Em vez de usar a distingao 
binaria rfgida entre verdadeiro e falso, torna-se possfvel pensar em 
uma linguagem pos-moderna de realismo semiotico e consequencias 
multidimensionais. 

ENREDO 

O enredo funciona como a metafora, no sentido de ordenar expe¬ 
riences e fornecer uma forma para narrativas. O enredo, ou o pro- 
cesso de criar uma trama, acrescenta duas dimensoes fundamental a 
metafora: (1) une o que, de outra forma, seriam elementos separados 
e heterogeneos; e (2) organiza a compreensao e a experiencia de 
tempo, ou o que poderia ser chamado de percepgao temporal. 

A fungao critica do enredo para a narrativa e que ele cria uma 
smtese narrativa entre diversos eventos individuais e os une em uma 
unica historia, permitindo que se estabelega uma conexao inteligivel 
entre eles. E impressionante o fato de o enredo criar uma smtese en¬ 
tre eventos e elementos que sao surpreendentemente incongruentes 
ou heterogeneos - que nao parecem se encaixar. 

O enredo tambem configura esses diversos elementos em 
uma ordem temporal, que pode ser de dois tipos. Primeiro, cada en¬ 
redo e composto por uma serie de incidentes, de instantes atuais 
teoricamente infinitos. Segundo, cada enredo se apodera desses ins¬ 
tantes atuais infinitos, os coloca em sucessao e os organiza em uma 
experiencia humanamente controlavel. 

PERSONAGEM 

Na teoria narrativa, o conceito de personagem esta diretamente li- 
gado a controversia contemporanea que envolve o conceito relacio- 
nado - e ha quern argumente que seja o mais basico - de identida- 
de. A controversia sobre identidade pode ser compreendida como 
uma tensao entre as abordagens essencialista e nao essencialista. 
Nogoes essencialistas de identidade afirmam que cada pessoa tern 
uma personalidade fixa, talvez determinada geneticamente, que au- 
tenticamente pertence aquela pessoa e que se encontra no amago 
do seu ser. Esse “eu verdadeiro” ou “eu nuclear” pode ser distor- 
cido ou recoberto, mas, ainda assim, continua em posigao para a 
descoberta se o individuo se dedicar com paciencia e perseveranga 
a tarefa. Crfticas nao essencialistas, no entanto, desconstruiram esse 
ideal de identidade e sua nogao de um eu integral, original e uni- 
ficado. Uma das formas mais produtivas de se conduzir em meio 
a tensao entre as compreensoes essencialistas e nao essencialistas 
de identidade e estabelecer uma comparagao entre identidade (na 
vida) e personagem (na ficgao). Em vez de adotar uma logica linear 
que compreende a identidade como um conceito mais fundamental 
de personagem, essa abordagem usa uma logica circular para argu- 
mentar que pessoas entendem a si mesmas da mesma forma como 
entendem personagens. 

Abordagens narrativas a identidade permitem que o individuo 
navegue pela tensao entre identidades essencialistas e nao essencia¬ 
listas porque a identidade narrativa permite um tipo de continuidade 
ao longo do tempo, uma relativa estabilidade do eu, sem implicar um 
nucleo substancial ou essencialista dessa estabilidade. As interpreta- 
goes que as pessoas fazem de si mesmas usam as historias culturais 
que as envolvem para contar uma historia do eu que foge aos dois 
extremos de mudanga aleatoria e identidade absoluta. Dessa forma, 
uma identidade narrativa tambem e uma identificagao cultural. A 
identificagao de uma pessoa pode parecer original, mas ela a narra 
com os recursos de historia, linguagem e cultura. 
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PSICOTERAPIA NARRATIVA 

Com essa breve introdugao a medicina narrativa, a psicoterapia nar- 
rativa e a teoria narrativa, e possfvel ampliar ainda mais o sentido da 
narrativa para a psiquiatria. 

Felizmente, um dos aspectos mais uteis da teoria narrativa 
para a psiquiatria e que ela proporciona um fundamento logico 
metateorico abrangente para a compreensao de como essas varias 
psicoterapias funcionam. De uma perspectiva narrativa, todas as te- 
rapias envolvem um processo de contar e recontar historias. Nao im- 
porta qual estilo de psicoterapia seja usado, o processo envolve uma 
apresentagao inicial de problemas que o individuo nao consegue 
resolver. Cliente e terapeuta trabalham em conjunto para acrescen- 
tar novas perspectivas a esses problemas, permitindo entende-los de 
uma nova maneira. Essas perspectivas adicionais apresentam grande 
variedade, dependendo do estilo de psicoterapia usado. Em outras 
palavras, faz diferenga se a terapia e psicodinamica, cognitiva, hu- 
mamstica, feminista, espiritual ou expressiva. Do posto privilegiado 
da teoria narrativa, no entanto, o que essas diferentes abordagens 
tern em comum e que retrabalham ou “reescrevem” a historia ini¬ 
cial do paciente em uma nova historia, permitindo novos graus de 
flexibilidade para compreender o passado e proporcionando novas 
estrategias para se langar ao futuro. 

NOVOS RUMOS 

Trabalhos recentes sobre medicina narrativa, psicoterapia narra¬ 
tiva e teoria narrativa abriram as portas para o desenvolvimento 
da psiquiatria narrativa. Tal desenvolvimento proporciona um 
corretivo crftico para a pratica psiquiatrica contemporanea que 
ajuda a trazer a psiquiatria de volta de suas obsessoes atuais com 
ciencia e metodo cientifico. Esse corretivo nao e um retorno a 
psicanalise nem destroi o avango da psiquiatria cientifica. Quando 
os psiquiatras adotam a narrativa, eles nao descartam suas outras 
habilidades e conhecimento. O deslocamento para a narrativa e, 
assim como qualquer outra coisa, uma mudanga de atitude e uma 
abertura para novas fontes de informagao. Ele comega a trazer a 
tona o fato de que o encontro clmico e um encontro humano e se¬ 
gue ao se abrir para colegas das areas das humanidades, ciencias 
sociais interpretativas e artes para ajudar a entender melhor esse 
encontro humano. 

Acima de tudo, a psicoterapia narrativa se une a outros esfor- 
gos contemporaneos em psiquiatria - como o momento de recupe- 
ragao - para deixar os encontros clmicos muito mais colaborativos 
e voltados para o paciente. A psicoterapia narrativa, em seu amago, 
reconhece que ha muitas formas diferentes de contar a historia de 
vida de alguem. A escolha entre diferentes opgoes e uma forma fun¬ 
damental pela qual as pessoas criam sua identidade. Essas altemati- 
vas nao devem ser reduzidas a selegoes especializadas ou cientfficas 
porque sao sempre escolhas pessoais e eticas. No fim, sao escolhas 
sobre o tipo de vida que se quer ter. 

Ademais, o clmico deve compreender o valor da biografia, 
da autobiografia e da literatura para desenvolver um repertorio de 
estruturas e opgoes narrativas. No fim, a competence narrativa 
em psiquiatria significa ter extrema familiaridade com as muitas 
historias possfveis de dor psfquica e diferenga psfquica. Quanto 
mais historias o clmico conhece, mais chances ele tern de ajudar 
seus pacientes a encontrar uma estrutura narrativa que funcione 
para eles. 

Para pacientes e usuarios do servigo em potencial, uma com¬ 
preensao narrativa significa que ha uma gama de possfveis terapeu- 
tas e solugoes de cura que podem ser uteis. Uma abordagem valida 


para uma pessoa pode nao ser a certa para outra. Deve haver um 
encaixe entre a abordagem e o individuo, que deve se sentir com au- 
tonomia para levar a serio suas intuigoes e sentimentos. Se a pessoa 
auxiliada nao sente esse encaixe, ela provavelmente esta certa. Pode 
muito bem haver outra abordagem que funcione melhor com suas 
propensoes. No entanto, julgamento e fundamental. Experiences te- 
rapeuticas de todos os tipos podem ser frustrates, lentas e incertas. 
Por exemplo, como saber quando uma abordagem nao satisfaz as 
necessidades quando e algo que leva tempo, exige paciencia e perse- 
veranga para ser util? Da perspectiva narrativa, nao existe um padrao 
ideal nem respostas simples. Apenas discernimento, sabedoria e ten- 
tativa e erro podem decidir. 
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▲ 28.12 Reabilitagao psiquiatrica 


Reabilitagao psiquiatrica se refere a uma ampla gama de interven- 
goes elaboradas para ajudar pessoas com deficiencias causadas por 
doenga mental a melhorarem seu funcionamento e qualidade de 
vida ao permitir que adquiram as habilidades e o apoio necessario 
para conseguirem desempenhar com sucesso o papel de adulto e no 
ambiente de sua escolha. Papeis normativos de adulto incluem vi- 
ver de forma independente, estudar, trabalhar em empregos compe- 
titivos, relacionar-se com a famflia, ter amigos e relacionamentos 
fntimos. A reabilitagao psiquiatrica enfatiza a independence em 
vez da dependence de profissionais, a integragao a comunidade 
em vez do isolamento em locais para pessoas com deficiencias e as 
preferences do paciente em vez de objetivos profissionais. 
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REABILITAgAO PROFISSIONAL 

Prejuizo do desempenho do papel vocacional e uma complicagao 
comum relacionada a esquizofrenia. Estudos em todos os Estados 
Unidos mostram que menos de 15% dos pacientes com doengas 
mentais graves, como esquizofrenia, estao empregados. Ainda as- 
sim, pesquisas tambem mostram que emprego competitivo e um 
objetivo primario de 50 a 75% dos pacientes com esquizofrenia. De- 
vido aos interesses do paciente e a fatores historicos, a reabilitagao 
vocacional sempre foi uma parte central da reabilitagao psiquiatrica. 


Antonio e um homem de 45 anos que foi cliente de um servigo 
de saude mental durante mais de 10 anos. Ele participou do pro- 
grama de tratamento diario de reabilitagao ate ser convertido em 
um programa de apoio ao emprego. Seu gerente de caso o encora- 
jou a pensar na possibilidade de trabalhar meio periodo. Antonio 
respondeu que nao conseguia trabalhar devido a esquizofrenia e 
tambem porque estava ajudando a criar seus dois filhos, e precisava 
estar em casa as 15h, quando eles voltavam da escola. O gerente de 
caso explicou para Antonio que conseguir um emprego nao signi- 
ficava necessariamente trabalhar 40 horas por semana e que muitas 
pessoas no programa de apoio ao emprego estavam trabalhando em 
empregos de meio periodo e ate mesmo em empregos que exigiam 
apenas algumas horas por semana. 

Antonio concordou em se encontrar com um dos especia- 
listas em emprego para discutir a possibilidade de trabalhar. Ao 
longo das semanas seguintes, o especialista se encontrou com ele 
varias vezes, leu seu registro cllnico e conversou com seu gerente 
de caso e seu psiquiatra. O especialista em emprego soube que An¬ 
tonio adorava dirigir seu carro e tambem que ele tinha problemas 
de frequencia em empregos anteriores porque se sentia desconsi- 
derado. O especialista achou que Antonio era uma pessoa sociavel 
e simpatica. 

Antonio contou que estava disposto a fazer qualquer tipo 
de servigo. Nao tinha um emprego especffico em mente. Depois 
de discutir as opgoes com Antonio e com a equipe, o especialista 
sugeriu um emprego em Meals on Wheels, como motorista de tele- 
entrega. Antonio foi contratado e adorou sua fungao desde o infcio. 
Absentefsmo nunca foi um problema, porque ele gostava de dirigir 
e sabia que as pessoas contavam com ele para entregar suas refei- 
goes. O horario era perfeito (lOh as 14h), de forma que ele podia 
estar em casa quando seus filhos voltavam da escola, e Antonio fez 
amizade com os outros funcionarios. Contou a seu gerente de caso 
que era maravilhoso ter um salario para contribuir com as despesas 
novamente. O melhor de tudo, afirmou, era que seus filhos o viam 
sair para trabalhar como os pais de seus amigos. (Cortesia de Ro¬ 
bert E. Drake, M.D., Ph.D., e Alan S. Bellack, Ph.D.) 


REABILITAGAO DE HABILIDADES SOCIAIS 

Disfungao social e uma caracteristica que define a esquizofrenia. 
Uma pessoa com o transtorno tern dificuldade em cumprir fungoes 
sociais como trabalhador, conjuge e amigo e tambem em satisfa- 
zer suas necessidades quando uma interagao social se faz necessa- 
ria (p. ex., negociar com comerciantes, solicitar ajuda para resolver 
problemas). A disfungao social e semi-independente de sintomato- 
logia e desempenha um papel importante no curso e no resultado 
do transtorno. Conforme consta na Tabela 28.12-1, a competencia 
social se baseia em tres habilidades inerentes: (1) percepgao social, 
ou habilidades de acolhimento; (2) cognigao social, ou habilidades 
de processamento; e (3) resposta comportamental, ou habilidades 
expressivas. A percepgao social e a capacidade de ler ou decodificar 


esrimulos sociais com exatidao, o que inclui a detecgao precisa de 
deixas de afeto, como expressoes faciais e nuances de voz, gestos e 
postura corporal, bem como conteudo verbal e informagao contex¬ 
tual. A cognigao social envolve a analise efetiva do estrinulo social, 
a integragao de informagoes atuais com informagoes historicas e o 
planejamento de uma resposta eficiente. Esse dommio tambem e 
chamado de resoluqao social de problemas. 

Metodos 

A principal modalidade do treinamento de habilidades sociais e a 
interpretagao de papeis em conversas simuladas. Primeiro, o trei- 
nador fornece as instrugoes sobre como desempenhar a habilida- 
de e, entao, modela o comportamento para demonstrar como ela e 
executada. Depois de identificar uma situagao social relevante na 
qual a habilidade pode ser usada, o paciente comega a interpretagao 
de papeis com o treinador. Em seguida, o treinador da feedback e 
reforgo positivo, os quais sao seguidos por sugestoes sobre como 
melhorar a resposta. A sequencia de interpretagao de papeis se¬ 
guida por feedback e reforgo e repetida ate que o paciente consiga 
executar a resposta de forma adequada. O treinamento costuma ser 
conduzido em pequenos grupos (6 a 8 pessoas), sendo que cada 
paciente pratica a interpretagao de papeis durante 3 a 4 tentativas e 
da feedback e reforgo aos outros. O ensino e ajustado ao indivfduo - 
por exemplo, um membro do grupo com grande prejuizo pode sim- 
plesmente praticar dizer “nao” a uma solicitagao simples, enquanto 

TABELA 28.12-1 

Componentes de habilidade social 

Comportamentos expressivos 
Conteudo da fala 
Caracteristicas paralingufsticas 
Volume da voz 
Cadencia da fala 
Tom 

Entonagao 

Comportamentos nao verbais 
Contato visual (olhos nos olhos) 

Postura 

Expressao facial 

Proxemica 

Cinesica 

Habilidades receptivas (percepgao social) 

Atengao a deixas relevantes e sua interpretagao 
Identificagao de emogoes 
Habilidades de processamento 
Analise das exigencias da situagao 
Incorporagao de informagoes contextuais relevantes 
Resolugao social de problemas 
Comportamentos interativos 
Momenta oportuno de resposta 
Uso de reforgadores sociais 
Revezamento 
Fatores situacionais 

'Inteligencia" social (conhecimento de habitos sociais e das 
exigencias da situagao especffica) 
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outro com menor prejufzo cognitivo pode aprender a negociar e a 
fazer concessoes. 


Richard era um homem branco, solteiro, que foi diagnosticado com 
esquizofrenia aos 22 anos, quando recem havia comeqado a facul- 
dade. Foi hospitalizado durante um breve perfodo, mas nao conse- 
guiu voltar a estudar e retornou para a casa dos pais. Participou de 
um programa de hospital-dia irregularmente ao longo dos seis anos 
seguintes, antes de ser encaminhado para o auxflio em conseguir 
um emprego e encontros amorosos. 

Richard perdeu um perfodo fundamental do desenvolvimen- 
to adulto e nunca conseguiu aprender habilidades para namorar ou 
para obter ou manter um emprego. Ele tinha cuidados adequados 
com a aparencia e nao se apresentava como um paciente, mas pare- 
cia pouco a vontade em interaqoes sociais. Dificilmente fazia con- 
tato visual, olhando para o chao ao falar, e nao iniciava conversas, 
apenas reagia a perguntas com respostas curtas. 

Foi convidado a participar de um grupo de treinamento de 
habilidades sociais durante tres meses com outras seis pessoas. O 
enfoque do grupo era habilidades de emprego. Ensinavam-se habi¬ 
lidades sociais fundamentais para obter e manter um emprego, tais 
como a forma de se comportar em entrevistas de emprego; como 
abordar um supervisor para entender como realizar uma tarefa ou 
para pedir ajuda com problemas relacionados ao trabalho; como e 
quando fazer solicitaqoes ou explicar problemas, tais como che- 
gar atrasado ao trabalho devido ao transito ou precisar sair mais 
cedo para ir a uma consulta medica; e socializar com os colegas. 
Simultaneamente, Richard se matriculou em um programa de apoio 
ao emprego e trabalhou com um gerente de caso para conseguir 
um emprego em suporte tecnico para computadores. Encontrou um 
emprego de 24 horas por semana em uma pequena empresa e con- 
tinuou a frequentar o grupo de habilidades, usando as sessoes para 
trabalhar em questoes interpessoais no trabalho, incluindo como 
participar de conversas casuais com os colegas e lidar com solicita¬ 
qoes sem sentido de clientes. 

Quando o grupo de habilidades vocacionais terminou, Ri¬ 
chard se matriculou em um grupo voltado para encontros amorosos 
com outros sete pacientes de ambos os sexos que tinham interesses 
semelhantes. Esse grupo se concentrou em encontrar alguem para 
namorar, etiqueta de encontros, convidar alguem para sair (ou re- 
ceber um convite), conversas adequadas em encontros, interaqoes 
sexuais e praticas de sexo seguro. Alem da interpretaqao de papeis 
e debates, o grupo compartilhou ideias sobre como conhecer pes¬ 
soas e o que fazer durante encontros. 

Richard respondeu bem ao tratamento. Ele continuava no 
emprego de tecnico em computadores na consulta de acompanha- 
mento, seis meses depois de ter conclufdo a participaqao no grupo 
de habilidades para namoro. Seu gerente de caso tambem relatou 
que ele tinha uma namorada, uma mulher que havia conhecido em 
seu grupo paroquial. Ele tambem havia demonstrado interesse em 
se matricular em aulas noturnas na faculdade. Continuava morando 
na casa dos pais, mas, pela primeira vez, estava considerando o que 
precisaria fazer para se mudar. (Cortesia de Robert E. Drake, M.D., 
Ph.D., e Alan S. Bellack, Ph.D.) 


Objetivos 

No contexto de tratamento, ha quatro objetivos principais de treina¬ 
mento de habilidades sociais: (1) melhora das habilidades sociais 
em situaqoes especfficas; (2) generalizaqao moderada de habilidades 
adquiridas para situaqoes semelhantes; (3) aquisiqao ou reaprendiza- 
do de habilidades sociais e de conversaqao; e (4) reduqao da ansieda- 
de social. A aprendizagem, no entanto, e tediosa ou quase nao existe 


quando os pacientes apresentam um quadro florido do transtorno 
com sintomas positivos e alto nfvel de perturbaqao. 

Alguns achados limitam a aplicabilidade de treinamento de 
habilidades sociais. E mais diffcil ensinar habilidades de conversa¬ 
qao complexas do que ensinar respostas verbais e nao verbais mais 
breves e discretas em situaqoes sociais. Como os comportamentos 
complexos sao mais crfticos para gerar apoio social na comunidade, 
desenvolveram-se metodos para melhorar o aprendizado e a duraqao 
de habilidades de conversaqao. Esses metodos, que se concentram 
no treinamento de habilidades sociais e de processamento de infor- 
maqoes, sao discutidos a seguir. 

Treinamento em habilidades de percep^ao 
social 

Recentemente, realizaram-se esforqos para desenvolver estrategias 
para treinar pacientes na identificaqao de afeto e deixas sociais. 
Indivfduos com transtornos psicoticos cronicos, como esquizofre¬ 
nia, costumam ter dificuldade de perceber e interpretar as deixas 
afetivas e cognitivas sutis, que sao elementos fundamentais de co- 
municaqao. As capacidades de percepqao social sao consideradas o 
primeiro passo para a resoluqao de problemas interpessoais de for¬ 
ma eficiente; dificuldades nessa area provavelmente levam a uma 
cascata de deficits em comportamento social. Treinar habilidades 
sociais em percepqao social trata desses deficits e ajuda a propor- 
cionar uma base para desenvolver habilidades sociais e de enfrenta- 
mento mais especfficas. 


Apesar de frequentar diversas reunioes sociais, Matt sentia-se se- 
parado do resto do grupo. Ele relatou que esses eventos pareciam 
“uma salada de imagens e sons”. Seu terapeuta, ao reconhecer 
sua dificuldade com a percepqao social, lhe deu uma serie de per¬ 
guntas elaboradas para ajuda-lo a organizar e dar sentido aos es- 
tfmulos sociais que encontrava. Por exemplo, quando Matt ficava 
confuso com a conversa que estava tendo com alguem, ele deveria 
se perguntar: “Qual e o objetivo dessa pessoa em curto prazo? 
Em qual nfvel de revelaqao eu me enquadro? Eu deveria estar fa- 
lando agora ou escutando?”. Identificar as regras e os objetivos 
de uma interaqao social em particular forneceu um gabarito para 
Matt identificar e reagir a uma maior variedade de deixas sociais 
e, assim, intensificar seu repertorio comportamental. (Cortesia de 
Robert Paul Liberman, M.D., Alex Kopelowicz, M.D., e Thomas 
E. Smith, M.D.) 


Modelo de treinamento de processamento de informa- 
£Oes. Metodos de treinamento que seguem uma perspectiva cog- 
nitiva ensinam o paciente a usar um conjunto de regras gerativas 
que podem ser adaptadas para uso em diversas situaqoes. Por exem¬ 
plo, uma estrategia de resoluqao de problemas em seis etapas foi 
desenvolvida como um guia para ajudar o paciente a superar dilemas 
interpessoais: (1) adotar uma atitude de resoluqao de problemas; (2) 
identificar o problema; (3) pensar em soluqoes alternativas; (4) ava- 
liar soluqoes e escolher uma para colocar em pratica; (5) planejar 
sua implementaqao e executa-la; e (6) avaliar a eficiencia do esforqo 
e, caso seja ineficaz, escolher outra alternativa. Embora o processo 
de resoluqao de problemas linear, estruturado e em etapas ocorra 
intuitiva e inconscientemente em pessoas sadias, ele pode ser um 
auxflio interpessoal proveitoso para ajudar pacientes com prejufzo 
cognitivo a lidar com as informaqoes necessarias para satisfazer suas 
necessidades sociais e pessoais. 
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TERAPIA AMBIENTAL 

A esfera de agao do ambiente e um local de moradia, aprendiza- 
do ou trabalho. As caracterfsticas que definem o tratamento sao o 
uso de uma equipe para proporcionar a terapia e o tempo que o pa- 
ciente passa no ambiente. Adaptagoes recentes da terapia ambiental 
incluem programas de 24 horas situados em locais da comunidade 
frequentados por pacientes, os quais fornecem apoio in vivo , manejo 
de caso e treinamento em habilidades de vida. 

A maioria dos programas de terapia ambiental enfatiza a in- 
teragao social e em grupos; regras e expectativas sao mediadas por 
pressao dos pares para normalizagao da adaptagao. Quando o pa- 
ciente e visto como um ser humano responsavel, o papel de paciente 
fica sem contornos definidos. A terapia ambiental enfatiza os direi- 
tos do paciente a ter objetivos e liberdade de movimento e relaciona- 
mento informal com os funcionarios e tambem destaca a participa- 
gao interdisciplinar e a comunicagao clara e voltada para objetivos. 

Economia de fichas 

O uso de fichas, pontos ou creditos como reforgadores secundarios 
ou generalizados pode ser visto como elemento normalizador em um 
hospital mental ou ambiente hospitalar diario com um programa que 
imita o uso de dinheiro na sociedade para satisfazer necessidades ins- 
trumentais. A economia de fichas estabelece as regras e a cultura de 
uma unidade de intemagao hospitalar ou programa de hospitalizagao 
parcial, oferecendo coerencia e consistencia para a equipe interdisci¬ 
plinar enquanto luta para promover avango terapeutico em pacientes 
dificeis. Contudo, esses programas sao dificeis de serem instaurados, 
e sua disseminagao sofreu prejuizo devido aos pre-requisitos organi- 
zacionais e aos recursos e recompensas adicionais necessarios para 
criar um ambiente verdadeiramente de reforgo positivo. A Tabela 
28.12-2 lista comportamentos que podem ser reforgados por fichas. 

REABILITAgAO COGNITIVA 

O aumento do reconhecimento da prevalencia e da importancia 
de deficits cognitivos ao longo da ultima decada estimulou a am- 
pliagao do interesse em estrategias de corregao. Muito do traba¬ 
lho nessa area se concentrou nas abordagens psicofarmacologicas, 
em especial na nova geragao de antipsicoticos. Novas geragoes de 
medicamentos parecem ter um efeito positivo sobre o teste de de- 
sempenho neurocognitivo, mas o tamanho de efeito para qualquer 
um dos medicamentos e de pequeno a medio, e poucas evidencias 
indicam que esses medicamentos tenham um impacto clinicamente 
significativo sobre o funcionamento neurocognitivo na comunidade. 
Como resultado, surgiu um interesse paralelo no potencial para rea- 
bilitagao ou corregao cognitiva. Esse corpo de trabalho se distingue 
da terapia cognitivo-comportamental e da terapia cognitiva, as quais 
se concentram em reduzir os sintomas psicoticos. 

Um estudo do National Institutes of Health (NIH) revelou que 
pacientes com esquizofrenia nao conseguiram se beneficiar de instru- 
goes explfcitas e da pratica do Teste Wisconsin de Classificagao de 
Cartas (WCST), um instrumento amplamente usado de funcionamento 
executivo. O estudo foi ligado a dados que demonstraram que pacien¬ 
tes apresentavam redugao no fluxo sangumeo pre-frontal no cortex pre- 
-frontal dorsolateral enquanto respondiam ao WCST, sugerindo que a 
esquizofrenia se caracterizava por uma anormalidade imodificavel do 
cortex pre-frontal dorsolateral. O trabalho do NIH estimulou uma serie 
de demonstragoes laboratoriais, em grande parte bem-sucedidas, de 
que deficits de desempenho no WCST, embora disseminados, nao sao 
nem endemicos da doenga, nem imutaveis. Por exemplo, um estudo 


TABELA 28.12-2 

Contingencias de reforgo na economia de 
fichas usadas na Unidade de Pesquisa Clinica de 


Camarillo - UCLA a 

Ganho de fichas 

Levantar-se da cama cedo e vestir-se a tempo 3 

Completar as atividades da manha da vida diaria de 3 

modo satisfatorio 

Participar de forma satisfatoria de um grupo de trei- 10 
namento de habilidades sociais ou atividade de 
terapia recreativa 

Participar de forma satisfatoria de sessao de terapia 10 

comportamental individual 

Participar de forma satisfatoria de atividades de tern- 5 
po de lazer (por atividade) 

Satisfazer os criterios de verificagao de vestimenta e 3 

higiene durante o dia (por verificagao) 

Tomar banho de forma satisfatoria 3 

Completar trabalhos ou tarefas na unidade (por traba- 4 
I ho oude tarefa) 

Participar de reabilitagao vocacional fora da unidade 10 
ou de atividade de educagao adulta (por turno) 

Multas de fichas 

Violar regra de tabagismo 5 

Deitar no chao 5 

Roubar 10 

Falsificar cartao de credito de fichas 10 

Agredir ou destruir propriedade 20 

Voltar tarde do direito de usufruir os jardins da unidade 20 
Reforgadores disponfveis para fichas 
Cigarros 4 

Bebidas (cafe, cha, refrigerantes, chocolate quente) 10 
Petiscos (batatas chips, pretzels, sorvete, balas) 10 

Direito aos jardins (por 30 minutos) 4 

Tempo para musica (por 30 minutos) 4 

Tempo privado no quarto (por 30 minutos) 4 

Videogame, mp3, TV particular (por 30 minutos) 4 


a Esta economia de fichas usa um cartao que pode ser perfurado para docu- 
mentar ganhos de fichas e aquisigoes. A economia de fichas tern tres nfveis, 
os quais diferem quanto ao imediatismo e ao tipo de reforgo e privilegios. 

No nfvel mais elevado de desempenho, o paciente carrega consigo um "car¬ 
tao de credito" e tern acesso total a todos os privileges e recompensas da 
unidade sem ter que pagar por eles com fichas. 

(Cortesia de Robert Paul Liberman, M.D.) 

demonstrou que o desempenho no WCST podia ser intensificado por 
reforgo fmanceiro e instrugoes especfficas. Outros laboratories, desde 
entao, produziram efeitos comparaveis e duradouros usando estrate¬ 
gias semelhantes de treinamento e apenas pratica prolongada. 

QUESTOES ETICAS 

A etica de se conduzir estrategias de reabilitagao costuma ser a mes- 
ma para conduzir outras psicoterapias. Duas questoes, no entanto, 
vem a tona com regularidade: evitar a infantilizagao e manter a con- 
fidencialidade. A primeira se preocupa com o risco de ver o pacien¬ 
te como incapaz de tomar decisoes adultas, como participar ou nao 
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da reabilitagao, onde viver, trabalhar ou nao e usar ou nao drogas e 
alcool. Embora possa ser mais uma questao de valores do que de 
padroes eticos, a reabilitagao psiquiatrica se baseia na premissa de 
que o profissional e o paciente estao em uma parceria para facilitar a 
recuperagao e melhorar a qualidade de vida. O modelo basico envol- 
ve a colaboragao e um processo compartilhado de tomada de decisao 
e nao retrata o profissional como uma autoridade ou figura paterna. 
Quando o paciente faz o que parecem ser mas escolhas, o profissio¬ 
nal deve considerar seu direito de faze-lo e se elas sao ou nao perigo- 
sas, e nao se simplesmente sao escolhas que ele proprio nao faria. Se 
a escolha tiver potencial danoso real, um processo colaborativo de 
considerar alternativas tern mais chances de produzir boas escolhas 
do que uma abordagem autoritaria e admonitoria. 

Nao considerar o paciente um parceiro tambem leva a vio- 
lagoes de confidencialidade. As vezes, os profissionais pressupoem 
que sao os principals arbitros de quais informagoes devem compar- 
tilhar com os pais, outros clmicos e outros orgaos. Na verdade, na 
maioria das circunstancias que nao envolvem a seguranga do pacien¬ 
te ou de terceiros, o individuo deve ser o arbitro de quais informa- 
goes devem ser compartilhadas e com quern. Por exemplo, no apoio 
ao emprego, o paciente sempre determina a revelagao ou nao de in¬ 
formagoes sobre sua doenga aos empregadores. 
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▲ 28.13 Psicoterapia e 
farmacoterapia 
combinadas 


O uso de farmacos psicotropicos em combinagao com psicoterapia 
se tornou amplamente disseminado. Na verdade, tornou-se o padrao 
para o cuidado com varios pacientes que consultam psiquiatras. Nessa 
abordagem terapeutica, a psicoterapia e intensificada com o uso de 
agentes farmacologicos. Nao deve ser um sistema no qual o terapeuta 
se encontra com o paciente eventual ou irregularmente para monito- 
rar os efeitos da medicagao ou para tomar notas em uma escala de 
pontuagao para avaliar o progresso ou os efeitos colaterais, mas um 


sistema no qual as duas terapias estao integradas e sao sinergicas. Em 
muitos casos, demonstrou-se que os resultados de terapia combinada 
sao superiores aos de qualquer um dos tipos de terapia usados de for¬ 
ma isolada. A expressao psicoterapia orientada por farmacoterapia e 
usada por alguns profissionais para se referir a abordagem combina¬ 
da. Os metodos de psicoterapia podem apresentar imensa variagao, e 
todos podem ser combinados com farmacoterapia quando indicado. 

INDICATES PARA TERAPIA COMBINADA 

Uma das principais indicagoes para o uso de medicamentos ao con- 
duzir psicoterapia, especialmente no caso de pacientes com trans- 
tornos mentais maiores, como esquizofrenia ou transtomo bipolar, 
e o fato de psicotropicos reduzirem ansiedade e hostilidade, o que 
melhora a capacidade do paciente de se comunicar e de participar 
do processo terapeutico. Outra indicagao para terapia combinada e 
aliviar o sofrimento quando os sinais e os sintomas do transtorno 
do paciente forem tao proeminentes a ponto de exigirem melhora 
mais rapida do que a psicoterapia isolada pode oferecer. Alem disso, 
cada tecnica pode facilitar a outra; a psicoterapia pode permitir que 
o paciente aceite um agente farmacologico necessario, e o farmaco 
psicoativo pode permitir que ele supere a resistencia de comegar ou 
continuar a psicoterapia (Tab. 28.13-1). 

A redugao de sintomas, especialmente de ansiedade, nao di- 
minui a motivagao do paciente para psicanalise ou outra psicoterapia 
voltada para o insight. Na pratica, a redugao de sintomas induzida 
por farmacos melhora a comunicagao e a motivagao. Todas as tera¬ 
pias tern uma base cognitiva, e a ansiedade interfere de modo geral 
na capacidade de o paciente compreender a doenga de maneira cog¬ 
nitiva. Farmacos que reduzem a ansiedade facilitam a compreensao 
cognitiva. Eles podem melhorar atengao, concentragao, memoria e 
aprendizado em pessoas que sofrem de transtomos de ansiedade. 

QUANTIDADE DE CLINICOS NO 
TRATAMENTO 

Qualquer quantidade de clmicos pode estar envolvida no tratamento 
de um transtorno psiquiatrico. Na terapia com uma pessoa, o psi- 
quiatra providencia a psicoterapia individual e o tratamento com 
medicamentos. A terapia com mais pessoas e uma forma de trata¬ 
mento na qual um terapeuta (que pode ser um psiquiatra, psicologo 
ou assistente social) conduz a psicoterapia enquanto o outro terapeu¬ 
ta (sempre um psiquiatra) prescreve medicamentos. Outros terapeu- 
tas podem supervisionar terapia familiar, terapia de casal ou terapia 
de grupo. As expressoes coterapia ou terapia triangular as vezes sao 
usadas para descrever permutagoes de terapia com varias pessoas. 

COMUNICAGAO ENTRETERAPEUTAS 

Sempre que mais de um clmico estiver envolvido no tratamento, 
deve haver troca de informagoes regularmente. Alguns pacientes 


TABELA 28.13-1 

Beneficios da terapia combinada 

Melhora da adesao aos medicamentos 

Melhor monitoramento da situagao clmica 

Redugao da quantidade e da duragao de internagoes 

Redugao do risco de recafda 

Melhora do funcionamento social e ocupacional 
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dividem a transferencia entre os dois; um terapeuta pode ser visto 
como generoso e protetor, e o outro pode ser visto como sonegador 
e distante. De modo semelhante, questoes de contratransferencia, 
como um terapeuta se identificar com a imagem idealizada ou des- 
valorizada do outro profissional, podem interferir na terapia. Essas 
questoes precisam ser solucionadas, e os coterapeutas precisam ser 
compativeis e respeitosos em relagao a orientagao do outro, de for¬ 
ma que o programa possa ser bem-sucedido. 

Um terapeuta pode ter algumas preocupagoes quanto a quali- 
dade da psicofarmacologia ou de que o regime existente precise ser 
reconsiderado. Por exemplo, um paciente pode nao estar se dando 
bem com o medicamento, experimentar efeitos colaterais significa- 
tivos ou demonstrar ausencia de melhora suficiente. Alguns pacien- 
tes tambem podem estar tomando muitos medicamentos diferentes. 
Quando, e se, for considerado de interesse do paciente questionar 
o regime de medicagao ou a habilidade do medico que o receitou, 
esses receios nao devem ser compartilhados com o paciente antes de 
uma consulta com o medico que prescreveu a medicagao. 

Se o terapeuta ou farmacologista, depois de um esforgo de 
boa-fe de compreender os metodos e o curso de tratamento, ainda 
estiver apreensivo com o tratamento, deve comunicar a seu colega 
que e valido obter uma segunda opiniao. Entao, essa sugestao pode 
ser feita ao paciente sem necessariamente causar preocupagoes inde- 
vidas. A comunicagao entre os clmicos responsaveis pelo tratamento 
deve acontecer com a frequencia necessaria. Nao ha um padrao que 
a determine. 

ORIENTAgOES DOS CLINICOS 
RESPONSAVEIS PELO TRATAMENTO 

A orientagao do psiquiatra ou outro clmico responsavel pelo tra¬ 
tamento influencia o processo terapeutico durante o tratamento 
combinado. Clmicos invariavelmente trazem um vies teorico para o 
contexto do tratamento. Alguns, por exemplo, sao orientados, devi- 
do a preferences e treinamento, a praticar uma forma especifica de 
psicoterapia, como psicanalise, terapia cognitivo-comportamental 
(TCC) ou terapia de grupo. Para esses clmicos, a psicoterapia e vis¬ 
ta como modalidade principal de tratamento, sendo que os agentes 
farmacologicos sao usados como terapia adjunta. Em contrapartida, 
para um psiquiatra com orientagao psicofarmacologica, a psico¬ 
terapia e vista como uma intensificagao do uso de medicamentos. 
Embora possa surgir desacordo quanto a qual abordagem represente 
o ingrediente mais ativo na resposta clmica, o uso ideal das duas 
modalidades deve ser complementar. 

Alem de ter amplo treinamento em mais de uma tecnica psi- 
canalitica ou psicoterapeutica, o psiquiatra que pratica psicoterapia 
com orientagao farmacoterapica deve ter um conhecimento abran- 
gente de psicofarmacologia. Esse conhecimento deve incluir a com- 
preensao total das indicagoes para o uso de cada farmaco, das con- 
traindicagoes, da farmacocinetica e farmacodinamica, das interagoes 
medicamentosas (com todos os agentes farmacologicos, nao apenas 
os agentes psicoativos) e dos efeitos adversos de medicamentos. O 
psiquiatra deve ser capaz tanto de identificar os efeitos adversos 
quanto de trata-los. 

Medicos nao psiquiatras costumam usar agentes psicoativos 
de forma imprecisa (doses pequenas ou grandes demais durante 
um curso muito curto ou muito longo) porque nao tern o conheci¬ 
mento psicofarmacologico necessario, nem treinamento ou expe¬ 
rience. Psicoterapeutas que trabalham com clmicos gerais devem 
compreender as limitagoes desses profissionais e devem buscar uma 
consulta com um psiquiatra caso o paciente nao esteja responden- 


TABELA 28.13-2 

Situagoes clmicas nas quais e vantajoso um 
psiquiatra fornecer medicamentos e psicoterapia 

Pacientes com esquizofrenia e outros transtornos psicoticos que 
nao aderem a medicagao prescrita 
Pacientes com transtorno bipolar tipo I que negam a doenga e 
nao querem cooperar com o piano de tratamento 
Pacientes com condigoes medicas graves ou instaveis 
Pacientes com transtorno da personalidade borderline grave 
Pacientes impulsivos e gravemente suicidas com possibilidade de 
precisarem de hospitalizagao 

Pacientes com transtornos alimentares que apresentam proble- 
mas complicados de manejo 

Pacientes que apresentam um quadro clmico no qual a necessi- 
dade de medicamentos e indeterminada e, portanto, requerem 
avaliagao constante 


do ou tolerando o medicamento. Em algumas situagoes, e preferfvel 
que a psicoterapia e a farmacoterapia sejam aplicadas pelo mesmo 
clmico; contudo, com frequencia, isso nao e possivel devido a uma 
serie de motivos, incluindo disponibilidade do terapeuta, limitagoes 
de tempo e restrigoes financeiras, entre outros (Tab. 28.13-2). 

Atitudes do terapeuta 

Psiquiatras treinados primariamente como psicoterapeutas podem 
prescrever medicamentos de forma mais relutante do que os que tern 
uma orientagao maior para a psiquiatria biologica. Em contrapartida, 
aqueles que veem a medicagao como o tipo preferido de intervengao 
para a maioria dos transtornos psiquiatricos podem relutar em en- 
caminhar pacientes para psicoterapia. Terapeutas pessimistas com 
o valor da psicoterapia ou que julgam mal a motivagao do paciente 
podem prescrever medicamentos devido as suas proprias crengas; 
outros podem restringir o uso de medicamentos se sobrevalorizam 
psicoterapia ou subvalorizam tratamentos farmacologicos. Quando 
um paciente faz psicoterapia com alguem que nao e o clmico que 
receita os medicamentos, e importante reconhecer a inclinagao para 
o tipo de tratamento e evitar travar batalhas em defesa de opinioes 
que acabam colocando o paciente no meio de um conflito. 

Fenomeno de vinculo 

Em algum momento, o paciente pode ver a melhora com a terapia 
como resultado de um vinculo consciente ou inconsciente entre o 
agente psicofarmacologico e o terapeuta. Na verdade, depois da 
descontinuagao de um medicamento, o paciente costuma levar um 
comprimido consigo para sentir-se tranquilo. Nesse sentido, o com- 
primido atua como objeto transicional entre o paciente e o terapeu¬ 
ta. Alguns pacientes com transtornos de ansiedade, por exemplo, 
podem levar consigo um unico comprimido de benzodiazepmico, 
que e tornado quando acham que estao prestes a ter um ataque de 
ansiedade. Entao, o paciente pode relatar que o ataque foi abortado 
- antes mesmo que o medicamento pudesse ser absorvido na circu- 
lagao sangumea. Em outros casos, o comprimido nunca e tornado, 
porque o paciente sabe que ele esta dispomvel e fica tranquilizado. 
O fenomeno de vinculo normalmente nao e observado a menos que 
o paciente esteja em uma transferencia positiva com o terapeuta. De 
fato, o terapeuta pode usar esse fenomeno como vantagem ao sugerir 
que o paciente leve consigo o medicamento para usa-lo conforme 
necessario. No fim, o comportamento deve ser analisado, e frequen- 
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temente o paciente atribui propriedades magicas ao terapeuta que, 
entao, sao transferidas para o medicamento. Alguns clmicos acre- 
ditam que o efeito seja o resultado de condicionamento. Depois de 
tentativas repetidas, simplesmente olhar para o medicamento pode 
reduzir a ansiedade. A transference positiva tambem pode causar 
cura da transferencia ou fuga para saude, na qual o paciente se sen¬ 
te melhor em uma tentativa inconsciente de satisfazer as supostas 
expectativas do medico que receitou o farmaco. O terapeuta deve 
considerar esse fenomeno se o paciente relatar melhora rapida muito 
antes que um medicamento possa alcangar seu nivel terapeutico. 

Rachel, uma mulher branca de 25 anos, se apresentou com sintomas 
depressivos e dor abdominal. Depois de uma avaliagao medica e 
psiquiatrica minuciosa, foi diagnosticada com depressao maior de 
gravidade moderada e sfndrome do intestino irritavel. Comegou um 
curso de TCC voltada para seu estilo de atribuigao negativa e bai- 
xa autoestima e aprendeu tecnicas de relaxamento e distragao para 
sua dor. Depois de um perfodo experimental de 12 semanas, teve 
remissao apenas parcial de seus sintomas e passou a ser medicada 
com um antidepressivo, citalopram, a 20 mg por dia. Seus sintomas 
depressivos cederam em um mes, e ela obteve um funcionamento 
melhor no trabalho, mas, socialmente, seu contato com pares conti- 
nuou hesitante. A dor abdominal continuou, e ela comegou a exibir 
um padrao de transtorno alimentar, restringindo seu consumo de 
modo rigoroso a 500 calorias por dia devido a “dor”. Rachel perdeu 
7 kg ao longo dos meses seguintes. Iniciou-se um piano comporta- 
mental intensivo voltado para a alimentagao, e deu-se seguimento a 
investigagao sobre suas cognigoes negativas relacionadas a alimen¬ 
tagao, a dor, e a preocupagoes recentes de que iria recuperar o peso 
rapidamente demais e iria ficar “gorda”. Ela nao satisfez os crite- 
rios de perda de peso para anorexia nervosa, embora suas distor- 
goes cognitivas sobre sua imagem corporal fossem extremas. Essas 
novas preocupagoes resultaram em uma recaida em seus sintomas 
depressivos, incluindo ideagao suicida, e sua dose de citalopram foi 
aumentada para 40 mg ao dia. Ela relatou acatisia grave com essa 
dosagem e se recusou a tomar medicamentos, incluindo um antide¬ 
pressivo de outra classe. Rachel, no entanto, concordou em inten- 
sificar a frequencia da terapia para duas vezes por semana, o que 
permitiu que ela explorasse alguns de seus conflitos, sentimentos e 
pensamentos que alimentavam sua doenga refrataria ao tratamento. 
Uma combinagao de psicoterapia e hipnose foi usada para esse tra¬ 
balho. Ao longo dos seis meses seguintes, Rachel revelou que havia 
sido abusada sexualmente quando crianga e que sentia que nao “me- 
recia” viver ou se alimentar e que a dor servia para “puni-la” por ser 
ma. Ela tambem admitiu resistir aos medicamentos “psicologica- 
mente” porque sentia que nao merecia melhorar. Seu insight , aliado 
as habilidades de enfrentamento que havia desenvolvido durante a 
terapia, resultou na redugao dos sintomas depressivos, na melhora 
acentuada de seus habitos alimentares, com normalizagao do peso, 
e na diminuigao da dor abdominal. Ela manteve esses ganhos ao 
longo do ano seguinte, incluindo a normalizagao de seu funciona¬ 
mento diario, uma promogao no trabalho e a capacidade de tolerar 
a intimidade com o namorado. (Cortesia de E. M. Szigethy, M.D., 
Ph.D., e E. S. Friedman, M.D.) 

ADESAO E EDUCACAO DO PACIENTE 
Adesao 

Adesao e o grau em que o paciente executa as recomendagoes do 
medico. A adesao e fomentada quando o relacionamento entre medi¬ 
co e paciente e positivo, e a recusa do paciente em tomar os medica¬ 


mentos pode proporcionar insight sobre uma situagao de transferen¬ 
cia negativa. Em alguns casos, o individuo atua sua hostilidade com 
a falta de adesao em vez de ficar ciente e desabafar seus sentimentos 
negativos com relagao ao medico. A falta de adesao ao regime me- 
dicamentoso pode dar ao psiquiatra a primeira pista da presenga de 
uma transferencia negativa em um paciente que, de outra forma, e 
obediente e que parece ser agradavel e cooperativo. 

Educa^ao 

O paciente deve conhecer os sinais e os sintomas que se espera se- 
rem reduzidos pelo farmaco, o perfodo de tempo durante o qual ira 
toma-lo, os efeitos adversos esperados e inesperados e o piano de 
tratamento a ser seguido caso o farmaco nao surta efeito. Embora 
alguns transtornos psiquiatricos interfiram na capacidade do pa¬ 
ciente de entender essas informagoes, o psiquiatra deve informa-lo 
o maximo possivel. A apresentagao clara desse material costuma ser 
menos amedrontadora do que as fantasias do paciente sobre o trata¬ 
mento farmacologico. O psiquiatra deve dizer ao paciente quando 
ele pode esperar a comegar a receber os beneffcios do farmaco. A 
informagao e mais importante quando a pessoa apresenta um trans¬ 
torno do humor e pode nao perceber efeitos terapeuticos durante 3 
a 4 semanas. 

As atitudes ambivalentes de alguns pacientes com relagao 
a farmacos costumam refletir a confusao sobre tratamento farma¬ 
cologico que existe no campo da psiquiatria. Com frequencia, as 
pessoas acreditam que tomar um farmaco psicoterapico significa 
que nao tern controle sobre suas vidas ou que podem ficar depen- 
dentes e ter que toma-lo para sempre. O psiquiatra deve explicar 
a diferenga entre drogas de abuso que afetam o cerebro normal e 
farmacos psiquiatricos usados para tratar transtornos emocionais. 
Ele tambem deve salientar que antipsicoticos, antidepressivos e 
antimamacos nao sao aditivos da mesma forma que herofna, por 
exemplo. A explicagao clara e sincera sobre o tempo durante o 
qual o paciente deve ser medicado com o farmaco ajuda-o a se 
acostumar com a ideia de medicamentos de manutengao cronica, 
se esse for o piano de tratamento. Em alguns casos, o psiquiatra 
pode, adequadamente, conferir ao paciente responsabilidade cada 
vez maior por ajustar os medicamentos com o avango do trata¬ 
mento. Com frequencia, essa atitude ajuda o paciente a se sentir 
menos controlado pelo farmaco e propicia um papel mais colabo- 
rativo com o terapeuta. 

TEORIA DA ATRIBUIGAO 

A teoria da atribuigao se refere ao modo como as pessoas percebem 
as causas de comportamento. Conforme essa teoria, ha chances de 
que as pessoas atribuam mudangas em seu proprio comportamento 
a eventos externos, mas com a tendencia de atribuir o comporta¬ 
mento de outros a disposigoes internas, como tragos de personalida- 
de. Pesquisas sobre os efeitos de farmacos por defensores da teoria 
da atribuigao mostraram que quando o paciente toma o medicamen¬ 
to e seu comportamento muda, ele atribui a mudanga ao farmaco, 
e nao as alteragoes que ocorrem em si mesmo. Desse modo, e de- 
saconselhavel descrever um farmaco como extremamente forte ou 
eficaz, porque, se ele tiver o efeito desejado, o paciente pode acre- 
ditar que esse foi o unico motivo pelo qual melhorou; se o farmaco 
nao funcionar, ele pode presumir que sua condigao nao tern cura. O 
melhor que o terapeuta pode fazer e apresentar o uso de farmacos 
e psicoterapia como complementares, ou adjuntos, em que nenhum 
deles age isoladamente e ambos sao necessarios para que ocorra a 
melhora ou a cura. 
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TRANSTORNOS MENTAIS 
Transtornos depressivos 

Alguns pacientes e clmicos temem que os medicamentos abafem a 
depressao e impegam a psicoterapia. Ao contrario, medicamentos 
devem ser vistos como facilitadores para superar a anergia que inibe 
o processo de comunicagao entre medico e paciente. O psiquiatra 
deve explicar ao paciente que a depressao interfere na atividade in- 
terpessoal de diversas maneiras. Por exemplo, ela produz retraimento 
e irritabilidade, os quais podem excluir pessoas significativas que, de 
outro modo, poderiam gratificar a forte necessidade de contar com os 
demais que compoe grande parte da psicodinamica depressiva. 

Se a medicagao for interrompida, o psiquiatra deve ficar aler- 
ta para identificar sinais e sintomas de episodio depressivo maior 
recorrente. Pode ser necessario retomar o regime medicamentoso. 
Antes de faze-lo, no entanto, deve-se analisar todo o tipo de estres- 
se, especialmente rejeigoes, que poderia ter precipitado o transtorno 
depressivo maior recorrente. Um novo episodio de depressao pode 
ocorrer porque o paciente esta em uma fase de transference nega- 
tiva, e o psiquiatra deve tentar provocar sentimentos negativos. Em 
muitos casos, o desabafo dos sentimentos de raiva dirigidos ao tera- 
peuta sem uma reagao de raiva pode servir como uma experience 
emocional corretiva, e um episodio depressivo maior que precise de 
medicamentos pode, assim, ser evitado. A manutengao de pacientes 
depressivos com medicamentos costuma durar seis meses, ou ate 
mais, apos a melhora clmica. A interrupgao da farmacoterapia antes 
desse perfodo provavelmente resultara em recaida. 

Comprovou-se que o tratamento combinado e superior a 
qualquer terapia usada de maneira isolada no tratamento de depres¬ 
sao maior. Ele esta associado a melhora do funcionamento social e 
ocupacional e a mais qualidade de vida em comparagao com qual¬ 
quer tipo de terapia isoladamente. 

Transtorno bipolar tipo I 

Pacientes tratados com litio ou sob outros tratamentos para trans¬ 
torno bipolar tipo I costumam ser medicados durante um perfodo 
indefinido de tempo para impedir episodios de mania ou depressao. 
A maioria dos psicoterapeutas insiste que individuos com transtor¬ 
no bipolar tipo I sejam medicados antes de comegarem algum tipo 
de terapia voltada para insight. Sem pre-medicagao, a maioria dos 
pacientes com o transtorno nao consegue fazer a alianga terapeuti- 
ca necessaria. Quando esses pacientes estao deprimidos, sua abulia 
perturba gravemente o fluxo de pensamentos, e as sessoes nao sao 
produtivas. Quando estao mamacos, seu fluxo de associagoes pode 
ser rapido, e sua fala pode ter tanta pressao que o terapeuta pode 
ficar inundado de material e ser incapaz de realizar as interpretagoes 
adequadas ou de assimilar o material no quadro cognitivo perturba- 
do do paciente. 

A diretriz de pratica da American Psychiatric Association 
(APA) para transtorno bipolar recomenda terapia combinada como 
melhor abordagem. Ela aumenta a adesao, reduz recaidas e tambem 
a necessidade de hospitalizagao. 

Abuso de substancia 

Pacientes que fazem abuso de alcool ou drogas constituem o maior 
desafio da terapia combinada. Eles costumam ser impulsivos e, em- 
bora possam prometer nao usar a substancia, podem faze-lo repe- 
tidamente. Alem disso, com frequencia sonegam informagoes ao 
psiquiatra sobre episodios de abuso. Por isso, alguns psiquiatras nao 
prescrevem medicamentos para esses pacientes, especialmente subs- 


tancias com potencial elevado de abuso, como benzodiazepmicos, 
barbituricos e anfetaminas. Farmacos sem potencial de abuso, como 
amitriptilina e fluoxetina, tern um papel importante no tratamento da 
ansiedade ou depressao que quase sempre acompanha transtornos 
relacionados a substancias. O psiquiatra que conduz psicoterapia 
com esses pacientes nao deve hesitar em solicitar testes de urina to- 
xicologicos aleatoriamente. 

Transtornos de ansiedade 

Os transtornos de ansiedade englobam transtorno obsessivo-com- 
pulsivo (TOC), transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT), trans¬ 
torno de ansiedade generalizada, transtornos fobicos e transtorno de 
panico com ou sem agorafobia. Muitos farmacos sao eficazes para 
o manejo de sinais e sintomas que causam sofrimento. Assim que os 
sintomas sao controlados com medicamentos, o paciente fica tran- 
quilizado e se torna confiante de que o transtorno nao ira deixa-lo 
incapacitado. O efeito e particularmente forte no transtorno de pa¬ 
nico, que com frequencia esta associado a ansiedade de antecipagao 
ao ataque. A depressao tambem pode complicar o quadro de sinto¬ 
mas em pacientes com transtornos de ansiedade e precisa ser tratada 
tanto com farmacos como com psicoterapia. Estudos revelaram que 
pacientes com transtornos de ansiedade que recebem psicoterapia 
contmua tern menos chances de sofrer recaida em comparagao com 
pacientes tratados unicamente com medicamentos. 

Esquizofrenia e outros transtornos psicoticos 

No espectro da esquizofrenia e outros transtornos psicoticos estao 
incluidos esquizofrenia, transtorno delirante, transtorno esquizoafe- 
tivo, transtorno esquizofreniforme e transtorno psicotico breve. O 
tratamento farmacologico para esses transtornos e sempre indicado, 
e a hospitalizagao costuma ser necessaria com finalidade diagnosti- 
ca, para estabilizar os medicamentos, impedir perigo para si e para 
outros e estabelecer um programa psicossocial de tratamento que 
pode incluir psicoterapia individual. Na tentativa de psicoterapia 
individual, o terapeuta deve estabelecer um relacionamento de tra¬ 
tamento e uma alianga terapeutica com o paciente. O individuo com 
esquizofrenia se defende contra contato mtimo e confianga e com 
frequencia se torna desconfiado, ansioso, hostil ou regride durante 
a terapia. Antes do surgimento de psicotropicos, muitos psiquiatras 
temiam pela propria seguranga quando trabalhavam com esses pa¬ 
cientes. De fato, ocorreram varios ataques. 

A psicoterapia individual para esquizofrenia e um trabalho 
intensivo, caro e raramente tentado. O reconhecimento de que psico¬ 
terapia e farmacoterapia combinadas tern maior chance de sucesso 
do que qualquer um dos tipos de terapia isoladamente pode reverter 
essa situagao. O psiquiatra que conduz a terapia combinada deve ser 
particularmente enfatico e capaz de tolerar as manifestagoes bizar- 
ras da doenga. Pacientes com esquizofrenia sao extremamente sensi- 
veis a rejeigao, e a psicoterapia individual nunca deve ser iniciada a 
menos que o terapeuta esteja disposto a se comprometer totalmente 
com o processo. 

OUTRAS QUESTOES 

Evidencias sugerem que a terapia pode induzir mudangas fisicas no 
sistema nervoso. Eric Kandel fomeceu provas elegantes ao ganhar 
o Premio Nobel por demonstrar que estimulos ambientais produ- 
zem mudangas duradouras na arquitetura sinaptica de organismos 
vivos. Estudos com imagens comegaram a mostrar que pacientes 
que demonstram melhora clmica a partir de psicoterapia apresentam 
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alteragoes no metabolismo cerebral semelhantes as observadas em 
pacientes tratados com sucesso com medicamentos. 

Ainda assim, alguns pacientes tern boa resposta com apenas 
uma forma de tratamento. Mesmo com diagnostics identicos, nem 
todos respondem aos mesmos regimes de tratamento. O sucesso 
pode depender do conhecimento e da qualidade do clmico, bem 
como do beneficio potencial de um farmaco especifico. 

Um verdadeiro dilema ao combinar tratamentos e o custo adi- 
cional direto de dois metodos. Embora um tratamento de sucesso 
resulte em menos custos para a sociedade, o valor do tratamento nor- 
malmente e definido de forma restrita pelo paciente como despesas 
financeiras e pelas empresas de seguro e de saude como pagamentos 
ao medico ou ao hospital. No entanto, restrigoes impostas a frequen- 
cia e ao custo de consultas a profissionais da saude mental por em¬ 
presas de cuidados com a saude encorajam o uso de medicamentos 
em vez de psicoterapia. 
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▲ 28.14 Aconselhamento 
genetico 


Geneticistas medicos e conselheiros geneticos qualificados e com 
treinamento especifico tradicionalmente fornecem aconselhamento 
genetico a pacientes que precisam desse tipo de auxflio. Muitos 
psiquiatras, no entanto, tambem estao bem equipados para propor- 
cionar informagoes e aconselhamento geneticos porque frequen- 
temente tern conhecimento das necessidades e da historia familiar 
de seus clientes e relacionamentos terapeuticos em andamento. A 
abordagem ideal para fornecer aconselhamento genetico psiquia- 
trico e por meio de equipe multidisciplinar, com colaboragao entre 
profissionais da area da genetica e da saude mental. Profissionais 
da area da genetica com frequencia buscam colaboragao com um 
psiquiatra para pessoas com historias psiquiatricas ou familiares 
dificeis. Eles tambem procuram colaboragao ou referencia para 
indivfduos com transtorno psiquiatrico; que tern dificuldades 
de se adaptar a um diagnostico relacionado a genetica; que pre¬ 
cisam lidar com a morte de um familiar; ou que estao passando 
por uma dificuldade persistente para tomar uma decisao referente 
a um diagnostico pre-natal ou teste genetico. Eles tambem podem 
estar dispomveis para consulta profissional referente a avaliagao 
de riscos, a coleta e a construgao de historias medicas familiares 
complicadas e a disponibilidade e as limitagoes de teste genetico 
ou genomico. 

DEFINigOES 

Aconselhamento genetico e o processo de ajudar pessoas a com- 
preender e a se adaptar as implicagoes medicas, psicologicas e 
familiares da contribuigao genetica a doenga. Segundo a National 
Society of Genetic Counseling, ele incorpora tres fatores: (1) in- 
terpretagao de historias familiares e medicas para avaliar a chance 
de ocorrencia ou reocorrencia de doengas; (2) educagao relativa a 
hereditariedade, testes, manejo, prevengao, recursos e pesquisa; e 
(3) aconselhamento para promover escolhas esclarecidas e adap- 
tagao ao risco ou a condigao. O processo visa reduzir estresse e 
facilitar adaptagao, aumentar o sentimento de controle pessoal do 
indivfduo e facilitar a tomada de decisao esclarecida e o planeja- 
mento de vida. 

O aconselhamento genetico nao se limita as consideragoes 
das contribuigoes geneticas de doengas; ele tambem considera os 
componentes ambientais da doenga em questao junto com os com- 
ponentes geneticos. A Tabela 28.14-1 lista a terminologia usada 
na area de aconselhamento genetico. A Figura 28.14-1 ilustra uma 
historia medica familiar complexa apresentada na forma de here- 
dograma. 

GENETICA E SAUDE MENTAL 

Transtornos podem ocorrer periodicamente em famflias por diver- 
sos motivos, incluindo funcionamento de genes (genes isolados 
versus poligenia) (Tab. 28.14-2), exposigoes ambientais compar- 
tilhadas, combinagao de fatores geneticos e ambientais (multifa- 
torial) e transmissao cultural. Transtornos de gene unico sao cau- 
sados por defeitos em um gene especifico e costumam ter padroes 
de heranga simples e previsfveis. Em contrapartida, a maioria dos 
transtornos psiquiatricos tern etiologia multifatorial, influenciada 
por genes multiplos e fatores ambientais, tornando sua previsao 
muito mais dificil. 
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TABELA 28.14-1 
Terminologia genetica 


Acasalamento preferencial 
Alelo 

Complexo (ou multifatorial) 

Consulente 

Familiar 

Fenotipo 

Gene de maior efeito 

Genoma 

Genotipo 

Herdabilidade 

Parentes em primeiro grau 

Parentes em segundo grau 

Poligenia 

Pre-sintomatico 

Probando 
Risco absoluto 


Risco de morbidade, ou ris¬ 
co durante a vida 

Risco de recorrencia 
Risco relativo 


Suscetibilidade 
Transtornos de espectro 


Acasalamento nao aleatorio no qual indivfduos se acasalam preferencialmente com outros com tragos 
semelhantes 

Uma das formas variantes de urn gene em urn locus ou local especffico, em urn cromossomo 
Tragos, doengas ou transtornos que resultam das interagoes entre fatores geneticos e ambientais 
Pessoa que busca aconselhamento genetico 

Transtorno recorrente em uma familia que pode resultar da combinagao de genotipo e ambiente compar- 
tilhados 

Apresentagao clfnica do transtorno 

Conforme encontrado em transtornos geneticos dominantes e recessivos, urn gene que e capaz de causar 
urn fenotipo independentemente, com pouca influencia do ambiente ou de outras contribuigoes geneticas 
Todo o DNA (acido desoxirribonucleico) dentro de uma celula ou organismo; nuclear e mitocondrial 
Composigao genetica; com mais frequencia refere-se a contribuigao dos alelos em urn locus especffico 
Proporgao da variagao fenotfpica atribufvel a variagao genetica 

Parentes biologicos que compartilham 50% de sua composigao genetica (p. ex., pais, irmaos, filhos) 
Parentes biologicos que compartilham 25% de sua composigao genetica (p. ex., avos, netos, sobrinhos) 
Tragos resultantes da interagao de varios genes 

Indivfduo nao afetado que sabidamente porta mutagao com alta probabilidade de resultar na expressao da 
doenga 

Pessoa afetada que leva a famflia a atengao medica 

Risco de se desenvolver uma doenga ao longo de urn perfodo especffico de tempo (p. ex., o risco empfri- 
co para transtorno do espectro autista no irmao de urn indivfduo com autismo idiopatico e de aproxima- 
damente 6 a 8%; termo relacionado: risco relativo) 

A probabilidade de que sujeitos sob estudo desenvolvam uma doenga se viverem tempo suficiente; consi- 
dera-se que urn sujeito suscetfvel pode nao ter infcio a epoca do exame ou pode morrer de outras causas 
antes do infcio 

Probabilidade de que um transtorno recorra em outros membros da famflia 

Risco de desenvolver a doenga em comparagao com um grupo de referenda (p. ex., se a probabilidade de 
desenvolver autismo idiopatico entre irmaos de uma pessoa afetada e de 6 a 8% em comparagao com o 
risco na populagao em geral de 0,1 %, entao o risco relativo de transtorno do espectro autista em irmaos 
de um indivfduo afetado e de aproximadamente 70; termo relacionado: risco absoluto) 

Aumento do risco, devido a presenga de alelo deleterio, de desenvolver uma doenga ou transtorno em 
comparagao com a populagao em geral 

Doenga ou transtornos nos quais a expressao fenotfpica se caracteriza por uma ampla faixa de variagao 
(p. ex., transtorno do espectro autista) 


TABELA 28.14-2 

Exemplos de transtornos psiquiatricos com 
componente genetico identificado em sua etiologia 

Transtornos psicoticos: esquizofrenia, transtorno esquizoafetivo 
Transtornos do humor: transtorno bipolar, depressao unipolar 
recorrente 

Transtornos da personalidade: transtornos da personalidade an¬ 
tisocial, transtorno esquizotfpico 
Transtornos de ansiedade: transtorno de ansiedade generalizada, 
transtorno obsessivo-compulsivo, transtorno de panico, fobia 
Transtornos relacionados a substancia: dependencia e abuso de 
substancia 

Transtornos alimentares: anorexia nervosa, bulimia 
Transtornos da infancia: transtorno de deficit de atengao/hipe- 
ratividade, transtorno do espectro autista, transtornos de tique 
cronicos, incluindo transtorno deTourette 
Transtornos de memoria: doenga de Alzheimer 


Existem dois fenomenos que complicam ainda mais o aconselhamento 
genetico: penetrancia e expressividade. Penetrancia se ref ere a quanti- 
dade de indivfduos com um genotipo especffico que tambem manifes- 
tam esse genotipo no nfvel fenotfpico. Se todos os indivfduos portadores 
do gene dominante mostram um fenotipo do gene, diz-se que o gene e 
totalmente penetrante. Atualmente, existem apenas exemplos raros de 
genes para transtornos mentais que demonstram penetrancia completa 
de sintomas na presenga de um unico gene. Um desses exemplos e a 
doenga de Alzheimer familiar de infcio precoce que resulta de mutagoes 
na protefna precursora do amiloide (PPA) localizada no brago longo do 
cromossomo 21. Em contrapartida, expressividade se refere a extensao 
na qual um genotipo e expresso. No caso de expressividade variavel, o 
trago pode variar quanto a sua expressao de leve a grave, mas nunca dei- 
xa de ser totalmente expresso em indivfduos portadores do gene. Acre- 
dita-se que os genes que resultam na maioria dos transtornos mentais 
regulem um amplo espectro de tragos que demonstram a variabilidade de 
expressao (transtornos de espectro). 
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FIGURA 28.14-1 

Heredograma de uma famflia com sfndro- 
me de DiGeorge (velocardiofacial [VCF]). 
TDAH, transtorno de deficit de atenqao/hi- 
peratividade; Dx, diagnosticado; RM, retar- 
do mental. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz 
P, eds. Kaplan & Sadock's Comprehensive 
Textbook of Psychiatry. 9 th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 2009, com 
permissao.) 


TABELA 28.14-3 

Medidas e processos do aconselhamento genetico 

Solicitar e esclarecer as perguntas de apresentaqao e os objetivos 
do aconselhamento genetico. 

Coletar e analisar a historia medica familiar. 

Identificar os sistemas de apoio. 

Verificar diagnosticos no probando e em outros membros da fa¬ 
rm! ia afetados quando possfvel. 

Tratar as questoes e preocupaqoes identificadas por meio do pro- 
cesso de aconselhamento genetico. 

Avaliar a capacidade emocional e intelectual do cliente antes de 
determinar a abordagem para a provisao de educaqao e acon¬ 
selhamento. 

Fornecer informaqoes nos nfveis cognitivos adequados. 

Estar ciente de que o processamento de reaqoes emocionais esta 
interligado ao fornecimento de informaqoes. 

Avaliar o significado pessoal das informaqoes e da disposiqao do 
cliente de negociar diversos riscos e fardos. 

Quando aplicavel, auxiliar o cliente a tomar uma decisao ao 
discutir as opqoes disponfveis; debater os beneffcios e as limi- 
taqoes de cada alternativa. 

Auxiliar o cliente com a adaptaqao a condiqao de risco na famflia. 

Auxiliar a formular um piano que o cliente seja capaz de colocar 
em pratica. 

Proporcionar aconselhamento e apoio de acompanhamento. 

Continuar a avaliar a compreensao do cliente e da famflia das 
informaqoes e o efeito das informaqoes, riscos ou decisoes. 


COMPONENTES DO PROCESSO DE 
ACONSELHAMENTO GENETICO 

Solicitaqoes para aconselhamento genetico com frequencia sao ini- 
ciadas pelas perguntas do cliente ou de seus parentes sobre o trans¬ 
torno presente na famflia. No caso de doenqa mental, as perguntas 
costumam ser apresentadas ao psiquiatra encarregado do caso. As 
questoes do cliente sao tratadas de modo mais eficaz por meio de um 
processo interativo que fornece informaqoes ao cliente, e tambem 
ao profissional, pertinentes ao passo seguinte no processo de comu- 
nicaqao. Os componentes basicos de aconselhamento genetico sao 
descritos na Tabela 28.14-3. 

Contrata^ao 

A contrataqao e uma etapa vital da sessao de aconselhamento gene¬ 
tico psiquiatrico. Frequentemente, os objetivos da sessao irao variar 
com base nas historias e no motivo (ou motivos) de preocupaqao do 
consulente. O fornecedor deve trabalhar com o consulente no infcio 
da sessao para estabelecer objetivos mutuos. 

Documenta^ao de diagnostics, coleta e analise 
da historia medica familiar 

Uma historia medica familiar (HMF) e obtida, e um heredograma de no 
mfnimo tres geraqoes e construfdo. A coleta da HMF tern infcio com a 
busca de informaqao pelo indivfduo. O consulente (ou cliente) e o indi- 
vfduo que busca as informaqoes. Probando e o termo usado para iden- 
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TABELA 28.14-4 

Topicos incluidos na historia medica familiar 

A. Todo e qualquer diagnostico psiqmatrico, seja durante a 
infancia, idade adulta, seja pos-parto ou geriatrico 

1. Idade de infcio dos sintomas e do diagnostico 

2. Avaliagao subjetiva da gravidade da doenga e da res- 
posta ao tratamento 

3. Exposigoes ambientais potencialmente importantes 
(p. ex., trauma ao nascer, uso de Cannabis, lesao en- 
cefalica) 

B. Indivfduos sintomaticos sem diagnostico 

1. Sugerir uma avaliagao psiquiatrica 

C. Indivfduos sem diagnostico tratados com medicamentos 
psiquiatricos 

D. Historia de desenvolvimento (p. ex., o indivfduo atingiu 
todos os marcos adequados para idade, como vida indepen- 
dente e emprego, no caso de adultos?) 

E. Historia social 

F. Abuso de substancia 

G. Suicfdio 

H. Defeitos congenitos, retardo mental ou deficiencias de 
aprendizado e condigoes medicas incomuns 

I. Idade e sexo dos membros da famflia que correm risco (os 
quais podem ter urn papel na avaliagao de risco) 


tificar a pessoa afetada dentro da famflia que despertou atengao medica 
pela primeira vez. A HMF deve ser abrangente e incluir as seguintes 
informagoes: idade (ou data de nascimento) de cada membro da famflia, 
idade na qual o diagnostico foi estabelecido no caso de indivfduos com o 
transtorno, perdas de gravidez (incluindo duragao gestacional junto com 
a causa identificada, se conhecida), causa identificada e idade de mem¬ 
bros familiares falecidos, e origem etnica (Tab. 28.14-4). 

A confirmagao ou clarificagao do diagnostico e fundamental 
para fornecer informagoes validas durante a sessao, o que normalmente 
requer a obtengao de registros medicos para esclarecer ou confirmar o 
diagnostico suspeito nos parentes. Dependendo da situagao, testes ge- 
neticos podem ser disponibilizados para membros em risco de famflias 
com transtornos monogenicos. Entretanto, como o teste de DNA para a 
maioria dos transtornos mentais ainda nao e uma opgao, a avaliagao de 
risco se baseia unicamente na analise da linhagem. 

A coleta e a analise da HMF com o paciente pode provocar e evo- 
car sentimentos intensos de tristeza, culpa, ansiedade ou raiva. Ademais, 
a apresentagao grafica da historia familiar pode trazer a tona uma per- 
cepgao mais concreta dos riscos de um indivfduo, portanto, e importante 
prestar atengao ao afeto do paciente durante todo o processo. Questoes 
especfficas que podem atrapalhar a precisao de uma historia familiar 
psiquiatrica e intensificar o afeto do consulente relacionado a historia da 
famflia estao listadas na Tabela 28.14-5. 

Comunica^ao de risco e tomada de decisoes 

Indivfduos variam quanto a seu nfvel de compreensao dos riscos. 
A melhor forma de informar sobre os riscos e adotar uma aborda- 
gem equilibrada e precisa, personalizada ao maximo para o pa¬ 
ciente. Ha tentagao de usar descrigoes nao numericas de probabi- 
lidade (p. ex., frequentemente, raramente, muito provavelmente); 
contudo, o significado dessas expressoes e altamente subjetivo, e 


TABELA 28.14-5 

Questoes que podem atrapalhar a precisao da 
historia familiar psiquiatrica 

► Estigma e vergonha podem limitar o que o consulente esta 
disposto a compartilhar. 

► Estigma e vergonha podem limitar a historia familiar com- 
partilhada com o consulente por outros membros da famflia. 

► Muitos indivfduos afetados nao foram diagnosticados. 

► Diagnosticos mudam ao longo do tempo por motivos que 
incluem o curso de evolugao da doenga do paciente, mu- 
dangas nos criterios diagnosticos e variagao interprofissio- 
nal no diagnostico. 

► Indivfduos altamente sintomaticos podem nao ser capazes 
de fornecer uma historia familiar abrangente e precisa. 


seu uso na sessao de aconselhamento genetico introduz o poten- 
cial para tendenciosidade. 

A forma ideal e apresentar os riscos de diversas formas, uti- 
lizando pistas das interagoes com o cliente que qualificam a abor- 
dagem. Alguns exemplos de abordagens para auxiliar o cliente a 
compreender os riscos incluem apresenta-los na forma de percen- 
tuais (25%) e riscos fracionais (probabilidade de 1 em cada 4). E 
importante enquadrar riscos da perspectiva de um resultado negativo 
e de um resultado positivo; por exemplo, ha chance de 1% de que o 
teste ira resultar em uma complicagao e 99% de chance de que nao 
havera complicagao. 

Devido ao alto fndice de transtornos concomitantes e a ampla 
gama fenotfpica de transtornos psiquiatricos, os pacientes devem ser 
informados sobre os riscos potenciais de transtornos alem dos que 
os levaram a buscar aconselhamento genetico. Um exemplo e o risco 
de parentes em primeiro grau de um indivfduo diagnosticado com 
transtorno bipolar. Nesse caso, o risco para esse transtorno aumenta 
nos parentes em primeiro grau, assim como os riscos de transtorno 
unipolar, transtorno esquizoafetivo e ciclotimia. 

Deve-se deixar claro que os riscos sao determinados a partir 
de populagoes, e nao dos indivfduos, e, portanto, na melhor das hi- 
poteses, sao meras estimativas. A Tabela 28.14-6 fornece uma com- 
pilagao de riscos recorrentes a partir de varias fontes referenciadas 
em obras especializadas. 

ACONSELHAMENTO E APOIO 
PSICOSSOCIAL 

Montar o cenario para a inclusao de questoes psicologicas e emocio- 
nais pode ocorrer ja no infcio do processo ao verbalizar a intengao de 
fornecer informagoes factuais, bem como promover uma discussao 
sobre a reagao do cliente as informagoes. Insight sobre a perspectiva 
e as experiences do cliente com o transtorno, seus valores, crengas e 
dinamica familiar pode comegar a ser obtido ao se perguntar ao clien¬ 
te o que o levou a buscar uma sessao de aconselhamento genetico. 
Obter informagoes pessoais promove um contexto de relacionamento 
do qual o fornecedor pode avaliar preocupagoes e questoes emocio- 
nais. A coleta da HMF tambem pode fornecer uma imagem das expe¬ 
riences do cliente e da famflia com o transtorno. A troca de informa¬ 
goes que ocorre durante a coleta da HMF pode identificar o risco e as 
percepgoes, as crengas familiares ou os mitos que permeiam a relagao 
com o transtorno e o sistema de apoio que existe no ambito familiar. 
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Um casal na faixa dos 30 anos com uma historia de 10 anos de inferti- 
lidade estava tentando adotar uma crianga havia varios anos. Recente- 
mente, a agenda de adogao informou sobre um bebe que estava sendo 
colocado em adogao porque a mae biologica sofria de transtorno bi¬ 
polar e acreditava nao poder proporcionar os cuidados adequados para 
ele. A HMF coletada sobre o recem-nascido nao identificou outras 
pessoas com transtomos mentais em sua famQia. O risco de reinciden- 
cia para transtorno bipolar no recem-nascido era, portanto, estimado 
entre 5 e 20%, com riscos adicionais para outros transtornos mentais. 

O casal reagiu de formas bastante diferentes a estimativa de riscos. Na 
tentativa de ajudar a elucidar os fatores que contribufram para seus 
sentimentos em relagao aos riscos, o marido compartilhou a experien- 
cia que teve com um vizinho de infancia que tinha “algum tipo de 
doenga mental”, relatando em detalhes o “tormento e a agonia” que a 
crianga causou a famflia. Ao responder, a esposa compartilhou o fato 
de que uma colega de trabalho tambem tinha transtorno bipolar e “es¬ 
tava bem” com a ajuda de medicamentos. Ela, portanto, nao achava 
que os riscos para transtornos mentais fossem causa para preocupa- 
gao. O psiquiatra facilitou a discussao do casal sobre o espectro e o 
significado de doenga mental, junto com os riscos de reocorrencia no 
contexto de educagao genetica e durante a sessao de aconselhamento. 
Embora o casal nao tivesse chegado a um acordo naquele encontro 
sobre o potencial para a adogao da crianga, eles sarram convencidos 
de que as informagoes e o compartilhamento de experiences e pers- 
pectivas sobre transtomos mentais foram proveitosos. Concordaram 
em voltar em uma semana apos considerar as questoes na tentativa 
de chegar a uma decisao quanto a adogao. (Cortesia de Holly L. Peay, 
M.S., and Donald W. Hadley, M.S.) 

DESAFIOS GERADOS POR TESTE GENETICO 
PRE-SINTOMATICO E DE SUSCETIBILIDADE 

Os psiquiatras estarao na linha de frente das solicitagoes para teste 
e aconselhamento genetico devido ao seu relacionamento estabele- 
cido entre pacientes e famflias com transtornos mentais. A identifi- 
cagao desses riscos provavelmente ocorrera antes da descoberta ou 
da disponibilidade de opgoes de prevengao. A opgao de conhecer os 
riscos sem opgoes de prevengao faz surgir preocupagoes quanto ao 
impacto desse conhecimento sobre humor, ansiedade, sofrimento, 
autoimagem, decisoes reprodutivas, decisoes profissionais, relacio- 
namentos familiares, seguridade, emprego e, potencialmente, outras 
areas da vida do indivfduo. 

Um modelo para a provisao de teste genetico pre-sintomatico e 
fornecido por meio do protocolo desenvolvido para doenga de Hunting- 
ton (ver o website de Hereditary Disease Foundation em www.hdfoun- 
dation.org). Esse modelo recomenda conduzir sessoes de informagao, 
aconselhamento e avaliagao ao longo de um perfodo prolongado (3 a 4 
meses), durante o qual sao disponibilizadas informagoes, discutem-se 
questoes e inicia-se o aconselhamento e, dessa forma, possibilita-se, o 
maximo de esclarecimento para uma tomada de decisao abalizada. O 
processo e executado de maneira mais adequada na ausencia de outros 
eventos estressores (p. ex., morte de um familiar, diagnostico da doenga 
em outro membro da famflia, perda de emprego e divorcio). 

Estudos sugerem que a maioria dos indivfduos que recebe infor¬ 
magoes sobre o aumento de seu risco para a doengas, em sua famflia, 
sofre significativamente mais ansiedade, depressao e sofrimento psi- 
cologico e tern uma percepgao mais fraca de sua saude em curto prazo 
(durante um mes apos receber os resultados do teste) em comparagao 
a seus nfveis de avaliagao inicial, mas sem diferenga em longo prazo 
(ate um ano apos o recebimento dos resultados) em comparagao com 


os nfveis pre-teste. Devem-se fazer consideragoes tambem sobre o im¬ 
pacto dessas informagoes sobre o conjuge, porque estudos preliminares 
sugeriram que ele pode sofrer nfveis mais elevados de depressao re- 
lacionada ao diagnostico pre-sintomatico do que o cliente. Ademais, 
parceiros de indivfduos cujo resultado genetico e positivo podem ex- 
perimentar nfveis mais elevados de pensamentos intrusivos, esquiva e 
desesperanga a curto e longo prazo em comparagao a seus valores de 
referenda iniciais. 

CONSIDERABLES ETICAS, LEGAIS E SOCIAIS 

Alguns indivfduos e famflias podem sofrer nfveis significativos de 
estigma associados a identificagao de um transtorno genetico, uma 
situagao ja conhecida de pessoas e famflias com doenga mental. O 
conhecimento de mais um componente hereditario pode acentuar o 
estigma. No entanto, ter uma base biologica identificada pode su- 
plantar as percepgoes publicas atuais de que doenga mental e, de 
alguma forma, um fracasso pessoal ou familiar de perspectivas mo- 
rais, espirituais ou de atitude. 

Com frequencia surgem questoes sobre a privacidade das 
informagoes geneticas de um indivfduo, a capacidade de emprega- 
dores ou de seguradoras de ter acesso a essas informagoes e seu po¬ 
tencial de uso contra o indivfduo ao priva-lo de seguro, elevar taxas 
a nfveis nao razoaveis, negar emprego e uma serie de outras preocu¬ 
pagoes possfveis. Atualmente, nao ha leis federais abrangentes que 
protejam os cidadaos norte-americanos do potencial desses abusos, 
embora esforgos relevantes continuem sendo feitos a esse respeito. 
A condigao das leis existentes e das propostas de ambito estadual e 
federal pode ser analisada por meio do website do National Human 
Genome Research Institute (www.genome.gov). 
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A 28.15 Terapia baseada 

em mentalizagao e 
mindfulness 


Mentalizagao e um termo relativamente novo que foi definido 
como o processo de pensamento e sentimento sobre si mesmo e 
sobre outros. Mindfulness (atengao plena) e similar, exceto por se 
aplicar apenas a si mesmo. Nas duas modalidades, a pessoa tenta 
se manter atenta a pensamentos, sentimentos, afetos, humores e 
sensagoes somaticas, mas, na mentalizagao, o exercfcio tambem se 
prolonga a outra pessoa. Trata-se de uma transagao interpessoal. As 
origens da terapia baseada em mentalizagao (TBM) foram atribuf- 
das a dois psicologos, Jon Allen e Peter Fonagy, e a um psiquiatra, 
Anthony Bateman, que descreveram o processo em seu livro Men- 
talizing in Clinical Practice , grande parte do qual formou a base 
para esta segao. 

De um ponto de vista teorico, a TBM e ecletica no sentido de 
combinar teorias de uma serie de escolas analfticas e nao analfticas 
de pensamento: Sigmund Freud e psicanalise; John Bowlby e teoria 
do apego; Aaron Beck e terapia cognitiva; Carl Rogers e terapia cen- 
trada na pessoa; e Gerald Klerman e terapia interpessoal. A amal- 
gama dessas tecnicas desenvolveu o metodo singular de tratamento 
conhecido como mentalizagao. 

As origens do mindfulness remontam a filosofra budista, e o 
termo foi usado no seculo XIX para se referir a uma tecnica medi- 
tativa na qual a pessoa permanecia no momento concentrada nos 
sentimentos e nos estados da mente mais mtimos. Mindfulness e 
mentalizagao dependem do mesmo processo: o indivfduo se concen- 
tra em estar no “aqui e agora”. Ha quern diferencie os dois metodos, 
afirmando que na TBM se esta “atento ao mindfulness”. 

O novo enfoque de uma abordagem de mindfulness esta no 
momento presente, na percepgao da consciencia sem julgamentos 
de valor, ou seja, perceber os proprios pensamentos e sentimentos 
no momento e aceita-los sem julga-los nem tentar muda-los. Sob 
varios aspectos, o mindfulness e uma variagao do automonitoramen- 
to, no qual o paciente presta atengao e aumenta a consciencia de 
pensamentos, sentimentos e comportamentos. Contudo, o aumento 
da percepgao desses fenomenos do ponto de vista do mindfulness 
nao envolve analisa-los para determinar a melhor maneira de modi- 
fica-los. Em vez disso, pode-se pedir ao paciente que imagine seus 
pensamentos e sentimentos como se estivessem escritos em cartazes 
carregados por pessoas em uma passeata, ou como se fossem itens 


de bagagem em uma esteira rolante. Pede-se que ele observe os fe¬ 
nomenos internos sem reagao. 

ABORDAGENS TERAPEUTICAS 

Freud acreditava que toda agao e antecedida por pensamento (cons- 
ciente ou inconsciente) e que, na mentalizagao, o terapeuta ajuda o 
paciente a “capturar” o pensamento de forma que as agoes sejam 
compreendidas de maneira mais completa. Bowlby via o apego do 
bebe a mae ou ao cuidador principal como a base para um sentimen¬ 
to de seguranga mais tarde na vida. Na mentalizagao, o terapeuta 
depende de um apego seguro com o paciente para permitir que ele 
explore o mundo interior de emogoes e o mundo exterior de agao, 
ambos provocadores de ansiedade. Beck propos que as distorgoes 
cognitivas do self { p. ex., “ela nao gosta de mim”) poderiam ser in- 
vertidas por cognigoes positivas (p. ex., “eu nao sei se ela gosta de 
mim; muitas pessoas gostam de mim”). O terapeuta de mentalizagao 
corrige distorgoes por meio de interpretagao e ajuda o paciente a 
testar a validade de pensamentos negativos. O paciente e encorajado 
a usar o mecanismo de empatia para “se colocar na pele do outro” e 
vivenciar o que a pessoa pode estar pensando ou sentindo. E a antf- 
tese do egocentrismo. Klerman enfatizou distorgoes de transference 
- um conceito freudiano - que interferem nas relagoes interpessoais. 
O terapeuta de mentalizagao tenta fortalecer a capacidade do pacien¬ 
te de ver o outro como ele realmente e, e nao “ler a mente” ou fanta- 
siar sobre o que a outra pessoa pensa. Rogers enfatizou a autonomia 
do paciente frente a frente com o terapeuta, que nao deveria ser visto 
como onisciente e onipotente. O terapeuta de mentalizagao depende 
de certo grau de autorrevelagao para reforgar esse conceito. Nesse 
sentido, o terapeuta serve como modelo para enfrentar as ansiedades 
da vida diaria e as vicissitudes da vida. A tarefa do terapeuta nao e 
julgar nem aconselhar. Ele assume uma “postura de mentalizagao”, 
a qual e neutra e permite que o paciente resolva conflitos usando os 
recursos inatos que anteriormente nao eram reconhecidos. A TBM 
tambem permite que o paciente mentalize o futuro ao antecipar 
eventos e suas reagoes a eles. Na TBM, a emogao e vivida de forma 
controlada e modulada, a qual pode ser uma experience terapeutica 
valiosa para pessoas cujo afeto e restrito por medo. Fonagy descre- 
veu o que chamou de postura de mentalizagao como “uma atitude 
de abertura, curiosidade e desejo de saber sobre o que esta aconte- 
cendo na mente dos outros e na sua propria mente”. Nesse sentido, o 
uso e o desenvolvimento de empatia sao componentes fundamentais 
do processo. 

Mindfulness e a pratica de prestar atengao de uma forma es- 
pecffica - de proposito, no momento presente e sem julgamento de 
valor. Habilidades de mindfulness incluem a capacidade de observar, 
descrever e participar de maneira integral dos proprios atos, sem jul¬ 
gamento, com mindfulness e de modo eficaz. Alguns trabalhos so¬ 
bre abordagens baseadas em mindfulness se concentram na redugao 
do que e conhecido como esquiva de experiences ou relutancia em 
vivenciar sentimentos, pensamentos e sensagoes negativos. Pessoas 
com perfcia e muita pratica em mindfulness sao mais aptas a consi- 
derar seus pensamentos automaticos “com um pe atras”. Chateada 
devido a uma serie de decepgoes interpessoais, uma pessoa pode 
pensar “eu nunca vou me permitir me importar com as pessoas outra 
vez”. Contudo, ao examinar esse pensamento, ela logo conclui que 
essa afirmagao nao e realista nem construtiva. Ao contrario, reconhe- 
ce que a dor emocional do momento esta ligada a um pensamento 
tendencioso e que a solugao para se recuperar desses eventos de vida 
negativos exige aprender com as situagoes diffceis e seguir adiante. 
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Abordagens de mindfulness visam melhorar a capacidade do 
paciente de regular suas emogoes, e tolerar sofrimento pode, entao, 
ser considerado, na realidade, por meio de exercfcios de exposigao. 
Embora tecnicas que aumentem a percepgao sem julgamento das 
sensagoes intemas possam ser consideradas confidantes com tentati- 
vas de mudar pensamentos em uma forma tipica na terapia cognitiva, 
as tecnicas podem ser consideradas comparaveis aos procedimentos 
baseados em exposigao que ajudam pacientes a reduzir ansiedade e 
sofrimento associados a determinados tipos de pensamentos e ima- 
gens por meio de exposigao repetida a esses pensamentos e ima- 
gens. A sobreposigao entre tratamentos cognitivo-comportamentais 
e abordagens baseadas em mindfulness continua a ser debatida aca- 
loradamente. 

INDICATES 

A mentalizagao foi aplicada a varios transtornos clmicos, incluin- 
do transtorno do espectro autista. Nesse transtorno, tanto a crianga 
quanto o adulto sofrem prejuizo social porque sao menos sensiveis 
as deixas emocionais dadas pelos outros. Eles tern dificuldade de 
empatia, o que deixa as interagoes sociais desajeitadas e artificials. 
A mentalizagao se concentra no ensino de empatia e na melhora da 
interagao social. 

Pacientes com transtorno da personalidade antissocial tam¬ 
bem podem se beneficiar da TBM. Esses pacientes sao manipulati- 
vos, nao pensam sobre o resultado de seus atos, sao destituidos da 
capacidade de lealdade e sao incapazes ou nao desejam desenvolver 
empatia para com outros. A TBM se concentra nas questoes fun¬ 
damentals da psicopatologia. Se um apego seguro puder ser esta- 
belecido entre o paciente e o terapeuta, a confianga basica ausente 
na pessoa antissocial pode ser desenvolvida pela primeira vez. A 
TBM tambem foi util para pacientes com transtorno da personali¬ 
dade borderline. 

Demonstrou-se que tratamentos baseados em mindfulness sao 
eficazes para uma ampla gama de problemas psicologicos, entre os 
quais transtorno da personalidade borderline , ansiedade, dor croni- 
ca, depressao e estresse. As abordagens tambem foram usadas para 
reduzir a disfungao em pacientes com condigoes medicas (p. ex., 


cancer, esclerose multipla) e para aumentar o bem-estar de modo 
geral. Os pacientes tambem aprendem a desenvolver mais tolerancia 
por sentimentos de ansiedade ou depressao e a reconhecer que esses 
estados costumam ser transitorios, o que pode permitir que eles li- 
dem com conflitos com mais autoconfianga. 
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A 29.1 Princfpios gerais da 
psicofarmacologia 


Os avangos em psicofarmacologia continuam a ampliar de manei- 
ra impressionante os parametros de tratamentos psiquiatricos. Uma 
maior compreensao de como o cerebro funciona levou a agentes te- 
rapeuticos mais eficazes, menos toxicos, mais bem tolerados e com 
objetivos mais direcionados. No entanto, com a crescente sofistica- 
gao e variedade de opgoes de tratamento, o clmico deve permanecer 
atento aos possiveis efeitos adversos, as interagoes medicamentosas 
(tambem com alimentos ou suplementos) e a como manejar o surgi- 
mento de consequencias indesejadas ou inesperadas. Farmacos mais 
recentes podem acabar levando a efeitos colaterais que nao sao ini- 
cialmente reconhecidos. Manter-se informado sobre os achados das 
pesquisas mais recentes e cada vez mais importante, devido a abun- 
dancia de novas descobertas. E necessaria uma compreensao com- 
pleta do manejo de efeitos colaterais induzidos por medicamentos 
(seja por meio do tratamento do efeito com outro agente, seja pela 
substituigao por outro agente primario). 

CLASSIFICACAO 

Medicamentos usados para tratar transtornos psiquiatricos sao cha- 
mados de farmacos psicotropicos. Esses farmacos costumam ser 
descritos por sua aplicagao clmica principal, como, por exemplo, 
antidepressivos , antipsicoticos, estabilizadores do humor, ansioliti- 
cos, hipnoticos, intensificadores cognitivos e estimulantes. Um pro- 
blema com essa abordagem e que, em varios casos, eles podem ter 
mais de uma indicagao. Por exemplo, farmacos como os inibidores 
seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) sao tanto antidepressi¬ 
vos quanto ansioliticos, e os antagonistas de serotonina e dopamina 
(ASDs) sao tanto antipsicoticos quanto estabilizadores do humor. 

Farmacos psicotropicos tambem sao classificados conforme 
a estrutura (p. ex., triciclico), o mecanismo (p. ex., inibidor da mo- 
noaminoxidase [IMAO]), a historia (p. ex., primeira geragao, tradi- 
cional), a peculiaridade (p. ex., atipico) ou a indicagao (p. ex., anti- 
depressivo). Outro problema e que varias substancias usadas para 
tratar condigoes medicas e neurologicas sao utilizadas rotineiramen- 
te para tratar transtornos psiquiatricos. 

Alem disso, a terminologia de farmacos psicotropicos pode 
ser confusa. Os primeiros agentes farmacologicos usados para tratar 
esquizofrenia eram chamados de tranquilizantes. Com o surgimen- 
to de novos medicamentos para terapia de ansiedade, fez-se uma 
distingao entre tranquilizantes maiores e menores. No imcio, anti¬ 
depressivos eram antidepressivos tricfclicos (ATCs) ou IMAOs. Nas 


decadas de 1970 e 1980, a medida que comegaram a ser desenvol- 
vidos, novos farmacos antidepressivos foram sendo nomeados an¬ 
tidepressivos de segunda ou terceira geragao. Mais recentemente, 
agentes mais antigos usados como tratamento para psicose ficaram 
conhecidos como neurolepticos tipicos, convencionais ou tradicio- 
nais. Os mais recentes tornaram-se neurolepticos atipicos. Com a 
finalidade de eliminar grande parte dessa confusao, nesta segao, os 
farmacos sao apresentados conforme o mecanismo de agao compar- 
tilhado ou de acordo com a semelhanga de estrutura para proporcio- 
nar coerencia, facilidade de referencia e abrangencia. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

Tanto fatores geneticos quanto ambientais influenciam a resposta in¬ 
dividual e a tolerabilidade relacionadas a agentes psicotropicos. Por- 
tanto, um farmaco que pode nao ser eficaz em varios pacientes com 
um transtorno pode causar uma melhora impressionante nos sintomas 
de outros. Nesses casos, a identificagao de caracterfsticas que podem 
prever os candidatos potenciais para um determinado medicamento 
se torna importante, mas com frequencia continua sendo imprecisa. 

Farmacos, mesmo os que pertencem a mesma classe, frequen- 
temente se distinguem uns dos outros por diferengas sutis quanto a 
estrutura molecular, tipos de interagoes com sistemas de neurotrans- 
missores, diferengas em farmacocinetica, presenga ou ausencia de 
metabolitos ativos e ligagao a protemas. Essas diferengas, combina- 
das com a bioquimica do paciente, respondem pelo perfil de eficacia, 
tolerabilidade e seguranga e pela proporgao entre risco e beneficio 
para o individuo. Essas variaveis multiplas, algumas delas aindapouco 
compreendidas, dificultam a previsao do efeito de um farmaco com 
certeza. Ainda assim, o conhecimento da natureza de cada propriedade 
aumenta a probabilidade de sucesso do tratamento. Os efeitos clmicos 
de medicamentos sao mais bem compreendidos em termos de farma¬ 
cocinetica, que descreve o que o corpofaz com o farmaco, e farmaco- 
dinamica, que descreve o que o farmaco faz com o corpo. 

Farmacocinetica e farmacodinamica precisam ser vistas no 
contexto de variabilidade subjacente entre pacientes em relagao a 
como os efeitos do farmaco sao expressos clinicamente. Pacientes 
diferem quanto a sua resposta terapeutica ao medicamento e a mani- 
festagao de efeitos colaterais. Esta cada vez mais claro que essas dife¬ 
rengas tern uma forte base genetica. Pesquisas sobre farmacogenetica 
tentam identificar o papel da genetica na resposta a farmacos. 

SELECAO DE FARMACOS 

Embora sejam semelhantes quanto a eficacia geral relativa ao trans¬ 
torno indicado, todos os psicotropicos aprovados pela FDA dos Es- 
tados Unidos variam de modo consideravel quanto a farmacologia, 
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eficacia e efeitos adversos em cada paciente. A capacidade de um far- 
maco de ser eficaz, portanto, so e parcialmente previsivel e depende 
de variaveis relativas ao paciente ainda pouco compreendidas. Mes- 
mo assim, e possivel que alguns farmacos tenham um nicho no qual 
possam auxiliar de maneira precisa um subgrupo de pacientes, sem 
demonstrar qualquer tipo de superioridade geral de eficacia. Nenhum 
medicamento e eficiente de modo universal, e nao ha evidencias que 
indiquem uma superioridade incontestavel de um agente unico como 
tratamento para qualquer tipo de transtorno psiquiatrico maior. A 
unica excegao, a clozapina, foi aprovada pela FDA como tratamento 
para casos de esquizofrenia refrataria a tratamento. 

Decisoes sobre selegao e uso de farmacos sao tomadas de 
acordo com cada caso, dependendo do julgamento do medico. Ou- 
tros fatores relativos a selegao de farmacos sao suas caracteristicas 
e a natureza da doenga dos pacientes. Cada um desses componentes 
afeta a probabilidade de se obter um resultado bem-sucedido. 

FATORES DOS FARMACOS 
Farmacodinamica 

O tempo de duragao e a intensidade dos efeitos de um farmaco sao 
referidos como sua farmacodinamica. As principais consideragoes 
farmacodinamicas incluem mecanismos receptores, a curva dose- 
-resposta, o mdice terapeutico e o desenvolvimento dos fenomenos 
de tolerancia, dependencia e abstinencia. O mecanismo de agao do 
medicamento esta incluido na farmacodinamica. A resposta clmica 
a um farmaco, incluindo reagoes adversas, resulta de uma intera- 
gao entre ele e a suscetibilidade do paciente a suas agoes. Estudos 
farmacogenicos comegaram a identificar polimorfismos geneticos 
associados a diferengas individuais que definem as respostas ao tra¬ 
tamento e a sensibilidade a efeitos colaterais. 

Mecanismos 

Os mecanismos por meio dos quais a maioria dos farmacos psico¬ 
tropicos produz seus efeitos terapeuticos ainda sao pouco compreen- 
didos. Explicagoes oficiais sao focalizadas nas formas como os far¬ 
macos alteram concentragoes sinapticas de dopamina, serotonina, 
norepinefrina, histamina, acido y-aminobutmco (GABA) ou acetil- 
colina. Afirma-se que essas alteragoes resultam de fungoes antago- 
nistas ou agonistas de receptores, interferences na recaptagao do 
neurotransmissor, intensificagao da liberagao de neurotransmissores 
ou inibigao de enzimas. Farmacos especificos estao associados a 
permutagoes ou combinagoes dessas agoes. Por exemplo, um farma¬ 
co pode ser um agonista de um receptor e, assim, estimular a ativida- 
de biologica especifica desse receptor, ou pode ser um antagonista e, 
portanto, inibir a atividade biologica. Alguns farmacos sao agonistas 
parciais, porque nao sao capazes de ativar na totalidade um receptor 
especifico. Alguns psicotropicos tambem produzem efeitos clmicos 
por meio de mecanismos que nao constituem interagoes com recep¬ 
tores. Por exemplo, o litio pode agir inibindo de forma direta a enzi- 
ma inositol-1-fosfatase. Alguns efeitos estao estreitamente ligados a 
um efeito sinaptico especifico. Por exemplo, a maioria dos medica- 
mentos que tratam psicose compartilha a capacidade de bloquear o 
receptor de dopamina tipo 2 (D 2 ). De modo semelhante, agonistas 
de benzodiazepmicos se ligam a um complexo receptor que contem 
receptores de benzodiazepmicos e de GABA. 

Outros exemplos que evidenciam a pouca compreensao dos 
mecanismos de agao de farmacos psicotropicos sao observagoes de 
que medicamentos nao destinados diretamente a neurotransmisso¬ 
res de monoamina podem ter eficacia impressionante no tratamento 


de alguns transtornos psiquiatricos. Por exemplo, a cetamina, um 
agente anestesico que atua sobre glutamato, pode aliviar de maneira 
rapida e extraordinaria os sintomas de depressao quando ministrada 
na forma de infusao lenta. Outro exemplo envolve o antibiotico mi- 
nociclina, o qual, demonstrou-se, tern efeitos antidepressivos. Em 
conjunto com outros achados, isso sugere que o sistema imunologi- 
co e as respostas anti-inflamatorias podem ser subjacentes a alguns 
transtornos do humor. 

Ainda assim, relatos de mecanismos de agao devem ser man- 
tidos em perspectiva. Explicagoes de como farmacos psicotropicos 
de fato funcionam que se concentram nos elementos sinapticos re- 
presentam uma supersimplificagao de uma serie complexa de even- 
tos. Se simplesmente a elevagao ou redugao dos mveis de atividade 
de neurotransmissores estao associadas aos efeitos clmicos de um 
farmaco, entao todos os farmacos que causam essas alteragoes deve- 
riam produzir beneficios equivalentes, o que nao e o caso. Diversas 
agoes obscuras e varias etapas distintas dos eventos em locais de 
recepgao neuronal provavelmente sejam responsaveis pelos efeitos 
terapeuticos de farmacos psicotropicos. Postula-se que esses ele¬ 
mentos em continuidade representem os verdadeiros motivos pelos 
quais esses farmacos produzem melhora clmica. Um glossario de 
expressoes relacionadas as interagoes entre farmacos e receptores e 
fornecido na Tabela 29.1 -1. 

EFEITOS COLATERAIS 

Efeitos colaterais sao um risco inevitavel do tratamento farmacolo- 
gico. Embora seja impossfvel ter um conhecimento enciclopedico de 
todos os efeitos adversos possfveis de farmacos, os clmicos que os 
prescrevem devem estar familiarizados com os mais comuns e tam¬ 
bem com aqueles que tern consequencias medicas graves. Nenhum 
texto ou documento unico, incluindo bulas, contem uma lista com- 
pleta sobre possiveis eventos que exijam tratamento de emergencia. 

Consideragoes sobre efeitos colaterais incluem a probabilidade 
de sua ocorrencia, seu impacto sobre a qualidade de vida do pacien¬ 
te, sua duragao e sua causa. Assim como nao ha certeza de que um 
farmaco ira produzir melhora clmica em todos os pacientes, nenhum 
efeito colateral, nao importa o quanto seja comum, ocorre em todos os 
pacientes. Quando problemas medicos concomitantes ou uma historia 
de reagao adversa semelhante colocam o paciente em maior risco para 
um efeito colateral, e logico considerar a receita de um composto que 
nao costume estar associado a essa reagao adversa em particular. 

Efeitos colaterais podem resultar da mesma agao farmacolo- 
gica responsavel pela atividade terapeutica de um farmaco ou de 
uma propriedade nao relacionada. Em exemplos desse caso, alguns 
dos efeitos adversos mais comuns dos ATCs sao causados pelo blo- 
queio de receptores muscarfnicos de acetilcolina ou de receptores 
de histamina 2. Se um paciente for sensfvel a esses efeitos, devem 
ser receitados agentes altemativos sem essas propriedades. Quando 
forem manifestagoes do suposto mecanismo de agao do farmaco, 
os efeitos colaterais podem ser inevitaveis. Portanto, o bloqueio da 
recaptagao de serotonina por ISRSs pode causar nausea e disfungao 
sexual. O bloqueio de D 2 por farmacos usados para tratar psicose 
pode causar efeitos colaterais extrapiramidais. A agao agonista de 
receptores benzodiazepmicos pode causar ataxia e sonolencia diur- 
na. Nesses casos, costuma-se usar medicamentos adicionais para 
que haja melhor tolerancia do agente primario. 

Curso de tempo 

Efeitos adversos diferem em termos de imcio e duragao. Alguns efei¬ 
tos colaterais surgem ja no imcio do tratamento e rapidamente dimi- 
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TABELA 29.1-1 

| Glossario de interagoes medicamentosas com receptores 

Interagao com o 
receptor 

Definigao 

Exemplos e comentarios 

Agonista (agonista total) 

Farmaco ou medicamento que se liga a um receptor es- 
pedfico e produz um efeito identico ao normalmente 
produzido pelo neurotransmissor que afeta esse recep¬ 
tor. Farmacos com frequencia sao elaborados como 
agonistas de receptores para tratar uma variedade de 
doengas e transtornos nos quais o neurotransmissor 
original esta ausente ou em concentragao reduzida. 

Agonistas totais incluem opioides como morfina, me- 
tadona, oxicodona, hidrocodona, herofna, codefna, 
meperidina, propoxifeno e fentanila. Benzodiazepf- 
nicos atuam como agonistas no complexo receptor 
de GABA. 

Antagonista 

Um composto que se liga a um receptor que bloqueia 
ou reduz a agao de outra substancia (agonista) no 
sftio do receptor envolvido. 

Antagonistas que competem com um agonista por um 
receptor sao antagonistas competitivos. Aqueles que 
antagonizam por outros meios sao antagonistas nao 
competitivos. 

O flumazenil e um antagonista competitive do receptor 
de benzodiazepmico. Ele inibe competitivamente a 
atividade no sftio de reconhecimento de benzodiaze- 
pfnicos no complexo de receptores de GABA/benzo- 
diazepfnicos. E o antagonista sintetizado mais puro. 

Farmacos usados no tratamento de esquizofrenia blo- 
queiam os receptores de dopamina 2. 

Exemplos de antagonistas de opioides incluem naltre- 
xona e naloxona. 

Agonista parcial 
(agonista misto) 

Um composto que (mesmo quando ocupa totalmente 
um receptor) tern afinidade por um receptor, mas 
provoca uma resposta farmacologica parcial no re¬ 
ceptor envolvido. Agonistas parciais costumam ser 
analogos estruturais de moleculas agonistas. Caso as 
concentragoes do neurotransmissor estejam baixas, 
agonistas parciais podem se comportar como um 
agonista. Esse e o motivo pelo qual medicamentos 
as vezes sao chamados de agonistas mistos. 

A buprenorfina e um agonista parcial que produz efei¬ 
tos tfpicos de um agonista de opioide e efeitos co¬ 
laterais, como euforia e depressao respiratoria, mas 
seus efeitos maximos sao inferiores aos de agonistas 
totais como herofna e metadona. 

Quando usada em doses baixas, a buprenorfina 
produz efeito agonista suficiente para permitir que 
indivfduos aditos de opioides descontinuem o uso 
das drogas com menos sintomas de abstinencia. 

Agonista inverso 

Um agonista inverso e um agente que se liga ao mes¬ 
mo receptor que um agonista desse receptor, mas 
produz o efeito farmacologico oposto. 

Varios agonistas inversos atualmente estao em de- 
senvolvimento clfnico. Um exemplo especffico e 
o R015-4513, que e o agonista inverso da classe 
dos benzodiazepfnicos. Tanto o R015-4513 como 
os benzodiazepfnicos utilizam o mesmo sftio de 
ligagao de GABA em neuronios, mas o R015-4513 
tern o efeito oposto, produzindo ansiedade grave em 
vez dos efeitos ansiolfticos e sedativos associados a 
benzodiazepfnicos. 

Descobriu-se que agonistas inversos de canabinoides 
reduzem o apetite, o oposto do efeito de fissura as- 
sociado a Cannabis. 


GABA, acido -y-aminobutfrico. 

(Tabela elaborada por Norman Sussman, M.D.) 


nuem. A nausea que ocorre com ISRSs ou venlafaxina e a sedagao 
decorrente de mirtazapina sao bons exemplos de efeitos colaterais 
iniciais e com limite de tempo. Efeitos colaterais que comegam no 
imcio do tratamento, mas que sao persistentes, incluem boca seca 
associada a inibigao de recaptagao noradrenergica ou atividade mus- 
carinica. Alguns efeitos colaterais surgem mais tarde durante o tra¬ 
tamento (efeitos colaterais tardios) e, as vezes, podem ser o oposto 
de eventos adversos iniciais. Por exemplo, pacientes em geral po¬ 
dem perder peso no imcio do tratamento com ISRSs, mas, ao longo 
do tempo, descobrem que ocorre uma inversao e acabam ganhando 
peso. De modo semelhante, ativagao ou agitagao iniciais podem ser 
seguidas por fadiga constante ou apatia. Uma vez que a maioria dos 
dados sobre novos farmacos e obtida a partir de estudos de curto pra- 
zo, geralmente com duragao de oito semanas, efeitos colaterais em 
imcio de tratamento ganham maior representagao nas bulas e des- 
crigoes de informagoes de divulgagao recente. E fundamental que o 
clrnico acompanhe as cartas e editorials de jornais e revistas especia- 


lizados e outras fontes de informagao para atualizar sua compreensao 
do verdadeiro perfil de efeitos colaterais de um farmaco. 

Efeitos adversos diferem quanto a seu impacto sobre a adesao 
e o potencial de causar danos. Dependendo do limiar de tolerancia do 
paciente para um determinado efeito colateral e seu impacto sobre sua 
qualidade de vida, efeitos colaterais podem levar a descontinuagao do 
uso do farmaco. Exemplos de efeitos colaterais graves incluem agra- 
nulocitose (clozapina), smdrome de Stevens-Johnson (lamotrigina), 
falencia hepatica (nefazodona), acidente vascular cerebral (fenelzina) 
e bloqueio cardfaco (tioridazina). Em geral, o risco de efeitos colaterais 
potencialmente letais com psicotropicos e baixo. Farmacos que exibem 
esse risco devem ser monitorados com mais atengao, e o medico que 
o prescreveu deve considerar se os possfveis beneffcios clmicos justi- 
ficam o risco extra. Qualquer farmaco com risco grave, conforme in- 
dicado pela tarja preta, costuma ter menor uso do que o caso contrario. 

No caso do haloperidol e de outros antagonistas dos recep- 
tores de dopamina, complicagoes de longo prazo, como discinesia 
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tardia, foram bem documentadas. Novas evidencias tambem suge- 
rem que o uso de antagonistas de dopamina esta associado a um pe- 
queno aumento do risco de cancer de mama, o qual esta relacionado 
a doses cumulativas maiores. Em casos nos quais risco grave esta 
associado a um farmaco, o monitoramento intensivo do tratamento 
medicamentoso se justifica. Visto que os psicotropicos de uso mais 
disseminado, como os ISRSs e os antagonistas de serotonina e do¬ 
pamina, estao em atividade desde os anos de 1980 e 1990, ha menos 
certeza quanto a efeitos de longo prazo, mas nao ha evidencias in- 
dicativas de que os efeitos colaterais nao sejam apenas prolonga- 
mentos dos ja evidentes durante a terapia inicial. Deve-se ter em 
mente tambem que a maioria dos farmacos usados no tratamento de 
problemas medicos cronicos nao esteve em uso o tempo suficiente 
para dar certezas sobre efeitos adversos indesejados a longo prazo. 

Idea^ao suicida e tratamento antidepressivo 

A questao de suicidio associado a antidepressivos tornou-se materia 
de primeira pagina. O resultado de uma metanalise sugere uma ligagao 
entre o uso desses medicamentos e ideagao suicida entre criangas, ado- 
lescentes e adultos ate os 24 anos no curto prazo (4 a 16 semanas) em 
experimentos controlados com placebo envolvendo nove dos mais re- 
centes farmacos antidepressivos. Os dados desses experimentos, abran- 
gendo mais de 4.400 pacientes, sugeriram que o risco medio de pen- 
samento ou comportamento suicida ao longo dos primeiros meses de 
tratamento em indivlduos medicados com antidepressivos foi de 4%, o 
dobro do risco de 2% com placebo. Nao ocorreram suicidios durante 
esses experimentos. A analise tambem demonstrou que nao houve au¬ 
mento do risco de suicidio na faixa dos 25 aos 65 anos. Antidepressivos 
reduziram a qualidade suicida entre indivlduos acima dos 65 anos. 

Apos audiencias publicas sobre o assunto, em outubro de 
2004, a FDA solicitou o acrescimo de alertas de tarja preta - o alerta 
mais grave colocado na embalagem de medicamentos com receita 
medica - a todos os farmacos antidepressivos, tanto antigos quanto 
recentes. Essa agao despertou alarme entre pais e medicos e pro- 
vocou uma explosao de propaganda por advogados especializados 
em erros medicos. O mais importante e que as receitas de antide¬ 
pressivos para adolescentes diminulram, enquanto para adultos se 
estabilizaram, apos anos de crescimento. 

Um estudo de grandes proporgoes envolvendo pacientes do 
mundo real publicado na edigao de janeiro de 2006 do American 
Journal of Psychiatry despertou graves duvidas sobre a veracida- 
de da conexao entre antidepressivos e qualidade suicida e sobre a 
validade da decisao da FDA de acrescentar a tarja preta. O estudo 
examinou suicidios e hospitalizagoes decorrentes de tentativas de 
suicidio nos registros medicos de 65.103 membros de uma empresa 
de seguros sem fins lucrativos na regiao nordeste do Paclfico que co- 
bre cerca de 500 mil pessoas, as quais foram medicadas com antide¬ 
pressivos de 1992 a 2003. O estudo revelou que (1) antidepressivos 
mais recentes foram associados a uma redugao mais rapida e maior 
do risco do que tipos mais antigos de antidepressivos, e (2) pacientes 
tiveram probabilidade significativamente maior de tentar ou cometer 
suicidio no mes anterior ao comego da farmacoterapia do que nos 
seis meses apos seu inlcio. 

Essa nao e a primeira vez que evidencias confiaveis contra- 
dizem uma conexao significativa entre uso de antidepressivos e au¬ 
mento do risco de suicidio. Nas audiencias que levaram ao alerta de 
tarja preta, John Mann, da Columbia University, apresentou dados 
populacionais mostrando que, desde 1987, o ano antes da fluoxetina 
se tornar o primeiro ISRS comercializado, os Indices de suicidio nos 
Estados Unidos haviam comegado a cair e que certas areas do pals 
com os Indices mais elevados de prescrigao de ISRSs apresentavam 


o maior decllnio de suicidios. Para cada aumento de 10% nos Indi¬ 
ces de prescrigao, o Indice de suicidio nos Estados Unidos caiu 3%. 

Outro estudo, uma revisao de 588 arquivos de casos de pa¬ 
cientes na faixa dos 10 aos 19 anos, revelou que um aumento de 
1% no uso de antidepressivos esteve associado a uma diminuigao de 
0,23 suicidios a cada 100 mil adolescentes por ano. 

Uma questao mais importante, ao se levar em consideragao 
o quanto o risco pode ser pequeno, caso realmente exista, e se, em 
resultado dos atos impensados da FDA ou nao, alguns pacientes de- 
primidos estao recebendo um tratamento que possivelmente salve 
suas vidas. Achados epidemiologicos obtidos em diversos palses, 
incluindo os Estados Unidos, mostraram que a redugao da receita de 
antidepressivos para criangas e adolescentes deprimidos resultou em 
um aumento nos Indices de suicidio nessas populagoes. 

Efeitos colaterais associados a medicamentos 
mais recentes 

Todos os medicamentos estao associados a efeitos colaterais. O cl 1- 
nico deve estar ciente desses efeitos, ser capaz de identifica-los e de 
tomar as medidas necessarias para trata-los. 

Sonolencia. A sedagao costuma ser um efeito planejado de varios 
farmacos psicotropicos, especialmente quando usados para tratar inso- 
nia, ansiedade ou agitagao. Contudo, sonolencia diurna tambem pode 
ser um evento adverso indesejado. E importante que o cllnico alerte o 
paciente quanto a possibilidade de sedagao e documente que a pessoa 
foi alertada a usar cautela ao operar qualquer tipo de velculo ou equi- 
pamento mecanico. Um pouco de sonolencia resulta da continuidade 
do efeito de hipnoticos a noite. Mesmo com farmacos como os ISRSs, 
que sao ativadores para varios pacientes, a sonolencia pode ser proble- 
matica. Em algumas ocasioes, ela resulta do prejulzo da qualidade do 
sono. O uso cronico de ISRSs pode fazer alguns pacientes terem uma 
sensagao subjetiva de fadiga e/ou exaustao, ou pode haver ocorrencias 
de bocejos, mesmo com quantidades adequadas de sono. O manejo 
de sonolencia indesejada inclui o ajuste da dose ou do momento da 
administragao, troca para medicamentos alternativos, acrescimo de 
pequenas doses de estimulantes ou acrescimo de modafmila. 

Disturbios gastrintestinais. Os maiores efeitos colaterais gas- 
trintestinais (GIs) dos antidepressivos mais antigos e medicamentos 
antipsicoticos consistiam principalmente em constipagao e boca 
seca, uma consequencia de sua atividade antimuscarlnica. A maio¬ 
ria dos farmacos mais recentes tern pouca atividade antimuscarlnica, 
mas tern efeitos sobre o sistema serotonergico. A maior parte da se¬ 
rotonina do corpo se encontra no trato GI, e farmacos serotonergicos 
com frequencia causam graus variados de dores estomacais, nausea, 
flatulencia e diarreia. Na maioria dos casos, esses efeitos colaterais 
sao transitorios, mas algumas pessoas nunca se adaptam e precisam 
trocar para outra classe de farmaco. O uso inicial de doses mais bai- 
xas ou de preparados de liberagao retardada e a estrategia mais eficaz 
para reduzir ao mlnimo os efeitos colaterais GIs. 

Transtornos do movimento. A introdugao de antagonistas 
de serotonina e dopamina reduziu muito a incidencia de transtor¬ 
nos do movimento induzidos por medicamentos, mas graus variados 
de parkinsonismo, acatisia e distonia relacionados a dosagem ainda 
acontecem. A risperidona e a que mais se parece com os agentes 
mais antigos no que diz respeito a esse tipo de efeito colateral. A 
olanzapina tambem causa mais efeitos extrapiramidais do que os 
experimentos cllnicos sugeriram. O aripiprazol causa acatisia gra¬ 
ve. Houve relatos raros de transtornos do movimento induzidos por 
ISRSs, variando de acatisia a discinesia tardia. 
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Disfungao sexual. O uso de farmacos psiquiatricos pode ser 
associado a disfungao sexual - redugao da libido, ejaculagao e ere- 
gao prejudicadas e inibigao do orgasmo feminino. Nos experimentos 
clmicos com os ISRSs, a extensao dos efeitos colaterais sexuais foi 
em grande parte subestimada, porque os dados se baseavam em re¬ 
lates espontaneos de pacientes. O indice de disfungao sexual nas in- 
formagoes originais que acompanharam fluoxetina, por exemplo, foi 
inferior a 5%. Em estudos subsequentes, nos quais as informagoes 
sobre efeitos colaterais de ordem sexual foram evocadas por meio 
de perguntas especfficas, o mdice de disfungao sexual associada a 
ISRSs se revelou entre 35 e 75%. Na pratica clfnica, dificilmente 
os pacientes relatam disfungao sexual ao medico de modo esponta- 
neo, de forma que e importante perguntar sobre esse efeito colateral. 
Algumas disfungoes sexuais tambem podem estar relacionadas ao 
transtorno psiquiatrico primario. Ainda assim, caso essa disfungao 
aparega depois do infcio da farmacoterapia, e a resposta primaria ao 
tratamento tenha sido positiva, pode ser valido tentar tratar os sinto- 
mas. Desenvolveu-se uma longa lista de possfveis antidotes para es¬ 
ses efeitos colaterais, mas poucas intervengoes sao consistentemente 
eficazes e poucas tern mais do que evidencias informais para respal- 
dar seu uso. O clinico e o paciente devem considerar a possibilidade 
desse problema ao selecionar um farmaco e trocar o tratamento para 
outro com pouca ou nenhuma associagao a disfungao sexual se esse 
efeito adverso for inaceitavel para o paciente. 

Ganho de peso. O ganho de peso acompanha o uso de diversos 
medicamentos psicotropicos como resultado da retengao de lfqui- 
dos, do aumento da ingestao calorica, da redugao de exercicios ou 
do metabolismo alterado. O ganho de peso tambem pode ser um 
sintoma do transtorno, como em bulimia ou depressao atipica, ou 
sinal de recuperagao de um episodio de doenga. O aumento no peso 
corporal decorrente de tratamento e um motivo comum para falta de 
adesao a um regime farmacologico. Nenhum mecanismo especifico 
foi identificado como causador de ganho de peso, e aparentemen- 
te os sistemas histaminergico e serotonergico medeiam alteragoes 
no peso associadas a varios farmacos usados para tratar depressao 
e psicose. Relatou-se que a metformina facilita o emagrecimento 
entre pacientes cujo ganho de peso e atribuido ao uso de ISRSs e 
dopamina e acido valproico. O valproate e tambem a olanzapina 
foram ligados ao desenvolvimento de resistencia a insulina, o que 
pode induzir aumento de apetite, com subsequente ganho de peso. O 
ganho de peso e um efeito colateral digno de atengao de clozapina e 
de olanzapina. Fatores geneticos que regulam o peso corporal, bem 
como o problema relacionado de diabetes melito, parecem envolver 
o receptor 5-HT 2C . Ha um polimorfismo genetico da regiao promo- 
tora desse receptor, o qual indica ganho de peso significativamente 
menor em pacientes com o alelo variante do que naqueles sem esse 
alelo. Espera-se que farmacos com uma forte afinidade por 5-HT 2C 
tenham um maior impacto sobre o peso corporal de pacientes com 
um polimorfismo da regiao promotora desse receptor. 

Perda de peso. Perda de peso inicial esta associada ao trata¬ 
mento com ISRSs, mas costuma ser transitoria, sendo grande parte 
do peso recuperada durante os primeiros meses. Comprovou-se que 
a bupropiona causa emagrecimento persistente. Quando combinada 
com mudangas de dieta e de estilo de vida, essa substancia pode 
facilitar uma perda de peso mais significativa. O topiramato e a zo- 
nisamida, comercializados como tratamento para epilepsia, as vezes 
produzem uma perda de peso substancial e permanente. 

Alteragoes de glicose. Aumento do risco de anormalidades 
de glicose, incluindo diabetes melito, esta associado a aumento de 
peso durante terapia farmacologica com psicotropicos. A clozapina 


e a olanzapina estao relacionadas a um risco maior de anormalidades 
nos niveis de glicose em jejum do que outros antagonistas de sero- 
tonina e dopamina, alem de a diabetes hiperosmolar e cetoacidose. 
Essa desregulagao da homeostase de glicose parece ser induzida por 
farmaco e aumenta o glucagon. 

Hiponatremia. A hiponatremia esta associada a tratamento 
com oxcarbazepina e ISRSs, especialmente em pacientes idosos. 
Confusao, agitagao e letargia sao sintomas comuns. 

Prejufzo cognitivo. Prejufzo cognitivo e uma perturbagao na 
capacidade de pensar. Alguns agentes, como os agonistas benzo- 
diazepmicos, sao reconhecidos como causa de prejufzo cognitivo. 
Outros psicotropicos de uso disseminado, como ISRSs, lamotrigina, 
gabapentina, lftio, ATCs e bupropiona, no entanto, tambem estao 
associados com varios graus de prejufzo de memoria e dificuldade 
em encontrar palavras. Em contraste com a amnesia anterograda in¬ 
duzida por benzodiazepfnicos, esses agentes causam um tipo mais 
sutil de desatengao. Farmacos com propriedades anticolinergicas 
tern chances de agravar o desempenho da memoria. 

Sudorese. Transpiragao grave nao relacionada a temperatura do 
ambiente esta associada a ATCs, ISRSs e venlafaxina. Esse efei¬ 
to colateral com frequencia e socialmente incapacitante. Podem-se 
fazer tentativas para trata-lo com agentes alfa, como terazosina e 
oxibutinina. 

Perturba^oes cardiovasculares. Agentes mais recentes tern 
menos probabilidade de apresentar efeitos cardfacos diretos. Muitos 
agentes mais antigos, como os ATCs e as fenotiazinas, afetavam a 
pressao arterial e a condugao cardfaca. A tioridazina, que esta em 
uso ha decadas, comprovadamente prolonga o intervalo QTc de for¬ 
ma relacionada a dosagem e pode aumentar o risco de morte subita 
ao retardar a repolarizagao ventricular e causar torsades de pointes. 
Farmacos mais recentes hoje sao testados como rotina de forma mi- 
nuciosa em busca de evidencias de efeitos cardfacos. Um tratamento 
promissor para psicose, o sertindol, nao foi comercializado porque a 
FDA teria solicitado um alerta de tarja preta. Leves efeitos de QTc 
percebidos com ziprasidona retardaram sua comercializagao. A clo¬ 
zapina pode causar miocardite em casos raros, dos quais o clinico 
deve estar ciente. 

Erupg:6es cutaneas. Qualquer medicamento e uma fonte po- 
tencial de erupgao medicamentosa. Alguns psicotropicos, como 
carbamazepina e lamotrigina, foram relacionados a aumento do ris¬ 
co de dermatite descamante grave. Normalmente denominada sfn- 
drome de Stevens-Johnson, essa condigao e uma reagao sistemica 
mediada pelo sistema imunologico, a qual pode ser fatal ou resultar 
em cicatrizes permanentes ou cegueira. Todos os pacientes devem 
ser informados sobre a gravidade potencial da ocorrencia de lesoes 
espalhadas acima do pescogo, que envolvem as membranas mucosas 
e que podem estar associadas a febre e linfadenopatia. Deve-se ins- 
truir o paciente, no momento em que o medicamento for receitado, 
a se dirigir imediatamente ao pronto-socorro se esses sintomas se 
manifestarem. 

Respostas farmacologicas idiossincraticas e 
paradoxais 

Reagoes idiossincraticas ocorrem em um percentual bastante peque- 
no de pacientes medicados. Elas nao sao relacionadas as proprieda¬ 
des farmacologicas conhecidas e muito provavelmente representam 
uma sensibilidade anormal de base genetica ao farmaco. Uma res¬ 
posta paradoxal representa a manifestagao de um efeito clinico que 
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e o oposto do esperado. Em margo de 2007, a FDA relatou estados 
semelhantes a dissociagao atribufdos a determinados hipnoticos se- 
dativos. Eles inclufram comportamentos como sonambulismo, com- 
pulsao alimentar, ataques agressivos e condugao noturna de vefculo 
sem a consciencia do paciente. A Tabela 29.1-2 lista os farmacos 
que exigem alerta no rotulo para esse efeito. 

Indice terapeutico 

O indice terapeutico e uma medida relativa da toxicidade ou segu- 
ranga de um farmaco e e definido como a razao entre a mediana da 
dose toxica e a mediana da dose efetiva. A mediana da dose toxica 
e aquela com a qual 50% dos pacientes experimentam um efeito 
toxico especifico, e a mediana da dose efetiva e aquela com a qual 
50% dos pacientes tern um efeito terapeutico especifico. Quando o 
Indice terapeutico e elevado, como no caso do haloperidol, isso se 
reflete na ampla gama das dosagens prescritas. Em contrapartida, 
o mdice terapeutico de lftio e bastante baixo e, portanto, requer 
um monitoramento atento de seus nfveis sericos nos pacientes que 
o utilizam. 

Superdose 

Seguranga no caso de superdose e sempre considerada durante a se- 
legao do farmaco. Quase todos os agentes mais recentes, no entanto, 
apresentam uma ampla margem de seguranga quando ha superdose. 
Em contrapartida, um estoque de um mes de ATCs pode ser fatal. 
Os pacientes deprimidos que eram medicados com ATCs eram o 
grupo de maior risco para tentativa de suicfdio. Devido ao fato de 
mesmo os farmacos mais seguros, as vezes, poderem causar com- 
plicagoes medicas graves, especialmente quando combinados com 
outros agentes, o clrnico deve reconhecer que o medicamento recei- 
tado pode ser usado em uma tentativa de cometer suicfdio. Embora 
seja prudente passar receitas para pequenas quantidades, essa pratica 
aumenta os custos do copagamento para o paciente. Na realidade, 
muitos programas de beneffcios de farmacias encorajam a prescri- 
gao de um suprimento de tres meses do medicamento. 

Em casos nos quais o suicfdio seja uma preocupagao prin¬ 
cipal, deve ser feita uma tentativa para verificar se o medicamento 
nao esta sendo guardado para uma tentativa de overdose posterior. 


TABELA 29.1-2 

Sedativos hipnoticos citados pela Food and Drug 
Administration dos Estados Unidos 


Farmaco 

Fabricante 

Zolpidem (Ambien/Ambien CR) 

Sanofi Aventis 

Butabarbital (Butisol Sodium) 

MedPointe Pharmaceuticals 

Pentobarbital e carbromal (Carbrital) 

Parke-Davis 

Flurazepam (Dalmane) 

Valeant Pharmaceuticals 

Quazepam (Doral) 

Questcor Pharmaceuticals 

Triazolam (Halcion) 

Pfizer 

Eszopiclona (Lunesta) 

Sepracor 

Etclorvinol (Placidyl) 

Abbott 

Estazolam (Prosom) 

Abbott 

Temazepam (Restoril) 

Tyco Healthcare 

Ramelteona (Rozerem) 

Takeda 

Secobarbital (Seconal) 

Lilly 

Zaleplona (Sonata) 

King Pharmaceuticals 


Contar comprimidos de forma aleatoria ou solicitar a um membro 
da famflia que entregue ao paciente as doses diarias pode ajudar. 
Alguns pacientes tentam suicfdio assim que comegam a se recupe- 
rar. Quantidades maiores de medicamentos com indice terapeutico 
baixo devem ser receitadas criteriosamente. Outro motivo para limi- 
tar a quantidade de comprimidos receitada e a possibilidade de uma 
ingestao acidental de medicamentos por criangas na casa. Farmacos 
psicoterapeuticos devem ser mantidos em um local seguro. 

Clfnicos que trabalham em pronto-socorro devem saber quais 
farmacos podem passar por hemodialise. As questoes envolvidas sao 
complexas e nao se baseiam em uma unica propriedade qufmica da 
substancia. Por exemplo, presume-se, de modo geral, que farmacos 
com baixa ligagao a protefnas sejam bons candidatos para dialise. 
No entanto, a venlafaxina tern ligagao a protefnas de apenas 27% e e 
uma molecula grande demais para passar por dialise. A hemodialise 
e eficaz para o tratamento de superdose de acido valproico. 

Farmacocinetica 

Interagoes medicamentosas farmacocineticas sao os efeitos de far¬ 
macos sobre as concentragoes plasmaticas uns dos outros, e intera- 
gdes medicamentosas farmacodinamicas sao os efeitos de farmacos 
sobre as atividades biologicas uns dos outros. Conceitos farmacoci- 
neticos sao usados para descrever e prever o curso de tempo das con¬ 
centragoes de farmacos em diferentes partes do corpo, como plasma, 
tecido adiposo e sistema nervoso central (SNC). De uma perspectiva 
clfnica, os metodos farmacocineticos podem explicar ou prever o 
inicio e a duragao da atividade do farmaco e as interagoes medica¬ 
mentosas que alteram seu metabolismo ou excregao. 

Pesquisas farmacogeneticas concentram-se em encontrar os 
alelos variantes que alteram a farmacocinetica e a farmacodinamica 
dos medicamentos. Pesquisadores tentam identificar as diferengas ge- 
neticas na forma como as enzimas metabolizam psicotropicos, bem 
como as protefnas do SNC diretamente envolvidas na agao do farma¬ 
co. E possfvel que a identificagao de genotipos de pacientes facilite a 
previsao de uma resposta clfnica a diferentes tipos de farmacos. 

A maioria dos clfnicos precisa consultar listas ou programas 
de computador para determinar quando possfveis interagoes podem 
ocorrer e, caso positivo, qual sua relevancia clfnica. Sempre que 
possfvel, e preferfvel usar um medicamento que produza risco mf- 
nimo de interagoes medicamentosas. Tambem e recomendado que 
o medico conhega os perfis de interagao dos farmacos que costuma 
prescrever. 

Exemplos de interagoes farmacocineticas incluem um far¬ 
maco que cause o aumento ou a redugao das concentragoes de um 
composto administrado ao mesmo tempo. Esses tipos de interagoes 
tambem podem levar a concentragoes alteradas de metabolitos. Em 
alguns casos, pode tambem haver interferencia na conversao de um 
farmaco em seu metabolito ativo. Ha uma enorme variabilidade de 
um paciente para outro com relagao aos parametros farmacocineti¬ 
cos, como absorgao de farmacos e metabolismo. Outro tipo de inte¬ 
ragao e representado por interagoes que envolvem os rins. Medica¬ 
mentos de uso comum, como inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (ECA), farmacos anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs) e tiazidas, reduzem a depuragao renal de lftio e aumentam 
a probabilidade de elevagoes graves dessa substancia. Interagoes 
medicamentosas podem ocorrer de forma farmacocinetica ou far¬ 
macodinamica. 

Usa-se atualmente a farmacogenetica para estudar por que 
pacientes diferem quanto a forma como metabolizam farmacos. Na- 
queles que sao metabolizadores ultrarrapidos ou rapidos, as concen¬ 
tragoes de um farmaco podem ser mais baixas que o esperado. 
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FATORES RELACIONADOS AO PACIENTE 

Resposta a medicagao e sensibilidade a efeitos colaterais sao in- 
fluenciados por fatores relacionados ao paciente. Esse e o motivo 
pelo qual nao existe uma abordagem unica ao tratamento farmacolo- 
gico. Variaveis relacionadas ao paciente incluem diagnostico, fatores 
geneticos, estilo de vida, condigao medica geral, transtornos con- 
comitantes e historia de resposta a farmacos. A atitude do paciente 
com relagao a medicamentos em geral, aversao a determinados tipos 
de efeitos colaterais e preferencia por um agente especifico tambem 
precisam ser consideradas. 

Diagnostico 

Insucesso em estabelecer o diagnostico correto de um transtorno 
reduz a probabilidade de selegao ideal de farmacos. Erro diagnos¬ 
tico nao apenas pode resultar em perda de uma oportunidade como 
tambem pode, eventualmente, agravar os sintomas. Diagnosticar de- 
pressao unipolar de forma inadvertida em um paciente que esteja em 
uma fase deprimida de transtorno bipolar pode induzir mania ou ci- 
clagem rapida. Fracasso do tratamento ou exacerbagao de sintomas 
deve motivar uma reavaliagao do diagnostico de trabalho. 

Resposta a tratamento anterior 

Deve-se selecionar um farmaco especifico de acordo com a historia 
de resposta farmacologica do paciente (adesao, resposta terapeutica, 
efeitos adversos), a historia familiar de resposta farmacologica, o 
perfil de efeitos adversos para o farmaco especifico com relagao ao 
paciente em particular e a pratica habitual do medico que o prescre- 
ve. Se um medicamento foi eficaz anteriormente no tratamento do 
paciente ou de um membro da fanhlia, o mesmo farmaco deve voltar 
a ser usado. No entanto, por motivos que nao sao compreendidos, 
alguns pacientes nao respondem a um agente que ja teve eficacia 
comprovada quando comegam um novo curso do mesmo farmaco. 
Uma historia de efeitos adversos graves de um farmaco especifico e 
um forte indicador da falta de adesao. 

E proveitoso quando o paciente consegue se lembrar dos de- 
talhes de tratamento com medicamentos psicotropicos anteriores: os 
farmacos receitados, as dosagens, o perfodo de tempo e as combina- 
goes. Devido a transtornos mentais, muitos individuos, porem, nao 
relatam bem suas historias. Caso possivel, os registros medicos do 
paciente devem ser obtidos para confirmar seu relato. Membros da 
familia sao uma boa fonte de informagoes colaterais. 

Resposta em familiares 

Acredita-se, de modo geral, que respostas a farmacos se agrupam 
em faimlias. Portanto, a resposta a um farmaco em um parente e um 
indicador de que o paciente tambem podera se beneficiar da mesma 
medicagao. Embora nao haja evidencias conclusivas que oferegam 
respaldo para essa crenga como fator a ser levado em consideragao 
durante a selegao do farmaco, estudos confirmam que uma historia 
de resposta positiva a tratamento com um farmaco deve ser conside- 
rada ao tomar decisoes de tratamento. 

Disturbios medicos ou transtornos psiquiatricos 
concomitantes 

A avaliagao inicial deve obter informagoes sobre a coexistencia de 
problemas medicos. Em alguns casos, um disturbio medico pode 
ser responsavel pelos sintomas. Pacientes com doenga da tireoide 
que nao receberam tratamento adequado podem parecer deprimidos. 


Apneia do sono produz depressao e prejuizo cognitivo. Condigoes 
raras, como smdrome de Kleine-Levin, podem imitar transtorno bi¬ 
polar. Deve-se selecionar um farmaco que exacerbe o minirno pos¬ 
sivel quaisquer problemas medicos preexistentes que um paciente 
especifico possa apresentar. 

Uso recreativo de drogas, consumo excessivo de alcool e in- 
gestao frequente de bebidas que contem cafeina podem complicar 
e ate mesmo enfraquecer o tratamento com farmaco psicotropico. 
Esses compostos tern propriedades psicoativas significativas e, em 
alguns casos, podem representar a fonte dos sintomas do paciente. 
E razoavel pedir-lhe que se abstenha do uso dessas substancias, pelo 
menos ate que os beneficios do tratamento com o farmaco psico¬ 
tropico estejam comprovadamente estabelecidos. A reintrodugao 
gradual de quantidades moderadas de alcool, cha e cafe pode, entao, 
ocorrer. O proprio paciente pode observar se houve efeitos desfavo- 
raveis em sua condigao clinica. 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO E 
ORIENTAgAO AO PACIENTE 

Estabelecer confianga e proporcionar motivagao para a adesao ao regi¬ 
me de medicagao sao componentes essenciais para o sucesso terapeu- 
tico. O paciente deve ser informado sobre as opgoes de tratamento e 
os provaveis efeitos colaterais e beneficios caracterfsticos de cada um. 
Sua preferencia deve ser respeitada, a menos que uma vantagem irrefu- 
tavel exista no tocante a eficacia, tolerabilidade ou seguranga com um 
agente alternativo. Se um medicamento especifico for recomendado, os 
motivos para essa recomendagao devem ser explicados. Ha maior pro¬ 
babilidade de adesao do paciente se ele compreender completamente 
os motivos pelos quais um agente especifico foi receitado. 

Uma forte alianga terapeutica entre o cfinico e o paciente 
sempre e proveitosa. Devido a imprevisibilidade da resposta farma¬ 
cologica, a ocorrencia frequente de efeitos colaterais e a ambiva- 
lencia subjacente relativa a medicagao, ou ao medo de usa-la, um 
relacionamento positivo e de confianga serve para melhorar a ade¬ 
sao do paciente. Experimentos malsucedidos repetidos podem ser 
necessarios antes que se possa observar uma resposta. A confianga 
do paciente no conhecimento e no julgamento do medico permite 
experimentos de medicagao e regimes mais complexos, como o uso 
de varios medicamentos. 

Discussoes sobre a selegao de farmacos devem ser documen- 
tadas em notas, mas um consentimento livre e esclarecido assinado 
nao e necessario. Surpreendentemente, pacientes esclarecidos sobre 
os possiveis efeitos adversos relatam uma incidencia maior de efei¬ 
tos colaterais, mas nao apresentam indices mais elevados de descon- 
tinuagao prematura. 

A forma como o paciente e a familia se comprometem com o 
piano de tratamento pode determinar seu sucesso. O significado psi- 
codinamico da farmacoterapia para o paciente e sua familia e as in- 
fluencias ambientais, os estressores psicossociais e apoio devem ser 
explorados. Alguns pacientes podem ver o tratamento farmacoterapi- 
co como uma panaceia, e outros podem encara-lo como um inimigo. 
Com o consentimento do paciente, parentes e outros medicos devem 
ser esclarecidos sobre os motivos para o tratamento farmacoterapico 
e tambem sobre os beneficios esperados e os riscos potenciais. 

DOSAGEM, DURAgAO E MONITORAMENTO 
Dosagem 

A dose clinicamente eficaz para tratamento depende das caracteris- 
ticas do farmaco e de fatores relacionados ao paciente, tais como 
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sensibilidade e capacidade de metaboliza-lo, problemas medicos 
coexistentes, uso concomitante com outros medicamentos e historia 
de exposigao a medicamentos anteriores. 

Concentragoes plasmaticas de varios psicotropicos podem 
variar ate 10 vezes. Portanto, ate certo ponto, a dose ideal para um 
indivlduo so e determinada por tentativa e erro, guiada por eviden¬ 
ces emplricas da faixa de dosagem normal do farmaco especlfico. 
Em alguns casos, pode ser util testar o paciente para polimorfismos 
geneticos envoivendo enzimas hepaticas. Indivlduos que sao meta- 
bolizadores ultrarrapidos de determinados farmacos podem precisar 
de doses mais elevadas que o habitual. Metabolizadores lentos po¬ 
dem apresentar efeitos colaterais e ate mesmo toxicidade em doses 
bastante baixas. 

Alguns farmacos demonstram uma relagao evidente entre au- 
mento na dose e resposta clmica. Essa curva dose-resposta estabelece 
a equivalence entre a concentragao do farmaco e seus efeitos. 

A potencia de um farmaco refere-se a dose relativa necessaria 
para atingir determinados efeitos, e nao a sua eficacia. O haloperidol, 
por exemplo, e mais potente que a clorpromazina, porque aproximada- 
mente 5 mg de haloperidol sao necessarios para atingir o mesmo efeito 
terapeutico que 100 mg de clorpromazina. Esses farmacos, no entanto, 
sao equivalentes quanto a sua eficacia clmica - ou seja, a resposta clmi¬ 
ca maxima atinglvel por meio da administragao de um farmaco. 

Farmacos devem ser usados em dosagens eficazes durante pe- 
rfodos suficientes. Embora a tolerabilidade e a seguranga de um far¬ 
maco sempre sejam levadas em consideragao, doses subterapeuticas e 
experimentos terapeuticos incompletos devem ser evitados. O uso de 
doses inadequadas simplesmente expoe o paciente ao risco de efeitos 
colaterais, sem proporcionar a probabilidade de beneflcio terapeutico. 
Em vista da ampla margem de seguranga associada aos medicamentos 
receitados com maior frequencia atualmente, existe mais risco de sub- 
dosagem do que de ultrapassar a faixa de dosagem recomendada. 

O momento de dosagem costuma ter por base a meia-vida plas¬ 
matica do farmaco e seu perfil de efeito colateral. Sedativos sao admi- 
nistrados em sua totalidade a noite ou com doses diarias despropor- 
cionais a noite. O oposto vale para farmacos ativadores. A frequencia 
de dosagem e menos defmida. A maioria dos regimes de dosagem de 
psicotropicos, como uma vez por dia, em oposigao a doses divididas, 
baseia-se em medigoes de concentragoes plasmaticas, em vez de na 
ocupagao de receptores no cerebro. Evidencias indicam que existe 
uma dissociagao significativa entre a cinetica plasmatica e o cerebro. 
Depender da cinetica plasmatica como base para regimes de dosagem 
leva a ma compreensao da programagao dos horarios necessarios. 

Via de regra, psicotropicos devem ter uso contmuo. As exce- 
goes sao o uso de farmacos para insonia, agitagao aguda e ansiedade 
situacional grave. Um erro comum e o uso de benzodiazepmicos 
de alta potencia, como alprazolam e clonazepam, apenas depois do 
inlcio de um ataque. Esses farmacos devem ser usados como parte 
de uma programagao regular para prevenir ataques. 

Alguns pacientes que experimentam disfungao sexual durante 
o tratamento com ISRSs fazem feriados do farmaco, ou seja, pulam 
uma dose diaria de vez em quando para facilitar o desempenho sexual. 

Foi verificado que regimes de dosagem intermitente de ISRSs 
sao eficazes como tratamento de transtorno disforico pre-menstrual. 
Os farmacos sao administrados diariamente durante a fase lutea de 
duas semanas do ciclo menstrual. 

Duragao do tratamento 

Uma pergunta comum do paciente costuma ser: “Durante quanto 
tempo terei que tomar o remedio?”. A resposta depende de diversas 
variaveis, incluindo a natureza do problema, a duragao de sintomas, 


a historia familiar e o grau de tolerancia do paciente e os beneflcios 
da medicagao. Pode-se lhe dar uma explicagao razoavel das proba- 
bilidades, mas ele deve ser informado de que o melhor e verificar 
primeiro se o farmaco funciona para ele e se os efeitos colaterais sao 
aceitaveis. Uma discussao mais definitiva sobre a duragao do trata¬ 
mento pode ocorrer assim que o grau de sucesso estiver estabeleci- 
do. Mesmo pacientes com aversao filosofica ao uso de psicotropicos 
podem optar por continuar com o medicamento indefinidamente se 
a magnitude da melhora tiver grandes proporgoes. A maior parte 
dos transtornos psiquiatricos tern indices elevados de cronicidade 
e recalda, e, portanto, o tratamento de longo prazo com frequencia 
se faz necessario para impedir sua recorrencia. Ainda assim, resta o 
fato de que psicotropicos nao curam o transtorno que tratam, e sim 
ajudam a controlar os sintomas. 

O tratamento e conceitualmente dividido em tres fases: o ex- 
perimento terapeutico inicial, a continuagao e a fase de manuten¬ 
gao. O perfodo inicial de tratamento deve durar pelo menos varias 
semanas, devido a demora dos efeitos terapeuticos que caracteriza 
a maioria das classes de farmacos psicotropicos. A duragao neces¬ 
saria de um experimento terapeutico de um medicamento deve ser 
discutida ja no imcio do tratamento, de forma que o paciente nao 
desenvolva expectativas nao realistas de uma melhora imediata dos 
sintomas. No imcio do curso da farmacoterapia, o paciente tern mais 
chances de sofrer efeitos colaterais do que allvio de seu transtorno. 
Em alguns casos, a medicagao pode ate exacerbar alguns sintomas. 
Os pacientes devem ser esclarecidos de que uma reagao inicial fraca 
ao medicamento nao e um indicador do resultado final do tratamen¬ 
to. Por exemplo, muitos pacientes com transtorno de panico desen- 
volvem nervosismo ou aumento dos ataques de panico depois de 
comegarem o tratamento com triclclicos ou ISRSs. Agonistas ben¬ 
zodiazepmicos sao uma excegao a regra de demora do imcio clmico. 
Na maioria dos casos, seus efeitos hipnoticos e ansiollticos fleam 
logo evidentes. 

A continuidade do uso de medicagao, no entanto, nao fornece 
protegao absoluta contra recalda. A terapia de continuagao proporcio- 
na efeitos protetores clmica e estatisticamente significativos contra a 
recalda. A duragao ideal da terapia de continuagao ou de manutengao 
e variavel e depende da historia clmica do paciente. Depressao maior 
cronica de inlcio precoce, por exemplo, tern um curso mais grave e 
maior comorbidade do que depressao maior cronica de inlcio tardio. 
Alem do inlcio precoce, uma historia de multiplos episodios anteriores 
e gravidade e duragao de um episodio atual sugerem que um tratamen¬ 
to mais longo, ou ate mesmo de duragao indefinida, seja adequado. 

Frequencia de consultas 

Ate que uma resposta inequlvoca ao tratamento ocorra, as consultas 
com o paciente devem ter a frequencia estabelecida pelas circuns- 
tancias. A frequencia de consultas de acompanhamento ou moni- 
toramento e determinada pelo julgamento clmico. Em pacientes 
gravemente doentes, isso significa varias vezes por semana. Aqueles 
em terapia de manutengao, mesmo estaveis, precisam de monitora- 
mento, mas nao ha um consenso quanto a frequencia de terapia de 
acompanhamento. Um intervalo razoavel entre consultas pode ser de 
tres meses, mas seis meses podem constituir um perfodo adequado 
apos um tratamento prolongado. 

TESTES LABORATORIAIS E MONITORAMENTO 
TERAPEUTICO SANGUINEO 

Testes laboratoriais e monitoramento terapeutico sangulneo devem 
se basear em circunstancias cllnicas e nos farmacos usados. Para os 
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psicotropicos de uso mais comum, testes de rotina nao sao necessa- 
rios. Nao ha testes laboratoriais dispomveis atualmente que possam 
confirmar o diagnostico de um transtorno mental. 

Testes pre-tratamento sao rotina como parte da bateria de 
exames para estabelecer valores de parameter e para descartar a 
existencia de problemas medicos subjacentes que possam estar 
causando os sintomas psiquiatricos ou que possam complicar o tra- 
tamento farmacologico. Devem ser obtidos resultados de testes re- 
centes. No caso de agentes conhecidos por causar alteragoes na con- 
dugao cardfaca, um eletrocardiograma (ECG) pre-tratamento deve 
ser realizado antes de se iniciar o tratamento. Com litio e clozapina, 
a possibilidade de alteragoes graves nas fungoes tireoidianas, renais, 
hepaticas ou hematologicas exige monitoramento contmuo e pre- 
-tratamento com os testes laboratoriais adequados. 

Devido ao resultado de achados tanto de relatos informais 
quanto de pesquisas que indicam eventual desregulagao grave de gli- 
cose durante o tratamento principalmente com ASDs, a FDA sugeriu 
que pacientes tratados com antipsicoticos atfpicos sejam monitora- 
dos para identificar o aparecimento de diabetes. 

Ha determinadas circunstancias em que e necessario ou util 
o uso de concentrates plasmaticas para monitorar a condigao do 
paciente. Estas incluem o monitoramento de farmacos com fndice 
terapeutico restrito, como litio; farmacos com janela terapeutica, 
faixa de dosagem ideal para uma resposta terapeutica; combinagoes 
farmacologicas que possam levar a interagdes responsaveis por 
elevar as concentrates de medicamentos ou seus metabolites, as 
quais podem causar toxicidade; toxicidade inexplicavel em doses 
terapeuticas normais; e falha de resposta em um paciente que pode 
nao ter adesao. O clmico nao deve ter reservas quanto a solicitar 
testes toxicologicos de urina para um paciente que faga abuso de 
substancia. 

RESULTADOS DE TRATAMENTO 

O objetivo do tratamento psicotropico e eliminar todas as manifesta- 
tes de um transtorno e, assim, possibilitar ao paciente a recupera- 
gao da capacidade de funcionamento e tambem de aproveitar a vida 
tao completamente quanto antes de ficar doente. Esse grau de me- 
lhora para abaixo do limiar sindromico e definido como remissao. 

Resposta e remissao 

Remissao e o resultado preferido de tratamento, nao apenas devido 
ao impacto imediato sobre o funcionamento e o estado mental, mas 
tambem em razao de novas evidencias que indicam haver menos 
chances de pacientes em remissao passarem por recafda e recorren- 
cia de seu transtorno. 

Pacientes que melhoram, mas nao experimentam uma reso- 
lugao total, sao considerados respondedores. Eles podem exibir me- 
lhora significativa, mas continuam a mostrar sintomas. Em estudos 
sobre depressao, a resposta costuma ser definida como uma redugao 
de 50% ou maior dos parametros iniciais em uma escala-padrao de 
pontuagao, como a Escala de Avaliagao de Depressao de Hamilton 
(HAM-D) ou a Escala de Avaliagao de Depressao de Montgomery 
e Asberg (MADRS). Define-se remissao como uma pontuagao ab- 
soluta igual ou inferior a 7 na HAM-D, ou igual ou inferior a 10 
na MADRS. Expectativas sobre o possivel grau de melhora devem 
ser baseadas no que e conhecido sobre a capacidade de resposta de 
transtornos especfficos a farmacoterapia. E mais provavel que trans¬ 
torno obsessivo-compulsivo (TOC) e esquizofrenia, por exemplo, 
sejam associados a manifestagoes residuais da doenga do que de¬ 
pressao maior ou transtorno de panico. A probabilidade de remissao 


total de TOC apenas com tratamento com ISRSs ao longo de um 
perfodo de dois anos e inferior a 12%, e a de remissao parcial e de 
aproximadamente 47%. 

Insucesso de tratamento 

O piano inicial de tratamento deve prever a possibilidade de que 
a medicagao seja ineficaz, por isso uma estrategia alternativa deve 
ser reservada. Insucessos repetidos com farmacos requerem a rea- 
valiagao do paciente. Em primeiro lugar, o diagnostico original es- 
tava correto? Ao responder a essa pergunta, o clmico deve incluir a 
possibilidade de uma condigao medica nao diagnosticada ou do uso 
recreativo de drogas como causa dos sintomas psiquiatricos. 

Em segundo, os sintomas observados estao relacionados ao 
transtorno original, ou na verdade sao efeitos adversos do tratamen¬ 
to farmacoterapico? Alguns farmacos antipsicoticos, por exemplo, 
podem produzir acinesia, que se parece com retraimento psicotico, 
ou acatisia e smdrome neuroleptica maligna, as quais se assemelham 
a aumento de agitagao psicotica. O uso prolongado de ISRSs pode 
produzir embotamento emocional, o qual imita depressao. 

Intolerancia a efeitos colaterais pode ser o motivo mais co¬ 
mum de insucesso do tratamento. Em terceiro lugar, o farmaco foi 
administrado na dosagem apropriada durante um perfodo de tempo 
suficiente? Uma vez que a absorgao e o metabolismo de farmacos 
podem apresentar grande variagao em pacientes, e possivel que o 
clmico precise medir os nfveis plasmaticos de um farmaco para as- 
segurar uma dosagem suficiente. 

Como quarto questionamento, uma interagao farmacocinetica 
ou farmacodinamica com outro farmaco que o paciente ja utilizava 
pode ter reduzido a eficacia do farmaco recem-receitado? 

Em quinto, o paciente administrou o medicamento conforme 
a orientagao? Falta de adesao a medicagao e um problema clmico 
comum que surge em resultado de regimes complexos de farmacos 
(mais de um em mais de uma dosagem diaria), efeitos adversos (es- 
pecialmente se nao forem percebidos pelo clmico) e falta de infor- 
magao do paciente sobre o piano de tratamento farmacoterapico. Ele 
pode descontinuar o medicamento quando se recupera, na crenga de 
que esta curado e nao precisa mais dele. 

Resistencia ao tratamento 

Alguns pacientes nao conseguem responder a experimentos repeti¬ 
dos com a medicagao. Nao ha um unico fator que possa explicar a 
ineficacia das varias intervengoes nesses casos. Quando isso ocorre, 
as estrategias incluem o uso de combinagoes de farmacos, terapia 
de alta dosagem e uso de farmacos nao convencionais. Evidencias 
limitadas estao dispomveis quanto aos indices razoavelmente bem- 
-sucedidos associados a qualquer dessas estrategias. 

Tolerancia 

O desenvolvimento de tolerancia e caracterizado por uma necessida- 
de, ao longo do tempo, de usar doses cada vez mais altas de um me¬ 
dicamento para manter o efeito clmico. Essa redugao na resposta ao 
farmaco ocorre apos doses repetidas. Tolerancia tambem descreve 
diminuigao da sensibilidade a seus efeitos adversos, como nausea, 
por exemplo. Esse fenomeno e usado como base para iniciar alguns 
farmacos em doses subterapeuticas, com o piano de adaptar a pro- 
gramagao assim que o paciente passe a tolerar doses mais elevadas. 
A tolerancia clfnica parece representar alteragoes no SNC, como 
densidade ou configuragao alterada dos receptores. Medicamentos 
com agoes farmacologicas semelhantes costumam exibir tolerancia 
cruzada. 



Tratamento psicofarmacologico 919 


Sensibiliza^ao 

Manifestada clinicamente como o inverso de tolerancia, afirma-se 
que a sensibilizagao ocorre quando a sensibilidade ao efeito de um 
farmaco aumenta com o tempo. Nesses casos, a mesma dose em 
geral produz efeitos mais pronunciados com o avango do tratamento. 

Abstinencia 

O desenvolvimento de adaptagao fisiologica a um medicamento, 
com o risco subsequente de sintomas de abstinencia, foi relatado 
com varias classes de farmacos psicotropicos. De uma perspectiva 
tecnica, a abstinencia deve ser considerada um efeito colateral. A 
probabilidade e a gravidade dessas reagoes sao remotas com a maio- 
ria dos farmacos e mais comuns com outros. Via de regra, quanto 
mais subitamente um farmaco for descontinuado, e mais breve for 
sua meia-vida de eliminagao, maior a possibilidade de que sinto¬ 
mas de abstinencia clinicamente significativos irao ocorrer. Ao usar 
alguns farmacos de agao breve, as reagoes de abstinencia podem re- 
sultar da perda de doses e ocorrer durante intervalos diarios entre 
doses. A redugao gradativa de medicamentos apos o uso prolongado 
e recomendada sempre que possfvel. Embora essa medida reduza o 
risco de reagoes de abstinencia, nao garante que essas reagoes nao 
ocorram. Os sedativos hipnoticos e os opioides sao os agentes asso- 
ciados com maior frequencia a reagoes de descontinuagao que cau- 
sam sofrimento ffsico e mental. Em alguns casos, como no uso de 
barbituricos, a abstinencia pode ser fatal. 

Diferengas marcantes sao encontradas entre agentes, mesmo 
os da mesma classe, quanto a probabilidade e a gravidade dos efeitos 
de descontinuagao. Por exemplo, entre os benzodiazepmicos, alpra¬ 
zolam e triazolam normalmente produzem sintomas de abstinencia 
mais imediatos e intensos do que outros compostos. Entre ISRSs, 
ha uma smdrome de abstinencia bem descrita que parece ser mais 
frequente e grave com paroxetina; no entanto, ela pode ocorrer com 
qualquer ISRS. Mesmo a fluoxetina pode ser associada a sintomas 
de descontinuagao, mas eles podem ser retardados e atenuados de- 
vido a longa meia-vida de eliminagao de seu metabolito ativo. Essas 
manifestagoes sao sutis e sao atrasadas durante semanas apos a ulti¬ 
ma dose. A venlafaxina tambem produz uma smdrome de abstinen¬ 
cia grave semelhante a de ISRSs. 

Alem da meia-vida, diversas variaveis podem influenciar a 
probabilidade e o grau dos sintomas de descontinuagao. Mudangas 
no fndice de metabolismo do farmaco, por exemplo, podem contri- 
buir para o quadro. A paroxetina e metabolizada principalmente pela 
isoenzima (CYP) 2D6 do citocromo P450; contudo, ela tambem e 
um potente inibidor de CYP 2D6, o que resulta em autoinibigao, 
uma inibigao dependente de dose de seu proprio metabolismo, com 
aumento subsequente nas concentragoes plasmaticas desse medica¬ 
mento. Caso a dose de paroxetina seja reduzida ou o farmaco seja 
interrompido, o declfnio em suas concentragoes plasmaticas pode 
ser profundo e causar abstinencia. A abstinencia pode ocorrer em 
raros casos nos quais a dose de um farmaco nao seja reduzida, mas 
um segundo agente, que vinha inibindo seu metabolismo, tenha sido 
interrompido. Por exemplo, o alprazolam e metabolizado por meio 
do sistema de enzimas CYP 3A3/4. A nefazodona inibe essa enzima. 
Se o paciente medicado com os dois agentes durante varias semanas 
descontinuar a nefazodona, isso pode levar a um aumento rapido na 
taxa de metabolismo de alprazolam e a uma queda consequente nas 
concentragoes plasmaticas. 

O desenvolvimento de versoes de liberagao sustentada de far¬ 
macos como alprazolam, paroxetina e venlafaxina nao reduziu a gra¬ 
vidade de suas reagoes de abstinencia. A meia-vida prolongada desses 


agentes resulta da demora de absorgao, e nao do prolongamento da 
fase de eliminagao. A frequencia da dosagem do farmaco e reduzida, 
mas nao a taxa de declfnio nas concentragoes plasmaticas. 

Baixa biodisponibilidade com um agente generico pode res¬ 
ponder por perda inesperada de efeito clfnico no surgimento de sin¬ 
tomas de abstinencia. A ocorrencia desses eventos logo apos a reno- 
vagao da receita deve suscitar um exame do novo farmaco. Deve-se 
confirmar se a dose e o medicamento obtidos estao corretos. E di- 
ffcil averiguar se medicamentos genericos sao de fato equivalentes, 
de forma que existe a possibilidade de diferengas quanto a potencia 
estarem por tras de mudangas adversas na condigao clfnica. 

Sintomas de abstinencia invariavelmente ocorrem horas ou 
dias apos a redugao da dose ou descontinuagao do farmaco. Eles se 
resolvem em algumas semanas, entao a persistencia de sintomas se 
opoe a abstinencia. Embora estudos sobre deplegao tenham mostra- 
do um retorno rapido de sintomas, na pratica clfnica, sintomas psi- 
coticos e de humor costumam nao reaparecer repentinamente apos 
um tratamento prolongado. 

COMBI NA^AO DE FARMACOS 

Segundo as Diretrizes Profissionais da Associagao Psiquiatrica 
Americana para o Tratamento de Transtornos Psiquiatricos (Ameri¬ 
can Psychiatric Association Practice Guidelines for the Treatment of 
Psychiatric Disorders), “se possfvel, o uso de multiplos agentes deve 
ser evitado” no tratamento de transtornos psiquiatricos. Ainda que a 
monoterapia represente o ideal, a polimedicagao, o uso simultaneo de 
medicamentos psicotropicos, e lugar comum desde a combinagao de 
clorpromazina com reserpina no infcio da decada de 1950. A pratica 
de combinar farmacos e os meritos de diversas estrategias de combi- 
nagao ou intensificagao sao debatidos de forma rotineira na literatu- 
ra especializada e em convengoes cientfficas. A quantidade media de 
medicamentos prescritos de forma simultanea aumentou nas ultimas 
decadas. Entre pacientes psiquiatricos intemados, a quantidade de psi¬ 
cotropicos receitados e de aproximadamente tres. Combinagoes fixas - 
farmacos que contem mais de um ingrediente ativo - foram comercia- 
lizadas com sucesso no passado, e pesquisas sobre novas combinagoes 
estao em andamento. Uma combinagao fixa de fluoxetina e olanzapina 
foi aprovada para o tratamento de transtorno bipolar. O uso desses 
medicamentos pode aumentar a adesao do paciente ao simplificar o 
regime farmacologico. Um problema com a combinagao de farmacos, 
no entanto, e que o clfnico tern menos flexibilidade de ajuste da dosa¬ 
gem de um dos componentes; ou seja, o uso dessas combinagoes pode 
fazer dois farmacos serem administrados quando apenas um continua- 
ria sendo necessario para a eficacia terapeutica (Tab. 29.1-3). 

As vezes, distingue-se entre terapia de potencializagao e de 
combinagao. Quando dois psicotropicos com as mesmas indicagoes 
aprovadas sao usados de modo concomitante, denomina-se terapia 
de combinagao. Acrescentar um farmaco com outra indicagao e cha- 
mado de potencializagao. A intensificagao costuma envolver o uso 
de um farmaco que nao e primariamente considerado um psicotro- 
pico. Por exemplo, ao tratar depressao, nao e incomum acrescentar 
hormonio da tireoide a um antidepressivo aprovado. 

Quase todos os pacientes com transtorno bipolar tomam mais 
de um agente psicotropico. O tratamento de combinagao com far¬ 
macos que tratam depressao e antagonista de receptores de dopami- 
na ou antagonista de serotonina e dopamina ha muito e tido como 
preferfvel para pacientes com depressao psicotica. De modo seme¬ 
lhante, ISRSs em geral produzem melhora parcial em pacientes com 
TOC, de forma que o acrescimo de um antagonista de serotonina e 
dopamina pode ser util. 
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TABELA 29.1-3 

| Combinagoes de farmacos usados em psiquiatria 


Ingredientes 

Quantidade de cada 

Dosagem recomendada 

Indicagoes 

Perfenazina e 
amitriptilina 

Comprimido: 2:25, 4:25, 
4:50, 2:10, 4:10 

Terapia inicial: comprimido de 2:25 ou 

4:25 qid 

Terapia de manutengao: comprimido de 

2:25 ou 4:25 bid ou qid 

Depressao e ansiedade associada 

Dextroanfetamina e 

Comprimido: 5, 7,5, 10, 

3 a 5 anos: 2,5 mg/dia; a partir de 6 anos: 

Transtorno de deficit de atengao/ 

anfetamina 

12,5, 15,20, 30 mg 
Capsula: 5, 10, 15, 20, 

25, 30 mg 

5 mg/dia 

hiperatividade 

Clordiazepoxido e 
brometo de clidmio 

Capsula: 5:25 

Uma ou duas capsulas tid ou qid antes das 
refeigoes e na hora de dormir 

Ulcera peptica, gastrite, duodenite, 
sfndrome do intestino irritavel, colite 
espastica e colite ulcerativa leve 

Clordiazepoxido e 
amitriptilina 

Comprimido: 5:12,5, 
10:25 

Comprimido de 5:12,5 tid ou qid; compri¬ 
mido de 10:25 tid ou qid, inicialmente, 
entao se pode aumentar para 56 compri- 
midos ao dia conforme necessario 

Depressao e ansiedade associada 

Olanzapina e 

Capsula 6:25, 6:50, 

Uma vez ao dia a noite em uma faixa de 

Episodios depressivos associados ao 

fluoxetina 

12:25, 12:50 

dosagem de olanzapina de 6 a 12 mg e de 
fluoxetina de 25 a 50 mg 

transtorno bipolar tipo 1 


qid, quatro vezes ao dia; bid, duas vezes ao dia; tid, tres vezes ao dia. 


Medicamentos tambem podem ser combinados para comba- 
ter efeitos colaterais, para tratar sintomas especfficos e como uma 
medida temporaria para a transigao de um farmaco para outro. E 
uma pratica comum acrescentar um novo medicamento sem a des- 
continuagao de um anterior, sobretudo quando o primeiro proporcio- 
nou beneffcio parcial. Essa estrategia pode ser adotada como parte 
de um piano de transigao de um agente que nao esta produzindo uma 
resposta satisfatoria ou como uma tentativa de manter o paciente em 
terapia combinada. 

As vantagens de combinar farmacos incluem trabalhar em 
cima da resposta existente, o que pode ser menos desmoralizante, e 
a possibilidade de que combinagoes produzam novos mecanismos 
que nenhum agente pode proporcionar sozinho. Uma limitagao e 
que a falta de adesao e os efeitos adversos aumentam, e e possfvel 
que o clmico nao consiga determinar se foi apenas o segundo far¬ 
maco ou a combinagao dos dois que resultou em sucesso terapeu- 
tico ou em um efeito adverso especffico. Combinar farmacos pode 
criar um amplo espectro de efeitos e tambem mudar a proporgao de 
metabolitos. 

PSICOTERAPIA E FARMACOTERAPIA 
COMBI NADAS 

Muitos psiquiatras acreditam que o melhor tratamento para o pa¬ 
ciente seja uma combinagao de medicamentos e psicoterapia. Es- 
tudos demonstraram que os resultados da terapia combinada sao 
superiores aos de qualquer uma das duas isoladamente. Quando 
farmacoterapia e psicoterapia sao usadas em conjunto, a abordagem 
deve ser coordenada, integrada e sinergica. Se a psicoterapia e a far¬ 
macoterapia forem dirigidas por dois clmicos diferentes, eles devem 
se comunicar um com o outro de modo claro e frequente. 

POPULACOES ESPECIAIS 

Embora todo paciente leve uma combinagao unica de variaveis de- 
mograficas e clmicas ao contexto clmico, determinadas populagoes 


de pacientes exigem uma consideragao especial. Ao tratar jovens, 
idosos, pessoas com problemas medicos e mulheres que desejam 
ter filhos, estao gravidas ou amamentando, a consciencia dos ris- 
cos associados a medicagao assume uma importancia maior. Dados 
obtidos a partir de experimentos clmicos tern valor limitado para 
orientar muitas decisoes, porque as populagoes nesses estudos con- 
sistem em jovens adultos saudaveis e, ate recentemente, excluiam 
muitas mulheres em idade fertil. Estudos com criangas e adolescen- 
tes tomaram-se mais comuns, portanto a compreensao dos efeitos de 
tratamento nessa populagao aumentou. 

Criangas 

Compreender a seguranga e a eficacia da maioria dos farmacos 
psicotropicos quando usados para tratar criangas se baseia mais na 
experiencia clmica do que em evidencias de um grande volume de 
dados de experimentos clmicos. Alem do transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade (TDAH) e do TOC, farmacos psicotropicos 
de uso comum nao apresentam tarjas para uso pediatrico; portanto, 
resultados de estudos com adultos sao extrapolados para criangas, o 
que nao e necessariamente adequado devido as diferengas de desen- 
volvimento em farmacocinetica e farmacodinamica. Dosagem tam¬ 
bem e outra consideragao especial no uso de farmacos com criangas. 
Embora o pequeno volume de distribuigao recomende o uso de do¬ 
ses mais baixas do que as usadas com adultos, a taxa de metabolis- 
mo mais elevada de criangas sugere que uma proporgao maior de 
miligramas do farmaco por quilo de peso corporal deva ser usada. 
Na pratica, o melhor e comegar com uma dose pequena e aumenta-la 
ate que se observem efeitos clmicos. O clmico, no entanto, nao deve 
hesitar em usar dosagens adultas em criangas se estas forem eficazes 
e os efeitos adversos forem aceitaveis. 

A escassez de dados de pesquisas e um legado de muitos anos 
durante os quais os fabricantes evitaram conduzir experimentos em 
criangas devido a preocupagoes de responsabilizagao e a pequena 
amplitude de mercado, o que indica o potencial limitado de lucro re- 
presentado por essa populagao. Para corrigir esse problema, a FDA 
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Modernization Act (FDAMA) [Lei de Modernizagao da FDA], de 
1997, fomeceu um encorajamento especial e incentivos para o estu- 
do de farmacos de uso pediatrico. 

Mulheres gravidas e lactantes 

Nao ha garantias de que algum farmaco seja isento por completo de 
riscos durante a gravidez e a lactagao. Nenhum medicamento psico- 
tropico e absolutamente contraindicado durante a gestagao, embora 
farmacos com riscos conhecidos de defeitos congenitos, nascimento 
premature ou complicagoes neonatais devam ser evitados quando 
houver altemativas aceitaveis disponlveis. 

Gestantes ou lactantes nao participam de experimentos cllni- 
cos, e apenas em epoca recente mulheres em idade fertil passaram a 
participar desses estudos. Em consequencia, existem grandes lacunas 
de conhecimento sobre os efeitos de agentes psicotropicos sobre fetos 
em desenvolvimento e recem-nascidos. Muito do que se sabe e resul- 
tado de relatos informais ou de dados obtidos de registros. A regra 
basica e evitar administrar qualquer tipo de farmaco a uma mulher 
gravida (especialmente durante o primeiro trimestre) ou que esteja 
amamentando, a menos que o transtorno psiquiatrico da mae seja gra¬ 
ve e se determine que o valor terapeutico do farmaco supera os efeitos 
adversos teoricos sobre o feto ou recem-nascido. Uma mulher pode 
optar por continuar com a medicagao, porque pode nao querer arriscar 
uma posslvel recorrencia de sintomas dolorosos ou incapacitantes. 

Entre os novos antidepressivos, a paroxetina e o unico que 
contem uma advertencia da FDA, o resultado de maior risco de mal- 
formagao cardlaca. Os agentes com o risco mais bem documentado 
de defeitos congenitos especfficos sao litio, carbamazepina e val- 
proato. A administragao de litio durante a gestagao esta associada a 
anomalia de Ebstein, uma anormalidade grave no desenvolvimento 
cardlaco, embora evidencias recentes apontem que o risco nao e tao 
grande como se imaginava. Carbamazepina e acido valproico estao 
associados a defeitos do tubo neural, os quais podem ser prevenidos 
com o uso de folato durante a gravidez. A lamotrigina pode causar 
fenda palatina quando usada durante o primeiro trimestre. Alguns 
especialistas recomendam que todas as mulheres em idade fertil tra- 
tadas com psicotropicos tomem suplemento de folato. 

A administragao de farmacos psicoterapeuticos no momento 
do parto ou proximo dele pode deixar o bebe sedado demais duran¬ 
te o nascimento, levando-o a necessitar de um respirador, ou torna¬ 
do fisicamente dependente do farmaco, exigindo desintoxicagao e 
tratamento de smdrome de abstinencia. Ha relatos de smdrome de 
abstinencia neonatal associada ao uso de ISRSs em mulheres gravi¬ 
das durante o terceiro trimestre. Eles tambem foram implicados na 
produgao de hipertensao pulmonar em recem-nascidos. 

Quase todos os farmacos psiquiatricos sao secretados no leite 
materno; portanto, maes medicadas com esses agentes devem ser 
aconselhadas a nao dar o peito a seus filhos. 

Pacientes idosos 

As duas principais preocupagoes ao tratar pacientes geriatricos com 
farmacos psicoterapeuticos sao que idosos podem ser mais susce- 
tlveis a efeitos adversos (em particular efeitos cardlacos) e podem 
metabolizar e excretar farmacos mais lentamente, entao precisam de 
dosagens mais baixas dos medicamentos. Na pratica, o clmico deve 
comegar a tratar pacientes geriatricos com uma dose baixa, em geral 
cerca de metade da dose inicial de costume, a qual deve ser aumen- 
tada em pequenos incrementos, de forma mais lenta para adultos de 
meia-idade, ate que se alcance um beneflcio clmico ou que surjam 
efeitos adversos inaceitaveis. Embora muitos desses pacientes preci- 


sem de uma dose pequena de medicagao, outros necessitam de uma 
dose terapeutica total. 

Pacientes idosos respondem por aproximadamente um tergo 
de todo o uso de farmacos que exigem receita medica e tambem 
por um percentual substancial de preparagoes sem receita. Ainda 
mais significativa e a ocorrencia de polimedicagao. Levantamen- 
tos recentes revelaram que esses pacientes na comunidade utilizam 
aproximadamente entre 3 e 5 medicamentos e que idosos hospitali- 
zados sao tratados com uma media de 10 farmacos. Quase todos os 
pacientes em instalagoes de cuidados de longo prazo recebem um 
ou mais agentes psicotropicos. Tendo em vista essas estatlsticas, o 
clmico precisa considerar tipos potenciais e probabilidade de inte- 
ragoes medicamentosas ao selecionar os agentes da farmacoterapia. 

Demonstrou-se que psicotropicos podem ter relagao causal com 
quedas em idosos. A descontinuagao desses medicamentos resulta em 
uma estimativa de risco de 40% de redugao em quedas. Essa associa- 
gao entre psicotropicos e quedas e fratura de quadril podem hear mais 
fracas a medida que novos agentes passam a ter uso mais disseminado. 
Via de regra, novas geragoes de compostos produzem menos sedagao 
indesejada, tontura, parkinsonismo e hipotensao postural. 

Mudangas na depuragao renal e no metabolismo hepatico re- 
lacionadas a idade fazem ser mais importante adotar uma postura 
conservadora ao iniciar as doses da medicagao, bem como a taxa de 
titulagao de dose. Em qualquer das classes de agentes psicotropicos, 
aqueles com consequencias potencialmente graves, como hipotensao, 
anormalidades da condugao cardlaca, atividade anticolinergica e de- 
pressao respiratoria, nao sao opgoes adequadas. Farmacos que causam 
prejulzo cognitivo, como benzodiazeplnicos e anticolinergicos, podem 
imitar ou exacerbar sintomas de demencia. De modo semelhante, anta- 
gonistas dos receptores de dopamina podem agravar ou induzir doenga 
de Parkinson, outre transtorno relacionado a idade. Alguns efeitos co- 
laterais, como smdrome de secregao inapropriada de hormonio antidiu- 
retico associada a ISRSs (SIADH) e hiponatremia relacionada a ox- 
carbazepina, ocorrem com mais frequencia em pacientes mais velhos. 

Um dilema etico com idosos que apresentam condigoes me- 
dicas ou com demencia e a questao de sua capacidade de fomecer 
consentimento livre e esclarecido antes do tratamento com farmacos 
psicotropicos ou eletroconvulsoterapia (ECT). 

Pacientes com condigoes medicas 

Ha consideragoes especiais, de ordem diagnostica e terapeutica, ao 
se administrarem farmacos psiquiatricos a pacientes com condigoes 
medicas. O problema medico deve ser descartado como causa dos 
sintomas psiquiatricos. Por exemplo, pacientes com disturbios neu- 
rologicos ou endocrinos ou infectados com o virus da imunodefi- 
ciencia humana (HIV) podem sofrer perturbagoes do humor e da 
cognigao. Medicamentos comuns, como corticosteroides e levodo- 
pa, estao associados com indugao de mania. 

E melhor tratar um paciente com diabetes melito com um 
agente que nao oferega risco de ganho de peso ou de desregulagao 
de glicose. Dependendo do diagnostico, farmacos que podem tratar 
o transtorno psiquiatrico primario e tambem causar perda de peso, 
como bupropiona, topiramato e zonisamida, devem ser receitados 
para esses pacientes. Indivlduos com doenga pulmonar obstrutiva 
nao devem ser medicados com farmacos sedativos, os quais elevam 
o limiar de excitagao e suprimem a respiragao. Pacientes com proble- 
mas medicos tambem utilizam outros medicamentos, os quais podem 
resultar em interagoes farmacodinamicas e farmacocineticas. O tra¬ 
tamento combinado de um indutor de varias enzimas CYP com um 
farmaco que e substrato para essas enzimas pode resultar em nlveis 
subterapeuticos, levando a um controle inadequado dos sintomas. O 
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uso de rifampicina no tratamento de tuberculose aliado a carbamaze- 
pina e um exemplo dessa ocorrencia. O emprego de medicamentos 
que inibem CYP 2D6, agentes como paroxetina e fluoxetina, pode 
prevenir a conversao de hidrocodona e outros opiaceos em uma forma 
analgesica ativa. Os AINEs tambem constituem uma causa rara de 
perturbagoes da percepgao e de sintomas psicoticos. 

Outras questoes incluem um possivel aumento da sensibilidade 
a efeitos adversos, incluindo aumento ou redugao do metabolismo e 
da excregao do farmaco, e interagoes com outros medicamentos. Inte¬ 
ragoes medicamentosas sao uma preocupagao evidente quando farma- 
cos com uma faixa terapeutica restrita sao usados. Qualquer alteragao 
na taxa de metabolismo ou interferencia na formagao e eliminagao de 
metabolitos pode influenciar profundamente a atividade do farmaco. 
De modo semelhante, interagoes que interferem no metabolismo do 
farmaco podem produzir aumento de efeitos colaterais e toxicidade. 

Assim como ocorre no caso de criangas e idosos, a pratica cli- 
nica mais sensata e comegar com uma dosagem baixa e aumenta-la 
de modo gradual, observando o beneficio clinico e os efeitos adver¬ 
sos. Determinar as concentragoes plasmaticas do farmaco pode ser 
util no caso desses pacientes, mas a identificagao das concentragoes 
sangumeas terapeuticas para a maioria dos psicotropicos nao e ne- 
cessaria nem dispomvel rotineiramente. 

Abuso de substancia 

Muitos pacientes que buscam ou precisam de tratamento para trans- 
torno psiquiatrico fazem uso cronico de substancias ilicitas ou inge- 
rem quantidades excessivas de alcool. A maconha e a droga ilicita de 
uso mais comum nos Estados Unidos. 

A descontinuagao do uso cronico de droga ou alcool pode re- 
sultar nao apenas em ansia por consumo, mas tambem em sintomas 
de abstinencia psiquiatricos e fisiologicos clinicamente significati- 
vos. Para varios pacientes, o sucesso do tratamento de seu transtor- 
no psiquiatrico subjacente pode nao ser possivel na presenga de uso 
continuado de maconha, cocama e alcool. Se varias tentativas de 
medicagao falharem, a hospitalizagao para desintoxicagao pode ser 
necessaria. Ha poucas pesquisas, e nao existe consenso sobre como 
usar agentes psicotropicos em pacientes que fazem uso regular de 
cocama, maconha ou outras drogas tidas como recreativas. 

QUESTOES DE REGULAMENTAgAO 

A FDA tern a autoridade de aprovar um farmaco para uso clinico e 
de assegurar que no rotulo do produto constem informagoes verda- 
deiras e pertinentes a seu uso seguro e eficaz. 

A bula aprovada pela FDA para farmacos comercializados e 
um adendo na embalagem que lista os possiveis efeitos colaterais, in¬ 
teragoes medicamentosas, necessidade de monitoramento especial e 
restrigoes de uso. Em alguns casos, essas reagoes adversas e perigos 
potenciais justificam um rotulo especial de alerta, chamado de tarja 
preta. A FDA normalmente negocia a linguagem do rotulo final com 
a empresa; contudo, quando esta se recusa a satisfazer as exigencias 
da FDA, a agenda pode iniciar um processo para remover o farmaco 
do uso clinico. Nos ultimos anos, rotulos de alerta foram aplicados a 
classes inteiras de farmacos psicotropicos, incluindo os antagonistas 
de serotonina e dopamina e antidepressivos como os ISRSs. 

A bula tambem pode conter um trecho intitulado “Contraindi- 
cagoes”. Essa segao descreve ocasioes nas quais o farmaco nao deve 
ser usado porque o risco evidentemente supera o beneficio. Caso 
nao haja contraindicagoes conhecidas, essa segao indica “Nenhuma 
conhecida”. 


Uma segao de precaugoes pode conter os cuidados para a 
maioria dos individuos medicados com o farmaco, bem como para 
grupos especificos, como mulheres gravidas, lactantes ou criangas. 
Nessa segao, encontram-se as recomendagoes dirigidas aos pacien¬ 
tes para assegurar o uso seguro e eficaz do farmaco. Por exemplo, 
pode haver precaugoes sobre dirigir sob efeito do medicamento ou 
usar substancias, como outros farmacos, alimentos ou alcool, que 
possam ter efeitos danosos durante o periodo em que ele for usa¬ 
do. A segao de precaugoes tambem fornece informagoes sobre tes¬ 
tes laboratoriais necessarios para controlar respostas ou identificar 
reagoes adversas ao farmaco ou sobre interagoes conhecidas com 
outros farmacos, alimentos ou ingredientes. 

Cada bula apresenta uma segao de reagoes adversas, que lista 
a frequencia de efeitos indesejaveis que podem estar associados ao 
uso de um farmaco. Causas de reagoes adversas podem incluir erros 
de medicagao, como superdosagem, ou interagoes entre farmacos 
diferentes ou entre farmacos e determinados alimentos. 

DOSAGENS E USOS NAO APROVADOS 

Atualmente e comum tratar transtornos psiquiatricos com farma¬ 
cos aprovados para condigoes nao psiquiatricas. Alguns exemplos 
incluem propranolol para ansiedade social e tratamento de tremor 
induzido por litio; verapamil para mania e tratamento de crise hi- 
pertensiva induzida por IMAOs; levotiroxina para potencializagao 
de antidepressivos; clonidina e guanfacina para TDAH e transtomo 
de estresse pos-traumatico (TEPT); dextroanfetamina para potencia¬ 
lizagao antidepressiva; e riluzol para comportamento autolesivo. O 
uso de um farmaco alem da recomendagao oficial nao e uma viola- 
gao da lei nem um afastamento da boa pratica medica. A FDA nao li- 
mita o modo pelo qual um medico pode usar um farmaco aprovado. 
Medicamentos podem ser receitados por qualquer motivo compro- 
vado como indicagao medica para o bem do paciente. Assim que um 
farmaco e aprovado para uso comercial, o medico pode, como parte 
da pratica medica, prescrever, em acordo com a lei, uma dosagem 
diferente para um paciente ou pode, de outra forma, diversificar as 
condigoes de uso das que sao aprovadas na bula sem notificar a FDA 
nem solicitar sua aprovagao. 

Nao seguir as informagoes na bula, por si, nao impoe respon- 
sabilizagao e nao deve impedir que um medico faga uso de bom jul- 
gamento clinico a servigo do paciente. Permite-se que clinicos usem 
um farmaco para indicagoes que nao constam em sua bula oficial 
sem violar as regras da FDA. Esse fato, no entanto, nao absolve o 
medico da responsabilidade de um resultado desfavoravel do trata¬ 
mento. O paciente ainda pode mover uma agao legal por possivel 
erro medico com o raciocinio de que o fato de nao seguir a bula 
aprovada pela FDA pode ser interpretado como desvio do padrao 
predominante de assistencia. 

Ao usar um farmaco para uma indicagao nao aprovada ou em 
uma dosagem fora da faixa normal de uso, a boa pratica clinica su- 
poe explicar ao paciente e documentar em seu boletim medico o 
motivo pelo qual o farmaco esta sendo usado, em vez de um agente 
aprovado. Em caso de duvida sobre um piano de uso de um farmaco 
para indicagao fora do padrao, deve-se obter uma consulta com um 
colega. 

Em alguns casos, um farmaco obteve uma aprovagao limi- 
tada para uma indicagao. Divalproex, quetiapina e risperidona, por 
exemplo, sao aprovados pela FDA para o tratamento agudo, mas 
nao de longo prazo, de mania. Ainda assim, esses medicamentos sao 
usados rotineiramente para prevengao a longo prazo de recorrencias 
de mania e transtorno bipolar. No caso da lamotrigina, ela foi aceita 
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como agente de preferencia para o tratamento de transtorno bipolar 
muito antes que a FDA a aprovasse para essa indicaqao. 

PLACEBOS 

Comprovou-se ha muito tempo que substancias farmacologicamen- 
te inativas produzem beneficios clmicos significativos. Um paciente 
que acredite na utilidade de um composto com frequencia pode ob- 
ter beneficio consideravel dele, sem importar se ha conhecimento 
de que seja farmacologicamente ativo. No caso de muitos transtor- 
nos psiquiatricos, incluindo depressao, de leve a moderada, e alguns 
transtomos de ansiedade, uma quantidade muito superior a 30% dos 
pacientes pode exibir melhora significativa ou remissao dos sinto- 
mas com placebo. Para outras condiqoes, como esquizofrenia, episo- 
dios mamacos e depressao psicotica, o mdice de resposta do placebo 
e bastante baixo. Enquanto nao ha duvida de que a sugestao seja 
importante para a eficacia de placebos (e de farmacos ativos), agen- 
tes inertes podem produzir efeitos biologicos. Por exemplo, analge¬ 
sia induzida por placebo as vezes pode ser bloqueada por naloxona, 
sugerindo que endorfinas possam mediar a analgesia decorrente da 
administraqao de um placebo. E concebivel que placebos tambem 
possam estimular fatores endogenos ansioliticos e antidepressivos, 
resultando na melhora clinica em pacientes com transtomos de de¬ 
pressao e ansiedade. 

Assim como podem produzir beneficios, os placebos tambem 
podem ter efeitos adversos. Em diversos estudos, e provavel que al¬ 
guns efeitos adversos sejam mais comuns com placebos do que com 
o farmaco ativo. Alguns pacientes nao toleram placebos, apesar de 
eles supostamente serem inertes, e exibem efeitos adversos (chama- 
dos de o fendmeno nocebo ). E facil desconsiderar esses pacientes 
como sendo sugestionaveis demais; contudo, se fatores endogenos 
beneficos podem ser estimulados por placebos, talvez fatores endo¬ 
genos toxicos tambem possam ser produzidos. 

E preciso cautela ao contemplar o uso de um placebo na pra- 
tica clinica. Tratar um paciente com placebo sem seu consentimento 
pode arruinar sua confianqa no medico se, e quando, for descoberto. 
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▲ 29.2 Transtomos do 

movimento induzidos por 
medicamentos 


Transtomos do movimento induzidos por medicamentos normalmen- 
te estao associados ao uso de farmacos psicotropicos. Embora este- 
jam relacionados com maior frequencia a farmacos que bloqueiam 
receptores de dopamina tipo 2 (D 2 ), atividade motora anormal 
tambem pode ocorrer com outros tipos de medicamento. As vezes, 
pode ser dificil determinar se movimentos motores anormais cons¬ 
tituent um evento adverso ou um sintoma de transtorno subjacente. 
Por exemplo, ansiedade pode se parecer com acatisia, e abstinencia 
de alcool ou benzodiazepmicos pode causar tremores. A American 
Psychiatric Association decidiu manter o termo neuroleptico ao 
discutir efeitos colaterais associados a farmacos usados para tratar 
psicose - os antagonistas dos receptores de dopamina (ARDs) e os 
antipsicoticos de segunda geraqao (ASGs). A logica para a continui- 
dade de uso do termo e que ele foi originalmente utilizado para des- 
crever a tendencia desses farmacos de causar movimentos anormais. 

Os transtomos do movimento mais comuns relacionados a 
neurolepticos sao parkinsonismo, distonia aguda e acatisia aguda. 
A smdrome neuroleptica maligna e uma condiqao potencialmente 
letal e com frequencia diagnosticada de forma equivocada. A disci- 
nesia tardia induzida por neurolepticos e um efeito adverso de surgi- 
mento tardio desses farmacos e pode ser irreversfvel; dados recentes, 
no entanto, indicam que a smdrome, embora ainda grave e poten¬ 
cialmente incapacitante, e menos perniciosa do que se acreditava 
a princfpio em pacientes medicados com ARDs. Os antipsicoticos 
mais recentes, os antagonistas de serotonina e dopamina (ASDs), 
bloqueiam a ligaqao a receptores de dopamina em grau muito menor, 
e, portanto, presume-se que tenham menor probabilidade de produzir 
esses transtomos do movimento. Ainda assim, o risco permanece, e 
vigilancia ainda e necessaria quando esses farmacos sao receitados. 

A Tabela 29.2-1 lista as medicaqoes selecionadas associadas 
a transtomos do movimento e seu impacto sobre neurorreceptores 
relevantes. 
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Selegao de medicamentos associados a transtornos do movimento: impacto sobre neurorreceptores relevantes 


Tipo (Subtipo) 

Nome 

Bloqueio de D 2 

Bloqueio de 5-HT 2 

Bloqueio mACh 

Antipsicoticos 

Fenotiazina (Alifatico) 

Clorpromazina 

Baixo 

Alto 

Alto 

Fenotiazina (Piperidinas) 

Tioridazina 

Baixo 

Medio 

Alto 


Mesoridazina 

Baixo 

Medio 

Alto 

Fenotiazina (Piperazinas) 

Trifluoperazina 

Medio 

Medio 

Medio 


Flufenazina 

Alto 

Baixo 

Baixo 


Perfenazina 

Alto 

Medio 

Baixo 

Tioxantenos 

Tiotixeno 

Alto 

Medio 

Baixo 


Clorprotiveno 

Medio 

Alto 

Medio 

Dibenzoxazepinas 

Loxapina 

Medio 

Alto 

Baixo 

Butirofenonas 

Haloperidol 

Alto 

Baixo 

Baixo 


Droperidol 

Alto 

Medio 

— 

Difenilbutilpiperidinas 

Pimozida 

Alto 

Medio 

Baixo 

Di-hidroindolonas 

Molindona 

Medio 

Baixo 

Baixo 

Dibenzodiazepfnicos 

Clozapina 

Baixo 

Alto 

Alto 

Benzisoxazol 

Risperidona 

Alto 

Alto 

Baixo 

Tienobenzodiazepfnicos 

Olanzapina 

Baixo 

Alto 

Alto 

Dibenzotiazepfnicos 

Quetiapina 

Baixo/medio 

Baixo/medio 

Baixo 

Benzisotiazoevil 

Ziprasidona 

Medio 

Alto 

Baixo 

Quinolonas 

Aripiprazol 

Alto (como agonista parcial) 

Alto 

Baixo 

Psicotropicos nao antipsicoticos 

Lftio 

N/A 

N/A 

N/A 

Anticonvulsivantes 


Baixo 

Baixo 

Baixo 

Antidepressivos 


Baixo (exceto amoxapina) 

(Varia) 

(Varia) 

Nao psicoticos 

Proclorperazina 

Alto 

Medio 

Baixo 


Metoclopramida 

Alto 

Alto 

— 


D 2 , dopamina tipo 2; 5-HT 2/ 5-hidroxitriptamina tipo 2; mACh, acetilcolina muscarmica; N/A, nao se aplica. 

(Tabela adaptada de Jantcak PG, David JM, Preshorn SH, et al. Principles and Practice of Psychopharmacotherapy, 3 rd ed. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2001, com permissao.) 


PARKINSONISMO INDUZIDO POR 
NEUROLEPTICOS E PARKINSONISMO 
INDUZIDO POR OUTROS MEDICAMENTOS 

Diagnostico, sinais e sintomas 

Sintomas de parkinsonismo induzido por neuroleptico e parkin- 
sonismo induzido por outros medicamentos incluem rigidez mus¬ 
cular (hipertonia plastica), rigidez da roda dentada, marcha arras- 
tada, postura curvada e sialorreia. O tremor de “rolar pilulas” do 
parkinsonismo idiopatico e raro, mas um tremor regular e lento 
semelhante ao tremor fundamental pode estar presente. A chama- 
da smdrome do coelho, ou mussitagao, 6 um tremor que afeta os 
labios e os musculos periorais e constitui outro efeito parkinso- 
niano observado com antipsicoticos, tendo maior probabilidade de 
ocorrencia mais tarde no decorrer do tratamento em comparagao a 
outros tremores. 

Epidemiologia 

Efeitos adversos parkinsonianos ocorrem geralmente de 5 a 90 dias 
do imcio do tratamento. Pacientes idosos e do sexo feminino correm 
o maior risco de parkinsonismo induzido por neurolepticos, embora 
o transtorno possa ocorrer em qualquer idade. 


Etiologia 

O parkinsonismo induzido por neurolepticos e causado pelo blo- 
queio de receptores de dopamina tipo 2 (D 2 ) no caudado, na altura 
dos neuronios dopaminergicos nigroestriatais. Todos os antipsicoti¬ 
cos podem causar os sintomas, especialmente farmacos de alta po- 
tencia com baixos mveis de atividade anticolinergica, com destaque 
para haloperidol. 

Diagnostico diferencial 

Inclusos no diagnostico diferencial estao parkinsonismo idiopatico, 
outras causas organicas de parkinsonismo e depressao, que tambem 
pode estar associada a sintomas parkinsonianos. Atividade psicomo- 
tora reduzida e expressao facial embotada sao sintomas de depressao 
e de parkinsonismo idiopatico. 

Tratamento 

O parkinsonismo pode ser tratado com agentes anticolinergicos, 
benzatropina, amantadina ou difenidramina (Tab. 29.2-2). Anticoli¬ 
nergicos devem ser suspensos depois de 4 a 6 semanas para avaliar 
se ha tolerancia aos efeitos parkinsonianos; cerca de metade dos pa¬ 
cientes com parkinsonismo induzido por neurolepticos necessita de 
tratamento contmuo. Mesmo depois da retirada dos antipsicoticos, 
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TABELA 29.2-2 

Tratamento farmacologico de transtornos extrapiramidais 


Nome generico 

Dosagem diaria habitual 

Indicates 

Anticolinergicos 



Benzatropina 

VO 0,5-2 mg tid; IM ou IV 1 -2 mg 

Distonia aguda, parkinsonismo, acinesia, acatisia 

Biperideno 

VO 2-6 mg tid; IM ou IV 2 mg 


Prociclidina 

VO 2,5-5 mg bid-qid 


Triexifenidil 

VO 2-5 mg tid 


Orfenadrina 

VO 50-100 mg bid-qid; IV 60 mg 

Smdrome do coelho 

Anti-histaminicos 



Difenidramina 

VO 25 mg qid; IM ou IV 25 mg 

Distonia aguda, parkinsonismo, acinesia, smdrome do coelho 

Amantadina 

VO 100-200 mg bid 

Parkinsonismo, acinesia, smdrome do coelho 

Antagonistas /3-adrenergicos 


Propranolol 

VO 20-40 mg tid 

Acatisia, tremor 

Antagonistas a-adrenergicos 


Clonidina 

VO 0,1 mg tid 

Acatisia 

Benzodiazepinicos 



Clonazepam 

VO 1 mg bid 

Acatisia, distonia aguda 

Lorazepam 

VO 1 mg tid 


Buspirona 

VO 20-40 mg qid 

Discinesia tardia 

Vitamina E 

VO 1.200-1.600 lU/dia 

Discinesia tardia 


VO, via oral; IM, intramuscular; IV intravenoso; qid, por dia; bid, duas vezes ao dia; tid, tres vezes ao dia; qid, quatro vezes ao dia. 


os sintomas parkinsonianos podem durar ate duas semanas, ou ate 
tres meses em pacientes idosos. No caso desses pacientes, o clmico 
deve continuar com o farmaco anticolinergico depois da interrupgao 
do antipsicotico ate que os sintomas parkinsonianos se resolvam 
completamente. 

SINDROME NEUROLEPTICA MALIGNA 
Diagnostico, sinais e sintomas 

A smdrome neuroleptica maligna e uma complicagao potencial- 
mente letal que pode ocorrer a qualquer momento durante o curso 
do tratamento com antipsicoticos. Os sintomas motores e compor- 
tamentais incluem rigidez muscular e distonia, acinesia, mutismo, 
embotamento e agitagao. Os sintomas autonomicos incluem hiper- 
termia, diaforese e aumento do pulso e da pressao arterial. Resulta- 
dos laboratoriais apresentam aumento da contagem de leucocitos e 
mveis mais elevados de creatinina fosfoquinase, enzimas hepaticas, 
mioglobina plasmatica e mioglobinuria, algumas vezes associada a 
insuficiencia renal. 

Epidemiologia 

De 0,01 a 0,02% dos pacientes tratados com antipsicoticos desen- 
volvem smdrome neuroleptica maligna. Homens sao afetados com 
maior frequencia do que mulheres, e a incidencia e maior em pa¬ 
cientes jovens do que em idosos. A taxa de mortalidade pode alcan- 
gar 10 a 20% ou ser ainda maior com o uso de antipsicoticos de agao 
prolongada. 

Curso e prognostico 

Os sintomas costumam evoluir ao longo de 24 a 72 horas, e a smdro¬ 
me sem tratamento dura 10 a 14 dias. O diagnostico costuma passar 


despercebido nos primeiros estagios, e o retraimento ou a agitagao 
podem ser erroneamente considerados um reflexo da exacerbagao 
da psicose. 

Tratamento 

Alem da intervengao medica de apoio, os farmacos mais utilizados 
para a condigao sao dantroleno e bromocriptina, embora amantadina 
seja ocasionalmente usada (Tab. 29.2-3). Bromocriptina e amanta¬ 
dina tern efeitos diretos de ARD e podem servir para superar o blo- 
queio aos receptores de dopamina induzido por antipsicoticos. Deve 
ser usada a dosagem minima eficaz do farmaco antipsicotico para 
reduzir a possibilidade de smdrome neuroleptica maligna. Antipsi¬ 
coticos com efeitos anticolinergicos parecem ter menos probabilida- 
de de causar smdrome neuroleptica maligna. Usou-se eletroconvul- 
soterapia (ECT). 

DISTONIA AGUDA INDUZIDA POR 
MEDICAMENTOS 

Diagnostico, sinais e sintomas 

Distonias sao contragoes musculares breves ou prolongadas que 
resultam em movimentos ou posturas evidentemente anormais, in- 
cluindo crises oculogiricas, protrusao da lingua, trismo, torcicolo, 
distonias laringofaringeas e posturas distonicas dos membros e do 
tronco. Outras distonias incluem blefarospasmo e distonia glos- 
sofaringea, sendo que esta resulta em disartria, disfagia e mesmo 
dificuldade em respirar, o que pode causar cianose. Criangas sao 
particularmente mais propensas a exibir opistotono, escoliose, lor- 
dose e movimentos de contorgao. A distonia pode ser dolorosa e 
assustadora e em geral resulta em nao adesao a futures regimes de 
tratamento farmacologico. 
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TABELA 29.2-3 

Tratamento da sindrome neuroleptica maligna 


Intervengao 

Dosagem 

Eficacia 

Amantadina 

200 a 400 mg/dia VO em doses divididas 

Benefica como monoterapia ou em combinagao; 
reduz a mortalidade 

Bromocriptina 

2,5 mg VO bid ou tid, pode-se aumentar ate um total 
de 45 mg/dia 

Mortalidade reduzida como agente isolado ou em 
combinagao 

Levodopa/carbidopa 

Levodopa 50 a 100 mg/dia IV na forma de infusao 
contfnua 

Relatos de caso de melhora expressiva 

Eletroconvulsoterapia 

Relatos de bons resultados com tratamento tanto 
unilateral quanto bilateral; resposta pode ocorrer ja 
em tres sessoes 

Eficaz quando ha insucesso dos medicamentos; tam¬ 
bem pode tratar transtorno psiquiatrico subjacente 

Dantroleno 

1 mg/kg/dia durante 8 dias e entao prosseguir com 

VO durante mais 7 dias 

Beneffcios podem ocorrer em minutos ou horas 
como agente isolado ou em combinagao 

Benzodiazepmicos 

1 a 2 mg IM como dose de teste; caso seja eficaz, 
mudar para VO; considerar 0 uso se 0 transtorno 
subjacente apresentar sintomas catatonicos 

Relatos de eficacia quando ha insucesso de outros 
agentes 

Medidas de apoio 

Hidratagao IV, cobertor de resfriamento, bolsas de gelo, 
enema de agua gelada, oxigenagao, antipireticos 

Frequentemente eficazes como primeira abordagem 
no infcio do episodio 


VO, via oral; bid, duas vezes ao dia; tid, tres vezes ao dia; IV, intravenosa; IM, intramuscular. 

(Tabela adaptada de Davis JM, Caroif SN, Mann SC. Treatment of neuroleptic malignant syndrome. Psychiatr Ann 2000;30:325-331, com permissao.) 


Epidemiologia 

O desenvolvimento de sintomas distonicos agudos caracteriza-se 
pelo surgimento precoce no curso do tratamento com neurolepticos. 
Ha incidencia elevada de distonia aguda no sexo masculino, em pa- 
cientes com menos de 30 anos e naqueles medicados com dosagens 
elevadas de medicamentos de alta potencia. 

Etiologia 

Embora seja mais comum com as doses intramusculares de anti- 
psicoticos de alta potencia, a distonia pode ocorrer com qualquer 
antipsicotico. Acredita-se que o mecanismo de agao seja hiperativi- 
dade dopaminergica nos ganglios da base, a qual acontece quando 
os mveis do antipsicotico no sistema nervoso central (SNC) come- 
9 am a diminuir entre as doses. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial inclui convulsoes e discinesia tardia. 

Curso e prognostico 

A distonia pode oscilar de maneira espontanea e responder a tran- 
quilizagao, de modo que o clmico fica com a falsa impressao de que 
o movimento e histerico ou esta totalmente sob controle consciente. 

Tratamento 

A profilaxia com anticolinergicos ou farmacos relacionados (esbo- 
gados na Tab. 29.2-2) normalmente impede a distonia, mas os riscos 
do tratamento profilatico depoem contra seu beneffcio. O tratamento 
com anticolinergicos via intramuscular ou difenidramina via intra¬ 
venosa ou intramuscular (50 mg) quase sempre alivia os sintomas. 
Ha relatos de que diazepam (10 mg via intravenosa), amobarbital e 
benzoato sodico de cafema e hipnose tambem sejam eficazes. Em¬ 
bora normalmente se desenvolva tolerancia para os efeitos adversos, 
e prudente mudar de antipsicotico se o paciente tiver uma preocupa- 
gao especial com a recorrencia da reagao. 


ACATISIA AGUDA INDUZIDA POR 
MEDICAMENTOS 

Diagnostico, sinais e sintomas 

Acatisia e a sensagao subjetiva de inquietagao, sinais objetivos de 
inquietagao, ou ambos. Exemplos incluem sensagao de ansiedade, 
incapacidade de relaxar, agitagao, caminhar sem proposito, movi- 
mentos de balango na posigao sentada e alternancia rapida entre as 
posigoes sentada e em pe. Essa condigao esta associada ao uso de 
uma ampla gama de farmacos psiquiatricos, incluindo antipsicoti- 
cos, antidepressivos e simpatomimeticos. Assim que for identificada 
e diagnosticada, a dose do antipsicotico deve ser reduzida para o 
nfvel de eficacia mmimo. A acatisia pode estar associada a um resul- 
tado desfavoravel do tratamento. 

Epidemiologia 

Mulheres de meia-idade correm maior risco de acatisia, e o tempo do 
curso e semelhante ao do parkinsonismo induzido por neurolepticos. 

Tratamento 

As medidas basicas do tratamento de acatisia sao reduzir a dosagem 
do medicamento, tentar intervengao com farmacos adequados e le- 
var em consideragao a substituigao do neuroleptico. Os medicamen¬ 
tos mais eficazes sao antagonistas dos receptores /3-adrenergicos, 
embora farmacos anticolinergicos, benzodiazepmicos e ciproeptadi- 
na possam beneficiar alguns pacientes. Em alguns casos de acatisia, 
nenhum tratamento parece ser eficaz. 

DISCINESIA TARDIA 
Diagnostico, sinais e sintomas 

Discinesia tardia e um efeito retardado de antipsicoticos e raras ve¬ 
zes ocorre antes de seis meses de tratamento. O transtorno consiste 
em movimentos coreoatetoides irregulares, involuntarios e anormais 
dos musculos da cabega, dos membros e do tronco. A gravidade dos 






Tratamento psicofarmacologico 927 


movimentos varia desde minima - com frequencia despercebidos 
pelo paciente e sua familia - ate extremamente incapacitante. Movi¬ 
mentos periorais sao os mais comuns e incluem movimentos bruscos 
de torgao e protrusao da lingua, movimentos mastigatorios e laterais 
da mandibula, contragao dos labios e caretas. Movimentos dos dedos 
e fechamento da mao em punho tambem sao frequentes. Torcico- 
lo, retrocolo, torgao do tronco e protragao pelvica ocorrem em casos 
graves. Nos casos mais serios, os pacientes podem apresentar irre- 
gularidades de respiragao e deglutigao que resultam em aerofagia, 
eructagao e grunhidos. Tambem ha relatos de discinesia respiratoria. 
A discinesia e exacerbada por estresse e desaparece durante o sono. 

Epidemiologia 

A discinesia tardia desenvolve-se em cerca de 10 a 20% dos indi- 
viduos com tratamento superior a um ano. Cerca de 20 a 40% dos 
pacientes em hospitalizagao prolongada apresentam esse transtorno. 
Mulheres sao mais propensas a ser afetadas que homens. Criangas, 
pessoas com idade superior aos 50 anos e aquelas com dano cerebral 
ou transtornos do humor tambem correm alto risco. 

Curso e prognostics 

A remissao de discinesia tardia ocorre entre 5 e 40% de todos os ca¬ 
sos; naqueles mais leves, os indices ficam entre 50 e 90%. Contudo, 
a perturbagao tern menos probabilidade de remissao em idosos do 
que em pacientes jovens. 

Tratamento 

As tres abordagens basicas a discinesia tardia sao prevengao, diagnos- 
tico e manejo. A melhor maneira de prevenir e utilizando antipsicoticos 
apenas quando sua indicagao e evidente e nas dosagens minimas de 
eficacia. Os antipsicoticos atipicos estao associados a menos discinesia 


tardia do que os mais antigos. A clozapina e o unico antipsicotico a 
apresentar risco minimo de discinesia tardia e pode ate mesmo ajudar 
a melhorar os sintomas preexistentes do transtorno, um efeito atribuido 
a sua baixa afmidade a receptores D 2 e alta afinidade a antagonistas 
dos receptores 5-hidroxitriptamina (5-HT). Individuos medicados com 
antipsicoticos devem ser examinados regularmente para monitorar o 
surgimento de movimentos anormais, de preferencia com o uso de uma 
escala de avaliagao padronizada (Tab. 29.2-4). Os pacientes com fre¬ 
quencia exibem exacerbagao dos sintomas com a suspensao do ARD, 
enquanto a substituigao por um ASD pode limitar os movimentos anor¬ 
mais sem agravar a progressao da discinesia. 

Quando a discinesia tardia e identificada, o clinico deve le- 
var em consideragao reduzir a dose do antipsicotico ou mesmo in¬ 
terromper totalmente a medicagao. Outra opgao e substitui-la por 
clozapina ou por um dos novos ASDs. Em pacientes que nao podem 
continuar sob medicagao antipsicotica, a redugao dos sintomas do 
transtorno do movimento e da psicose pode ser atingida de modo 
eficaz com litio, carbamazepina ou benzodiazepmicos. 

DISTONIATARDIA EACATISIATARDIA 

Eventualmente, distonia e acatisia surgem mais tarde no decorrer do 
tratamento. Esses sintomas podem persistir durante meses ou anos 
mesmo com a descontinuagao do farmaco ou a redugao da dosagem. 

TREMOR POSTURAL INDUZIDO POR 
MEDICAMENTOS 

Diagnostico, sinais e sintomas 

Tremor e uma alteragao rftmica no movimento que costuma ser mais 
rapida que uma batida por segundo. Tremor fino (8 a 12 Hz) e o mais 
comum. 



TABELA 29.2-4 

Procedimento de exame com Escala de Movimentos Involuntarios Anormais (EMIA) 


Identificagao do paciente 


Data 


Avaliado por 

Antes ou depois de completar o procedimento de exame, observar o paciente discretamente em repouso (p. ex., na sala de espera). 

O assento a ser usado neste exame deve ser uma cadeira rigida e firme, sem bragos. 

Apos observar o paciente, avalia-lo em uma escala de 0 (nenhum), 1 (minimo), 2 (leve), 3 (moderado) e 4 (grave) conforme a 
gravidade dos sintomas. 

Perguntar ao paciente se ha algo em sua boca (i.e., goma de mascar, balas) e, caso afirmativo, remover o item. 

Perguntar ao paciente sobre a condigao atual de seus dentes. Perguntar ao paciente se utiliza dentadura. Os dentes ou a denta- 
dura incomodam o paciente no momenta? 

Perguntar ao paciente se ele percebe algum movimento na boca, na face, nas maos ou nos pes. Em caso afirmativo, pedir que 
o descreva e indique o grau em que atualmente o incomoda ou interfere em suas atividades. 

0 1 2 3 4 Solicitar ao paciente que se sente em uma cadeira com as maos sobre os joelhos, as pernas ligeiramente afastadas e 
os pes pianos sobre o chao (procurar movimento em todo o corpo durante esta posigao). 

0 1 2 3 4 Solicitar ao paciente que se sente com as maos soltas sem apoio. Se for homem, entre as pernas; se for mulher e esti- 
ver usando um vestido, soltas passando por sobre os joelhos (observar as maos e outras areas do corpo). 

0 1 2 3 4 Solicitar ao paciente que abra a boca (observar a lingua em repouso dentro da boca). Repetir. 

0 1 2 3 4 Solicitar ao paciente que coloque a lingua para fora (observar anormalidades do movimento da lingua). Repetir. 

0 1 2 3 4 Solicitar ao paciente que toque o polegar com cada dedo o mais rapido possivel durante 10 a 1 5 segundos: separa- 
damente com a mao direita e, entao, com a mao esquerda (observar movimentos faciais e das pernas). 

0 1 2 3 4 Flexionar e estender os bragos esquerdo e direito do paciente (um de cada vez). 

0 1 2 3 4 Solicitar ao paciente que fique em pe (observar o perfil. Observar todas as areas do corpo novamente, incluindo os 
quadris). 

0 1 2 3 4 a Sol icitar ao paciente que estenda os dois bragos para a frente com as pal mas viradas para baixo (observar o torax, as 
pernas e a boca). 

0 1 2 3 4 a Solicitar ao paciente que de alguns passos, se vire e caminhe de volta para a cadeira (observar as maos e a marcha). 
Repetir. 


a Movimentos ativados. 
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Epidemiologia 

De modo habitual, os tremores diminuem durante perfodos de rela- 
xamento e sono e aumentam com estresse e ansiedade. 

Etiologia 

Enquanto todos os diagnostics citados incluem especificamente 
uma associagao com um neuroleptico, uma gama de medicamentos 
psiquiatricos pode produzir tremor - destacam-se litio, estimulantes, 
antidepressivos, cafema e valproato. 

Tratamento 

O tratamento envoive quatro princfpios: 

1. Deve-se usar a menor dose possivel do farmaco psiquiatrico. 

2. Os pacientes devem reduzir o consumo de cafema ao mmimo. 

3. O farmaco psiquiatrico deve ser administrado na hora de dor- 
mir para minimizar a quantidade de tremor diurno. 


4. Antagonistas dos receptores /3-adrenergicos (p. ex., proprano¬ 
lol) podem ser administrados para tratar tremores induzidos 
por farmacos. 

OUTROSTRANSTORNOS DO MOVIMENTO 
INDUZIDOS POR MEDICAMENTOS 

Mioclonia noturna 

Mioclonia noturna consiste em contragoes repentinas altamente es- 
tereotipadas de determinados musculos das pernas durante o sono. 
Os pacientes nao tern consciencia subjetiva desses espasmos. A con- 
digao pode estar presente em cerca de 40% dos indivfduos com mais 
de 65 anos. A causa e desconhecida, mas trata-se de um efeito cola¬ 
teral raro do uso de ISRSs. 

Os movimentos repetitivos das pernas ocorrem a cada 20 a 60 
segundos, com extensao do dedao e flexao do calcanhar, do joelho e 
do quadril. Despertares frequentes, sono nao reparador e sonolencia 
diurna sao os sintomas principals. Nao ha um tratamento univer- 



TABELA 29.2-5 

Smdromes hipertermicas centrais induzidas por medicamentos 3 


Condigao (e 
mecanismo) 

Causas 

medicamentosas 

habituais 

Sintomas frequentes 

Possivel tratamento b 

Curso clrnico 

Hipertermia 

(Tdissipagao de 
calor) 

(Tprodugao de calor) 

Atropina, lidocama, 
meperidina 
Toxicidade de AINE, 
feocromocitoma, 
tireotoxicose 

Hipertermia, diaforese, mal-estar 

Acetaminofeno via retal (325 mg a 
cada 4 horas), diazepam oral ou 
retal (5 mg a cada 8 horas) para 
convulsoes febris 

Benigno, con¬ 
vulsoes febris 
em criangas 

Hipertermia maligna 

Bloqueadores da 

Hipertermia, rigidez muscular. 

Dantroleno sodico (1-2 mg/kg/min 

Familiar, 10% 

(Tprodugao de calor) 

JNM (succinilcoli- 
na), halotano 

arritmias, isquemia c , hipotensao, 
rabdomiolise; coagulagao intra¬ 
vascular disseminada 

infusao IV) d 

de mortalidade 

sem tratamento 

Superdose de tricf- 

Antidepressivos tricf- 

Hipertermia, confusao, alucina- 

Bicarbonato de sodio (1 mEq/kg 

Mortes decor- 

clicos 

(Tprodugao de calor) 

clicos, cocafna 

goes visuais, agitagao, hiper- 
-reflexia, relaxamento muscular, 
efeitos anticolinergicos (pele 
seca, dilatagao da pupila), ar¬ 
ritmias 

bolo IV) na presenga de arrit¬ 
mias, fisostigmina (1-3 mg IV) 
com monitoramento cardfaco 

rentes da falta 
de tratamento 

Hiper-reflexia auto¬ 
nomica 

(Tprodugao de calor) 

Estimulantes do SNC 
(anfetaminas) 

Excitagao por hipertermia, hiper- 
-reflexia 

Trimetafana (0,3-7 mg/min infusao 
IV) 

Reversfvel 

Catatonia letal 

Envenenamento por 

Hipertermia, ansiedade intensa, 

Lorazepam (1 -2 mg IV a cada 4 

Alta mortalidade 

(Tdissipagao de 
calor) 

chumbo 

comportamento destrutivo, psi- 
cose 

horas), antipsicoticos podem ser 
contraindicados 

sem tratamento 

Smdrome neurolepti- 

Antipsicoticos (neu¬ 

Hipertermia, rigidez muscular, 

Bromocriptina (2-10 mg a cada 8 

Infcio rapido, 

ca maligna 

roleptics), metil- 

diaforese (60%), leucocitose, de¬ 

horas VO ou tubo nasogastrico), li- 

20% de mor¬ 

(mista; hipotalamica, 
Tdissipagao de ca¬ 
lor, Tprodugao de 
calor) 

dopa, reserpina 

lirium , rabdomiolise, elevagao da 
CPK, desregulagao autonomica, 
sintomas extrapiramidais 

surida (0,02-0,1 mg/h infusao IV), 
carbidopa-levodopa (25/100 VO a 
cada 8 horas), dantroleno sodico 
(0,3-1 mg/kg IV a cada 6 horas) 

talidade sem 

tratamento 


AINE, anti-inflamatorio nao esteroide; JNM, jungao neuromuscular; SNC, sistema nervoso central; CPK, creatina fosfoquinase; VO, via oral; IV, intravenosa. 

a Negrito indica caracterfsticas que podem ser usadas para distinguir uma smdrome da outra. 

b Lavagem gastrica e medidas de apoio, incluindo resfriamento, sao necessarias na maioria dos casos. 

c Consumo de oxigenio aumenta em 7% para cada au mento de 0,556° C na temperatura do corpo. 

d Foi associada a lesao hepatocelular idiossincratica e a hipotensao grave em um caso. 

(DeTheoharidesTC, Harris RS, Weckstein D. Neuroleptic malignant-like syndrome due to cyclobenzapine? [letter]. J Clin Psychopharmacol 1995;15:80, com 
permissao.) 
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salmente eficaz para mioclonia notuma. Tratamentos uteis incluem 
benzodiazepmicos, levodopa, quinina e, em casos raros, opioides. 

Smdrome das pernas inquietas 

Na smdrome das pernas inquietas , os indivfduos tem sensagoes 
profundas de formigamento no interior da panturrilha sempre que 
estao na posigao sentada ou deitada. As disestesias raras vezes sao 
dolorosas, mas provocam angustia por serem incessantes e causam 
uma vontade irresistivel de mover as pernas; portanto, essa smdrome 
interfere no sono e no adormecer. Seu apice ocorre na meia-idade, 
e a condigao atinge 5% da populagao. A causa e desconhecida, mas 
trata-se de um efeito colateral raro de ISRSs. 

Os sintomas sao aliviados por movimento e por massagem 
nas pernas. Os agonistas dos receptores de dopamina ropinirol e 
pramipexol sao eficazes no tratamento dessa smdrome. Outros tra¬ 
tamentos incluem benzodiazepmicos, levodopa, quinina, opioides, 
propranolol, valproato e carbamazepina. 

SINDROMES HIPERTERMICAS 

Todos os transtornos do movimento induzidos por medicamentos 
podem estar relacionadas a hipertermia. A Tabela 29.2-5 lista as di- 
versas condigoes associadas a hipertermia. 
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▲ 29.3 Agonistas dos receptores 
a 2 -adrenergicos, 
antagonistas dos receptores 
cq-adrenergicos: clonidina, 
guanfacina, prazosina e 
ioimbina 


A clonidina foi inicialmente desenvolvida como medicamento anti- 
-hipertensivo devido a seus efeitos noradrenergicos. Trata-se de um 
agonista dos receptores a 2 -adrenergicos que reduz a norepinefrina 
plasmatica. Foi estudada em diversas condigoes neurologicas e psi- 
quiatricas, incluindo transtorno de deficit de atengao/hiperativida- 
de (TDAH), transtornos de tique, abstinencia de opioides e alcool e 
transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). Sedagao e hipotensao, 
seus efeitos comuns, restringem um pouco seu uso, e, em criangas, 
o farmaco e limitado por seus efeitos cardfacos. A guanfacina, outro 
agonista dos receptores a 2 -adrenergicos, tem preferencia de uso devi¬ 
do a sua afmidade diferencial por determinados subtipos de receptores 
a 2 -adrenergicos, resultando em menos sedagao e hipotensao. Contudo, 
ha menos estudos clmicos sobre a guanfacina do que sobre a clonidina. 

A prazosina e um antagonista a 1 pos-sinaptico que reduz a 
pressao arterial (PA) por meio de vasodilatagao. Esse agente de- 
monstrou beneffcios no tratamento de transtornos do sono associa- 
dos a TEPT. 

CLONIDINA E GUANFACINA 
A?oes farmacologicas 

A guanfacina e um agonista dos receptores ct 2 pre-sinapticos que 
inibe o fluxo simpatico e causa vasodilatagao de vasos sangufneos. 
Sua comercializagao destina-se ao tratamento de PA alta. Ela e mais 
seletiva e menos potente do que a clonidina, o outro agonista a 2 am- 
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plamente usado. A clonidina e a guanfacina sao bem absorvidas a 
partir do trato gastrintestinal e alcangam niveis plasmaticos de pico 
de 1 a 3 horas apos a administragao oral. A meia-vida da clonidina e 
de 6 a 20 horas, e a da guanfacina e de 10 a 30 horas. 

Os efeitos agonistas da clonidina e da guanfacina sobre os 
receptores a 2 -adrenergicos pre-sinapticos nos nucleos simpaticos do 
cerebro resultam em uma redugao da quantidade de norepinefrina 
liberada dos terminais nervosos pre-sinapticos. Esse efeito serve, de 
modo geral, para fazer o tonus simpatico do corpo retornar a um 
nivel mais baixo e reduzir a excitagao. 

Indicacoes terapeuticas 

Ha consideravelmente mais experiencia na psiquiatria clinica com 
clonidina do que com guanfacina. O uso de guanfacina para as mes- 
mas indicagoes que respondem a clonidina gerou recente interesse 
devido a meia-vida mais longa de guanfacina e a relativa ausencia 
de efeitos sedativos. 

Abstinencia de opioides, alcool, benzodiazepinicos ou 
nicotina. Clonidina e guanfacina sao eficazes para reduzir os 
sintomas autonomicos da abstinencia rapida de opioides (p. ex., 
hipertensao, taquicardia, pupilas dilatadas, sudorese, lacrimejamen- 
to e rinorreia), mas nao as sensagoes subjetivas associadas. A admi¬ 
nistragao de clonidina (0,1 a 0,2 mg 2 a 4 vezes ao dia) e iniciada 
antes da desintoxicagao e entao reduzida gradualmente ate sua inter- 
rupgao ao longo de 1 a 2 semanas (Tab. 29.3-1). 

Clonidina e guanfacina podem reduzir sintomas de abstinencia 
de alcool e de benzodiazepinicos, incluindo ansiedade, diarreia e ta¬ 
quicardia. Elas podem diminuir os sintomas de ansia pela substancia, 
de ansiedade e de irritabilidade causados pela abstinencia de nicotina. 
A apresentagao transdermica de adesivo de clonidina esta associada a 
uma melhor adesao a longo prazo com o proposito de desintoxicagao, 
em comparagao com sua apresentagao em comprimidos. 

Transtorno de Tourette. Clonidina e guanfacina sao farmacos 
eficazes para o tratamento desse transtorno. A maioria dos clmicos 
inicia o tratamento para essa condigao com os antagonistas de recep¬ 
tores de dopamina habituais, haloperidol e pimozida, e com os anta¬ 
gonistas de serotonina e dopamina risperidona e olanzapina. Contu- 
do, caso haja preocupagao com os efeitos adversos desses farmacos, 
o clinico pode iniciar o tratamento com clonidina ou guanfacina. A 
dose inicial de clonidina para criangas e de 0,05 mg ao dia; ela pode 
ser aumentada para 0,3 mg ao dia em doses divididas. Ate 3 meses 
sao necessarios antes que os efeitos beneficos de clonidina possam 
ser observados em pacientes com transtorno de Tourette. Relatou-se 
um indice de resposta de ate 70%. 

Outros transtornos de tique. Clonidina e guanfacina redu- 
zem a frequencia e a gravidade de tiques em pessoas que apresentam 
transtorno de tique com ou sem TDAH comorbido. 

Hiperatividade e agressividade em criangas. Clonidina e 
guanfacina podem ser alternativas uteis para o tratamento de TDAH. 
Elas sao usadas em vez de simpatomimeticos e antidepressivos, os 
quais podem produzir agravamento paradoxal de hiperatividade 
em algumas criangas com deficiencia intelectual, agressividade ou 
caracterfsticas do espectro do autismo. Esses farmacos podem me- 
lhorar o humor, reduzir o nivel de atividade e melhorar a adaptagao 
social. Algumas criangas prejudicadas podem responder de modo fa- 
voravel a clonidina, mas outras podem simplesmente ficar sedadas. 
A dose inicial e de 0,05 mg ao dia, podendo ser elevada para 0,3 mg 
ao dia em doses divididas. A eficacia de clonidina e de guanfacina 


TABELA 29.3-1 

Protocolos de clonidina oral para desintoxicagao 
de opioides 

Clonidina 0,1-0,2 mg VO quatro vezes ao dia; suspender se PA 
sistolica inferior a 90 mmHG ou bradicardia; estabilizar durante 
2-3 dias, entao reduzir gradativamente ao longo de 5-10 dias 
OU 

Clonidina 0,1-0,2 mg VO q4-6h conforme necessario para sinais 
ou sintomas de abstinencia; estabilizar durante 2-3 dias, entao 
reduzir gradativamente ao longo de 5-10 dias 
OU 

Dose de teste com clonidina de 0,1 -0,2 mg VO ou SL (para pa¬ 
cientes com peso superior a 90 kg); verificar PA apos 1 hora. Se 
PA diastolica for superior a 70 mmHg e nao houver sintomas 
de hipotensao, iniciar o tratamento da seguinte maneira: 

Peso (kg) Quantidade de adesivos de clonidina 

< 50 1 adesivo 

50-72,5 2 adesivos 

72,5-90 2 adesivos 

>90 2 adesivos 

OU 

Dose de teste de clonidina oral de 0,1 mg; verificar PA apos 1 
hora (se PA sistolica for inferior a 90 mmHg, nao administrar o 
adesivo) 

Colocar dois adesivos de clonidina TTS-2 (ou tres adesivos se o 
paciente pesar mais de 68 kg) em uma area sem pelos na parte 
superior do corpo, e entao 

Durante as primeiras 23 horas apos a aplicagao dos adesivos, 
administrar clonidina oral 0,2 mg q6h; entao 
Durante as 24 horas seguintes, administrar clonidina oral 0,1 mg 
q6h 

Trocar os adesivos semanalmente 

Apos 2 semanas com dois adesivos, trocar para um adesivo (ou 
dois adesivos se o paciente pesar mais de 68 kg) 

Depois de 1 semana com um adesivo, descontinuar o adesivo 

PA, pressao arterial; VO, via oral; q, a cada; SL, sublingual; TTS, pela pele. 
(De American Society of Addiction Medicine. Detoxification: Principle and 
protocols. In: The Principles Update Series: Topics in Addiction Medicine, 
section 11. American Society of Addiction, 1997, com permissao.) 

para o controle de hiperatividade e agressividade costuma se reduzir 
apos varios meses de uso. 

Clonidina e guanfacina podem ser combinadas com metilfe- 
nidato ou dextroanfetamina para tratar hiperatividade e desatengao, 
respectivamente. Uma pequena quantidade de casos de morte su- 
bita de criangas medicadas com clonidina e metilfenidato foi rela- 
tada; contudo, nao foi demonstrado de forma conclusiva que esses 
medicamentos tenham contribufdo para as mortes. O clinico deve 
explicar a familia que a eficacia e a seguranga dessa combinagao 
nao foram investigadas em experimentos controlados. Aconselham- 
-se avaliagoes cardiovasculares periodicas, incluindo sinais vitais e 
eletrocardiogramas se ela for usada. 

Transtorno de estresse pos-traumatico. Exacerbagoes 
agudas de TEPT podem estar associadas a sintomas hiperadrener- 
gicos, como hiperexcitagao, resposta de sobressalto exagerada, in- 
sonia, pesadelos vividos, taquicardia, agitagao, hipertensao e trans- 
piragao. Relatos preliminares sugeriram que esses sintomas possam 
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responder ao uso de clonidina ou, especialmente para o beneficio de 
um dia para o outro, ao uso de guanfacina. Estudos mais recentes 
nao conseguiram demonstrar que guanfacina produza melhora dos 
sintomas de TEPT. 

Outros transtornos. Outras possiveis indicagoes para clonidi¬ 
na incluem outros transtornos de ansiedade (transtorno de panico, 
fobias, transtornos obsessivo-compulsivo e de ansiedade generali- 
zada) e mania, na qual ela pode ser sinergica com litio ou carba- 
mazepina. Relatos informais indicaram a eficacia de clonidina para 
esquizofrenia e discinesia tardia. Um adesivo de clonidina pode re- 
duzir a hipersalivagao e a disfagia causadas por clozapina. Relatou- 
-se eficacia do uso de baixa dosagem em transtornos persistentes da 
percepgao causados por alucinogenos. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos adversos mais comuns associados a clonidina sao secura 
na boca e nos olhos, fadiga, sedagao, tontura, nausea, hipotensao e 
constipagao, os quais resultam em descontinuagao da terapia por cer- 
ca de 10% de todos os pacientes medicados com o farmaco. Algumas 
pessoas tambem experimentam disfungao sexual. Pode-se desenvol- 
ver tolerancia a esses efeitos adversos. Um perfil adverso semelhan- 
te, porem mais leve, e observado com guanfacina, de modo especial 
em doses de 3 mg ou mais ao dia. Clonidina e guanfacina nao devem 
ser tomadas por adultos com PA inferior a 90/60 mmHg ou com arrit- 
mias cardiacas, sobretudo bradicardia. O desenvolvimento de bradi- 
cardia justifica a descontinuagao gradual do farmaco. Clonidina, em 
particular, esta associada a sedagao, a qual normalmente nao ocorre 
tolerancia. Efeitos adversos incomuns sobre o sistema nervoso cen¬ 
tral (SNC) causados por clonidina incluem insonia, ansiedade e de- 
pressao; efeitos adversos raros do SNC incluem sonhos, pesadelos, 
e alucinagoes vividos. A retengao de liquidos relacionada a interven- 
gao com clonidina pode ser tratada com diureticos. 

A apresentagao de adesivo transdermico de clonidina pode 
causar irritagao da pele, a qual pode ser minimizada ao se alterarem 
os locais de aplicagao. 

Superdose. Pessoas que tomam uma superdose de clonidina po- 
dem apresentar coma e pupilas constritas, sintomas semelhantes a 
uma overdose de opioides. Outros sintomas sao redugao da PA, do 
pulso e da frequencia respiratoria. A superdose de guanfacina pro- 
duz uma versao mais leve desses sintomas. Clonidina e guanfacina 
devem ser evitadas durante a gravidez e a lactagao. Idosos sao mais 
sensiveis ao farmaco do que jovens adultos. Criangas sao suscefiveis 
aos mesmos efeitos adversos que adultos. 

Abstinencia. Descontinuagao subita de clonidina pode causar 
ansiedade, inquietagao, transpiragao, tremor, dor abdominal, palpi- 
tagoes, cefaleia e aumento expressivo na PA. Esses sintomas podem 
surgir 20 horas apos a ultima dose de clonidina e tambem podem 
ser observados se uma ou duas doses forem perdidas. Um conjunto 
semelhante de sintomas eventualmente ocorre 2 a 4 dias apos a des¬ 
continuagao de guanfacina, mas o curso normal e o retorno gradual 
aos valores de parametro da PA ao longo de 2 a 4 dias. Devido a 
possibilidade de sintomas de descontinuagao, as doses de clonidina 
e guanfacina devem ser reduzidas de forma gradativa. 

Intera^oes medicamentosas 

Clonidina e guanfacina causam sedagao, especialmente no imcio da 
terapia e quando sao administradas com outros depressores ativos 
do SNC, como barbituricos, alcool e benzodiazepmicos; o potencial 


para efeitos sedativos cumulativos deve ser levado em consideragao. 
A redugao de dose pode ser necessaria para pacientes medicados 
com agentes que interfiram no nodo atrioventricular (AV) e a na 
condugao do no sinusal, como betabloqueadores, bloqueadores do 
canal de calcio e digitalis. A combinagao aumenta o risco de blo- 
queio AV e bradicardia. Clonidina nao deve se administrada com 
ATCs, os quais podem inibir seus efeitos hipotensivos. 

Interferences laboratoriais 

Nao ha interferences laboratoriais conhecidas associadas ao uso de 
clonidina ou de guanfacina. 

Dosagem e diretrizes clfnicas 

Clonidina esta dispomvel em comprimidos de 0,1, 0,2 e 0,3 mg. 
A dosagem inicial costuma ser de 0,1 mg via oral duas vezes ao dia; 
ela pode ser elevada em 0,1 mg ao dia ate um mvel adequado (ate 
1,2 mg ao dia). Clonidina deve sempre ser reduzida gradativamen- 
te para evitar hipertensao de rebote, a qual pode ocorrer cerca de 
20 horas apos a ultima dose. A apresentagao transdermica semanal 
de clonidina esta dispomvel nas potencias de 0,1, 0,2 e 0,3 mg/dia. 
A dosagem inicial de rotina e o adesivo de 0,1 mg ao dia, o qual e 
trocado uma vez por semana, no caso de adultos, e a cada 5 dias com 
criangas; a dose pode ser aumentada conforme o necessario, a cada 
1 ou 2 semanas. A transigao da formulagao oral para transdermica 
deve ser gradual, com sobreposigao de 3 a 4 dias. 

Guanfacina esta dispomvel em comprimidos de 1 e 2 mg. 
A dosagem inicial costuma ser de 1 mg antes de dormir e pode ser 
aumentada para 2 mg apos 3 a 4 semanas, caso necessario. Inde- 
pendentemente da indicagao para a qual clonidina ou guanfacina 
estejam sendo usadas, devem ser suspensas se o individuo se tornar 
hipotenso (PA inferior a 90/60 mmHG). 

Uma formulagao de liberagao sustentada de guanfacina tam¬ 
bem esta dispomvel. Essa formulagao deve ser dosada uma vez ao 
dia. Os comprimidos nao podem ser esmagados, mastigados, nem 
partidos antes da deglutigao porque essas medidas aumentam sua 
taxa de liberagao. Nao deve ser administrada com refeigoes ricas em 
gordura devido ao aumento da exposigao. A formulagao de liberagao 
sustentada nao deve ser substituida por comprimidos de guanfacina 
de liberagao imediata com base em miligrama por miligrama devido 
a seus perfis farmacocineticos diferentes. No caso de mudanga de 
guanfacina de liberagao imediata, deve-se descontinuar o tratamento 
e titula-lo com guanfacina de liberagao prolongada conforme a se- 
guinte programagao recomendada: 

1. Iniciar com uma dose de 1 mg ao dia e ajustar em incrementos 
que nao ultrapassem mais de 1 mg/semana, tanto para monote- 
rapia quanto para terapia adjunta a um psicoestimulante. 

2. Manter a dose na faixa de 1 a 4 mg uma vez ao dia, depen- 
dendo da resposta clinica e tolerabilidade, tanto para mono- 
terapia quanto para terapia adjunta a um psicoestimulante. 
Em experimentos clinicos, pacientes foram randomizados ou 
otimizados para doses de 1, 2, 3 ou 4 mg e receberam guan¬ 
facina de liberagao sustentada uma vez ao dia pela manha em 
experimentos de monoterapia e uma vez ao dia pela manha ou 
a noite no experimento com terapia adjunta. 

3. Em experimentos de monoterapia, melhoras clinicamente re- 
levantes foram observadas com imcio em dosagens na faixa 
de 0,05 a 0,08 mg/kg uma vez ao dia. A eficacia aumentou 
com a elevagao da dose ajustada ao peso (mg/kg). Se bem 
toleradas, doses de ate 0,12 mg/kg ao dia podem proporcionar 
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mais beneflcios. Doses acima de 4 mg/dia nao foram estuda- 
das sistematicamente em experimentos clmicos controlados. 
4. No experimento adjunto, a maioria dos sujeitos atingiu doses 
ideais na faixa de 0,05 a 0,12 mg/kg ao dia. 

Em experimentos clmicos, houve riscos relacionados a doses 
e exposigao de varias reagoes adversas clinicamente significativas 
(p. ex., hipotensao, bradicardia, eventos sedativos). Portanto, deve- 
-se considerar estabelecer uma dosagem de guanfacina de liberagao 
prolongada com base em miligramas por quilos com a finalidade 
de equilibrar os beneflcios potenciais relacionados a exposigao e os 
riscos do tratamento. 

IOIMBINA 

A ioimbina e um antagonista dos receptores aq-adrenergicos usado 
como tratamento para transtorno eretil idiopatico e induzido por 
medicamentos. Atualmente, sildenafil e seus congeneres e alprostadil 
sao considerados mais eficazes para essa indicagao do que ioimbi¬ 
na. Esse farmaco e derivado de um alcaloide encontrado nas arvores 
Rubaceae e arvores relacionadas e na planta Rauwolfia serpentina. 

A^oes farmacologicas 

A ioimbina e absorvida de forma erratica apos a administragao oral, 
sendo que a biodisponibilidade varia de 7 a 87%. Grande parte do 
metabolismo e hepatico de primeira passagem. Esse farmaco afeta 
o sistema nervoso autonomo simpatomimetico ao aumentar as con- 
centragoes plasmaticas de norepinefrina. Sua meia-vida e de 0,5 a 2 
horas, e sua agao cllnica e produzir aumento do tonus parassimpati- 
co (colinergico). 

Indicates terapeuticas 

A ioimbina foi usada para tratar disfungao eretil. A eregao peniana 
foi ligada a atividade colinergica e a bloqueio adrenergico a 2 , o que, 
em teoria, resulta em aumento do influxo sangumeo peniano, redu¬ 
gao do escoamento do sangue peniano, ou ambos. Relata-se que a 
ioimbina ajuda a combater a perda de desejo sexual e a inibigao de 
orgasmo causada por alguns antidepressivos serotonergicos (p. ex., 
inibidores seletivos da recaptagao de serotonina). Nao teve compro- 
vagao de utilidade para essas indicagoes em mulheres. 

Precau^oes 

Os efeitos colaterais da ioimbina incluem ansiedade, PA e frequen- 
cia cardlaca elevadas, aumento da atividade psicomotora, irritabi- 
lidade, tremores, cefaleia, ruborizagao da pele, tontura, frequencia 
urinaria, nausea, vomito e sudorese. Pacientes com transtorno de 
panico apresentam sensibilidade acentuada a ioimbina e experimen- 
tam aumento de ansiedade, da PA e da concentragao plasmatica de 
3 -metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG). 

A ioimbina deve ser usada com cautela em pacientes do sexo 
feminino e nao deve ser usada naqueles com doenga renal, doenga 
cardlaca, glaucoma ou historia de ulcera gastrica ou duodenal. 

Intercedes medicamentosas 

A ioimbina bloqueia os efeitos de clonidina, guanfacina e de outros 
agonistas dos receptores a 2 . 

Interferences laboratoriais 

Nao existem interferencias laboratoriais associadas ao uso de ioimbina. 


Dosagem e diretrizes clmicas 

A ioimbina esta disponlvel em comprimidos de 5,4 mg. Sua dosagem 
para o tratamento de transtorno eretil e de aproximadamente 16 mg 
diarios administrados em doses que variam de 2,7 a 5,4 mg tres vezes 
ao dia. No caso de efeitos adversos significativos, a dose primeiro 
deve ser reduzida e, entao, novamente aumentada de forma gradativa. 
A ioimbina deve ser usada com criterio em pacientes psiquiatricos, 
porque pode ter efeito adverso sobre sua condigao mental. Como 
esse farmaco nao tern efeito consistente sobre a disfungao eretil, seu 
uso continua controverso. Inibidores da fosfodiesterase-5 (PDE-5) 
sao o tipo de medicamento recomendado para esse transtorno. 

PRAZOSINA 

A prazosina e um derivado de quinazolina e um exemplo de uma 
nova classe qulmica de anti-hipertensivos. Trata-se de um antago¬ 
nista de receptores aq-adrenergicos, ao contrario dos farmacos su- 
pramencionados, que sao a 2 -bloqueadores. 

A<:oes farmacologicas 

O mecanismo exato da agao hipotensora da prazosina e desconheci- 
do, especialmente por causar supressao de pesadelos. Esse farmaco 
causa redugao na resistencia periferica total que esta relacionada a 
sua agao como antagonista dos receptores aq-adrenergicos. A PA e 
diminulda em ambas as posigoes, de supino e em pe. Esse efeito 
e mais acentuado na PA diastolica. Apos a administragao oral, as 
concentragoes plasmaticas humanas atingem seu auge em aproxima¬ 
damente 3 horas, com uma meia-vida plasmatica de 2 a 3 horas. Ha 
alta ligagao do farmaco a protelnas plasmaticas. Nao se observou o 
desenvolvimento de tolerancia durante terapia prolongada. 

A^ao terapeutica 

A prazosina e usada em psiquiatria para suprimir pesadelos, sobre- 
tudo os associados a TEPT. 

Precaucoes e rea^oes adversas 

Durante experimentos clmicos e experiencia comercial subsequente, 
as reagoes mais frequentes foram tontura (10,3%); cefaleia (7,8%); 
sonolencia (7,6%); falta de energia (6,9%); fraqueza (6,5%); pal- 
pitagoes (5,3%); e nausea (4,9%). Na maioria dos casos, os efeitos 
colaterais desapareceram com a continuagao da terapia ou foram to- 
lerados sem redugao na dosagem do farmaco. Prazosina nao deve ser 
usada em lactantes nem durante a gravidez. 

Intercedes medicamentosas 

Nao foram relatadas interagoes medicamentosas adversas. 

Interferencias laboratoriais 

Nao foram relatadas interferencias laboratoriais. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

O farmaco e fornecido em capsulas de 1, 2 e 5 mg e em spray na¬ 
sal. As dosagens terapeuticas de uso mais comum variam de 6 a 15 
mg diarios administrados em doses divididas. Doses superiores a 20 
mg nao aumentam a eficacia. Ao acrescentar um diuretico ou outro 
agente anti-hipertensivo, a dose deve ser reduzida para 1 ou 2 mg, 
tres vezes ao dia, e, entao, deve-se executar uma retitulagao. O uso 
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TABELA 29.3-2 

j Agonistas dos receptores a 2 - 

adrenergicos usados em psiquiatria 9 



Farmaco 

Apresentagoes 

Dosagem inicial 
habitual para 
criangas 

Faixa de dosagem habitual 
para criangas 

Dosagem inicial 
habitual para 
adultos 

Dosagem habitual 
para adultos 

Clonidina em 
comprimidos 

0,1; 0,2; 0,3 mg 

0,05 mg/dia 

Comprimidos de ate 0,3 mg/ 
dia em doses divididas 

0,1 -0,2 mg, 2 a 

4 vezes ao dia 
(0,2-0,8 mg/dia) 

0,3-1,2 mg/dia, 2 a 

3 vezes ao dia (1,2 
mg/dia e a dosa¬ 
gem maxima) 

Clonidina, sistema 
transdermico 

0,1; 0,2; 0,3 mg/dia 0,05 mg/dia 

Adesivo de ate 0,3 mg/dia a 
cada 5 dias (0,5 mg/dia a 
cada 5 dias e a dosagem 
maxima) 

0,1 mg/dia a cada 

7 dias 

Adesivo de 0,1 mg/ 
dia por semana 

0,6 mg/dia a cada 

7 dias 

Guanfacina 

comprimidos de 1 
e 2 mg 

1 mg/dia a hora de 
dormir 

1 -2 mg/dia a hora de dormir (3 
mg/dia e a dosagem maxima) 

1 mg/dia a hora de 
dormir 

1 -2 mg a hora de 
dormir (3 mg/dia e 
a dosagem maxima) 


a Dosagens para indicagoes chnicas, como hipertensao, variam. 


concomitante com um inibidor da PDE-5 pode resultar em efeitos 
redutores da PA cumulativos e hipotensao sintomatica; portanto, a 
terapia com o inibidor da PDE-5 deve ser iniciada com a menor dose 
possfvel em pacientes medicados com prazosina. 

A Tabela 29.3-2 fomece um resumo dos agonistas dos recep- 
tores a 2 -adrenergicos usados em psiquiatria. 
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A 29.4 Antagonistas dos receptores 
/3-adrenergicos 


Devido a inervagao de muitos dos orgaos perifericos, senao da 
maioria, e da vascularizagao pela divisao simpatica do sistema ner- 


voso autonomo, suas fungoes sao, em ultima analise, controladas 
em parte por uma das duas principais classes de receptores adre- 
nergicos: ct-receptores (abordados na Segao 29.3) e /3-receptores. 
Esses receptores sao subdivididos ainda mais com base em sua agao 
e localizagao e se situam tanto perifericamente quanto no sistema 
nervoso central (SNC). Pouco depois de ser introduzido para uso 
em condigoes cardfacas, relatou-se que propranolol e util para agi- 
tagao, e seu uso em psiquiatria se disseminou com rapidez. Os cinco 
antagonistas de /3-receptores de uso mais comum em psiquiatria sao 
propranolol, nadolol, metoprolol, pindolol e atenolol (Tab. 29.4-1). 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Os antagonistas dos /3-receptores diferem quanto a sua qualidade 
lipofflica, rotas metabolicas, seletividade de /3-receptores, e meia- 
-vida. A absorgao dos antagonistas dos /3-receptores a partir do tra- 
to gastrintestinal e variavel. Os agentes que sao mais soluveis em 
lipfdeos (i.e., sao lipofflicos) tern probabilidade de cruzar a barrei- 
ra hematencefalica e penetrar o cerebro; os agentes que sao menos 
lipofflicos tern menos chances de penetrar o cerebro. Quando os 
efeitos sobre o SNC sao desejados, um farmaco lipofflico pode ser 
recomendado; quando se buscam apenas efeitos perifericos, pode 
ser indicado um farmaco menos lipofflico. 

Enquanto propranolol, nadolol, pindolol e labetalol tern es- 
sencialmente potencia igual tanto nos receptores /3, quanto /3 2 , meto¬ 
prolol e atenolol tern maior afinidade com o receptor /3 : do que com 
o receptor /3 2 . Seletividade para /3 : relativa confere poucos efeitos 
pulmonares e vasculares a esses farmacos, embora eles devam ser 
usados com cautela no caso de pessoas com asma porque retem par¬ 
te da atividade nos receptores /3 2 . 

O pindolol tern efeitos simpatomimeticos alem de seus efei¬ 
tos /3-antagonistas, os quais permitiram seu uso para potencializagao 
de farmacos antidepressivos. Pindolol, propranolol e nadolol pos- 
suem atividade antagonista de baixa intensidade nos receptores de 
serotonina 5-HT 1A . 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Transtornos de ansiedade 

O propranolol e util para o tratamento de fobia social, principal- 
mente fobia de desempenho (p. ex., ansiedade incapacitante antes 
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TABELA 29.4-1 

| Farmacos /3-adrenergicos usados em psiquiatria 

Farmaco 

Categoria 

de 

gravid ez 

Ligagao a 
protemas 

(%) 

Lipoff- 

lico 

ASI 

Metabolismo 

Seletividade 

de 

receptores 

Meia- 

-vida 

(horas) 

Dosagem 
inicial habitual 

(mg) 

Dosagem 
maxima habitual 

(mg) 

Atenolol 

D 

6-16 

Nao 


Renal 

£i>j8 2 

6-9 

50 UD 

50-100 UD 

Metoprolol 

C 

5-10 

Sim 


Hepatico 

/3i >/3 2 

3-4 

50 bid 

75-150 bid 

Nadolol 

C 

30 

Nao 


Renal 

/^i = /3 2 

14-24 

40 UD 

80-240 UD 

Propranolol 

C 

>90 

Sim 


Hepatico 

/3i=/3 2 

3-6 

10-20 bid/tid 

80-140 tid 

Pindolol 

B 

40 

Sim 

Minima 

Hepatico 

/3i>/3 2 

3-4 

5 tid/qid 

60 bid/tid 


ASI, atividade simpatomimetica intrinseca; UD, uma vez ao dia; bid, duas vezes ao dia; tid, tres vezes ao dia; qid, quatro vezes ao dia. 


de uma apresentagao musical). Dados tambem estao dispomveis 
para seu uso no tratamento dos transtornos de panico, de estres- 
se pos-traumatico e de ansiedade generalizada. Na fobia social, 
a abordagem mais comum de tratamento e tomar 10 a 40 mg de 
propranolol 20 a 30 minutos antes da situagao provocadora de an¬ 
siedade. Os antagonistas de /3-receptores sao menos eficazes para 
o tratamento de transtorno de panico do que benzodiazepmicos 
ou ISRSs. 

Tremor postural induzido por litio 

Os antagonistas de /3-receptores sao beneficos para tremor postural 
induzido por litio e outros tremores posturais induzidos por medica- 
mentos - por exemplo, aqueles causados por ATCs e valproato. A 
abordagem inicial a esse transtorno do movimento inclui a redugao 
da dose de litio, eliminar os fatores agravantes, como cafeina, e ad- 
ministrar litio a hora de dormir. Caso essas intervengoes sejam ina- 
dequadas, propranolol, na faixa de 20 a 160 mg diarios administrado 
duas ou tres vezes ao dia costuma ser eficaz para o tratamento de 
tremor postural induzido por litio. 

Acatisia aguda induzida por neuroleptico 

Muitos estudos demonstraram que antagonistas dos /3-receptores 
podem ser eficazes no tratamento de acatisia aguda induzida por 
neurolepticos. De modo geral, eles sao mais eficazes nessa indica- 
gao do que anticolinergicos e benzodiazepmicos. Os antagonistas 
de /3-receptores nao sao eficazes no tratamento de transtornos do 
movimento induzidos por neurolepticos, como distonia aguda e pa- 
rkinsonismo. 

Agressividade e comportamento violento 

Os antagonistas dos /3-receptores podem ser eficazes na redugao da 
quantidade de explosoes violentas e de agressividade em pessoas 
com transtornos do controle de impulsos, esquizofrenia e agressivi¬ 
dade associada a lesoes cerebrais, como traumatismo, tumores, lesao 
anoxica, encefalite, dependencia de alcool e transtornos degenerati- 
vos (p. ex., doenga de Huntington). 

Abstinencia de alcool 

Relata-se que o propranolol e util como adjunto na terapia com 
benzodiazepmicos, mas nao como agente unico no tratamento de 
abstinencia de alcool. Sugere-se a seguinte programagao de doses: 
nao usar propranolol para frequencia cardiaca inferior a 50 bati- 


mentos por minuto; 50 mg de propranolol para frequencia cardiaca 
entre 50 e 79 batimentos por minuto; e 100 mg de propranolol 
para uma frequencia cardiaca igual ou superior a 80 batimentos 
por minuto. 

Potencializa^ao de antidepressivos 

O pindolol e usado para potencializar e acelerar os efeitos antide¬ 
pressivos de ISRSs, farmacos tricfclicos e eletroconvulsoterapia. 
Estudos de pequenas proporgoes demonstraram que pindolol admi¬ 
nistrado no infcio da terapia antidepressiva pode abreviar a latencia 
habitual de 2 a 4 semanas da resposta antidepressiva em varios dias. 
Uma vez que os antagonistas de /3-receptores apresentam a possibi- 
lidade de induzir depressao em algumas pessoas, as estrategias de 
potencializagao com esses farmacos necessitam de maior clarifica- 
gao em experimentos controlados. 

Outros transtornos 

Varios relatos de caso e estudos controlados relataram dados de que 
antagonistas de /3-receptores podem ser moderadamente beneficos 
para indivfduos com esquizofrenia e sintomas mamacos. Eles tam¬ 
bem foram usados em alguns casos de gagueira (Tab. 29.4-2). 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

Os antagonistas de /3-receptores sao contraindicados para uso em 
pessoas com asma, diabetes dependente de insulina, insuficiencia 
cardiaca congestiva, doenga vascular significativa, angina persisten- 
te e hipertireoidismo. A contraindicagao em diabeticos deve-se ao 
fato de que o farmaco antagoniza a resposta fisiologica normal a hi- 
poglicemia. Os antagonistas desses /3-receptores podem agravar de- 
feitos da condugao atrioventricular (AV) e levar a bloqueio cardiaco 
AV total e morte. Se o clinico decidir que a proporgao entre risco e 
beneficio justifica um experimento com antagonista de /3-receptores 
em um individuo com essas condigoes medicas coexistentes, um 
agente seletivo para deve ser a primeira opgao, e o paciente deve 
ser monitorado. Todos os antagonistas de /3-receptores dispomveis 
atualmente sao excretados no leite materno e devem ser administra- 
dos com cautela a lactantes. 

Os efeitos adversos mais comuns dos antagonistas de /3-re- 
ceptores sao hipotensao e bradicardia. Em individuos que correm 
risco de desenvolver esses efeitos adversos, uma dose de teste de 20 
mg/dia de propranolol pode ser administrada para avaliar a reagao ao 
farmaco. Depressao foi associada aos antagonistas de /3-receptores 
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TABELA 29.4-2 

Usos psiquiatricos para antagonistas dos receptores 
/3-adrenergicos 

Decididamente eficaz 

Ansiedade de desempenho 
Tremor induzido por Iftio 
Acatisia induzida por neurolepticos 

Provavelmente eficaz 

Terapia adjunta para abstinencia de alcool e outros transtornos 
relacionados a substancias 

Terapia adjunta para comportamento agressivo ou violento 
Possivelmente eficaz 
Potencializagao de agao antipsicotica 
Potencializagao de agao antidepressiva 


lipofflicos, como propranolol, mas supoe-se que seja uma ocorren- 
cia rara. Nausea, vomito, diarreia e constipagao tambem podem ser 
causados pelo tratamento com esses agentes. Os antagonistas desses 
receptores podem embotar a cognigao em algumas pessoas. Efeitos 
adversos graves do SNC (p. ex., agitagao, confusao e alucinagoes) 
sao raros. A Tabela 29.4-3 lista os possfveis efeitos adversos de an¬ 
tagonistas de p -receptores. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

A administragao concomitante de propranolol resulta em aumento 
das concentragoes plasmaticas de antipsicoticos, anticonvulsivantes, 
teofilina e levotiroxina. Outros antagonistas de /3-receptores que sao 
eliminados pelos rins podem apresentar efeitos semelhantes sobre 
farmacos que tambem sejam eliminados pela via renal. Barbituricos, 
fenitoina e tabagismo aumentam a eliminagao de antagonistas de 
/3-receptores que sao metabolizados pelo ffgado. Varios relatos as- 
sociaram crises de hipertensao e bradicardia com a coadministragao 
de antagonistas desses receptores e IMAOs. Depressao da contratili- 
dade miocardica e condugao do no AV podem ocorrer em decorren- 
cia da administragao concomitante de um antagonista de p -receptor 
com inibidores do canal de calcio. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Os antagonistas dos /3-receptores nao interferem em testes labora- 
toriais-padrao. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

O propranolol encontra-se dispomvel em comprimidos de 10, 20, 
40, 60, 80 e 90 mg; solugoes de 4, 8 e 80 mg/mL; e em capsulas 
de liberagao sustentada de 60, 80, 120 e 160 mg. O nadolol esta 
dispomvel em comprimidos de 20, 40, 80, 120 e 160 mg. O pindolol 
e encontrado em comprimidos de 5 e 10 mg. A metoprolol pode 
ser obtido em comprimidos de 50 e 100 mg e em comprimidos de 
liberagao sustentada de 50, 100 e 200 mg. O atenolol esta dispomvel 
em comprimidos de 25, 50 e 100 mg. Existe acebutolol em capsulas 
de 200 e 400 mg. 

Para o tratamento de condigoes cronicas, a administragao de 
propranolol costuma ser iniciada em 10 mg via oral, tres vezes ao 
dia, ou 20 mg via oral, duas vezes ao dia. A dosagem pode ser ele- 


TABELA 29.4-3 

Efeitos adversos e toxicidade de antagonistas dos 
receptores /3-adrenergicos 

Cardiovasculares 

Hipotensao 

Bradicardia 

Insuficiencia cardfaca congestiva (em pacientes com fungao 
miocardica comprometida) 

Respiratorios 

Asma (menor risco com farmacos seletivos para PJ 
Metabolicos 

Agravamento de hipoglicemia em pacientes diabeticos que to- 
mam insulina ou agentes orais 
Gastrintestinais 
Nausea 
Diarreia 
Dor abdominal 
Fungao sexual 
Impotencia 
Neuropsiquiatricos 
Lassidao 
Fadiga 
Disforia 
Insonia 

Pesadelos vfvidos 
Depressao (raramente) 

Psicose (raramente) 

Outros (raros) 

Fenomeno de Raynaud 
Doenga de Peyronie 
Smdrome de abstinencia 

Agravamento de rebote de angina preexistente com a desconti- 
nuagao de antagonistas dos receptores j8-adrenergicos 


vada para 20 a 30 mg/dia ate o surgimento de um efeito terapeutico. 
A dosagem deve ser estabilizada na faixa adequada para o trans- 
torno sob tratamento. O tratamento de comportamento agressivo 
as vezes requer dosagens de ate 80 mg/dia, e efeitos terapeuticos 
podem nao ser observados ate que a pessoa tenha sido medicada 
com a dosagem maxima durante 4 a 8 semanas. Para o tratamento 
de fobia social, prioritariamente do tipo de desempenho, o paciente 
deve tomar 10 a 40 mg de propranolol 20 a 30 minutos antes da 
apresentagao. 

Leituras de frequencia cardfaca e pressao arterial (PA) devem 
ser feitas regularmente, e o farmaco deve ser suspenso se a frequen¬ 
cia cardfaca for inferior a 50 batimentos por minuto ou se a PA sisto- 
lica estiver abaixo de 90 mmHg. O farmaco deve ser descontinuado 
por algum tempo se produzir sintomas graves de tontura, ataxia ou 
rufdos respiratorios. O tratamento com antagonistas de /3-receptores 
nunca deve ser descontinuado de forma repentina. O propranolol 
deve ser reduzido gradativamente em 60 mg diarios ate que se alcan- 
ce uma dosagem de 60 mg/dia, depois do que, deve ser reduzido em 
10 a 20 mg/dia a cada 3 ou 4 dias. 
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As diretrizes clmicas para os outros farmacos listados neste 
capftulo sao semelhantes aquelas para propranolol, levando-se em 
consideragao as diferentes dosagens usadas. Por exemplo, se pro¬ 
pranolol for receitado inicialmente em sua menor dose dispomvel 
(p. ex., 10 mg), entao o mesmo deve ser feito com metoprolol (p. 
ex., 50 mg). 

Referencias 

Antonelli-Incalzi R, Pedone C. Respiratory effects of beta-adrenergic receptor 
blockers. CurrMed Chem. 2007;14(10):1121. 

Baker JG. The selectivity of beta-adrenoceptor antagonists at the human betal, 
beta2 and beta3 adrenoceptors. Br JPharmacol. 2005;144(3):317. 

Ballesteros J, Callado LF. Effectiveness of pindolol plus serotonin uptake inhibitors 
in depression: A meta-analysis of early and late outcomes from randomised 
controlled trials. J Affect Disord. 2004;79(1-3):137. 

Compendium of Pharmaceuticals and Specialties. Ottawa: Canadian Pharmacist 
Association; 2007. 

Das RK, Freeman TP, Kamboj SK. The effects of N-methyl D-aspartate and 
B-adrenergic receptor antagonists on the reconsolidation of reward memory: A 
meta-analysis. Neurosci Biobehav Rev. 2013;37(3):240-255. 
de Quervain DJ, Aerni A, Roozendaal B. Preventive effect of beta-adrenoceptor 
blockade on glucocorticoid-induced memory retrieval deficits. Am J 
Psychiatry. 2007; 164(6):967. 

McAinsh J, Cruickshank JM. Beta-blockers and central nervous system side 
effects. Pharmacol Ther. 1990;46(2):163. 

McIntyre RS. b-Adrenergic receptor antagonists. In: Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz 
P, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9th ed. Vol. 
2. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:3009. 

Peskind ER, Tsuang DW, Bonner LT, Pascualy M, Riekse RG. Propranolol for 
disruptive behaviors in nursing home residents with probable or possible 
Alzheimer disease: A placebo-controlled study. Alzheimer Dis Assoc Disord. 
2005;19(1):23. 


A 29.5 Agentes anticolinergicos 


Farmacos anticolinergicos bloqueiam a agao de atropina. Na prati- 
ca clrnica de psiquiatria, esses farmacos sao usados principalmente 
para tratar transtornos do movimento induzidos por medicamentos, 
sobretudo parkinsonismo induzido por neurolepticos, distonia 
aguda induzida por neurolepticos e tremor postural induzido por 
medicamentos. 

ANTICOLINERGICOS 
A^oes farmacologicas 

Todos os farmacos anticolinergicos sao bem absorvidos a partir 
do trato gastrintestinal (GI) apos a administragao oral e todos sao 
suficientemente lipofflicos para penetrar o sistema nervoso central 
(SNC). O triexifenidil e a benzatropina atingem concentrates plas- 
maticas de pico em 2 a 3 horas apos a administrate oral, e sua 
duragao de agao e de 1 a 12 horas. A benzatropina e absorvida com 
rapidez tanto por administragao intramuscular (IM) quanto intrave- 
nosa (IV); prefere-se a administragao IM devido ao menor risco de 
efeitos adversos. 

Todos os seis farmacos anticolinergicos listados nesta segao 
(Tab. 29.5-1) bloqueiam os receptores muscarfnicos de acetilcolina, 
e benzatropina possui um pouco de efeito anti-histaminergico. Ne- 
nhum dos farmacos anticolinergicos dispomveis possui efeitos sobre 
os receptores nicotmicos de acetilcolina. Desses medicamentos, o 
triexifenidil e o agente mais estimulante, e possivelmente atue por 


meio de neuronios dopaminergicos, e a benzatropina e o menos esti¬ 
mulante; por isso e o menos associado a potencial de abuso. 

Indicates terapeuticas 

A indicagao primaria para o uso de anticolinergicos na pratica 
psiquiatrica e o tratamento de parkinsonismo induzido por neuro¬ 
lepticos , caracterizado por tremor, rigidez, rigidez da roda dentada, 
bradicinesia, sialorreia, postura curvada e festinagao. Todos os anti¬ 
colinergicos dispomveis sao igualmente eficazes para o tratamento 
de sintomas parkinsonianos. O parkinsonismo induzido por neuro¬ 
lepticos e mais comum em idosos e e observado com maior frequen- 
cia com antagonistas dos receptores de dopamina de alta potencia 
(ARDs) como, por exemplo, haloperidol. O imcio dos sintomas em 
geral ocorre apos 2 ou 3 semanas de tratamento. Sua incidencia e 
menor com os farmacos antipsicoticos mais recentes da classe de 
antagonistas de serotonina e dopamina (ASDs). 

Outra indicagao para o uso de anticolinergicos e o tratamen¬ 
to de distonia aguda induzida por neurolepticos , a qual e mais co¬ 
mum em homens j ovens. A smdrome costuma ocorrer no infeio 
do cur so do tratamento; esta normalmente associada a ARDs de 
alta potencia (p. ex., haloperidol) e afeta com maior frequencia 
os musculos do pescogo, da lingua, da face e do dorso. Farmacos 
anticolinergicos sao eficazes tanto no tratamento de curta duragao 
de distonias quanto na profilaxia contra distonias agudas induzidas 
por neurolepticos. 

A acatisia se caracteriza por uma sensagao subjetiva e ob- 
jetiva de inquietagao, ansiedade e agitagao. Embora uma tentativa 
com anticolinergicos para o tratamento de acatisia aguda induzida 
por neurolepticos seja razoavel, esses farmacos geralmente nao 
sao considerados tao eficazes quanto os antagonistas de receptores 
/3-adrenergicos, benzodiazepmicos e clonidina. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos adversos dos farmacos anticolinergicos resultam do blo- 
queio dos receptores muscarfnicos de acetilcolina. Esses farmacos 
devem ser usados com cautela, ou nao usados, em pessoas com hi- 
pertrofia prostatica, retengao urinaria e glaucoma de angulo fechado. 
Esses farmacos eventualmente sao usados como drogas de abuso de¬ 
vido a suas propriedades elevadoras do humor, com maior destaque 
para triexifenidil. 

O efeito adverso mais grave associado com toxicidade antico¬ 
linergica e a intoxicagao anticolinergica, a qual pode ser caracteriza- 
da por delirium , coma, convulsoes, agitagao, alucinagoes, hipoten- 
sao grave, taquicardia supraventricular e manifestagoes perifericas 
(rubor, midrfase, pele seca, hipertermia e diminuigao de sons intesti- 
nais). O tratamento deve comegar com a descontinuagao imediata de 
todos os farmacos anticolinergicos. A smdrome de intoxicagao an¬ 
ticolinergica pode ser diagnosticada e tratada com fisostigmina, um 
inibidor de anticolinesterase, 1 a 2 mg IV (1 mg a cada 2 minutos) 
ou IM a cada 30 ou 60 minutos. Visto que pode levar a hipotensao 
grave e constrigao bronquica, deve ser usada apenas em casos graves 
e quando houver monitoramento cardfaco de emergencia e fisostig¬ 
mina de sustentagao da vida. 

Intera^oes medicamentosas 

As interagoes medicamentosas mais comuns com anticolinergicos 
ocorrem quando sao administrados de modo concomitante com psi- 
cotropicos que tambem possuam atividade anticolinergica, como 
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TABELA 29.5-1 
| Farmacos anticolinergicos 

Nome generico 

Apresentagao do 
comprimido 

Injetavel 

Dosagem oral diaria 
habitual 

Dosagem intramuscular ou 
intravenosa de curto prazo 

Benzatropina 

0,5, 1,2 mg 

1 mg/mL 

1 -4 mg 1 a 3 vezes 

1-2 mg 

Biperideno 

2 mg 

5 mg/mL 

2 mg 1 a 3 vezes 

2 mg 

Etopropazina 

10, 50 mg 

- 

50-100 mg 1 a 3 vezes 

- 

Orfenadrina 

100 mg 

30 mg/mL 

50-100 mg 3 vezes 

60 mg IV administrados ao longo 





de 5 minutos 

Prociclidina 

5 mg 

- 

2,5-5 mg 3 vezes 

- 

Triexifenidil 

2, 5 mg elixir 2 mg/5 mL 

- 

2-5 mg 2 a 4 vezes 

- 


IV, intravenosa. 


ARDs, farmacos tricfclicos e tetracfclicos e IMAOs. Muitos outros 
farmacos que exigem receita medica e preparados para resfriados 
sem receita tambem induzem atividade anticolinergica significativa. 
A coadministra9ao desses medicamentos pode resultar em sfndro- 
me de intoxicagao anticolinergica potencialmente letal. Alem disso, 
agentes anticolinergicos podem retardar o esvaziamento gastrico e, 
assim, diminuir a absor^ao de farmacos que sao degradados no es- 
tomago e via de regra absorvidos no duodeno (p. ex., levodopa e 
ARDs). 

Interferences laboratoriais 

Nenhuma interference laboratorial foi associada a anticolinergicos. 

Dosagem e diretrizes clinicas 

Os seis farmacos anticolinergicos abordados neste capftulo estao 
dispomveis em uma variedade de apresenta^oes (ver a Tab. 29.5-1). 

Parkinsonismo induzido por neurolepticos. Para o trata¬ 
mento de parkinsonismo induzido por neurolepticos, o equivalente 
a 1 a 3 mg de benzatropina devem ser administrados de uma a duas 
vezes ao dia. O farmaco anticolinergico deve ser usado durante 4 a 8 
semanas e, entao, descontinuado para avaliar se o individuo ainda o 
necessita. Anticolinergicos devem ser suspensos gradativamente ao 
longo de um perfodo de 1 a 2 semanas. 

O tratamento com anticolinergicos como profilaxia contra o 
desenvolvimento de parkinsonismo induzido por neurolepticos nao 
costuma ser indicado porque o infcio de seus sintomas em geral e 
leve e gradual o suficiente para permitir que o clmico inicie o trata¬ 
mento apenas depois que ele for evidentemente indicado. No caso 
de homens jovens, a profilaxia pode ser indicada, no entanto, sobre- 
tudo se um ARD de alta potencia estiver sendo usado. O clmico deve 
tentar descontinuar o agente antiparkinsoniano em 4 a 6 semanas 
para avaliar se a continua^o de seu uso e necessaria. 

Distonia aguda induzida por neuroleptico. Para o trata¬ 
mento de curto prazo e a profilaxia de distonia aguda induzida por 
neurolepticos, uma dose de 1 a 2 mg de benzatropina ou equivalente 
em outro farmaco deve ser administrada IM. A dose pode ser repeti- 
da em 20 a 30 minutos, conforme o necessario. Caso o individuo nao 
melhore em mais 20 ou 30 minutos, um benzodiazepmico (p. ex., 1 
mg IM ou IV de lorazepam) deve ser administrado. A distonia larfn- 
gea e uma emergencia medica e deve ser tratada com benzatropina, 
ate 4 mg em um perfodo de 10 minutos, seguidos por 1 a 2 mg de 
lorazepam, administrados lentamente pela via IV. 


Profilaxia contra distonias e indicada em pessoas que tiveram 
um episodio ou em pessoas de alto risco (homens jovens medicados 
com ARDs de alta potencia). O tratamento profilatico e ministrado 
durante 4 a 8 semanas e entao reduzido de forma gradual ao longo 
de 1 a 2 semanas para permitir avaliar se a continuidade da medica- 
gao e necessaria. O uso profilatico de anticolinergicos em pessoas 
que precisam de farmacos antipsicoticos se tornou uma questao ir- 
relevante devido a disponibilidade de ASDs, que sao relativamente 
livres de efeitos parkinsonianos. 

Acatisia. Conforme mencionado, anticolinergicos nao sao os 
farmacos recomendados para essa sfndrome. Os antagonistas de re- 
ceptores /3-adrenergicos, e talvez benzodiazepfnicos e clonidina sao 
farmacos preferfveis para a tentativa inicial. 
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▲ 29.6 Anticonvulsivantes 


Os anticonvulsivantes mais recentes descritos nesta segao foram de- 
senvolvidos para o tratamento de epilepsia, mas foi observado que 
tambem tern efeitos beneficos em transtornos psiquiatricos. Alem 
disso, esses agentes sao usados como relaxantes musculoesqueleti- 
cos e para dor neurogenica. Esses farmacos possuem uma variedade 
de mecanismos, incluindo aumento da fun^ao do acido y-aminobu- 
tfrico (GABAergica) ou redu£ao da fun^ao glutamatergica. Este ca- 
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pitulo inclui seis dos anticonvulsivantes mais recentes: gabapentina, 
levetiracetam, pregabalina, tiagabina, topiramato e zonisamida, bem 
como um dos primeiros anticonvulsivantes usados, fenitoma. Car- 
bamazepina, valproato, lamotrigina e oxcarbazepina sao abordados 
em segoes distintas. 

Em 2008, a FDA dos EUA publicou um alerta de que esses 
farmacos podem aumentar o risco de ideagao ou ato suicida em algu- 
mas pessoas, em comparagao com placebo; contudo, o risco relativo 
de qualidade suicida foi mais elevado em pacientes com epilepsia, 
em comparagao aqueles com transtornos psiquiatricos. No entanto, 
alguns dados publicados contradizem o alerta da FDA quanto ao uso 
de anticonvulsivantes e ao risco de pensamentos suicidas. Esses es- 
tudos indicam que anticonvulsivantes podem ter um efeito protetor 
contra pensamentos suicidas no transtorno bipolar. Ao ser conside- 
rado o aumento inerente do risco suicida em pessoas com transtorno 
bipolar, clmicos devem estar cientes desses alertas. 

GABAPENTINA 

A gabapentina foi introduzida pela primeira vez como um farma- 
co antiepileptico e se descobriu que possuia efeitos sedativos uteis 
para o uso com transtornos psiquiatricos, especialmente insonia. Foi 
observado tambem que era benefica para redugao de dor neuropa- 
tica, incluindo neuralgia pos-herpetica. Ela e usada em transtornos 
de ansiedade (fobia social e transtorno de panico), mas nao como a 
intervengao principal em mania ou em transtornos do humor resis- 
tentes a tratamento. 

A^oes farmacologicas 

Grande parte da gabapentina circula no sangue sem ligagoes e nao 
e metabolizada de forma consideravel em seres humanos. Sua eli- 
minagao inalterada ocorre por excregao renal e pode ser removida 
por hemodialise. Alimentos afetam apenas moderadamente a taxa 
e a extensao de absorgao. A depuragao reduz-se em idosos e requer 
ajustes de dosagem. A gabapentina parece aumentar o GABA cere¬ 
bral e tambem pode inibir a smtese de glutamato. Ela aumenta as 
concentragoes sanguineas totais de serotonina e modula os canais 
de calcio para reduzir a liberagao de monoamina. Tern atividade an- 
ticonvulsiva e tambem antiespasmodica e efeitos antinociceptivos 
na dor. 

Indicates terapeuticas 

Em neurologia, a gabapentina e usada para o tratamento de convul- 
soes tanto gerais quanto parciais. Ela e eficaz para a redugao da dor 
de neuralgia pos-herpetica e outras smdromes dolorosas associadas 
a neuropatia diabetica, dor de cancer neuropatico, fibromialgia, me- 
ralgia parestesica, amputagao e cefaleia. Revelou-se eficaz em al¬ 
guns casos de prurido cronico. 

Em psiquiatria, a gabapentina e usada como agente hipno- 
tico devido a seus efeitos sedativos. Suas propriedades ansioliticas 
beneficiam pacientes com ansiedade social e transtorno de panico. 
Pode reduzir a ansia pelo consumo de alcool em alguns individuos e 
melhorar o humor tambem; portanto, pode ter uso em pessoas depri- 
midas. Alguns pacientes bipolares se beneficiaram do uso de gaba¬ 
pentina como terapia adjunta com estabilizadores do humor. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Efeitos adversos sao leves, sendo os tipos mais comuns sonolen- 
cia diurna, ataxia e fadiga, os quais costumam estar relacionados 
a dosagem. Superdose (mais de 45 g) foi associada a diplopia, fala 


arrastada, letargia e diarreia, mas todos os pacientes se recuperaram. 
O farmaco e classificado na categoria C da tabela de gravidez e e 
excretado no leite materno, portanto deve ser evitado em mulheres 
gravidas e lactantes. 

Intercedes medicamentosas 

A biodisponibilidade de gabapentina pode diminuir ate 20% quando 
administrada com antiacidos. De modo geral, nao ha interagoes me¬ 
dicamentosas. O uso cronico nao interfere na administragao de litio. 

Interferences laboratoriais 

A gabapentina nao interfere em testes laboratoriais, embora haja re¬ 
lates espontaneos de resultados falso-positivos ou positivos em tria- 
gem toxicologica para anfetaminas, barbituricos, benzodiazepmicos 
e maconha. 

Dosagens e diretrizes clmicas 

A gabapentina e bem tolerada, e a dosagem pode ser aumenta- 
da para a faixa de manutengao em poucos dias. Uma abordagem 
geral e comegar com 300 mg diarios no primeiro dia, com au¬ 
mento para 600 mg no segundo, 900 mg no terceiro, e assim sub- 
sequentemente ate 1.800 mg/dia em doses divididas conforme o 
necessario para aliviar os sintomas. As doses diarias totais finais 
em geral ficam entre 1.200 e 2.400 mg/dia, mas algumas vezes se 
obtem resultados com dosagens de apenas 200 a 300 mg/dia, de 
modo especial em idosos. A sedagao costuma ser o fator limitante 
para determinar a dosagem. Alguns pacientes tomaram dosagens 
de ate 4.800 mg por dia. 

A gabapentina esta disponivel na forma de capsulas de 100, 
300 e 400 mg e de comprimidos de 600 e 800 mg. Tambem existe 
uma solugao oral de 250 mg/5 mL. Embora a descontinuagao subita 
desse medicamento nao cause efeitos de abstinencia, o uso de to- 
dos os farmacos anticonvulsivantes deve ser gradualmente descon- 
tinuado. 

TOPIRAMATO 

O topiramato foi desenvolvido como anticonvulsivante e revelou ser 
util para diversas condigoes psiquiatricas e neurologicas, incluindo 
prevengao de enxaquecas, tratamento de obesidade, bulimia, com- 
pulsao alimentar e dependencia de alcool. 

A<:oes farmacologicas 

O topiramato tern efeitos GABAergicos e aumenta o GABA cere¬ 
bral em seres humanos. Tern biodisponibilidade oral de 80% e nao e 
significativamente alterado por alimentos. A ligagao com proteinas e 
de 15%, e cerca de 70% do farmaco e eliminado por meio de excre¬ 
gao renal. No caso de insuficiencia renal, a depuragao de topiramato 
reduz-se para 50%, de forma que a dosagem precisa ser diminuida. 
Sua meia-vida dura cerca de 24 horas. 

Indicates terapeuticas 

O topiramato e usado principalmente como medicamento antiepi¬ 
leptico e mostrou ser superior a placebo como monoterapia em pa¬ 
cientes com transtornos convulsivos. Tambem e usado na prevengao 
de enxaquecas, interrupgao do tabagismo, smdromes dolorosas (p. 
ex., lombalgia), transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT) e tre¬ 
mor essencial. O farmaco foi associado a perda de peso, e esse fato 
foi usado para combater o ganho de peso causado por diversos psi- 
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cotropicos. E utilizado tambem para obesidade geral e no tratamen¬ 
to de transtomos alimentares como bulimia e compulsao alimentar. 
Comportamento automutilador pode ser reduzido no transtorno da 
personalidade borderline. O tratamento de transtomos psicoticos re- 
velou pouco ou nenhum beneficio com topiramato. Em um estudo, 
a combinagao de topiramato com bupropiona demonstrou um pouco 
de eficacia em depressao bipolar, mas experimentos duplos-cegos, 
controlados com placebo, nao conseguiram mostrar eficacia da mo- 
noterapia de topiramato em mania aguda em adultos. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos adversos mais comuns de topiramato incluem pareste- 
sias, perda de peso, sonolencia, anorexia, tontura e problemas de 
memoria. Eventualmente ocorrem perturbagoes no sentido do pala- 
dar. Em diversos casos, os efeitos adversos sao de leves a moderados 
e podem ser atenuados pela redugao da dose. Nao foram relatadas 
mortes com superdose. O farmaco afeta o equilibrio acidobasico 
(baixo bicarbonato serico), o qual pode estar associado com arrit- 
mias cardiacas e formagao de calculos renais em cerca de 1,5% dos 
casos. Pacientes medicados com o farmaco devem ser encorajados 
a ingerir bastante liquidos. Nao se sabe se ele atravessa a placenta 
ou se esta presente no leite materno, e deve ser evitado por mulheres 
gravidas e lactantes. 

Intera^oes medicamentosas 

O topiramato apresenta poucas interagoes medicamentosas com ou- 
tros farmacos anticonvulsivantes. Pode aumentar as concentrates 
de fenitoma em ate 25% e de acido valproico em 11%; nao afeta as 
concentrates de carbamazepina, fenobarbital ou primidona. Suas 
concentrates sao reduzidas em 40 a 48% com a administrate con- 
comitante de carbamazepina ou fenitoma. O topiramato nao deve 
ser combinado com outros inibidores da anidrase carbonica, como 
acetazolamida ou diclorfenamida, porque pode aumentar o risco de 
nefrolitiase ou problemas relacionados ao calor (oligoidrose e hi- 
pertermia). 

Interferencias laboratoriais 

O topiramato nao interfere em nenhum teste laboratorial. 

Dosagens e diretrizes clmicas 

O topiramato esta disponfvel na forma de comprimidos fracionados 
de 25,100 e 200 mg. Para reduzir o risco de efeitos adversos cogniti- 
vos e sedativos, sua dosagem e titulada de forma gradativa ao longo 
de 8 semanas ate um maximo de 200 mg duas vezes ao dia. O uso 
extraoficial desse farmaco normalmente e para terapia adjunta, com 
dose inicial de 25 mg a hora de dormir e incrementos semanais de 25 
mg conforme necessario e tolerado. Doses finais na tentativa de pro¬ 
mover perda de peso costumam ficar entre 75 e 150 mg/dia a hora de 
dormir. Doses superiores a 400 mg nao estao associadas a aumento 
da eficacia. A dose inteira pode ser administrada a hora de dormir 
para tirar proveito dos efeitos sedativos. Pessoas com insuficiencia 
renal devem reduzir as doses pela metade. 

TIAGABINA 

A tiagabina foi introduzida como tratamento para epilepsia em 1997 
e se revelou eficaz em algumas condites psiquiatricas, incluindo 
mania aguda. Contudo, preocupates relativas a seguranga (ver 


adiante) junto com a falta de dados controlados limitaram o seu uso 
em transtomos que nao sejam epilepsia. 

A^oes farmacologicas 

A tiagabina e bem absorvida com uma biodisponibilidade de quase 
90% e tern ampla (96%) ligagao com protemas plasmaticas. Ela e 
um substrato do citocromo P450 (CYP)3A e e transformada extensi- 
vamente em metabolitos 5-oxo-tiagabina e glicuromdeos, sendo que 
apenas 2% sao excretados inalterados na urina. O restante e excre- 
tado na forma de metabolitos nas fezes (65%) e na urina (25%). A 
tiagabina bloqueia a captagao do neurotransmissor inibidor de ami- 
noacidos GABA pelos neuronios e pela glia, intensificando a agao 
inibitoria de GABA em ambos os receptores, GABA a e GABA b , e 
presume-se que gere efeitos anticonvulsivantes e antinociceptivos, 
respectivamente. Apresenta leves efeitos bloqueadores sobre os re¬ 
ceptores de histamina 1 (H,), serotonina tipo IB (5-HT 1B ), benzodia- 
zepmicos e do canal de cloro. 

Indicates terapeuticas 

A tiagabina raramente e usada com transtomos psiquiatricos e, 
quando isso ocorre, e apenas para transtorno de ansiedade genera- 
lizada e insonia. Sua indicagao principal e epilepsia generalizada. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

A tiagabina pode causar convulsoes de abstinencia, problemas cog- 
nitivos ou neuropsiquiatricos (prejuizo da concentragao, problemas 
de fala ou linguagem, sonolencia e fadiga), estado epileptico e morte 
subita inesperada em epilepsia (MSIE). Superdosagem oral aguda 
desse medicamento foi associada a convulsoes, estado epileptico, 
coma, ataxia, confusao, sonolencia, prejuizo na fala, agitagao, le- 
targia, mioclonia, estupor, tremores, desorientagao, vomito, hosti- 
lidade, paralisia temporaria e depressao respiratoria. Relataram-se 
mortes com superdosagem de polimedicagao envolvendo tiagabina. 
Casos de erupgoes graves podem ocorrer, incluindo sindrome de 
Stevens-Johnson. 

A tiagabina esta classificada na categoria C de gravidez de- 
vido a perda fetal e teratogenese demonstradas em animais. Nao se 
sabe se o farmaco e excretado no leite materno. Mulheres gravidas e 
lactantes nao devem ser medicadas com ele. 

Testes laboratoriais 

A tiagabina nao interfere em nenhum teste laboratorial. 

Dosagem e administra^ao 

A tiagabina nao deve ser dada em bolo nem iniciada com rapidez de- 
vido ao risco de efeitos adversos graves. Em adultos e adolescentes 
a partir dos 12 anos com epilepsia que tambem tomam indutores de 
enzimas, deve-se comegar com uma dose de 4 mg/dia e aumentar em 
4 mg/dia por semana ao longo do primeiro mes. A dose deve, entao, 
ser aumentada semanalmente para 4 a 8 mg/dia durante a quinta e a 
sexta semanas, ate 24 a 32 mg ao dia administrados em duas a quatro 
doses divididas na sexta semana. Em adultos (mas nao em adoles¬ 
centes), as doses de tiagabina podem ter ainda mais aumentos sema¬ 
nais de 4 a 8 mg/dia ate 56 mg ao dia. As concentragoes plasmaticas 
em pacientes com epilepsia em geral variam entre 20 e 100 ng/mL, 
mas nao parecem estar relacionadas de forma sistematica a efeitos 
anticonvulsivos e portanto nao sao rotineiramente monitoradas. 
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LEVETIRACETAM 

Inicialmente desenvolvido como um farmaco nootropico (intensifi- 
cador de memoria), o levetiracetam provou ser um anticonvulsivante 
potente e passou a ser comercializado como tratamento para convul¬ 
soes parciais. Ele e usado para tratar mania aguda e ansiedade e para 
intensificar a terapia com farmacos antidepressivos. 

A^oes farmacologicas 

Os efeitos sobre o sistema nervoso central (SNC) sao pouco com- 
preendidos, mas ele parece intensificar a inibigao de GABA de 
modo indireto. Sua absorgao e rapida e completa, e as concentragoes 
de pico ocorrem em 1 hora. Alimentos retardam a taxa e reduzem a 
quantidade de absorgao. O levetiracetam nao tern ligagao significa- 
tiva com proteinas plasmaticas e nao e metabolizado por meio do 
sistema CYP hepatico. Seu metabolismo envolve hidrolise do grupo 
acetamida. As concentrates sericas nao estao correlacionadas aos 
efeitos terapeuticos. 

Indicates terapeuticas 

A principal indicagao e para o tratamento de transtornos convulsi- 
vos, incluindo convulsoes de infcio parcial, convulsoes mioclonicas 
e epilepsia idiopatica generalizada. Em psiquiatria, o levetiracetam e 
usado extraoficialmente para tratar mania aguda, como um auxiliar 
no tratamento para depressao maior e como agente ansiolftico. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos colaterais mais comuns de levetiracetam incluem sono- 
lencia, tontura, ataxia, diplopia, prejuizo de memoria, apatia e pares- 
tesias. Alguns pacientes desenvolvem perturbagoes comportamen- 
tais durante o tratamento, e podem ocorrer alucinagoes. Pacientes 
suicidas podem ficar agitados. Nao deve ser usado em mulheres 
gravidas ou lactantes. 

Intercedes medicamentosas 

Ha poucas (ou nenhuma) interagoes com outros farmacos, incluindo 
outros anticonvulsivantes. Nao ha interagao com litio. 

Interferencias laboratoriais 

Nenhuma interference laboratorial foi relatada. 

Dosagens e diretrizes cl micas 

O farmaco encontra-se dispomvel em comprimidos de 250, 500, 
750 e 1.000 mg; 500 mg em comprimidos de liberagao prolonga- 
da; uma solugao oral de 100 mg/mL e uma solugao intravenosa 
de 100 mg/mL. Em epilepsia, a dose diaria tfpica para adultos e 
de 1.000 mg. 

Devido a sua depuragao renal, as dosagens devem ser reduzi- 
das em pacientes com fungao renal prejudicada. 

ZONISAMIDA 

Usada originalmente como anticonvulsivante para o tratamento de 
transtornos convulsivos, foi verificado que a zonisamida tambem e 
util para transtorno bipolar, obesidade e transtorno de compulsao 
alimentar. 


A<:oes farmacologicas 

A zonisamida bloqueia os canais de sodio e pode causar potenciali- 
zagao fraca de atividade de dopamina e serotonina. Tambem inibe a 
anidrase carbonica. Ha evidences sugerindo que ela possa bloquear 
os canais de calcio. Esse medicamento e metabolizado pelo sistema 
hepatico CYP 3A, de modo que agentes indutores de enzimas, como 
carbamazepina, alcool e fenobarbital, aumentam sua depuragao e re¬ 
duzem sua disponibilidade. A zonisamida nao afeta o metabolismo 
de outros farmacos. Tern meia-vida longa de 60 horas, portanto e 
facilmente dosada uma vez ao dia, de preference a noite. 

Indicacoes terapeuticas 

Seu uso principal e o tratamento de transtornos convulsivos gene- 
ralizados e convulsoes parciais refratarias. Em psiquiatria, estudos 
controlados revelaram sua utilidade para obesidade e transtorno de 
compulsao alimentar. Experimentos nao controlados apontaram sua 
utilidade para transtorno bipolar, especialmente mania; contudo, 
mais estudos sao necessarios para corroborar essa indicagao. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

A zonisamida e uma sulfonamida; logo, pode causar erupgoes e di- 
crasias sanguineas fatais, embora esses eventos sejam raros. Apro- 
ximadamente 4% dos pacientes desenvolvem calculos renais. Os 
efeitos colaterais mais comuns sao sonolencia, prejuizo cognitivo, 
insonia, ataxia, nistagmo, parestesia, anormalidades na fala, cons- 
tipagao, diarreia, nausea e boca seca. Perda de peso tambem e um 
efeito colateral comum, o qual foi explorado como terapia para pa¬ 
cientes que ganharam peso durante o tratamento com psicotropicos 
ou, conforme ja mencionado, tern dificuldade continua de controlar 
a ingestao de alimentos. Esse medicamento nao deve ser usado em 
mulheres gravidas ou lactantes. 

Intercedes medicamentosas 

A zonisamida nao inibe as isoenzimas CYP e nao instiga interagoes 
medicamentosas. E importante nao combinar inibidores da anidrase 
carbonica com esse farmaco devido ao aumento do risco de nefroli- 
tiase relacionado a elevagao dos nfveis sanguineos de ureia. 

Interferencias laboratoriais 

Esse farmaco pode elevar a fosfatase alcalina hepatica e aumentar o 
nitrogenio ureico no sangue e a creatinina. 

Dosagens e diretrizes clfnicas 

A zonisamida esta dispomvel em capsulas de 100 e 200 mg. Em 
epilepsia, a faixa de dosagem e de 100 a 400 mg ao dia, sendo que os 
efeitos colaterais se tornam mais pronunciados em dosagens acima 
de 300 mg. Devido a sua meia-vida longa, pode ser administrada 
uma vez ao dia. 

PREGABALINA 

A pregabalina e farmacologicamente semelhantes a gabapentina. 
Acredita-se que funcione ao inibir a liberagao de neurotransmisso- 
res excitatorios em excesso. Aumenta os nfveis de GABA neuronal, 
sua afinidade de ligagao e seis vezes maior do que a de gabapentina 
e tern uma meia-vida mais longa. 
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A^oes farmacologicas 

A pregabalina exibe farmacocinetica linear. E rapidamente absor- 
vida em proporgao a sua dose. O tempo ate a concentragao plasma- 
tica maxima e de cerca de 1 hora, e depois leva de 24 a 48 horas 
para atingir estado de equilibrio. Ela demonstra biodisponibilidade 
elevada e possui uma meia-vida de eliminagao de cerca de 6,5 ho¬ 
ras. Alimentos nao afetam a absorgao. A pregabalina nao se liga a 
protemas plasmaticas e e excretada quase inalterada (metabolis- 
mo < 2%) pelos rins. Nao esta sujeita ao metabolismo hepatico 
e nao induz nem inibe enzimas hepaticas como o sistema CYP. 
Pode ser necessaria redugao da dose em pacientes com depuragao 
de creatinina inferior a 60 mL por minuto. Doses diarias devem ser 
reduzidas ainda mais em cerca de 50% para cada redugao de 50% 
adicional na depuragao de creatinina. Esse farmaco e altamente de- 
purado por hemodialise, de forma que doses adicionais podem ser 
necessarias para pacientes sob tratamento cronico de hemodialise 
apos cada intervengao. 

Indicates terapeuticas 

Este medicamento foi aprovado para o manejo de neuropatia dia¬ 
betica periferica e neuralgia pos-herpetica e como tratamento ad- 
junto para convulsoes de imcio parcial. Seu beneficio foi verificado 
para alguns pacientes com transtorno de ansiedade generalizada. 
Em estudos nao se descobriu uma relagao consistente entre dose e 
resposta, embora 300 mg de pregabalina ao dia tenham sido mais 
eficazes do que 150 ou 450 mg. Alguns pacientes com transtorno de 
panico ou de ansiedade social podem se beneficiar desse farmaco, 
mas poucas evidencias respaldam seu uso de rotina no tratamento de 
individuos com esses transtornos. Mais recentemente, foi aprovada 
para o tratamento de fibromialgia. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os eventos adversos mais comuns associados a pregabalina sao ton- 
tura, sonolencia, visao turva, edema periferico, amnesia ou perda de 
memoria e tremores. Ela potencializa os efeitos sedativos de alcool, 
anti-histammicos, benzodiazepmicos e outros depressores do SNC. 
Ainda falta comprovar se a pregabalina esta associada a sintomas de 
abstinencia semelhantes aos de benzodiazepmicos. Ha poucos dados 
sobre seu uso durante a gravidez ou amamentagao, e e melhor evita- 
-la nessas situagoes. 

Intera^oes medicamentosas 

Devido a ausencia de metabolismo hepatico, a pregabalina nao pos¬ 
sui interagoes medicamentosas metabolicas. 

Interferencias laboratoriais 

Nao ha efeitos sobre testes laboratoriais. 

Dosagem e diretrizes clinicas 

A dose recomendada para neuralgia pos-herpetica e de 50 ou 100 
mg via oral tres vezes ao dia; para neuropatia diabetica periferica, 
de 100 a 200 mg via oral tres vezes ao dia. Pacientes com fibromial¬ 
gia podem precisar de ate 450 a 600 mg ao dia em doses divididas. 
A pregabalina esta disponfvel em capsulas de 25, 50, 75, 100, 150, 
200, 225 e 300 mg. 


FENITOINA 

A fenitoma sodica e um farmaco antiepileptico cuja estrutura qui- 
mica esta relacionada a estrutura dos barbituricos. Ela e indicada 
para o controle de convulsoes tonico-clonicas (grande mal) e par- 
ciais complexas (psicomotoras, lobo temporal) e para a prevengao 
e o tratamento de convulsoes que ocorrem durante ou apos neuro- 
cirurgia. Estudos demonstraram eficacia comparavel de fenitoma a 
outros anticonvulsivantes em transtorno bipolar, mas o clmico deve 
levar em consideragao o perigo de hiperplasia gengival, leucopenia 
ou anemia e o perigo de toxicidade causado por farmacocinetica 
nao linear. 

A^ao farmacologica 

De modo semelhante a outros anticonvulsivantes, a fenitoma cau¬ 
sa bloqueio dos canais de sodio ativados por voltagem e, portanto, 
e eficaz como agente antimamaco. A meia-vida plasmatica apos a 
administragao oral dura uma media de 22 horas, com alcance de 
7 a 42 horas. Atingem-se mveis terapeuticos em estado de equi¬ 
librio em um periodo mmimo de 7 a 10 dias (5 a 7 meias-vidas) 
apos o imcio da terapia, com doses recomendadas de 300 mg ao 
dia. O mvel serico deve ser obtido pelo menos de 5 a 7 meias- 
-vidas apos o imcio do tratamento. Ela e excretada na bile, a qual 
e reabsorvida a partir do trato intestinal e excretada na urina. Essa 
excregao urinaria ocorre em parte por filtragem glomerular e por 
secregao tubular. Pequenas doses incrementais do farmaco podem 
aumentar a meia-vida e produzir elevagoes bastante substanciais 
em seus mveis sericos. Pacientes devem aderir rigorosamente a 
dosagem receitada, e recomenda-se o monitoramento serial dos 
mveis de fenitoma. 

Indicates terapeuticas 

Alem de sua indicagao para convulsoes tonico-clonicas generaliza- 
das (grande mal) e parciais complexas (psicomotoras, lobo tempo¬ 
ral), a fenitoma tambem e usada para o tratamento de mania aguda 
no transtorno bipolar. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

As reagoes adversas de relato mais comum em terapia com fenitoma 
costumam estar relacionadas a dose e incluem nistagmo, ataxia, fala 
arrastada, diminuigao da coordenagao e confusao mental. Outros 
efeitos colaterais incluem tontura, insonia, nervosismo transitorio, 
espasmos motores e cefaleias. Houve relatos raros de discinesias 
induzidas por fenitoma, semelhantes as induzidas por fenotiazina 
e outros farmacos neurolepticos. Efeitos colaterais mais graves sao 
trombocitopenia, leucopenia, agranulocitose e pancitopenia, com ou 
sem supressao da medula ossea. 

Uma serie de relatos sugeriu o desenvolvimento de linfade- 
nopatia (local ou generalizada), incluindo hiperplasia linfonodal 
benigna, pseudolinfoma, linfoma e doenga de Hodgkin. Exposigao 
pre-natal a fenitoma pode aumentar os riscos de malformagoes con- 
genitas, e um transtorno hemorragico potencialmente letal relacio- 
nado a mveis reduzidos de fatores de coagulagao dependentes de 
vitamina K pode ocorrer em recem-nascidos expostos ao medica¬ 
mento in utero. Hiperglicemia foi relatada com seu uso; alem disso, 
o agente pode aumentar o mvel serico de glicose em pacientes com 
diabetes. 
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Intercedes medicamentosas 

Consumo agudo de alcool, amiodarona, clordiazepoxido, cimetidi- 
na, diazepam, dissulfiram, estrogenos, fluoxetina, antagonistas H 2 , 
isoniazida, metilfenidato, fenotiazinas, salicilatos e trazodona pode 
aumentar os nfveis sericos de fenitoma. Farmacos e drogas que po- 
dem reduzir esses mveis incluem carbamazepina, abuso cronico de 
alcool e reserpina. 

Interferences laboratoriais 

Fenitoma pode reduzir as concentrates sericas de tiroxina. Ela 
pode causar aumento dos mveis sericos de glicose, fosfatase alcalina 
e y-glutamil transpeptidase. 

Dosagem e diretrizes clinicas 

Pode-se iniciar a terapia com uma capsula oral de 100 mg de aqao 
prolongada tres vezes ao dia; a seguir a dosagem pode ser ajusta- 
da para se adaptar a exigencias individuals. Entao, o paciente pode 
passar a tomar uma dose diaria unica, a qual e mais conveniente. 
Nesse caso, capsulas de liberaqao prolongada podem ser usadas. 
Recomenda-se o monitoramento serial dos mveis de fenitoma, e a 
faixa normal costuma ser de 10 a 20 /xg/mL. 
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▲ 29.7 Anti-histammicos 


Anti-histammicos sao usados com frequencia no tratamento de di- 
versos transtornos psiquiatricos devido a suas atividades sedativas e 
anticolinergicas. Determinados anti-histammicos (antagonistas dos 
receptores histamfnicos H,) sao usados para tratar parkinsonismo 
e distonia aguda induzidos por neurolepticos e como hipnoticos e 
ansiolfticos. A difenidramina e utilizada para tratar parkinsonismo 
e distonia aguda induzidos por neurolepticos e, as vezes, como hip- 
notico. Cloridrato e pamoato de hidroxizina sao usados como an- 
sioliticos. O uso de prometazina se deve a seus efeitos sedativos e 
ansiolfticos. A ciproeptadina trata anorexia nervosa e inibiqao do or- 
gasmo masculino e feminino causada por agentes serotonergicos. Os 
anti-histammicos de uso mais comum em psiquiatria estao listados 
na Tabela 29.7-1. Bloqueadores de H 1 “nao sedativos” de segunda 
geraqao, como fexofenadina, loratadina e cetirizina, sao empregados 
com menos frequencia na pratica psiquiatrica. Os antagonistas de 
receptores H 2 mais recentes, como cimetidina, funcionam principal- 
mente na mucosa gastrica, inibindo a secreqao gastrica. 

A Tabela 29.7-2 lista os farmacos anti-histammicos nao usa¬ 
dos em psiquiatria, mas que podem ter efeitos adversos de natureza 
psiquiatrica ou interaqoes medicamentosas. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Os antagonistas H 1 usados em psiquiatria sao bem absorvidos a 
partir do trato gastrintestinal (GI). Os efeitos antiparkinsonianos de 
difenidramina intramuscular (IM) tern infcio em 15 a 30 minutos, 
e seus efeitos sedativos atingem o apice em 1 a 3 horas. Os efeitos 
sedativos de hidroxizina e prometazina tern infcio apos 20 a 60 mi¬ 
nutos e duram de 4 a 6 horas. Uma vez que todos os tres farmacos 
sao metabolizados no ffgado, pessoas com doenqa hepatica, como 
cirrose, podem obter concentrates plasmaticas elevadas com a ad¬ 
ministrate de longo prazo. A ciproeptadina e bem absorvida apos 
a administrate oral, e seus metabolitos sao excretados na urina. 

A ativaqao dos receptores H 1 estimula a vigflia; portanto, an- 
tagonismo dos receptores causa sedaqao. Todos os quatro agentes 
tambem possuem um pouco de atividade colinergica antimuscarf- 

TABELA 29.7-1 

Antagonistas histarmnicos de uso comum em 
psiquiatria 


Nome generico Duragao de agao (horas) 


Difenidramina 

4-6 

Hidroxizina 

6-24 

Prometazina 

4-6 

Ciproeptadina 

4-6 
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TABELA 29.7-2 

Outros antagonistas histammicos frequentemente 
receitados 


Classe 

Nome generico 

Antagonistas dos receptores 

Cetirizina 

histammicos 1 de segunda geragao 

Loratadina 


Fexofenadina 

Antagonistas dos receptores 

Nizatidina 

histammicos 2 

Famotidina 


Ranitidina 


Cimetidina 


nica. Ciproeptadina e singular entre esses farmacos porque possui 
propriedades potentes tanto anti-histammicas quanto antagonistas 
dos receptores 5-HT 2 de serotonina. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Anti-histammicos sao uteis como tratamento para parkinsonismo, 
distonia aguda e acatisia induzidos por neurolepticos. Com esse pro- 
posito, constituem uma alternativa a anticolinergicos e amantadina. 
Os anti-histammicos sao hipnoticos razoavelmente seguros, mas 
nao superiores aos benzodiazepmicos, os quais foram muito mais 
estudados em termos de eficacia e seguranga. Nao ha comprovagao 
de que anti-histammicos sejam eficazes como terapia ansiolftica de 
longo prazo, portanto, para esse tipo de tratamento, se da preferencia 
a benzodiazepmicos, buspirona ou ISRSs. A ciproeptadina, as vezes, 
e usada para tratar orgasmos prejudicados, especialmente orgasmo 
retardado resultante do tratamento com farmacos serotonergicos. 

Devido a sua propriedade de promover ganho de peso, ela 
pode ter algum proveito no tratamento de transtornos alimentares, 
como anorexia nervosa. Tambem pode reduzir pesadelos recorren- 
tes com temas pos-traumaticos. A atividade antisserotonergica desse 
farmaco pode combater a smdrome serotonergica causada pelo uso 
concomitante de varios farmacos ativadores de serotonina, como 
ISRSs e IMAOs. 

PRECAUCOES E REA^OES ADVERSAS 

Anti-histammicos estao normalmente associados a sedagao, tontura 
e hipotensao, sendo que todas podem ser graves em idosos, os quais 
tambem tern chances de experimentar os efeitos anticolinergicos 
desses farmacos. Excitagao e agitagao paradoxais sao efeitos adver- 
sos observados em uma pequena quantidade de indivfduos. Baixa 
coordenagao motora pode resultar em acidentes, por isso, o paciente 
deve ser alertado quanto a dirigir e operar maquinario perigoso sob 
efeito da medicagao. Outros efeitos adversos comuns incluem sofri- 
mento epigastrico, nausea, vomito, diarreia e constipagao. Devido a 
leve atividade anticolinergica, algumas pessoas experimentam boca 
seca, retengao urinaria, visao turva e constipagao. Tambem por esse 
motivo, anti-histammicos devem ser usados apenas em doses muito 
baixas (ou nao devem ser utilizados) por pessoas com glaucoma de 
angulo fechado ou condigoes obstrutivas gastrintestinais, da prostata 
ou da vesfcula urinaria. Uma smdrome anticolinergica central com 
psicose pode ser induzida por ciproeptadina ou por difenidramina. O 
uso de ciproeptadina em algumas pessoas esteve associado a ganho 


de peso, o que pode contribuir para a eficacia relatada em indivfduos 
com anorexia nervosa. 

Alem dos efeitos adversos ja descritos, anti-histammicos tern 
potencial para abuso. Sua coadministragao com opioides pode au- 
mentar a euforia sentida por pessoas com dependencia da substan- 
cia. Superdoses desses farmacos podem ser fatais. Anti-histammicos 
sao excretados no leite materno; por isso, seu uso deve ser evitado 
por lactantes. Devido ao potencial para teratogenese, mulheres gra¬ 
vidas devem evitar utiliza-los. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

A propriedade sedativa de anti-histammicos pode ser cumulativa 
com outros depressores do sistema nervoso central (SNC), como 
alcool, outros farmacos sedativo-hipnoticos e diversos psicotropi- 
cos, incluindo farmacos tricfclicos e antagonistas dos receptores de 
dopamina (ARDs). A atividade anticolinergica tambem pode ser 
cumulativa com a de outros farmacos da mesma classe e, as vezes, 
pode resultar em sintomas anticolinergicos graves ou intoxicagao. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

Antagonistas H l podem eliminar o vergao e o enrijecimento que 
constituem a base de testes dermatologicos de alergia. A prometazi- 
na pode interferir em testes de gravidez e pode aumentar as concen- 
tragoes sangufneas de glicose. A difenidramina pode provocar um 
resultado falso-positivo em teste de urina para presenga fenciclidina 
(PCP). O uso de hidroxizina pode acusar falsa elevagao de resulta- 
dos de determinados testes para a presenga de 17-hidroxicorticos- 
teroides. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 

Anti-histammicos estao disponfveis em diversas apresentagoes (Tab. 
29.7-3). Injegoes IM devem ser profundas, porque a administragao 
superficial pode causar irritagao local. 

A administragao intravenosa (IV) de 25 a 50 mg de difenidra¬ 
mina e um tratamento eficaz para distonia aguda induzida por neuro¬ 
lepticos, a qual pode desaparecer imediatamente. O tratamento com 
25 mg tres vezes ao dia - ate 50 mg quatro vezes ao dia, se necessario 
- pode ser usado para tratar parkinsonismo induzido por neurolep- 
tico, acinesia e movimentos bucais. E possfvel usar difenidramina 
como hipnotico em uma dose de 50 mg para insonia leve transitoria. 

Nao foi comprovado que doses de 100 mg sejam superiores 
as de 50 mg, mas elas produzem mais efeitos anticolinergicos do 
que doses de 50 mg. 

A hidroxizina e usada mais frequentemente como ansiolftico 
de curta duragao. Ela nao deve ser administrada IV porque irrita os 
vasos sangufneos. Doses de 50 a 100 mg administradas VO quatro 
vezes ao dia para tratamento de longa duragao ou 50 a 100 mg IM 
a cada 4 a 6 horas para tratamento de curta duragao costumam ser 
eficazes. 

Anorgasmia induzida por ISRSs, as vezes, pode ser revertida 
com 4 a 16 mg diarios de ciproeptadina por via oral 1 ou 2 horas 
antes da atividade sexual planejada. Varios relatos de caso e estu- 
dos de pequeno porte tambem indicaram que esse farmaco pode ter 
utilidade no tratamento de transtornos alimentares, como anorexia 
nervosa. A ciproeptadina esta disponfvel em comprimidos de 4 mg e 
uma solugao de 2 mg/5 mL. Criangas e idosos sao mais sensfveis aos 
efeitos de anti-histammicos do que jovens adultos. 
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TABELA 29.7-3 

| Dosagem e administragao de antagonistas histammicos comuns 


Medicamento 

Rota 

Apresentagao 

Dosagem comum 

Difenidramina 

VO 

Capsulas e comprimidos: 25, 50 mg 
Lfquido: 12,5 mg/5 ml_ 

Adultos: 25-50 mg 3 a 4 vezes ao dia 

Criangas: 5 mg/kg 3 a 4 vezes ao dia, sem exceder 300 
mg/dia 


IM profunda ou IV 

Solugao: 10 ou 50 mg/mL 

Identica a oral 

Cloridrato de 

VO 

Comprimidos: 10, 25, 50 e 100 mg 

Adultos: 50-100 mg 3 a 4 vezes ao dia 

hidroxizina 


Xarope: 10 mg/5 mL 

Criangas com menos de 6 anos: 2 mg/kg ao dia em 
doses divididas 

Criangas com mais de 6 anos: 12,5-25 mg 3 a 4 vezes 
ao dia 


IM 

Solugao: 25 ou 50 mg/mL 

Identica a oral 

Pamoato de 
hidroxizina 

VO 

Suspensao: 25 mg/mL 

Capsulas: 25, 50 e 100 mg 

Mesmas dosagens do cloridrato 

Prometazina 

VO 

Retal 

IM 

Comprimidos: 1 5,2, 25 e 50 mg 

Xarope: 3,25 mg/5 mL 

Supositorios: 12,5, 25 e 50 mg 

Solugao: 35 e 50 mg/mL 

Adultos: 50-100 mg 3 a 4 vezes diariamente para se- 
dagao 

Criangas: 12,5-25,0 mg a noite para sedagao 

Ciproeptadina 

VO 

Comprimidos: 4 mg 

Xarope: 2 mg/5 mL 

Adultos: 4-20 mg/dia 

Criangas 2-7 anos: 2 mg 2 a 3 vezes ao dia (maximo de 
12 mg/dia) 

Criangas 7-14 anos: 4 mg 2 a 3 vezes ao dia (maximo 
de 16 mg/dia) 


IM, intramuscular; IV, intravenosa; VO, via oral. 
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▲ 29.8 Barbituricos e farmacos de 
agao semelhante 


O primeiro barbiturico a ser usado em medicina foi o barbital, in- 
troduzido em 1903. Seguiram-se fenobarbital, amobarbital, pento¬ 
barbital, secobarbital e tiopental. Varios outros foram sintetizados, 
mas apenas alguns sao usados clinicamente (Tab. 29.8-1). Diver- 
sos problemas estao associados a esses farmacos, incluindo abuso 
extremo e potencial de adigao, uma faixa de alcance terapeutico 
restrita com baixo rndice terapeutico e efeitos colaterais desfavo- 
raveis. O uso de barbituricos e de compostos semelhantes, como 
meprobamato, foi praticamente eliminado pelos benzodiazepmi- 
cos e hipnoticos, como zolpidem, eszopiclona e zaleplona, os quais 
apresentam potencial mais baixo de abuso e fndice terapeutico 
mais elevado do que os barbituricos. Mesmo assim, estes ainda tern 
um papel importante no tratamento de determinados transtornos 
mentais e convulsivos. 

A^OES FARMACOLOGICAS 

Os barbituricos sao bem absorvidos apos a administragao oral. Sua 
ligagao as proteinas plasmaticas e alta, mas a caracterfstica lipos- 
soluvel varia. Os barbituricos individuais sao metabolizados pelo 
ffgado e excretados pelos rins. As meias-vidas de barbituricos es- 
pecfficos ficam na faixa de 1 a 120 horas. Eles tambem podem in- 
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TABELA 29.8-1 

Dosagens de barbituricos (adultos) 



Farmaco 

Apresentagoes dispomveis 

Faixa de dose hipnotica 

Faixa de dose anticonvulsivante 

Amobarbital 

200 mg 

50-300 mg 

65-500 mg IV 

Aprobarbital 

Elixir de 40 mg/5 mL 

40-120 mg 

Nao estabelecida 

Butabarbital 

Comprimidos de 15, 30 e 50 mg. Elixir de 
30 mg/5 mL 

45-120 mg 

Nao estabelecida 

Mefobarbital 

Comprimidos de 32, 50 e 100 mg 

100-200 mg 

200-600 mg 

Metoexital 

500 mg/50 mL 

1 mg/kg para eletroconvulsoterapia 

Nao estabelecida 

Pentobarbital 

Capsulas de 50 e 100 mg 

Injegao ou elixir de 50 mg/mL 

Supositorio de 30, 60, 120 e 200 mg 

100-200 mg 

100 mg IV, a cada minuto ate 500 mg 

Fenobarbital 

Comprimidos variam de 15-100 mg 

Elixir de 20 mg/5 mL 

Injegao de 30 a 130 mg/mL 

30-1 50 mg 

100-300 mg IV, ate 600 mg ao dia 

Secobarbital 

Capsula de 100 mg, injegao de 50 mg/mL 

100 mg 

5,5 mg/kg IV 


IV, intravenosa. 


duzir enzimas hepaticas (citocromo P450, CYP), e assim reduzem 
os nfveis tanto do barbiturico como de outros farmacos adminis- 
trados concomitantemente metabolizados pelo ffgado. O mecanis- 
mo de agao dos barbituricos envolve o complexo receptor de acido 
y-aminobutmco (GABA)-receptor benzodiazepmico-canal ionico 
de cloreto. 

INDICAgOESTERAPEUTICAS 

Eletroconvulsoterapia 

O metoexital e normalmente usado como agente anestesico para 
eletroconvulsoterapia (ECT). Ele tem riscos cardiacos mais baixos 
do que qualquer outro anestesico barbiturico. Usado via intraveno¬ 
sa (IV), o metoexital produz inconsciencia rapida e, devido a sua 
rapidez de redistribuigao, possui uma duragao breve de agao (5 a 7 
minutos). A dosagem tfpica para ECT e de 0,7 a 1,2 mg/kg. Esse far- 
maco tambem pode ser usado para abortar convulsoes prolongadas 
em ECT ou para limitar a agitagao pos-ictal. 

Convulsoes 

Fenobarbital, o barbiturico de uso mais comum para tratar con¬ 
vulsoes, tem indicates para o tratamento de convulsoes tonico- 
-clonicas generalizadas e convulsoes parciais simples. Barbituricos 
parenterais sao usados no manejo de emergencia de convulsoes in- 
dependentemente da causa. O fenobarbital intravenoso deve ser ad- 
ministrado com lentidao na proporgao de 10 a 20 mg/kg para estado 
epileptico. 

Narcoanalise 

O amobarbital e usado historicamente como auxiliar em varias con- 
digoes clmicas, incluindo reagoes conversivas, catatonia, estupor 
histerico e mudez sem explicagao, e para diferenciar estupor de de- 
pressao, esquizofrenia e lesoes cerebrais estruturais. 

A entrevista de Amytal e realizada colocando o paciente na 
posigao reclinada e administrando amobarbital IV em 50 mg por 
minuto. A infusao e continuada ate que se mantenha nistagmo late¬ 


ral ou se perceba sonolencia, via de regra em 75 a 150 mg. Depois 
disso, podem ser administrados 25 a 50 mg a cada 5 minutos para 
manter a narcose. Deve-se permitir que o paciente descanse durante 
15 a 30 minutos apos a entrevista antes de tentar caminhar. 

Devido ao risco de laringoespasmo com amobarbital IV, o 
diazepam se tornou o farmaco recomendado para narcoanalise. 

Sono 

Os barbituricos reduzem a latencia do sono e a quantidade de des- 
pertares durante o sono, embora se desenvolva tolerancia a esses 
efeitos geralmente no prazo de 2 semanas. A descontinuagao desses 
agentes costuma levar a aumentos de rebote nas medigoes eletrence- 
falograficas do sono e a um agravamento da insonia. 

ABSTINENCIA DE SEDATIVO-HIPNOTICOS 

Barbituricos, as vezes, sao usados para determinar o grau de tole¬ 
rancia a barbituricos ou a outros hipnoticos para orientar a desin- 
toxicagao. Apos a resolugao da intoxicagao, uma dose de teste de 
pentobarbital (200 mg) e administrada oralmente. Uma hora depois, 
o paciente e examinado. Tolerancia e necessidades de dosagem sao 
determinadas pelo grau em que o indivfduo e afetado. Caso ele nao 
esteja sedado, mais 100 mg de pentobarbital podem ser administra¬ 
dos a cada 2 horas, ate tres vezes (maximo de 500 mg ao longo de 6 
horas). A quantidade necessaria para intoxicagao leve corresponde 
a dose diaria aproximada do barbiturico utilizado. O fenobarbital 
(30 mg) pode entao ser usado para cada 100 mg de pentobarbital. E 
possfvel dividir a dose diaria exigida e retirar gradualmente em 10% 
ao dia, com ajustes feitos conforme os sinais de abstinencia. 

PRECAUgOES E REAGOES ADVERSAS 

Alguns efeitos adversos de barbituricos sao semelhantes aos de 
benzodiazepmicos, incluindo disforia paradoxal, hiperatividade e 
desorganizagao cognitiva. Efeitos adversos raros associados ao uso 
de barbituricos incluem o desenvolvimento de smdrome de Stevens- 
-Johnson, anemia megaloblastica e neutropenia. 
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Antes do advento dos benzodiazepinicos, o uso dissemina- 
do de barbituricos, como hipnoticos e ansioliticos, tornava-nos a 
causa mais comum de reagoes de porfiria aguda. Ataques graves de 
porfiria diminuiram, em grande parte, porque os barbituricos agora 
sao prescritos raras vezes e contraindicados para pacientes com a 
doenga. 

Uma das principals diferengas entre barbituricos e benzo- 
diazepmicos e o baixo indice terapeutico dos barbituricos. Uma su¬ 
perdose desses farmacos pode facilmente ser fatal. Alem de indices 
terapeuticos restritos, estao associados a um risco significativo de 
potencial de abuso e ao desenvolvimento de tolerancia e dependen¬ 
ce. A intoxicagao por barbituricos manifesta-se por confusao, sono- 
lencia, irritabilidade, hiporreflexia, ou arreflexia, ataxia e nistagmo. 
Seus sintomas de abstinencia sao semelhantes aos de abstinencia de 
benzodiazepinicos, mas mais acentuados. 

Uma dose 10 vezes superior a dose diaria ou 1 g da maioria 
dos barbituricos causa toxicidade grave; uma dose de 2 a 10 g geral- 
mente e fatal. Manifestagoes de intoxicagao por barbituricos podem 
incluir delirium , confusao, excitagao, cefaleia e depressao do siste- 
ma nervoso central (SNC) e respiratoria, que vai desde sonolencia 
ate coma. Outras reagoes adversas incluem respiragao de Cheyne- 
-Stokes, choque, miose, oliguria, taquicardia, hipotensao, hipoter- 
mia, irritabilidade, hiporreflexia ou arreflexia, ataxia e nistagmo. 
O tratamento da superdosagem inclui indugao de emese ou lavagem, 
carvao ativado e purgagao salina; tratamento de apoio, incluindo 
manter a respiragao e as vias respiratorias, e tratar choque conforme 
necessario; manter os sinais vitais e o equilibrio de liquidos; alca- 
linizagao da urina, o que aumenta a excregao; diurese forgada se o 
funcionamento renal estiver normal ou hemodialise em casos graves. 

Devido a evidencias de teratogenese, barbituricos nao devem 
ser usados por mulheres gravidas nem lactantes. Esses farmacos de¬ 
vem ser utilizados com cautela por pacientes com historia de abuso 
de substancia, depressao, diabetes, prejuizo hepatico, doenga renal, 
anemia grave, dor, hipertireoidismo ou hipoadrenalismo. Tambem 
sao contraindicados em pacientes com porfiria intermitente aguda, 
prejuizo do impulso respiratorio ou reserva respiratoria limitada. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

O principal motivo de preocupagao no que se refere a interagoes me- 
dicamentosas e o perigo potencial dos efeitos de depressao respira¬ 
toria. Barbituricos devem ser usados de forma muito cautelosa com 
outros farmacos receitados que afetem o SNC (incluindo antipsicoti- 
cos e antidepressivos) e agentes do SNC sem receita medica (p. ex., 
alcool). Alem disso, deve-se ter cautela ao prescrever barbituricos 
para pacientes medicados com outros farmacos que sejam metabo- 
lizados no figado, em especial os cardiacos e os anticonvulsivantes. 
Visto que os pacientes apresentam uma ampla gama de sensibili- 
dades a indugao de enzimas por barbituricos, nao e possivel pre- 
ver o grau em que o metabolismo de medicamentos administrados 
concomitantemente pode ser afetado. Farmacos cujo metabolismo e 
intensificado pela administragao de barbituricos incluem opioides, 
agentes antiamtmicos, antibioticos, anticoagulantes, anticonvulsi¬ 
vantes, antidepressivos, antagonistas dos receptores /3-adrenergicos, 
antagonistas dos receptores de dopamina, contraceptivos e imunos- 
supressores. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Nao ha interferencias laboratoriais conhecidas associadas a adminis¬ 
tragao de barbituricos. 


DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 

Barbituricos e outros farmacos descritos mais adiante comegam a 
agir em 1 a 2 horas apos a administragao. As doses de barbituricos 
variam, e o tratamento deve comegar com doses baixas que sao au- 
mentadas para atingir um efeito clinico. Criangas e idosos sao mais 
sensiveis a seus efeitos do que jovens adultos. Os barbituricos de uso 
mais comum estao dispomveis em varias apresentagoes de dosagem. 
Aqueles com meias-vidas na faixa de 15 a 40 horas sao preferfveis, 
porque farmacos de agao prolongada tern propensao a se acumula- 
rem no corpo. O clinico deve instruir o paciente claramente sobre 
os efeitos adversos e sobre o potencial de dependencia associado a 
barbituricos. 

Embora seja raro em psiquiatria a necessidade de determinar 
as concentragoes plasmaticas de barbituricos, o monitoramento das 
concentragoes de fenobarbital e uma pratica-padrao quando o far- 
maco e usado como anticonvulsivante. As concentragoes sanguineas 
terapeuticas desse agente nessa indicagao ficam na faixa de 15 a 40 
mg/L, ainda que alguns pacientes possam sofrer efeitos adversos 
significativos com essas concentragoes. 

Ha presenga de barbituricos em produtos combinados, com 
os quais o clinico deve estar familiarizado. 

OUTROS FARMACOS DE A^AO 
SEMELHANTE 

Inumeros agentes que atuam de modo semelhante aos barbituricos 
sao usados no tratamento de ansiedade e insonia. Paraldeido, me¬ 
probamate e hidrato de cloral sao tres desses farmacos dispomveis. 
Esses medicamentos raramente sao usados, devido a seu potencial 
para abuso e possiveis efeitos toxicos. 

Paraldeido 

O paraldeido e um eter ciclico e foi usado pela primeira vez em 
1882 como hipnotico. Tambem foi usado para tratar epilepsia, sinto¬ 
mas de abstinencia de alcool e delirium tremens. Devido a seu baixo 
indice terapeutico, foi substituido por benzodiazepinicos e outros 
anticonvulsivantes. 

A^oes farmacologicas. E absorvido de forma rapida a par- 
tir do trato gastrintestinal (GI) e de injegoes intramusculares (IM). 
E metabolizado principalmente em acetaldeido pelo figado, e o far- 
maco nao metabolizado e expirado pelos pulmoes. As meias-vidas 
relatadas variam de 3,4 a 9,8 horas. O inicio de agao e em 15 a 30 
minutos. 

Indicates terapeuticas. Nao e indicado como ansiolitico ou 
hipnotico e tern pouco uso na psicofarmacologia atual. 

Precau^oes e reagoes adversas. O paraldeido frequente- 
mente causa mau halito devido a expiragao do farmaco nao metabo¬ 
lizado. Ele pode inflamar os capilares dos pulmoes e causar tosse. 
Tambem pode causar tromboflebite local com uso IV. E possivel que 
o paciente sinta nausea e vomite com o uso oral. Superdosagem leva 
a acidose metabolica e redugao da descarga renal. Ha risco de abuso 
entre drogaditos. 

Interagoes medicamentosas. O dissulfiram inibe a desidro- 
genase de acetaldeido e reduz o metabolismo de paraldeido, levan- 
do a uma possivel concentragao toxica da substancia. O paraldeido 
apresenta efeitos sedativos cumulativos em combinagao com outros 
depressores do SNC, como alcool ou benzodiazepinicos. 
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Interferences laboratoriais. O paraldeido pode interferir em 
testes para presenga de metirapona, fentolamina em testes urinarios 
para presenga de 17-hidroxicorticosteroides. 

Dosagem e diretrizes clinicas. O paraldeido esta dispomvel 
em ampolas de 30 mL para uso oral, IV ou retal. Para convulsoes em 
adultos, pode-se administrar ate 12 mL (dilufdos em uma solugao a 
10%) por meio de tubo gastrico a cada 4 horas. Para criangas, a dose 
oral e de 0,3 mg/kg. 

Meprobamato 

O meprobamato, um carbamato, foi introduzido pouco antes dos 
benzodiazepmicos, especificamente para tratar ansiedade. Tambem 
e usado como relaxante muscular. 

A^oes farmacologicas. O meprobamato e absorvido rapida- 
mente a partir do trato GI e de injegoes IM. E metabolizado sobre- 
tudo pelo ffgado, e uma pequena porgao e excretada inalterada na 
urina. A meia-vida plasmatica fica em torno de 10 horas. 

Indicates terapeuticas. E indicado para o tratamento de 
curto prazo de transtornos de ansiedade. Tambem e usado como hip- 
notico e e prescrito como relaxante muscular. 

Precau^oes e reagoes adversas. Pode causar depressao 
do SNC e morte com superdose e apresenta o risco de abuso por 
pacientes com dependencia de drogas ou alcool. Sua interrupgao 
repentina apos o uso prolongado pode levar a smdrome de absti- 
nencia, incluindo convulsoes e alucinagoes. Tambem pode exacerbar 
porfiria intermitente aguda. Outros efeitos colaterais raros incluem 
reagoes de hipersensibilidade, rufdos respiratorios, urticaria, excita- 
gao paradoxal e leucopenia. Nao deve ser usado em pacientes com 
comprometimento da fungao hepatica. 

Intera^oes medicamentosas. O meprobamato tern efeitos 
sedativos cumulativos em combinagao com outros depressores do 
SNC, como alcool, barbituricos ou benzodiazepmicos. 

Interferences laboratoriais. Pode interferir com metirapo¬ 
na, fentolamina e testes urinarios para 17-hidroxicorticosteroides. 

Dosagem e diretrizes clinicas. O meprobamato esta dispo¬ 
mvel em comprimidos de 200, 400 e 600 mg; capsulas de liberagao 
prolongada de 200 e 400 mg; e diversas combinagoes, por exemplo, 
aspirina, 325 mg e 200 mg de meprobamato para uso oral. Para adul¬ 
tos, a dose normal e de 400 a 800 mg duas vezes ao dia. Pacientes 
idosos e criangas dos 6 aos 12 anos precisam de metade da dose de 
adultos. 

Hidrato de cloral 

O hidrato de cloral e um agente hipnotico raramente usado em psi- 
quiatria, porque ha diversas opgoes alternativas mais seguras, como 
benzodiazepmicos. 

A^oes farmacologicas. O farmaco e bem absorvido a partir 
do trato GI. O composto precursor e metabolizado em minutos pelo 
ffgado no metabolito ativo tricloroetanol, o qual possui meia-vida 
de 8 a 11 horas. Uma dose de hidrato de cloral induz sono em cerca 
de 30 a 60 minutos e o mantem durante 4 a 8 horas. Provavelmente 
potencialize a neurotransmissao GABAergica, a qual suprime a ex- 
citabilidade neuronal. 

Indicates terapeuticas. Sua principal indicagao e induzir o 
sono. Ele nao deve ser usado mais que 2 ou 3 dias porque tratamento 


de duragao mais longa esta associado a aumento da incidencia e da 
gravidade dos efeitos adversos. Tolerancia a seus efeitos hipnoticos 
desenvolve-se apos 2 semanas de tratamento. Benzodiazepmicos sao 
superiores a hidrato de cloral para todos os usos psiquiatricos. 

Precau^oes e reagoes adversas. Apresenta efeitos adversos 
sobre o SNC, sistema GI e a pele. Doses elevadas (superiores a 4 g) 
podem estar associadas a estupor, confusao, ataxia, quedas ou coma. 
Os efeitos GI incluem irritagao nao especffica, nausea, vomitos, fla- 
tulencia e paladar desagradavel. O uso prolongado e a superdosagem 
podem causar gastrite e ulceras gastricas. Alem do desenvolvimento 
de tolerancia, pode ocorrer dependencia, com sintomas semelhantes 
aos de dependencia de alcool. Visto que sua dose letal se encontra 
na faixa de 5.000 e 10.000 mg, o hidrato de cloral e uma escolha 
particularmente desfavoravel para suicidas. 

Intera^oes medicamentosas. Em razao de interferencia me- 
tabolica, o farmaco deve ser evitado de forma rigorosa com alcool, 
uma mistura famosa conhecida como Mickey Finn. O hidrato de clo¬ 
ral pode deslocar varfarina das protefnas plasmaticas e intensificar a 
atividade anticoagulante; essa combinagao deve ser evitada. 

Interferences laboratoriais. Sua administragao pode levar 
a resultados falso-positivos para determinagoes de glicose na urina 
que usam sulfato de cobre (p. ex., Clinitest), mas nao em testes que 
usam glicose oxidase (p. ex., Clinistix e Tes-Tape). Tambem pode 
interferir na determinagao de catecolaminas urinarias em 17-hidro- 
xicorticosteroides. 

Dosagem e diretrizes clinicas. O hidrato de cloral encontra- 
-se dispomvel em capsulas de 500 mg; solugao de 500 mg/5 mL; e 
supositorios retais de 324, 500 e 648 mg. Sua dose-padrao e de 500 
a 2.000 mg na hora de dormir. Como o farmaco e irritante GI, deve 
ser administrado com excesso de agua, leite, outros lfquidos ou anti- 
acidos para reduzir a irritagao gastrica. 

Propofol 

O propofol e um agonista de GABA a usado como anestesico. Ele 
induz a liberagao pre-sinaptica de GABA e de dopamina (esta ul¬ 
tima possivelmente por meio de uma agao sobre os receptores de 
GABA b ) e e um agonista parcial nos receptores de dopamina D 2 e N- 
-metil-D-aspartato (NMDA). Por sua extrema lipossolubilidade, ele 
cruza prontamente a barreira hematencefalica e induz anestesia em 
menos de 1 minuto. A rapida redistribuigao a partir do SNC pronta¬ 
mente resulta em finalizagao de agao em 3 a 8 minutos depois que 
a infusao e descontinuada. Ele e bem tolerado quando usado para 
sedagao consciente, mas possui um potencial para efeitos adversos 
agudos, incluindo depressao respiratoria, apneia e bradiarritmias. 
Sua infusao prolongada pode causar acidose e miopatias mitocon- 
driais. O excipiente usado para a infusao e uma emulsao de soja que 
pode ser meio de cultura para diversos organismos. Alem disso, o 
excipiente pode prejudicar a fungao dos macrofagos e causar anor- 
malidades hematologicas e lipfdicas e reagoes anafilaticas. 

Etomidato 

O etomidato e um imidazol carboxilado que atua nas subunidades /3 2 
e j8 3 do receptor de GABA a . Tern infcio rapido (1 minuto) e duragao 
breve (menos de 5 minutos) de agao. O vefculo de propilenoglicol 
foi associado a acidose metabolica hiperosmolar. Possui proprie- 
dades tanto pro-convulsivantes quanto anticonvulsivantes e inibe a 
liberagao de cortisol, com possfveis consequencias adversas apos o 
uso prolongado. 
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A 29.9 Benzodiazepmicos e 

farmacos que atuam sobre 
os receptores de GABA 


O primeiro benzodiazepmico a ser introduzido foi clordiazepoxido, 
em 1959. Em 1963, diazepam tornou-se disponfvel. Ao longo das 
tres decadas seguintes, seguranga e tolerabilidade superiores ajuda- 
ram os benzodiazepmicos a substituir os ansiolfticos e hipnoticos 
mais antigos, como barbituricos e meprobamato. Dezenas de ben¬ 
zodiazepmicos e farmacos que atuam sobre os receptores benzodia¬ 
zepmicos foram sintetizados e comercializados em todo o mundo. 
Muitos desses agentes nao foram disponibilizados nos Estados 
Unidos, e alguns benzodiazepmicos foram descontinuados devido a 
falta de uso. A Tabela 29.9-1 lista os agentes atualmente disponlveis 
nos Estados Unidos. 

Os benzodiazepmicos ganharam esse nome em razao de sua 
estrutura molecular. Eles compartilham um efeito comum sobre os 
receptores que foram chamados de receptores benzodiazepmicos, 
os quais, por sua vez, modulam a atividade do acido y-aminobutiri- 
co (GABA). Agonistas nao benzodiazepmicos, como zolpidem, za- 
leplona e eszopiclona - os chamados “farmacos Z” -, sao discutidos 
neste capftulo, porque seus efeitos clmicos resultam dos dommios 
de ligagao localizados proximo aos receptores benzodiazepmicos. 
O flumazenil, um antagonista desses receptores usado para reverter 
a sedagao induzida por benzodiazepmicos e no tratamento de emer- 
gencia de superdosagem desses agentes, tambem e abordado aqui. 

Uma vez que possuem um efeito sedativo ansiolftico rapi- 
do, benzodiazepmicos sao usados com maior frequencia para o 
tratamento agudo de insonia, ansiedade, agitagao ou ansiedade 
associada a qualquer tipo de transtorno psiquiatrico. Alem disso, 
sao utilizados como anestesicos, anticonvulsivantes e relaxantes 


musculares e como o tratamento mais indicado para catatonia. De¬ 
vido ao risco de dependencia psicologica e ffsica relacionada ao 
uso prolongado desses agentes, a avaliagao ininterrupta deve fazer 
parte do tratamento de pacientes com necessidade clmica contf- 
nua desses farmacos. Na maioria dos casos, ao se levar em conta 
a natureza de seus transtornos, a melhor opgao costuma ser o uso 
de benzodiazepmicos em conjunto com psicoterapia, e quando 
agentes alternativos foram experimentados e tiveram sua inefica- 
cia comprovada ou tiveram baixa tolerancia. Em diversas formas 
de transtornos cronicos de ansiedade, farmacos antidepressivos, 
como ISRSs e inibidores da recaptagao de serotonina e norepine - 
frina (IRSNs), atualmente sao usados como tratamentos primarios, 
sendo que os benzodiazepmicos constituem tratamento adjunto. O 
abuso desses medicamentos e raro, em geral encontrado em pa¬ 
cientes que abusam de multiplos medicamentos com receita e de 
drogas recreativas. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Todos os benzodiazepmicos, com excegao de clorazepato, sao ab- 
sorvidos totalmente apos a administragao oral e atingem nfveis seri- 
cos de pico em 30 minutos a 2 horas. O metabolismo de clorazepato 
no estomago o converte em desmetildiazepam, e so entao ocorre sua 
completa absorgao. 

A absorgao, a obtengao de concentragoes de pico e o infcio 
de agao sao mais rapidos no caso de diazepam, lorazepam, alprazo¬ 
lam, triazolam e estazolam. O infcio rapido de efeitos e importante 
para pessoas que tomam uma dose unica de um benzodiazepmico 
para acalmar uma explosao episodica de ansiedade ou para dormir 
rapidamente. Varios benzodiazepmicos sao eficazes apos injegao in- 
travenosa (IV), mas apenas lorazepam e midazolam tern absorgao 
rapida e confiavel apos administragao intramuscular (IM). 

Diazepam, clordiazepoxido, clonazepam, clorazepato, flura- 
zepam e quazepam tern meias-vidas plasmaticas de 30 horas a mais 
de 100 horas e, em termos tecnicos, sao descritos como benzodia¬ 
zepmicos de agao prolongada. As meias-vidas plasmaticas desses 
compostos podem chegar a 200 horas em pessoas cujo metabolismo 
seja geneticamente lento. Visto que a obtengao de concentragoes 
plasmaticas de estado de equilfbrio dos farmacos pode levar ate 2 
semanas, pode haver sintomas e sinais de toxicidade apos apenas 7 
a 10 dias de tratamento com uma dosagem que a princfpio parecia 
estar na faixa terapeutica. 

De uma perspectiva clmica, a meia-vida em si nao determina 
necessariamente a duragao da agao terapeutica no caso da maioria 
dos benzodiazepmicos. O fato de todos eles serem lipossoluveis 
em graus variados significa que esses farmacos e seus metabolitos 
ativos se ligam a protefnas plasmaticas. A extensao dessa ligagao 
e proporcional a sua lipossolubilidade. A quantidade das ligagoes 
de protefna varia de 70 a 99%. A distribuigao, o infcio e o termino 
da agao apos uma dose unica, portanto, sao em grande parte deter- 
minados pela lipossolubilidade do benzodiazepmico, e nao por sua 
meia-vida de eliminagao. Preparados com alta lipossolubilidade, 
como diazepam e alprazolam, sao logo absorvidos a partir do trato 
GI e distribufdos rapidamente ao cerebro por difusao passiva junto 
a um gradiente de concentragao, resultando em um rapido infcio de 
agao. Contudo, quando a concentragao do medicamento aumenta 
no cerebro e se reduz na corrente sangufnea, o gradiente de con¬ 
centragao se inverte, e esses medicamentos deixam o cerebro com 
rapidez, resultando em uma interrupgao repentina do efeito farma- 
cologico. Farmacos com meias-vidas de eliminagao mais longas, 
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TABELA 29.9-1 

| Preparagoes e doses de medicamentos dispomveis nos Estados Unidos que atuam sobre os receptores 
benzodiazepmicos 

Medicamento 

Equivalencia de dose 

Dose adulta habitual (mg) 

Apresentagao 

Diazepam 

5 

2,5-40 

Comprimidos de 2, 5 e 10 mg 

Comprimidos de liberagao lenta de 15 mg 

Clonazepam 

0,25 

0,5-4 

Comprimidos de 0,5, 1 e 2 mg 

Alprazolam 

0,5 

0,5-6 

Comprimidos de 0,25, 0,5, 1 e 2 mg 

Comprimido de liberagao sustentada de 1,5 mg 

Lorazepam 

1 

0,5-6 

Comprimidos de 0,5, 1 e 2 mg 

Solugao parenteral de 4 mg/mL 

Oxazepam 

15 

15-120 

Capsulas de 7,5, 10, 15 e 30 mg 

Comprimidos de 15 mg 

Clordiazepoxido 

25 

10-100 

Capsulas e comprimidos de 5, 10 e 25 mg 

Clorazepato 

7,5 

15-60 

Comprimidos de 3,75, 7,5 e 15 mg 

Comprimidos de liberagao lenta de 11,25 e 22,5 mg 

Midazolam 

0,25 

1-50 

Solugao parenteral de 5 mg/mL 

Ampolas de 1,2, 5 e 10 mL 

Flurazepam 

15 

15-30 

Capsulas de 15 e 30 mg 

Temazepam 

15 

7,5-30 

Capsulas de 7,5, 15 e 30 mg 

Triazolam 

0,125 

0,125-0,250 

Comprimidos de 0,125 e 0,250 mg 

Estazolam 

1 

1-2 

Comprimidos de 1 e 2 mg 

Quazepam 

5 

7,5-15 

Comprimidos de 7,5 e 15 mg 

Zolpidem 

10 

5-10 

Comprimidos de 5 e 10 mg 


5 

6,25-12,5 

Comprimidos de 6,25 e 12,5 mg 

Zaleplona 

10 

5-20 

Capsulas de 5 e 10 mg 

Eszopiclona 

1 

1-3 

Comprimidos de 1,2 e 3 mg 

Flumazenil 

0,05 

0,2-0,5 por minuto 

0,1 mg/mL 

Ampolas de 5 e 10 mL 


como diazepam, podem permanecer na corrente sangumea durante 
um perfodo bem mais longo do que sua agao farmacologica real nos 
receptores benzodiazepmicos, porque a concentragao no cerebro se 
reduz rapidamente abaixo do mvel necessario para um efeito per- 
ceptivel. Em contrapartida, lorazepam, que tern meia-vida de elimi¬ 
nagao mais curta do que o diazepam, mas que e menos lipossoluvel, 
apresenta imcio de agao mais lento apos uma dose unica, porque 
o farmaco e absorvido e penetra no cerebro com mais lentidao. 
Porem, a duragao de agao apos uma dose unica permanece mais 
tempo, porque demora mais para que o lorazepam deixe o cerebro 
e os mveis cerebrais fiquem abaixo da concentragao que produz 
o efeito. Na dosagem cronica, algumas dessas diferengas nao sao 
tao aparentes, porque os mveis cerebrais estao em equilibrio, com 
mveis sangumeos de estado de equilibrio mais consistentes, mas 
doses adicionais ainda produzem uma agao mais rapida e mais bre¬ 
ve com diazepam do que com lorazepam. Benzodiazepmicos sao 
amplamente disseminados no tecido adiposo. Em consequencia, 
medicamentos podem persistir no corpo apos a descontinuagao du¬ 
rante mais tempo do que o previsto a partir de suas meias-vidas 
de eliminagao. Alem disso, a meia-vida dinamica (i.e., duragao de 
agao sobre o receptor) pode durar mais tempo do que a meia-vida 
de eliminagao. 

As vantagens de farmacos com meias-vidas longas sobre 
aqueles com meias-vidas breves incluem dosagem menos frequente, 
menor variagao na concentragao plasmatica e fenomenos de absti- 
nencia menos graves. Entre as desvantagens, destacam-se acumula- 


gao do farmaco, aumento do risco de prejuizo psicomotor durante o 
dia e aumento da sedagao diuma. 

As meias-vidas de lorazepam, oxazepam, temazepam e es- 
tazolam estao entre 8 e 30 horas. O alprazolam tern meia-vida de 
10 a 15 horas, e o triazolam apresenta a meia-vida mais breve (2 a 
3 horas) de todos os benzodiazepmicos administrados por via oral. 
Acredita-se que insonia de rebote e amnesia anterograda sejam pro- 
blemas mais relacionados a farmacos com meia-vida breve do que 
aos com meia-vida longa. 

Uma vez que a administragao de medicamentos com mais 
frequencia do que a meia-vida de eliminagao leva a seu acumulo, 
farmacos como diazepam e flurazepam se acumulam com dosagem 
diaria e, por fim, resultam em aumento da sedagao diurna. 

Alguns benzodiazepmicos (p. ex., oxazepam) sao conjuga- 
dos diretamente por glicuronidagao e sao excretados, mas a maioria 
deles primeiro e oxidada por CYP 3A4 e CYP 2C19, em geral para 
ativar metabolitos, os quais podem, entao, ser hidroxilados em outro 
metabolito ativo. Por exemplo, o diazepam e oxidado em desmetil- 
diazepam, que, por sua vez, e hidroxilado para produzir oxazepam. 
Esses produtos passam por glicuronidagao em metabolitos inativos. 
Varios benzodiazepmicos (p. ex., diazepam, clordiazepoxido) tern 
o mesmo metabolito ativo (desmetildiazepam), cuja meia-vida de 
eliminagao e superior a 120 horas. O flurazepam, um benzodiaze- 
pmico lipossoluvel usado como hipnotico que tern uma meia-vida 
de eliminagao curta, tern um metabolito ativo (desalquilflurazepam) 
com uma meia-vida superior a 100 horas. Esse e mais um motivo 
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pelo qual a duragao de agao de um benzodiazepmico pode nao cor- 
responder a meia-vida do farmaco precursor. 

Zaleplona, zolpidem e eszopiclona sao distintos estrutural- 
mente e variam quanto a sua ligagao as subunidades dos recepto- 
res de GABA. Benzodiazepmicos ativam todos os tres locais de 
ligagao entre GABA e benzodiazepmicos (GABA-BZ) dos recep- 
tores de GABA a , os quais abrem os canais de cloro e reduzem a 
taxa de disparos neuronais e musculares. Zolpidem, zaleplona e 
eszopiclona tern seletividade para determinadas subunidades do 
receptor de GABA, o que pode explicar seus efeitos sedativos se- 
letivos e relativa ausencia de efeitos anticonvulsivantes e de rela- 
xamento muscular. 

Esses tres farmacos sao facil e rapidamente absorvidos apos 
administragao oral, embora a absorgao possa ser retardada em ate 
1 hora caso sejam tornados com alimentos. O zolpidem atinge con- 
centragoes plasmaticas de pico em 1,6 hora e tern meia-vida de 
2,6 horas. A zaleplona as atinge em 1 hora, e sua meia-vida e de 
1 hora. Caso administrados logo apos uma refeigao rica em gor- 
duras ou pesada, o pico e retardado em cerca de 1 hora, reduzindo 
os efeitos de eszopiclona sobre imcio do sono. A fase terminal da 
meia-vida de eliminagao e de aproximadamente 6 horas em adultos 
saudaveis. A ligagao de eszopiclona a protemas plasmaticas e fraca 
(52 a 59%). 

O metabolismo rapido e a ausencia de metabolitos ativos de 
zolpidem, zaleplona e eszopiclona evitam a acumulagao de concen- 
tragoes plasmaticas, em comparagao ao uso prolongado de benzo¬ 
diazepmicos. 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Insonia 

Como a insonia pode ser um sintoma de transtomo fisico ou psiquia- 
trico, hipnoticos nao devem ser usados mais de 7 a 10 dias consecuti- 
vos sem uma investigagao minuciosa de sua causa. Contudo, muitos 
pacientes tern dificuldades de sono ha muito tempo e obtem grande 
proveito do uso prolongado de agentes hipnoticos. Temazepam, flu- 
razepam e triazolam sao benzodiazepmicos cuja unica indicagao e 
insonia. Zolpidem, zaleplona e eszopiclona tambem sao indicados 
apenas para insonia. Embora esses “farmacos Z” nao estejam nor- 
malmente associados a insonia de rebote apos a descontinuagao de 
seu uso durante perfodos curtos de tempo, alguns pacientes passam 
por dificuldades crescentes de sono nas primeiras noites apos sua 
interrupgao. O uso desses tres farmacos durante perfodos superio- 
res a um mes nao esta associado ao surgimento posterior de efeitos 
adversos. Nao foi observado o desenvolvimento de tolerancia sob 
nenhum parametro de medigao do sono ao longo de seis meses em 
experimentos clmicos com eszopiclona. 

Flurazepam, temazepam, quazepam, estazolam e triazo¬ 
lam sao benzodiazepmicos aprovados para uso como hipnoticos. 
Os hipnoticos benzodiazepmicos distinguem-se principalmente por 
suas meias-vidas; o flurazepam tern a meia-vida mais longa, e o tria¬ 
zolam, a mais curta. O flurazepam pode estar associado a prejuizo 
cognitivo menor no dia apos sua administragao, e o triazolam pode 
estar relacionado a leve ansiedade de rebote e amnesia anterograda. 
O quazepam pode apresentar prejuizo diario quando usado durante 
muito tempo. Temazepam ou estazolam podem ser uma concessao 
razoavel para a maioria dos adultos. O estazolam produz rapido im¬ 
cio do sono e efeito hipnotico de 6 a 8 horas. 

O y-hidroxibutirato (GHB), que e aprovado para o tratamento 
de narcolepsia e melhora o sono de ondas lentas, tambem e um ago- 
nista do receptor de GABA a , no qual se liga a receptores de GHB 


especificos. O GHB tern a capacidade tanto de reduzir a ansia pelo 
consumo de drogas quanto de induzir dependencia, abuso e ausencia 
de convulsoes como resultado de agoes complexas sobre sistemas 
dopaminergicos tegmentares. 

Transtornos de ansiedade 

Transtorno de ansiedade generalizada. Benzodiaze- 
pmicos sao de extrema eficacia para o alivio de ansiedade asso- 
ciada ao transtorno de ansiedade generalizada (TAG). A maioria 
das pessoas deve ser tratada durante um perfodo predeterminado, 
especffico e relativamente curto. Contudo, como o TAG e um trans¬ 
torno cronico com mdice elevado de recorrencia, alguns individuos 
podem precisar de tratamento de manutengao de longo prazo com 
benzodiazepmicos. 

Transtorno de panico. Alprazolam e clonazepam, ambos ben¬ 
zodiazepmicos de alta potencia, sao medicamentos utilizados com 
frequencia para transtomo de panico com ou sem agorafobia. Embo¬ 
ra ISRSs tambem sejam indicados para o tratamento desse transtor¬ 
no, os benzodiazepmicos tern a vantagem de funcionamento rapido 
sem causar disfungao sexual significativa e ganho de peso. Porem, 
ISRSs ainda costumam ser preferidos, porque focalizam condigoes 
comorbidas comuns, como depressao ou transtomo obsessivo-com- 
pulsivo (TOC). Benzodiazepmicos e ISRSs podem ser iniciados em 
conjunto para tratar sintomas agudos de panico; o uso do benzo¬ 
diazepmico pode ser gradativamente reduzido apos 3 a 4 semanas 
depois que os beneficios terapeuticos do ISRS tiverem imcio. 

Fobia social. O clonazepam provou ser um tratamento eficaz 
para fobia social. Alem disso, varios outros benzodiazepmicos 
(p. ex., diazepam) foram usados como medicamentos adjuntos para 
esse tratamento. 

Outros transtornos de ansiedade. Benzodiazepmicos sao 
usados como terapia adjunta para tratamento de transtomo de adap- 
tagao com ansiedade, ansiedade patologica associada a eventos de 
vida (p. ex., apos um acidente), TOC e transtorno de estresse pos- 
-traumatico. 

Ansiedade associada a depressao. Pacientes deprimidos 
costumam sofrer ansiedade significativa, e farmacos antidepressivos 
inicialmente podem causar exacerbagao desses sintomas. Por isso, 
benzodiazepmicos sao indicados para o tratamento desse tipo de 
ansiedade. 

Transtornos bipolares tipo i e tipo II 

Clonazepam, lorazepam e alprazolam sao eficazes no manejo de 
episodios de mania aguda e como adjuvantes a terapia de manu¬ 
tengao no lugar de antipsicoticos. Como um adjuvante de litio ou 
lamotrigina, o clonazepam pode resultar em aumento do tempo en¬ 
tre ciclos e menos episodios depressivos. Benzodiazepmicos podem 
ajudar pacientes com transtorno bipolar a dormir melhor. 

Catatonia 

O lorazepam, as vezes em doses baixas (inferiores a 5 mg diarios) 
e as vezes em doses muito elevadas (12 mg diarios ou mais), e usa¬ 
do regularmente no tratamento de catatonia, que esta associada com 
maior frequencia a transtorno bipolar do que a esquizofrenia. Afir- 
ma-se que outros benzodiazepmicos tambem sejam uteis. Contudo, 
nao existem experimentos controlados validos de uso desses agentes 
com catatonia. A condigao cronica nao responde bem a eles. O trata¬ 
mento definitivo para catatonia e a eletroconvulsoterapia. 
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Acatisia 

O farmaco mais recomendado para acatisia costuma ser um anta- 
gonista dos receptores /3-adrenergicos. Todavia, benzodiazepmicos 
tambem sao eficazes no tratamento de alguns pacientes com esse 
transtomo. 

Doenga de Parkinson 

Alguns pacientes com doenga de Parkinson idiopatica, respondem 
ao uso de zolpidem de longo prazo com bradicinesia e rigidez. Do¬ 
ses de zolpidem de 10 mg quatro vezes ao dia podem ser toleradas 
sem sedagao por varios anos. 

Outras indicates psiquiatricas 

Clordiazepoxido e clorazepato sao usados no manejo dos sintomas 
de abstinencia de alcool. Os benzodiazepmicos (especialmente lo- 
razepam IM) sao utilizados no controle de agitagao induzida por 
substancia e agitagao psicotica em pronto-socorro. Foram usados 
benzodiazepmicos em vez de amobarbital para entrevista com au- 
xflio de farmaco. 

Flumazenil para superdosagem de 
benzodiazepmicos 

O flumazenil e usado para reverter os efeitos adversos psicomoto- 
res, amnesicos e sedativos dos agonistas de receptores benzodiaze¬ 
pmicos, incluindo benzodiazepmicos, zolpidem e zaleplona. Ele e 
administrado por via IV e tern meia-vida de 7 a 15 minutos. Seus 
efeitos adversos mais comuns sao nausea, vomito, tontura, agita¬ 
gao, labilidade emocional, vasodilatagao cutanea, dor no local da 
injegao, fadiga, visao prejudicada e cefaleia. O efeito adverso grave 
mais comum associado a seu uso e a precipitagao de convulsoes, 
as quais tern maior probabilidade de ocorrencia em indivfduos com 
transtornos convulsivos, em pessoas fisicamente dependentes de 
benzodiazepmicos e naquelas que ingeriram uma grande quantidade 
desses farmacos. O flumazenil, de forma isolada, pode prejudicar a 
evocagao de memorias. 

Em uma superdosagem de farmacos mistos, os efeitos toxicos 
(p. ex., convulsoes e arritmias cardfacas) de outros farmacos (p. ex., 
ATCs) podem surgir com a inversao dos efeitos de benzodiazepmi¬ 
cos causada por flumazenil. Por exemplo, convulsoes causadas por 
uma superdose de ATCs podem ter sido parcialmente tratadas em 
uma pessoa que tambem tomou uma superdose de benzodiazepf- 
nicos. Utilizando flumazenil, as convulsoes ou arritmias cardfacas 
induzidas por tricfclicos podem surgir e causar um resultado fatal. 
Esse medicamento nao reverte os efeitos de etanol, barbituricos ou 
opioides. 

Para o manejo inicial de uma superdosagem de benzodia¬ 
zepmicos, suspeitada ou identificada, recomenda-se uma dosagem 
inicial de flumazenil de 0,2 mg (2 mL) administrada por via IV ao 
longo de 30 segundos. Caso o estado de consciencia desejado nao 
seja obtido apos esse tempo, uma nova dose de 0,3 mg (3 mL) pode 
ser administrada durante mais 30 segundos. Novas doses de 0,5 mg 
(5 mL) podem ser aplicadas ao longo de 30 segundos em intervalos 
de 1 minuto ate uma dose cumulativa de 3,0 mg. O clfnico nao deve 
se precipitar para usar flumazenil. Uma via aerea segura e acesso IV 
devem ser estabelecidos antes da utilizagao do farmaco. O paciente 
deve ser despertado de maneira gradativa. 

A maioria das pessoas com superdosagem de benzodiazepf- 
nicos responde a uma dose cumulativa de 1 a 3 mg de flumazenil; 


doses superiores a 3 mg nao produzem efeitos adicionais confiaveis. 
Caso uma pessoa nao tenha respondido em 5 minutos apos receber 
uma dose cumulativa de 5 mg, e provavel que a causa principal de 
sedagao nao seja um agonista de receptores de benzodiazepmicos, e 
o acrescimo de mais flumazenil dificilmente surtira efeito. 

A sedagao pode retornar em 1 a 3% das pessoas tratadas com 
flumazenil. Ela pode ser prevenida ou tratada por meio de dosagens 
repetidas em intervalos de 20 minutos. Para repetir o tratamento, nao 
se deve administrar mais de 1 mg (aplicado na forma de 0,5 mg por 
minuto) em nenhum momento, nem mais de 3 mg durante o perfodo 
de 1 hora. 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

O efeito adverso mais comum dos benzodiazepmicos e sonolen- 
cia, que ocorre em cerca de 10% de todas as pessoas. Devido a 
esse efeito, deve-se alertar o paciente a tomar cuidado ao dirigir 
ou ao operar maquinario perigoso quando estiver sob efeito da 
medicagao. A sonolencia pode se manifestar durante o dia apos 
o uso de um benzodiazepfnico para insonia na noite anterior, a 
chamada sedagao diurna residual. Alguns indivfduos tambem 
experimentam ataxia (menos de 2%) e tontura (menos de 1%). 
Esses sintomas podem resultar em quedas e fraturas de quadril, 
sobretudo em idosos. Os efeitos adversos mais graves ocorrem 
quando outras substancias sedativas, como alcool, sao tomadas 
de modo concomitante. Essas combinagoes podem resultar em 
sonolencia acentuada, desinibigao ou mesmo depressao respira- 
toria. Ocasionalmente, agonistas de receptores benzodiazepmicos 
podem causar deficits cognitivos leves que podem prejudicar o 
desempenho no trabalho. Indivfduos medicados com esses farma¬ 
cos devem ser aconselhados a ter cautela ao dirigir ou a operar 
maquinario perigoso. 

Benzodiazepmicos de alta potencia, em especial triazolam, 
podem causar amnesia anterograda. Um aumento paradoxal de 
agressividade foi relatado em pessoas com lesao cerebral preexis- 
tente. Reagoes alergicas aos farmacos sao raras, mas alguns estudos 
relataram erupgoes maculopapulares e coceira generalizada. Os sin¬ 
tomas de intoxicagao por benzodiazepmicos incluem confusao, fala 
arrastada, ataxia, sonolencia, dispneia e hiporreflexia. 

O triazolam recebeu bastante atengao na mfdia devido a uma 
suposta associagao com manifestagoes comportamentais agressivas. 
Portanto, o fabricante recomenda que seu uso nao ultrapasse 10 dias 
para o tratamento de insonia e que medicos avaliem de forma crite- 
riosa o surgimento de quaisquer alteragoes comportamentais ou de 
pensamento anormal em pessoas tratadas com ele, considerando de 
forma adequada todas as causas potenciais. Esse farmaco foi banido 
na Gra-Bretanha em 1991. 

O zolpidem tambem esteve associado a comportamento au¬ 
tomatic e amnesia. 

Indivfduos com doenga hepatica e idosos tern maior proba¬ 
bilidade de apresentar efeitos adversos e toxicidade relacionados a 
benzodiazepmicos, incluindo coma hepatico, em particular quando 
sao administrados de modo repetitivo ou em doses elevadas. Ben¬ 
zodiazepmicos podem produzir prejufzo clinicamente significativo 
de respiragao em pessoas com doenga pulmonar obstrutiva cronica 
e apneia do sono. O alprazolam pode exercer um efeito estimulador 
do apetite direto e pode causar ganho de peso. Os benzodiazepf- 
nicos devem ser usados com cautela por pessoas com historia de 
abuso de substancia, transtornos cognitivos, doenga renal, doenga 
hepatica, porfiria, depressao do sistema nervoso central (SNC) ou 
miastenia grave. 
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Ha dados indicando que benzodiazepmicos sao teratogeni- 
cos; portanto, seu uso durante a gravidez nao e aconselhado. Ade- 
mais, se usado no terceiro trimestre, pode precipitar uma smdrome 
de abstinencia em recem-nascidos. Os farmacos sao secretados no 
leite matemo em concentrates suficientes para afetar bebes. Ben¬ 
zodiazepmicos podem causar dispneia, bradicardia e sonolencia em 
bebes que mamam no peito. 

Zolpidem e zaleplona, de modo geral, sao bem tolerados. 
Com doses de 10 mg diarios de zolpidem e acima de 10 mg/dia de 
zaleplona, uma pequena quantidade de pessoas experimenta tontu- 
ra, sonolencia, dispepsia ou diarreia. Esses medicamentos sao se¬ 
cretados no leite materno e, portanto, sao contraindicados para uso 
por lactantes. Suas dosagens devem ser reduzidas em idosos e em 
pessoas com prejuizo hepatico. 

Em casos raros, o zolpidem pode causar alucinagoes e altera- 
goes no comportamento. A coadministragao desse farmaco e ISRSs 
pode prolongar a duragao de alucinagoes em pacientes suscetfveis. 

A eszopiclona exibe uma relagao entre dose e resposta em 
pacientes idosos para efeitos colaterais de dor, boca seca e paladar 
desagradavel. 


Relatou-se que o uso concomitante de carbamazepina durante a 
descontinuagao permite uma abstinencia mais rapida e mais bem 
tolerada do que apenas a redugao gradual do farmaco. A faixa de 
dosagem de carbamazepina usada para facilitar a abstinencia e 
de 400 a 500 mg ao dia. Alguns clmicos relatam dificuldade em 
reduzir gradativamente e descontinuar o alprazolam, sobretudo 
com pessoas que estavam recebendo doses elevadas durante longos 
perfodos de tempo. Houve relatos de sucesso da descontinuagao de 
alprazolam com a troca por clonazepam, que, entao, pas sou a ser 
retirado de forma gradativa. 

Zolpidem e zaleplona podem produzir uma smdrome de abs¬ 
tinencia que dura um dia apos o uso prolongado em dosagens tera- 
peuticas mais elevadas. Em casos raros, pode ocorrer de uma pessoa 
medicada com zolpidem ajustar, por conta propria, a dosagem diaria 
para 20 a 40 mg ao dia. A descontinuagao subita de uma dosagem 
assim tao elevada pode causar sintomas de abstinencia durante qua- 
tro dias ou mais. Nao se desenvolve tolerancia aos efeitos sedativos 
de zolpidem e zaleplona. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 


Tolerancia, dependencia e abstinencia 

Quando sao usados durante perfodos breves (1 a 2 semanas), em 
dosagens moderadas, os benzodiazepmicos normalmente nao cau- 
sam tolerancia, dependencia ou efeitos de abstinencia significativos. 
Os de agao breve (p. ex., triazolam) podem ser uma excegao a essa 
regra, porque alguns individuos relataram aumento de ansiedade no 
dia apos tomarem uma dose unica do farmaco e, entao, interrom- 
perem seu uso. Outros tambem revelaram tolerancia a seus efeitos 
ansiolfticos e precisaram de doses maiores para manter a remissao 
clfnica de sintomas. 

O surgimento de uma smdrome de abstinencia, tambem 
chamada de smdrome de descontinuagao, depende da quantidade 
de tempo em que a pessoa foi medicada com benzodiazepmico, da 
dosagem, da velocidade de sua remogao gradativa e da meia-vida do 
composto. A smdrome de abstinencia desses farmacos consiste em 
ansiedade, nervosismo, diaforese, inquietagao, irritabilidade, fadiga, 
sensagao de cabega leve, tremor, insonia e fraqueza (Tab. 29.9-2). 
A descontinuagao repentina de benzodiazepmicos, especialmente 
dos que tern meias-vidas curtas, esta associada a sintomas graves 
de abstinencia, os quais podem incluir depressao, paranoia, deli¬ 
rium e convulsoes. Esses sintomas graves tern maior probabilidade 
de ocorrencia se o flumazenil for usado para reversao rapida dos 
efeitos agonistas sobre os receptores benzodiazepmicos. Algumas 
caracterfsticas da smdrome podem ocorrer em ate 90% das pessoas 
tratadas com os farmacos. O desenvolvimento de uma smdrome de 
abstinencia grave e observado apenas em individuos que tomaram 
doses elevadas durante perfodos longos. O surgimento da smdrome 
pode ser retardado durante 1 ou 2 semanas em pessoas que estavam 
sendo medicadas com benzodiazepmicos de meias-vidas longas. 
O alprazolam parece estar particularmente associado a smdrome de 
abstinencia imediata e grave e deve ser descontinuado de maneira 
lenta e gradual. 

Quando for necessario descontinuar a medicagao, o farmaco 
deve ser retirado bem devagar (25% por semana); caso contrario, 
recorrencia ou rebote de sintomas sao provaveis. O monitoramento 
de quaisquer sintomas de abstinencia (talvez com uma escala de 
avaliagao padronizada) e apoio psicologico para o indivfduo sao 
uteis para obter sucesso na descontinuagao de benzodiazepmicos. 


A interagao mais comum e potencialmente grave de agonistas dos 
receptores benzodiazepmicos e a ocorrencia de sedagao excessiva 
e depressao respiratoria quando benzodiazepmicos, zolpidem ou 
zaleplona sao administrados de modo concomitante com outros de- 
pressores do SNC, como alcool, barbituricos, farmacos tricfclicos 
e tetracfclicos, antagonistas dos receptores de dopamina, opioides 
e anti-histammicos. Ataxia e disartria tern probabilidade de ocorrer 
quando litio, antipsicoticos e clonazepam sao combinados. Rela- 
tou-se que a combinagao de benzodiazepmicos e clozapina causa 
delirium, devendo ser evitada. Cimetidina, dissulfiram, isoniazida, 
estrogeno e contraceptivos orais aumentam a concentragao plas- 
matica de diazepam, clordiazepoxido, clorazepato e flurazepam. 
A cimetidina aumenta as concentragoes plasmaticas de zaleplona. 
Contudo, antiacidos podem reduzir a absorgao GI de benzodiaze¬ 
pmicos. As concentragoes plasmaticas de triazolam e alprazolam 
aumentam ate atingirem nfveis potencialmente toxicos devido a 
nefazodona e fluvoxamina. O fabricante de nefazodona recomenda 
que a dosagem de triazolam seja reduzida em 75%, e a de alpra¬ 
zolam, em 50%, quando administrados de forma simultanea com 
nefazodona. Preparados sem receita medica de cava, anunciados 
como “tranquilizante natural”, podem potencializar a agao dos 
agonistas de receptores benzodiazepmicos por meio da superati- 
vagao sinergica dos receptores de GABA. A carbamazepina pode 
reduzir as concentragdes plasmaticas de alprazolam, enquanto an¬ 
tiacidos e alimentos podem diminuir as de benzodiazepmicos, e 
tabagismo pode aumentar o metabolismo destes. Rifampina, feni- 
toma, carbamazepina e fenobarbital aumentam significativamente 



TABELA 29.9-2 

Sinais e sintomas de abstinencia de 
benzodiazepmicos 


Ansiedade 

Irritabilidade 

Insonia 

Hiperacusia 

Nausea 

Dificuldade de concentragao 


Tremor 

Despersonalizagao 

Hiperestesia 

Mioclonia 

Delirium 

Convulsoes 
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o metabolismo de zaleplona. Os benzodiazepmicos podem aumen- 
tar as concentragoes plasmaticas de fenitoma e digoxina. Os ISRSs 
podem prolongar e exacerbar a gravidade de alucinagoes induzidas 
por zolpidem. Relataram-se mortes quando lorazepam parenteral 
foi administrado com olanzapina parenteral. 

As enzimas CYP 3A4 e CYP 2E1 estao envolvidas no me¬ 
tabolismo de eszopiclona. Esse farmaco nao demonstrou potencial 
inibitorio sobre CYP 450 1A2, 2A6, 2C9, 2C19, 2D6, 2E1 e 3A4 
em hepatocitos humanos criopreservados. A coadministragao de 3 
mg de eszopiclona a sujeitos medicados com 400 mg de cetocona- 
zol, um inibidor potente de CYP 3A4, resultou em um aumento de 
2,2 vezes em exposigao a eszopiclona. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Nenhuma interference laboratorial esta associada ao uso de benzo¬ 
diazepmicos, zolpidem e zaleplona. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

A decisao clmica de tratar uma pessoa ansiosa com um benzodia- 
zepmico deve ser considerada com cuidado. Causas medicas de an- 
siedade (p. ex., disfungao da tireoide, cafeinismo e medicamentos 
que exigem receita medica) devem ser descartadas. O uso desses 
agentes deve comegar com uma dosagem baixa, e a pessoa deve ser 
informada sobre as propriedades sedativas do farmaco e seu poten¬ 
cial para abuso. A duragao estimada da terapia deve ser decidida ja 
no inicio, e a necessidade de sua continuagao deve ser reavaliada 
ao menos uma vez ao mes devido aos problemas associados ao uso 
prolongado. Contudo, certas pessoas com transtomos de ansiedade 
nao respondem a outros tratamentos que nao sejam o uso a longo 
prazo de benzodiazepmicos. 

Os benzodiazepmicos sao encontrados em uma ampla gama 
de apresentagoes. O clonazepam esta dispomvel em pastilhas que fa- 
cilitam seu uso em pacientes que tern dificuldade de engolir compri- 
midos. Existe alprazolam em forma de liberagao prolongada, a qual 
reduz a frequencia de dosagem. Alguns benzodiazepmicos sao mais 
potentes que outros, no sentido de que um composto requer uma 
dosagem relativamente menor do que a de outro para obter o mesmo 
efeito. Por exemplo, o clonazepam precisa de 0,25 mg para atingir o 
mesmo efeito que 5 mg de diazepam; portanto, o clonazepam e con- 
siderado um benzodiazepmico de alta potencia. Em contrapartida, o 
oxazepam tern uma equivalencia de dosagem aproximada de 15 mg 
e e um farmaco de baixa potencia. 

A zaleplona esta dispomvel em capsulas de 5 e 10 mg. Uma 
unica dose de 10 mg e a dosagem habitual para adultos. Ela pode 
ser aumentada ate um maximo de 20 mg conforme sua tolerancia. 
Pode-se esperar que uma dose unica de zaleplona proporcione 4 ho- 
ras de sono com prejuizo residual mmimo. Para pessoas com mais 
de 65 anos ou individuos com prejuizo hepatico, aconselha-se uma 
dose inicial de 5 mg. 

A eszopiclona esta dispomvel em comprimidos de 1, 2 e 3 mg. 
A dose inicial nao deve ultrapassar 1 mg em pacientes com prejuizo 
hepatico grave ou que estejam sendo medicados com inibidores po¬ 
tentes de CYP 3A4. A dose recomendada para melhorar o inicio do 
sono ou sua manutengao e de 2 a 3 mg para pacientes adultos (dos 
18 aos 64 anos) e de 2 mg para adultos mais velhos (a partir dos 65 
anos). A dose de 1 mg e para o inicio do sono em adultos mais ve¬ 
lhos cuja queixa principal seja dificuldade em adormecer. 


A Tabela 29.9-1 lista os preparados e as doses de medicamen¬ 
tos abordados neste capitulo. 
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▲ 29.10 Bupropiona 


A bupropiona e um farmaco antidepressivo que inibe a recaptagao 
de norepinefrina e possivelmente de dopamina. O mais importante e 
que ela nao atua sobre o sistema serotonergico, como os antidepres- 
sivos ISRSs, o que resulta em um perfil de efeitos colaterais carac- 
terizado por baixo risco de disfungao sexual e sedagao e com perda 
de peso moderada durante o tratamento agudo e prolongado. Nao 
ha smdrome de abstinencia associada a sua descontinuagao. Em- 
bora seja cada vez mais usada como monoterapia preferencial, um 
percentual significativo do uso de bupropiona ocorre como terapia 
complementar de outros antidepressivos, em geral ISRSs. A bupro¬ 
piona e comercializada com o nome de Zyban para uso em regimes 
de cessagao de tabagismo. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

A bupropiona esta dispomvel em tres apresentagoes: liberagao ime- 
diata (tomada tres vezes ao dia), liberagao sustentada (duas vezes ao 
dia) e liberagao prolongada (uma vez ao dia). As diferentes versoes 
content o mesmo ingrediente ativo, mas diferem quanto a farmacoci- 
netica e dosagem. Houve relatos de inconsistencias da bioequivalen- 
cia entre varias versoes registradas e genericas desse medicamento. 
Quaisquer alteragoes com esse farmaco relativas a tolerabilidade ou 
eficacia em um paciente que estava tendo bons resultados deve sus- 
citar uma investigagao para saber se essas alteragoes correspondent 
a mudanga para uma nova formulagao. 
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A bupropiona de liberagao imediata e bem absorvida a partir 
do trato GI. Suas concentragoes plasmaticas de pico geralmente sao 
alcangadas em 2 horas a partir da administrate oral, e niveis de 
pico da versao de liberagao sustentada sao observados apos 3 ho¬ 
ras. A meia-vida media do composto e de 12 horas e pode variar de 
8 a 40 horas. Niveis de pico de bupropiona de liberagao prolongada 
ocorrem 5 horas apos a ingestao, o que proporciona um tempo maior 
ate a concentragao plasmatica maxima (C mdx ), mas concentrates 
plasmaticas de pico e de vale comparaveis. A exposigao de 24 horas 
que ocorre apos a administrate da versao de liberato prolongada 
de 300 mg uma vez ao dia e equivalente a proporcionada pela libe¬ 
rato sustentada de 150 mg duas vezes ao dia. Do ponto de vista 
clmico, isso permite que o farmaco seja tornado uma vez ao dia pela 
manha. Os niveis plasmaticos tambem sao reduzidos a noite, fazen- 
do alguns pacientes terem menos chances de experimentar insonia 
relacionada ao tratamento. 

Supoe-se que o mecanismo de agao para os efeitos antidepres- 
sivos de bupropiona envolva a inibigao da recaptagao de dopamina e 
norepinefrina. A bupropiona se liga ao transportador de dopamina no 
cerebro. Seus efeitos sobre a cessagao do tabagismo podem estar re- 
lacionados a seus efeitos sobre as vias de recompensa dopaminergi- 
cas ou a inibigao dos receptores nicotmicos de acetilcolina. 

INDICAgOES TERAPEUTICAS 
Depressao 

Embora seja eclipsada pela preferencia por ISRSs como trata¬ 
mento para depressao maior, a eficacia terapeutica da bupropiona 
sobre a depressao esta bem estabelecida tanto no contexto ambu- 
latorial quanto de internagao. As taxas observadas de resposta e 
remissao sao comparaveis as observadas com os ISRSs. Revelou- 
-se que a bupropiona impede episodios depressivos maiores sazo- 
nais em pacientes com historia de padrao sazonal ou de transtorno 
afetivo. 

Cessagao de tabagismo 

Sob a marca registrada Zyban, a bupropiona e indicada para uso em 
combinagao com programas de modificagao comportamental para 
cessagao de tabagismo. A intengao e usa-la com pacientes que estao 
altamente motivados e que recebem algum tipo de apoio comporta¬ 
mental estrutural. Ela e mais eficaz quando combinada com substi¬ 
tutes de nicotina. 

Transtornos bipolares 

A bupropiona tern menos probabilidade que ATCs de precipitar ma¬ 
nia em pessoas com transtorno bipolar tipo I e menos probabilidade 
que outros antidepressivos de exacerbar ou de induzir ciclagem ra- 
pida do transtorno bipolar tipo II; contudo, as evidencias sobre seu 
uso no tratamento de pacientes com transtorno bipolar sao limitadas. 

Transtorno de deficit de aten^ao/hiperatividade 

A bupropiona e usada como segunda opgao de agente, depois de 
simpatomimeticos, para o tratamento de transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade (TDAH). Nao foi comparada com medica- 
mentos comprovadamente uteis para esse transtorno, como metil- 
fenidato ou atomoxetina, para TDAH na infancia e na idade adulta. 
A bupropiona e uma opgao adequada para pessoas com TDAH e 
depressao comorbidos ou para pessoas com comorbidade de TDAH, 


transtorno da conduta ou abuso de substancia. Tambem pode ser 
considerada para uso em pacientes que desenvolvem tiques quando 
tratados com psicoestimulantes. 

Desintoxica^ao de cocama 

A bupropiona pode estar associada a um sentimento de euforia; 
portanto, pode ser contraindicada para pessoas com historia de 
abuso de substancia. Contudo, devido a seus efeitos dopaminergi- 
cos, foi explorada como tratamento para reduzir a ansia por consu- 
mo de cocama em pessoas que interromperam o uso da substancia. 
Os resultados foram inconclusivos, sendo que alguns pacientes de- 
monstraram redugao da ansia pela droga e outros afirmaram que a 
ansia aumentou. 

Transtorno do desejo sexual hipoativo 

A bupropiona costuma ser acrescentada a farmacos como ISRSs 
para combater os efeitos colaterais sexuais e pode ser util como tra¬ 
tamento para indivfduos nao deprimidos com transtorno do desejo 
sexual hipoativo. Ela pode melhorar a excitagao sexual, a totalidade 
do orgasmo e a satisfagao sexual. 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

Cefaleia, insonia, boca seca, tremor e nausea sao os efeitos colate¬ 
rais mais comuns. Inquietagao, agitagao e irritabilidade tambem po¬ 
dem ocorrer. Pacientes com ansiedade grave ou transtorno de panico 
nao devem ser medicados com bupropiona. Provavelmente devido a 
seus efeitos potencializadores sobre a neurotransmissao dopaminer- 
gica, a bupropiona pode causar sintomas psicoticos, incluindo aluci- 
nagoes, delfrios e catatonia, bem como delirium. O aspecto de maior 
destaque desse farmaco e a ausencia de hipotensao ortostatica indu- 
zida por medicamentos, ganho de peso, sonolencia diuma e efeitos 
anticolinergicos. Algumas pessoas, no entanto, podem experimentar 
boca seca ou constipagao e perda de peso. Hipotensao pode ocorrer 
em alguns pacientes, mas a bupropiona nao causa outras alteragoes 
cardiovasculares significativas nem laboratoriais. Ela exerce ativida- 
de simpatomimetica, produzindo efeitos inotropicos positivos sobre 
o miocardio humano, um efeito que pode refletir liberagao de cate- 
colamina. Alguns pacientes sofrem prejufzo cognitivo, com maior 
destaque para a dificuldade de encontrar palavras. 

A preocupagao com convulsoes tern desencorajado alguns 
medicos a prescrever bupropiona. O risco de convulsao e dependen- 
te da dose. Estudos mostram que, em dosagens de 300 mg ao dia, 
ou menos, de bupropiona de liberagao sustentada, a incidencia de 
convulsoes e de 0,05%, a qual nao e pior do que a incidencia de con¬ 
vulsoes com outros antidepressivos. O risco de convulsoes aumenta 
para 0,1% com dosagens de 400 mg ao dia. 

Houve relatos de que mudangas em formato de ondas em ele- 
trencefalogramas (EEG) estiveram associadas ao uso desse medi- 
camento. Aproximadamente 20% dos indivfduos tratados com esse 
medicamento exibem ondas em ponta, ondas agudas e lentidao fo¬ 
cal. Ha maior probabilidade de mulheres apresentarem ondas agudas 
do que homens. A presenga desses formatos de onda em indivfduos 
cuja medicagao sabidamente reduz o limiar convulsivo pode ser um 
fator de risco para desenvolver convulsoes. Outros fatores de ris¬ 
co para convulsoes incluem historia de convulsoes, uso de alcool, 
retirada recente de benzodiazepfnicos, doenga organica do cerebro, 
traumatismo craniano ou descargas epileptiformes pre-tratamento 
em EEG. 
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O uso de bupropiona por mulheres gravidas nao esta asso- 
ciado a risco especffico de aumento na taxa de defeitos congenitos. 
O farmaco e secretado no leite materno, portanto, seu uso em lactan- 
tes deve se basear nas circunstancias clmicas da paciente e no discer- 
nimento do clfnico. 

Poucas mortes foram relatadas apos superdoses de bupropio¬ 
na. Resultados desfavoraveis estao associados a casos de grandes 
doses e de superdose de agentes mistos. Convulsoes ocorrem em 
cerca de um tergo de todas as superdoses e dependem da dosagem, 
sendo que as pessoas apresentando convulsoes ingeriram uma dose 
media significativamente mais elevada. Fatalidades podem envol- 
ver convulsoes incontrolaveis, bradicardia sinusal e parada cardfaca. 
Sintomas de envenenamento, com grande frequencia, envolvem 
convulsoes, taquicardia sinusal, hipertensao, sintomas GI, alucina- 
goes e agitagao. Todas as convulsoes costumam ser breves e auto- 
limitantes. De modo geral, no entanto, a bupropiona e mais segura 
em casos de superdose do que outros antidepressivos, talvez com 
excegao de ISRSs. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

Visto que a bupropiona e com frequencia combinada com ISRSs ou 
venlafaxina, interagoes potenciais sao significativas. Foi verificado 
que a bupropiona tern efeito sobre a farmacocinetica da venlafaxina. 
Um estudo indicou um aumento relevante nos nfveis de venlafaxina 
e uma consequente redugao em seu metabolito principal, O-desme- 
tilvenlafaxina, durante o tratamento combinado com bupropiona de 
liberagao sustentada. A hidroxilagao de bupropiona e fracamente 
inibida por venlafaxina. Nao ha relatos de alteragoes importantes 
nos nfveis plasmaticos dos ISRSs paroxetina e fluoxetina. Contudo, 
alguns relatos de caso indicam que a combinagao de bupropiona e 
fluoxetina pode estar associada a panico, delirium ou convulsoes. 
Em casos raros, a bupropiona em combinagao com lftio pode causar 
toxicidade do SNC, incluindo convulsoes. 

Devido a possibilidade de indugao de uma crise de hiper¬ 
tensao, a bupropiona nao deve ser usada concomitantemente com 
IMAOs. Um perfodo mfnimo de 14 dias deve transcorrer apos a 
descontinuagao de um IMAO antes de se iniciar o tratamento com 
bupropiona. Em alguns casos, o acrescimo de bupropiona pode per- 
mitir que pessoas medicadas com antiparkinsonianos reduzam a 
dose de seu farmaco dopaminergico. Contudo, delirium , sintomas 
psicoticos e movimentos discineticos podem estar relacionados a 
coadministragao de bupropiona e agentes dopaminergicos como 
levodopa, pergolida, ropinirol, pramipexol, amantadina e bromo- 
criptina. Bradicardia sinusal pode ocorrer quando a bupropiona e 
combinada com metoprolol. 

A carbamazepina pode reduzir as concentragoes plasmaticas 
de bupropiona, e esta pode aumentar as concentragoes plasmaticas 
de acido valproico. 

Estudos de biotransformagao in vitro de bupropiona revela- 
ram que a formagao de um metabolito ativo maior, a hidroxibupro- 
piona, e mediada por CYP 2B6. A bupropiona tern um efeito inibito- 
rio significativo sobre CYP 2D6. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Foi divulgado um relato indicando que a bupropiona pode fornecer 
um resultado falso-positivo em triagens urinarias para anfetaminas. 
Nao existem outros relatos sobre a evidencia de interferencias labo- 
ratoriais associadas ao tratamento com o farmaco. Mudangas nao 


significativas clinicamente em eletrocardiogramas (batimentos pre- 
maturos e mudangas ST-T nao especfficas) e redugoes na contagem 
de leucocitos (em cerca de 10%) foram relatadas em uma pequena 
quantidade de indivfduos. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 

A bupropiona de liberagao imediata e encontrada em comprimidos 
de75, 100 e 150 mg; a de liberagao sustentada esta disponfvel em 
comprimidos de 100, 150, 200 e 300 mg; e a de liberagao prolonga- 
da, em concentragoes de 150 e 300 mg. 

Houve problemas associados a uma das versoes genericas de 
liberagao prolongada Budeprion XL 300 mg (Estados Unidos) em 
comprimidos, que demonstrou nao ter a equivalencia terapeutica de 
Wellbutrin XL, sendo removida do mercado. 

O infcio da intervengao com bupropiona de liberagao ime¬ 
diata no adulto mediano deve ser de 75 mg VO duas vezes ao dia. 
No quarto dia de tratamento, a dosagem pode ser aumentada para 
100 mg tres vezes ao dia. Como a dose recomendada e de 300 mg, 
o indivfduo deve ser mantido nessa dose durante varias semanas 
antes de aumenta-la. A dosagem maxima, 450 mg diarios, deve 
ser administrada na forma de 150 mg tres vezes ao dia. Devido ao 
risco de convulsoes, aumentos nas doses nunca devem ultrapassar 
100 mg em um perfodo de tres dias; uma dose unica de bupropiona 
de liberagao imediata nunca deve exceder 150 mg, e a dosagem 
diaria total nao deve ultrapassar 450 mg. O maximo de 400 mg da 
versao de liberagao sustentada deve ser usado em um regime de 
duas vezes ao dia, seja por meio de 200 mg duas vezes ao dia, seja 
por meio de 300 mg pela manha e 100 mg a tarde. Uma dosagem 
inicial da versao de liberagao sustentada, de 100 mg uma vez ao 
dia, pode ser aumentada para 100 mg duas vezes ao dia apos quatro 
dias, e, a partir de entao, pode-se usar 150 mg duas vezes ao dia. 
Uma dose unica de bupropiona de liberagao sustentada nunca deve 
ultrapassar 300 mg. A dosagem maxima e de 200 mg duas vezes ao 
dia da formulagao de liberagao imediata ou de liberagao prolonga¬ 
da. Uma vantagem da apresentagao de liberagao prolongada e que, 
apos a titulagao adequada, um total de 450 mg pode ser administra- 
do de uma unica vez pela manha. 

Para a interrupgao do tabagismo, o paciente deve comegar 
com uma dose de 150 mg diarios de bupropiona de liberagao susten¬ 
tada 10 a 14 dias antes de parar de fumar. No quarto dia, a dosagem 
deve aumentar para 150 mg duas vezes ao dia. O tratamento geral- 
mente dura de 7 a 12 dias. 
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A 29.11 Buspirona 


O cloridrato de buspirona e classificado como uma azapirona e e qui- 
micamente distinto de outros agentes psicotropicos. Ele atua sobre 
dois tipos de receptores, serotonina (5-HT) e dopamina (D). Tem alta 
afmidade com o receptor 5-HT 1A de serotonina, agindo como um ago- 
nista ou agonista parcial, e afinidade moderada com o receptor D 2 
de dopamina, agindo tanto como agonista quanto como antagonista. 
A indicagao aprovada para esse farmaco psicotropico e para o trata- 
mento de TAG. A princfpio, acreditava-se que fosse uma melhor alter- 
nativa ao grupo de farmacos benzodiazepmicos, porque nao apresenta 
efeitos anticonvulsivantes nem de relaxamento muscular. Relatos 
continuam a surgir indieando que alguns pacientes tem proveito do 
acrescimo de buspirona a seu regime de antidepressivos. Seu uso para 
essa fmalidade e mais comum do que seu uso como ansiolftico. Vale 
apontar que o farmaco antidepressivo vilazodona inibe a recaptagao 
de 5-HT e atua como um agonista parcial do receptor 5-HT 1A . 

ACOES FARMACOLOGICAS 

A buspirona e bem absorvida a partir do trato gastrintestinal, mas 
a absorgao e retardada pela ingestao de alimentos. Nfveis plasmati- 
cos de pico sao atingidos 40 a 90 minutos apos a administrate oral. 
Em doses de 10 a 40 mg, observa-se farmacocinetica linear de dose 
unica. Farmacocinetica nao linear e observada apos varias doses. 
Devido a sua meia-vida breve (2 a 11 horas), a buspirona e dosada 
tres vezes ao dia. Um metabolito ativo da buspirona, 1-pirimidinilpi- 
perazina (1-PP), tem potencia aproximadamente 20% menor do que 
a buspirona, mas e ate 30% mais concentrado no cerebro do que o 
composto precursor. A meia-vida de eliminagao de 1-PP e de 6 horas. 

A buspirona nao tem efeito sobre o canal ionico de cloro as- 
sociado a GABA nem ao transportador da recaptagao de serotonina, 
alvos de outros farmacos que sao eficazes para TAG. A buspirona 
tambem tem afinidade com os receptores 5-HT 2 e de dopamina tipo 
2 (D 2 ), embora a relevancia desses efeitos nesses receptores seja 
desconhecida. Nos receptores D 2 , ela tem propriedades tanto de ago¬ 
nista como de antagonista. 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Transtorno de ansiedade generalizada 

A buspirona e um agente ansiolftico de espectro restrito, com efica- 
cia comprovada apenas no tratamento de TAG. Diferentemente de 


ISRSs ou venlafaxina, a buspirona nao e eficaz no tratamento de 
transtorno de panico, TOC ou fobia social. No entanto, tem a vanta- 
gem sobre esses agentes de nao causar disfungao sexual tfpica nem 
ganho de peso. 

Algumas evidencias sugerem que, em comparagao com ben¬ 
zodiazepmicos, buspirona e, de modo geral, mais eficaz para os 
sintomas de raiva e hostilidade, igualmente eficaz para sintomas 
psfquicos de ansiedade e menos eficaz para sintomas somaticos de 
ansiedade. Seu beneffcio total e evidente apenas em doses acima 
de 30 mg diarios. Em comparagao com os benzodiazepmicos, tem 
um infeio retardado de agao, e efeitos euforicos estao ausentes. Ao 
contrario dos benzodiazepmicos, nao tem efeitos imediatos, e o pa- 
ciente deve ser informado de que uma resposta clfnica plena pode 
levar de 2 a 4 semanas. Caso uma resposta imediata seja necessa- 
ria, o paciente pode comegar a tomar um benzodiazepfnico e, entao, 
retirar o farmaco apos o infeio dos efeitos da buspirona. As vezes, 
os efeitos sedativos de benzodiazepmicos, que nao ocorrem com a 
buspirona, sao desejaveis; contudo, esses efeitos podem causar de- 
sempenho motor prejudicado e deficits cognitivos. 

Outros transtornos 

Diversos outros usos clfnicos de buspirona foram relatados, mas a 
maioria nao foi confirmada em experimentos controlados. Eviden¬ 
cias da eficacia de buspirona de alta dosagem (30 a 90 mg diarios) 
para transtornos depressivos sao mistas. Ela parece ter uma ativida- 
de antidepressiva fraca, o que levou a seu uso como agente intensi- 
ficador em pacientes que nao obtiveram resultados com terapia anti- 
depressiva-padrao. Em um estudo de grande porte, a intensificagao 
de ISRSs com buspirona funcionou tanto quanto outras estrategias 
de uso comum. A buspirona, as vezes, e usada para potencializar 
ISRSs no tratamento de TOC. Ha relatos de que pode ser benefica 
contra o aumento da excitagao e os flashbacks associados ao trans¬ 
torno de estresse pos-traumatico. 

Uma vez que nao atua sobre o complexo de canais ionicos de 
calcio e GABA, a buspirona nao e recomendada para o tratamento 
de abstinencia de benzodiazepmicos, alcool ou sedativo-hipnoticos, 
exceto no tratamento de sintomas de ansiedade comorbidos. 

Alguns experimentos indicam que a buspirona reduz agres- 
sividade e ansiedade em pessoas com doenga cerebral organica ou 
lesao cerebral traumatica. Ela tambem e usada para bruxismo indu- 
zido por ISRS e disfungao sexual, ansia por nicotina e TDAH. 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

A buspirona nao causa ganho de peso, disfungao sexual, sintomas de 
descontinuagao ou perturbagao significativa do sono. Tambem nao 
produz sedagao ou prejufzo cognitivo ou psicomotor. Seus efeitos 
adversos mais comuns sao cefaleia, nausea, tontura e (raramente) 
insonia. Nao ha sedagao associada a buspirona. Algumas pessoas 
podem relatar uma pequena sensagao de inquietagao, embora esse 
sintoma possa refletir um transtorno de ansiedade nao totalmente 
tratado. Nenhuma morte foi relatada devido a superdoses de buspi¬ 
rona, e estima-se que a dose letal media seja de 160 a 550 vezes a 
dose diaria recomendada. Esse farmaco deve ser usado com cautela 
por pessoas com prejufzo hepatico e renal, mulheres gravidas e lac- 
tantes, mas pode ser usado com seguranga por idosos. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

A coadministragao de buspirona e haloperidol resulta no aumento 
das concentragoes sangufneas de haloperidol. A buspirona nao deve 
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ser usada com IMAOs, para evitar episodios de hipertensao, e um 
periodo de eliminagao de duas semanas deve transcorrer entre a des- 
continuagao de um IMAO e o infcio do tratamento com buspirona. 
Farmacos ou alimentos que inibem CYP 3A4, como, por exemplo, 
eritromicina, itraconazol, nefazodona e suco de pomelo, aumentam 
as concentragoes plasmaticas da buspirona. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Doses unicas de buspirona podem causar elevagoes transitorias nas 
concentragoes de hormonio do crescimento, prolactina e cortisol, 
embora os efeitos nao sejam clinicamente significativos. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 

A buspirona esta dispomvel em comprimidos de fragao unica de 
5 e 10 mg e em comprimidos de fragao tripla de 15 e 30 mg; o 
tratamento normalmente e iniciado com 5 mg VO tres vezes ao dia 
ou 7,5 mg VO duas vezes ao dia. A dosagem pode ser aumentada 
em 5 mg a cada 2 a 4 dias ate a faixa de dosagem habitual de 15 a 
60 mg diarios. 

A buspirona nao deve ser usada em pacientes com hipersen- 
sibilidade anterior ao farmaco, em casos de acidose metabolica as- 
sociada a diabetes ou em pacientes com fungao hepatica ou renal 
gravemente comprometida. 

SubstituRao de benzodiazepinico por 
buspirona 

A buspirona nao apresenta tolerancia cruzada com benzodiazepmi- 
cos, barbituricos ou alcool. Um problema clfnico comum, portanto, 
reside em como iniciar a terapia com buspirona em um indivfduo 
que ja esteja sendo medicado com benzodiazepinicos. Existem 
duas alternativas. A primeira e iniciar o tratamento com buspirona 
gradualmente enquanto o benzodiazepinico e retirado. A segunda e 
comegar o tratamento com buspirona e levar o paciente ate uma do¬ 
sagem terapeutica durante 2 a 3 semanas, enquanto ele ainda recebe 
a dosagem regular de benzodiazepinico, e, entao, reduzi-la de forma 
gradativa. Pacientes que ja foram medicados com benzodiazepini- 
cos, em especial nos ultimos meses, podem achar que a buspirona 
nao seja tao eficaz no tratamento de sua ansiedade. Essa percepgao 
pode ser explicada pela ausencia dos efeitos sedativos e levemente 
euforicos imediatos que acompanham os benzodiazepinicos. A co- 
administragao de buspirona e benzodiazepinicos pode ser eficaz no 
tratamento de pessoas com transtomos de ansiedade que nao respon- 
deram ao tratamento com um dos dois farmacos de maneira isolada. 
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▲ 29.12 Bloqueadores dos canais 
de calcio 


O ion calcio intracelular regula a atividade de diversos neurotrans- 
missores, como serotonina e dopamina, e essa agao pode explicar 
seu papel como agente de tratamento em transtornos do humor. Ini- 
bidores dos canais de calcio sao usados em psiquiatria como agentes 
antimanfacos para pessoas que sao refratarias ou que nao conseguem 
tolerar o tratamento com agentes estabilizadores do humor de pri¬ 
meira linha, como litio, carbamazepina e divalproex. Os inibidores 
dos canais de calcio incluem nifedipino, nimodipino, isradipino, 
anlodipino, nicardipino, nisoldipino, nitrendipino e verapamil. Eles 
sao usados para o controle de mania e transtomo bipolar ultradiano 
(ciclagem do humor em menos de 24 horas). 

Os resultados de um estudo genetico de grande porte reacen- 
deram o interesse pelos possiveis usos clfnicos dos bloqueadores 
dos canais de calcio (BCCs). Dois achados envolvendo genoma im- 
plicaram genes decodificadores de subunidades do canal de calcio 
dependente de voltagem do tipo L como genes de suscetibilidade 
para transtorno bipolar, esquizofrenia, transtomo depressivo maior, 
TDAH e autismo. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

Os inibidores dos canais de calcio sao quase completamente ab- 
sorvidos apos o uso oral, com metabolismo hepatico de primeira 
passagem significativo. Variagoes consideraveis intraindividuais 
e interindividuais sao observadas nas concentragoes plasmaticas 
dos farmacos apos uma unica dose. Nfveis plasmaticos de pico 
da maioria desses agentes sao obtidos em 30 minutos. O anlodi¬ 
pino nao alcanga nfveis plasmaticos de pico antes de cerca de 6 
horas. A meia-vida do verapamil apos a primeira dose e de 2 a 8 
horas, aumentando para 5 a 12 horas apos os primeiros dias de 
terapia. As meias-vidas dos outros BCCs variam de 1 a 2 horas, 
para nimodipino e isradipino, ate 30 a 50 horas, para anlodipino 
(Tab. 29.12-1). 

O principal mecanismo de agao dos BCCs na doenga bipolar 
e desconhecido. Os inibidores dos canais de calcio abordados nesta 
segao inibem o influxo de calcio nos neuronios por meio de canais 
de calcio dependentes de voltagem (agao prolongada) do tipo L. 
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TABELA 29.12-1 
| Meias-vidas, dosagens e 

eficacia de inibidores dos canais de calcio selecionados em transtornos psiquiatricos 


Verapamil 

Nimodipino 

Isradipino 

Anlodipino 

Meia-vida 

Curta (5-12 horas) 

Curta (1 -2 horas) 

Curta (1 -2 horas) 

Longa (30-50 horas) 

Dosagem inicial 

30 mg tid 

30 mg tid 

2,5 bid 

5 mg MP 

Dosagem diaria de pico 

480 mg 

240-450 mg 

20 mg 

10-15 mg 

Antimamaco 

++ 

++ 

++ 

* 

Antidepressivo 

± 

+ 

+ 

* 

Antiultradiano + 

± 

++ 

(++) 

* 


bid, duas vezes ao dia; MP, media potencia; tid, tres vezes ao dia. 
* Sem estudos sistematicos, apenas relatos de caso. 

+ Transtorno bipolar de ciclagem rapida. 

Tabela adaptada de Robert M. Post, M.D. 


INDICATES TERAPEUTICAS 
Transtorno bipolar 

Foi demonstrado que nimodipino e verapamil sao eficazes como te- 
rapia de manutengao em pessoas com doenga bipolar. Pacientes que 
respondem a litio parecem responder tambem ao tratamento com 
verapamil. O nimodipino pode ser util para ciclagem ultradiana e 
depressao breve recorrente. O clmico deve iniciar o tratamento com 
um farmaco de agao breve, como nimodipino ou isradipino, come- 
gando com uma dosagem baixa e aumentando a cada 4 ou 5 dias ate 
que se observe uma resposta clmica ou que surjam efeitos adversos. 
Quando os sintomas estiverem controlados, um farmaco de agao 
mais prolongada, como anlodipino, pode ser usado em substituigao 
como terapia de manutengao. Insucesso de resposta a verapamil nao 
exclui uma resposta favoravel a um dos outros farmacos. O verapa¬ 
mil mostrou previnir mania induzida por antidepressivos. Os BCCs 
podem ser combinados com outros agentes, como carbamazepina, 
em pacientes que apresentam resposta parcial a monoterapia. 

Depressao 

Nenhum dos BCCs e eficaz no tratamento para depressao, e podem, 
na verdade, impedir a resposta a antidepressivos. 

Outras indicates psiquiatricas 

O nifedipino e usado para tratar crises hipertensivas associadas ao 
uso de IMAOs. O isradipino pode reduzir a resposta subjetiva a me- 
tanfetamina. Inibidores dos canais de calcio podem ser beneficos 
para transtorno de Tourette, doenga de Huntington, transtorno de pa- 
nico, transtorno explosivo intermitente e discinesia tardia. 

Outros usos clmicos 

Esses farmacos sao usados para tratar condigoes clmicas como an¬ 
gina, hipertensao, cefaleias de enxaqueca, fenomeno de Raynaud, 
espasmo esofagico, trabalho de parto prematuro e cefaleia. O ve¬ 
rapamil tern atividade antiamtmica e e usado para tratar arritmias 
superventriculares. 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

Os efeitos adversos mais comuns associados aos inibidores dos 
canais de calcio sao os que podem ser atribuidos a vasodilatagao: 
tontura, cefaleia, taquicardia, nausea, disestesia e edema periferi- 
co. Verapamil e diltiazem, em particular, podem causar hipotensao, 


bradicardia e bloqueio cardiaco atrioventricular, o qual exige mo- 
nitoramento intensivo e, as vezes, a descontinuagao dos farmacos. 
Em todos os pacientes com doenga cardiovascular, os medicamentos 
devem ser usados com cautela. Outros efeitos adversos comuns 
incluem constipagao, fadiga, erupgao cutanea, tosse e ruidos res- 
piratorios. Efeitos adversos percebidos com diltiazem incluem hi- 
peratividade, acatisia e parkinsonismo; com verapamil, delirium , 
hiperprolactinemia e galactorreia; com nimodipino, uma sensagao 
subjetiva de aperto no peito e rubor da pele; e, com nifedipino, de¬ 
pressao. Os farmacos nao foram avaliados quanto a seguranga em 
mulheres gravidas, e o melhor e evitar seu uso. Visto serem secreta- 
dos no leite matemo, lactantes tambem devem evita-los. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

Todos os BCCs tern potencial para interagoes medicamentosas. 
Os tipos e os riscos dessas interagoes variam conforme o composto. 
O verapamil eleva os mveis sericos de carbamazepina, digoxina e 
outros substratos de CYP 3A4. Houve relatos de que verapamil e 
diltiazem, mas nao nifedipino, precipitam neurotoxicidade induzida 
por carbamazepina. Inibidores dos canais de calcio nao devem ser 
usados por indivfduos medicados com antagonistas dos receptores 
/3-adrenergicos, hipotensivos (p. ex., diureticos, vasodilatadores e 
inibidores de enzimas conversoras de angiotensina) ou farmacos 
antiarritmicos (p. ex., quinidina e digoxina) sem consulta com um 
intemista ou um cardiologista. Relatou-se que a cimetidina aumenta 
as concentragoes plasmaticas de nifedipino e diltiazem. Alguns pa¬ 
cientes que sao tratados com litio e inibidores dos canais de calcio 
concomitantemente podem correr maior risco de sinais e sintomas 
de neurotoxicidade, e ja ocorreram mortes. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Nenhuma interference laboratorial esta associada ao uso de inibido¬ 
res dos canais de calcio. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

O verapamil esta disponivel em comprimidos de 40, 80 e 120 mg; 
comprimidos de liberagao sustentada de 120, 180 e 240 mg; e 
capsulas de liberagao sustentada de 100, 120, 180, 200, 240, 300 
e 360 mg. A dosagem inicial e de 40 mg VO tres vezes ao dia, 
podendo ser aumentada em incrementos a cada 4 a 5 dias para 
ate 80 a 120 mg tres vezes ao dia. A pressao arterial, o pulso e 
o eletrocardiograma (em individuos a partir dos 40 anos ou com 
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historia de doenga cardfaca) do paciente devem ser monitorados 
de modo rotineiro. 

O nifedipino e encontrado em capsulas de 10 e 20 mg e em 
comprimidos de liberagao prolongada de 30, 60 e 90 mg. A adminis¬ 
tragao deve iniciar com 10 mg VO 3 ou 4 vezes ao dia, podendo ser 
aumentada ate uma dosagem maxima de 120 mg diarios. 

O nimodipino e apresentado em capsulas de 30 mg. E utili- 
zado em doses de 60 mg a cada 4 horas para transtorno bipolar de 
ciclagem ultrarrapida e, as vezes, brevemente em ate 630 mg diarios. 

O isradipino esta disponlvel em capsulas de 2,5 e 5 mg, com 
um maximo de 20 mg diarios. Uma apresentagao de liberagao pro¬ 
longada desse farmaco foi descontinuada. 

O anlodipino e encontrado em comprimidos de 2,5, 5 e 10 mg. 
A administragao deve iniciar em 5 mg uma vez a noite e pode ser 
aumentada ate uma dosagem maxima de 10 a 15 mg diarios. 

O diltiazem encontra-se disponlvel em comprimidos de 30, 
60, 90 e 120 mg; capsulas de liberagao prolongada de 60, 90, 120, 
180, 240, 300 e 360 mg; e em comprimidos de liberagao prolongada 
de 60, 90, 120, 180, 240, 300 e 360 mg. A administrate deve ter 
inlcio com 30 mg VO quatro vezes ao dia e pode ser aumentada ate 
um maximo de 360 mg diarios. 

Idosos sao mais senslveis aos inibidores dos canais de calcio 
do que adultos jovens. Nao ha informagoes especlficas disponlveis 
sobre o uso desses agentes em criangas. 
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A 29.13 Carbamazepina e 
oxcarbazepina 


A carbamazepina tern alguma semelhanga estrutural com o ATC 
imipramina. Ela foi aprovada nos Estados Unidos para o tratamento 


de neuralgia do trigemeo em 1968 e para epilepsia do lobo temporal 
(convulsoes parciais complexas) em 1974. Vale observar que ela foi 
sintetizada pela primeira vez como um possfvel antidepressivo, mas, 
devido a seu perfil atfpico em uma serie de modelos com animais, foi 
desenvolvida, a prinefpio, para uso em transtornos dolorosos e con- 
vulsivos. Atualmente, e reconhecida na maioria das diretrizes como 
um estabilizador do humor de segunda linha util para o tratamento 
e a prevengao de ambas as fases do transtorno bipolar afetivo. Uma 
formula de liberagao sustentada de agao prolongada foi aprovada pela 
FDA dos Estados Unidos para o tratamento de mania aguda em 2002. 

Um analogo da carbamazepina, a oxcarbazepina, foi comer- 
cializado como medicamento anticonvulsivo nos Estados Unidos 
em 2000, depois de ser usado como um tratamento para epilepsia 
pediatrica na Europa desde 1990. Devido a sua semelhanga com a 
carbamazepina, muitos clmicos comegaram a usa-lo como tratamen¬ 
to para pacientes com transtorno bipolar. Apesar de alguns relatos 
de que a oxcarbazepina tern propriedades estabilizadoras do humor, 
essa caracterfstica nao foi confirmada em experimentos de grande 
porte e controlados com placebo. 

CARBAMAZEPINA 
A^oes farmacologicas 

A absorgao da carbamazepina e lenta e imprevisfvel e e intensificada 
pelos alimentos. As concentragoes plasmaticas de pico sao atingidas 
em 2 a 8 horas apos dose unica, e nfveis de estado de equilfbrio 
sao alcangados apos 2 a 4 dias com dosagem estavel. Sua ligagao 
com protefnas e de 70 a 80%, e sua meia-vida vai de 18 a 54 ho¬ 
ras, com media de 26 horas. Contudo, com administragao cronica, 
a meia-vida diminui para uma media de 12 horas, resultado da in- 
dugao das enzimas hepaticas CYP 450 por carbamazepina, especi- 
ficamente a autoindugao do metabolismo desse farmaco. A indugao 
de enzimas hepaticas atinge seu mvel maximo apos cerca de 3 a 5 
semanas de terapia. 

A farmacocinetica da carbamazepina e diferente para suas 
duas formulagoes de agao prolongada, sendo que cada uma usa 
uma tecnologia um pouco diferente. Uma apresentagao, Tegre¬ 
tol XR*, precisa de alimentos para assegurar tempo de transito 
gastrintestinal (GI) normal. A outra, Carbatrol*, vale-se de uma 
combinagao de globulos de liberagao intermediaria, prolongada 
e bastante lenta, o que a torna adequada para a administragao na 
hora de dormir. 

A carbamazepina e metabolizada no ffgado, e o metabolito 
10,11-epoxido e ativo como anticonvulsivante. Sua atividade no tra¬ 
tamento dos transtornos bipolares e desconhecida. O uso de longo 
prazo de carbamazepina esta associado a uma razao maior do epoxi- 
do em relagao a molecula precursora. 

Acredita-se que os efeitos anticonvulsivantes desse farma¬ 
co sejam mediados principalmente pela ligagao a canais de sodio 
dependentes de voltagem no estado inativo prolongando sua ina- 
tivagao. Isso secundariamente reduz a ativagao do canal de calcio 
dependente de voltagem e, portanto, a transmissao sinaptica. Outros 
efeitos incluem a redugao de correntes pelos canais de receptores de 
glutamato e V-metil-D-aspartato (NMDA), antagonismo competiti¬ 
ve de receptores aq de adenosina e potencializagao da neurotrans- 
missao de catecolamina no sistema nervoso central (SNC). Ainda 
nao se sabe se um ou todos esses mecanismos tambem resultam em 
estabilizagao do humor. 


*N. de R. T.: Medicamento nao disponlvel no Brasil. 
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Indicates terapeuticas 

Transtorno bipolar 

MANIA AGUDA. Os efeitos antimamacos agudos da carbama- 
zepina em geral ficam evidentes nos primeiros dias de tratamento. 
Cerca de 50 a 70% das pessoas respondem durante o perfodo de 2 
a 3 semanas apos o infcio. Estudos indicam que ela pode ser parti- 
cularmente eficaz em pessoas que nao respondem a litio, tais como 
individuos com mania disforica, ciclagem rapida ou historia familiar 
negativa de transtomos do humor. Os efeitos antimamacos da carba- 
mazepina podem - e costumam - ser intensificados pela administra¬ 
te concomitante de litio, acido valproico, hormonios da tireoide, 
antagonistas dos receptores de dopamina (ARDs) ou antagonistas de 
serotonina e dopamina (ASDs). Algumas pessoas podem responder 
a carbamazepina, mas nao a litio ou acido valproico, e vice-versa. 

PROFILAXIA. A carbamazepina e eficaz na prevengao de recaf- 
das, sobretudo entre pacientes com transtorno bipolar tipo II, trans¬ 
torno esquizoafetivo e mania disforica. 

DEPRESSAO AGUDA. Um subgrupo de pacientes com depres¬ 
sao aguda refratarios a tratamento responde bem a carbamazepina. 
Individuos com depressao episodica e menos cronica, mas mais gra¬ 
ve, parecem responder melhor a carbamazepina. Mesmo assim, esse 
agente continua sendo um farmaco alternative para pessoas depri- 
midas que nao responderam a tratamentos convencionais, incluindo 
eletroconvulsoterapia (ECT). 

Outros transtornos. A carbamazepina ajuda a controlar os 
sintomas associados a abstinencia aguda de alcool, embora benzo- 
diazepmicos sejam mais eficazes para essa populagao. A carbama¬ 
zepina foi sugerida como tratamento para o componente paroxfstico 
recorrente do transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). Estudos 
nao controlados indicam que ela e eficaz para controlar comporta- 
mento impulsivo e agressivo em pessoas nao psicoticas em todas as 
faixas etarias, incluindo criangas e idosos. Tambem e eficaz para 
controlar agitagao nao aguda e comportamento agressivo em pa¬ 
cientes com esquizofrenia e transtorno esquizoafetivo. Individuos 
com sintomas positivos proeminentes (p. ex., alucinagoes) podem 
ter chances de resposta, assim como pessoas que exibem explosoes 
impulsivas de agressividade. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

A carbamazepina e relativamente bem tolerada. Efeitos colaterais 
leves sobre o sistema GI (nausea, vomito, perturbagao gastrica, 
constipagao, diarreia e anorexia) e o SNC (ataxia, sonolencia) sao os 
mais comuns. A gravidade desses efeitos adversos diminui quando a 
dosagem do medicamento e aumentada de forma lenta e mantida em 
sua concentragao plasmatica minima para eficacia. Diferentemente 
de litio e valproato (outros farmacos usados para o manejo do trans¬ 
torno bipolar), a carbamazepina nao parece causar ganho de peso. 
Devido aos fenomenos de autoindugao, com consequentes redugoes 
nas concentragoes de carbamazepina, a tolerabilidade a efeitos cola¬ 
terais pode melhorar com o decorrer do tempo. A maioria dos efeitos 
adversos esta correlacionada a concentragoes plasmaticas superiores 
a 9 /xg/mL. Os efeitos colaterais mais raros, mas tambem mais gra¬ 
ves, sao discrasias sangumeas, hepatite e graves reagoes cutaneas 
(Tab. 29.13-1). 


Discrasias sangumeas. Os efeitos hematologicos do farma¬ 
co nao sao relacionados a dosagem. Discrasias sangumeas graves 
(anemia aplastica, agranulocitose) ocorrem em cerca de 1 em cada 
125 mil individuos tratados com carbamazepina. Parece nao haver 
uma correlagao entre o grau de supressao benigna de leucocitos (leu- 
copenia), que e observada em 1 a 2% dos individuos, e o surgimento 
de discrasias sangumeas potencialmente letais. As pessoas devem 
ser alertadas de que o surgimento de sintomas como febre, dor de 
garganta, erupgoes cutaneas, petequias, equimoses e sangramentos 
pode indicar discrasia grave e, devendo buscar sem demora assisten- 
cia medica. O monitoramento hematologico de rotina em pacientes 
tratados com carbamazepina e recomendado a cada 3, 6, 9 e 12 me- 
ses. Se nao houver evidencias significativas de supressao da medula 
ossea ate esse momento, diversos especialistas reduzem o intervalo 
do monitoramento. Contudo, mesmo um monitoramento assfduo 
pode nao ser o bastante para detectar discrasias sangumeas graves 
antes que causem os sintomas. 

Hepatite. Durante as primeiras semanas de terapia, a carba¬ 
mazepina pode causar tanto uma hepatite associada a aumento das 
enzimas hepaticas, especialmente transaminases, quanto colestase 
associada a bilirrubina elevada e fosfatase alcalina. Leves elevagoes 
de transaminase requerem apenas observagao, mas elevagoes persis- 
tentes superiores ao triplo do limite maximo do normal indicam a 
necessidade de descontinuar o farmaco. Hepatite pode ocorrer nova- 
mente se o farmaco for reintroduzido, resultando em morte. 

Efeitos dermatologicos. Aproximadamente 10 a 15% dos 
individuos medicados com carbamazepina desenvolvem erupgao 
maculopapular benigna durante as primeiras tres semanas de trata¬ 
mento. Interromper a medicagao em geral leva a resolugao da erup¬ 
gao. Alguns pacientes podem experimentar smdromes dermatologi- 
cas potencialmente letais, incluindo dermatite esfoliativa, eritema 
multiforme, smdrome de Stevens-Johnson e necrolise epidermica 
toxica. O posslvel surgimento desses problemas dermatologicos 
graves leva a maioria dos clmicos a descontinuar o uso do farma¬ 
co em pessoas que apresentam qualquer tipo de erupgao cutanea. 
O risco de erupgao medicamentosa e quase o mesmo entre acido 
valproico e carbamazepina nos primeiros dois meses de uso, mas e 
subsequentemente muito mais elevado para carbamazepina. Se esta 
parecer ser o unico agente eficaz para uma pessoa apresentando uma 
erupgao benigna com seu uso, pode-se fazer uma nova tentativa de 
utilizar o medicamento. Muitos pacientes podem retomar seu uso 
sem o ressurgimento da erupgao. O pre-tratamento com prednisona 


TABELA 29.13-1 


Eventos adversos associados a carbamazepina 


Efeitos adversos relacionados 
a dosagem 

Efeitos adversos 
idiossincraticos 

Visao dupla ou turva 

Agranulocitose 

Vertigem 

Smdrome de Stevens-Johnson 

Perturbagoes gastrintestinais 

Anemia aplastica 

Prejuizo do desempenho de 

Falencia hepatica 

tarefas 

Erupgao cutanea 

Efeitos hematologicos 

Pancreatite 
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(40 mg/dia) pode suprimir a erupgao, embora outros sintomas de 
reagao alergica (p. ex., febre e pneumonite) possam se desenvolver 
mesmo com o pre-tratamento com esteroide. 

Efeitos renais. A carbamazepina e usada eventualmente para 
tratar diabetes insipido nao associado ao uso de litio. Essa atividade 
resulta dos efeitos diretos ou indiretos no receptor de vasopressina. 
Ela tambem pode levar ao desenvolvimento de hiponatremia e into- 
xicagao por agua em alguns pacientes, sobretudo idosos, ou quando 
usada em doses elevadas. 

Outros efeitos adversos. A carbamazepina reduz a condu- 
gao cardiaca (embora o faga menos do que farmacos triciclicos) e, 
portanto, pode exacerbar doenga cardiaca preexistente. Deve ser 
usada com cautela em pessoas com glaucoma, hipertrofia prosta- 
tica, diabetes ou historia de abuso de alcool. Algumas vezes, ela 
ativa a fungao receptora de vasopressina, a qual resulta em uma 
condigao semelhante a smdrome de secregao inapropriada do hor- 
monio antidiuretico, caracterizada por hiponatremia e, em casos 
raros, intoxicagao por agua. Esse e o oposto dos efeitos renais do 
litio (i.e., diabetes insipido nefrogenico). No entanto, a potencia- 
lizagao de litio com carbamazepina nao reverte o efeito do litio. 
O aparecimento de confusao, fraqueza grave ou cefaleia em uma 
pessoa medicada com carbamazepina requer a medigao de eletro- 
litos sericos. 

O uso desse farmaco, raras vezes, induz uma resposta de hi- 
persensibilidade imunologica consistindo em febre, erupgao cuta¬ 
nea, eosinofilia e possivelmente miocardite fatal. 

Fenda palatina, hipoplasia das unhas, microcefalia e espinha 
bifida em criangas podem estar associadas ao uso materno de carba¬ 
mazepina durante a gestagao. Mulheres gravidas nao devem usa-la 
a menos que seja absolutamente necessario. Todas as mulheres em 
idade fertil devem tomar de 1 a 4 mg de acido folico ao dia mesmo 
que nao estejam tentando ficar gravidas. A carbamazepina e secre- 
tada no leite materno. 

Intera^oes medicamentosas 

A carbamazepina reduz as concentragoes sericas de varios farma¬ 
cos em consequencia de sua potente indugao de CYP 3A4 hepatica 
(Tab. 29.13-2). Frequentemente se indica o monitoramento de uma 
redugao nos efeitos clmicos. Ela pode diminuir as concentragoes 
sangumeas de contraceptivos orais, resultando em sangramento 
intermenstrual e profilaxia duvidosa contra gravidez. Nao deve ser 
administrada com IMAOs, os quais devem ser descontinuados pelo 
menos duas semanas antes de se iniciar o tratamento com carbama¬ 
zepina. Suco de pomelo inibe seu metabolismo hepatico. Quando se 
usam carbamazepina e valproato em combinagao, a dosagem da car¬ 
bamazepina deve ser reduzida, porque o valproato desloca a ligagao 
da carbamazepina com protemas, e pode ser necessario aumentar a 
dosagem do valproato. 

Interferences laboratoriais 

Nfveis circulantes de tiroxina e tri-iodotironina estao associados 
a redugao do hormonio estimulador da tireoide e podem estar re- 
lacionados ao tratamento. A carbamazepina tambem esta associa- 
da a elevagao no colesterol serico total, sobretudo ao aumentar as 
lipoprotemas de alta densidade. Os efeitos de tireoide e colesterol 
nao sao clinicamente significativos. Ela pode interferir no teste de 


TABELA 29.13-2 

Carbamazepina: interagoes medicamentosas 


Efeito da carbamazepina 
sobre as concentragoes 
plasmaticas de agentes 
concomitantes 

Agentes que podem afetar as 
concentragoes plasmaticas 
da carbamazepina 

A carbamazepina pode reduzir 
a concentragao plasmatica 
de: 

Agentes que podem aumentar 
a concentragao plasmatica da 
carbamazepina: 

Acetaminofeno 

Alopurinol 

Alprazolam 

Cetoconazol 

Amitriptilina 

Cimetidina 

Bupropiona 

Claritromicina 

Ciclosporina 

Danazol 

Clomipramina 

Diltiazem 

Clonazepam 

Eritromicina 

Clozapina 

Fluoxetina 

Contraceptivos hormonais 

Fluvoxamina 

Desipramina 

Genfibrozila 

Dicumarol 

Isoniazida 3 

Doxepina 

Itraconazol 

Doxiciclina 

Lamotrigina 

Etossuximida 

Loratadina 

Felbamato 

Macrolfdeos 

Fenitoma 

Nefazodona 

Fensuximida 

Nicotinamida 

Fentanila 

Propoxifeno 

Flufenazina 

Terfenadina 

Haloperidol 

Troleandomicina 

Imipramina 

Valproato 3 

Lamotrigina 

Verapamil 

Metadona 

Viloxazina 

Metilprednisolona 

Metsuximida 

Nimodipino 

Pancuronio 

Primidona 

Teofilina 

Valproato 

Varfarina 

A carbamazepina pode aumen¬ 
tar as concentragoes plasma¬ 
ticas farmacologicas de: 

Farmacos que podem reduzir 
as concentragoes plasmaticas 
da carbamazepina: 

Carbamazepina (autoindugao) 
Cisplatina 

Cloridrato de doxorrubicina 

Felbamato 

Fenobarbital 

Fenitoma 

Primidona 

Rifampina b 

Clomipramina 

Teofilina 

Fenitoma 

Valproato 

Primidona 



a Aumento das concentragoes do metabolito ativo 10,11 -epoxido. 
b Redugao das concentragoes da carbamazepina e aumento das concentra¬ 
goes do metabolito 10,11 -epoxido. 

(Tabela elaborada por Carlos A. Zarate, Jr., M.D., e Mauricio Tohen, M.D.) 
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supressao de dexametasona e tambem pode causar resultados falso- 
-positivos em testes de gravidez. 

Dosagem e administracao 

A dose almejada para atividade antimamaca e de 1.200 mg diarios, 
embora possa variar de modo consideravel. A carbamazepina de li- 
beragao imediata precisa ser tomada tres ou quatro vezes ao dia, o 
que leva a lapsos de adesao. Formulagoes de liberagao prolongada, 
portanto, sao preferidas porque podem ser tomadas uma ou duas ve¬ 
zes ao dia. Uma forma de carbamazepina de liberagao prolongada, 
Carbatrol*, tern apresentagao em capsulas de 100, 200 e 300 mg. 
Outra forma, Equetro*, e identica a Carbatrol* e comercializada 
como tratamento para transtorno bipolar. Essas capsulas contem es- 
feras minusculas com tres tipos diferentes de cobertura, de modo 
que dissolvem em momentos diferentes. As capsulas nao devem 
ser esmagadas nem mastigadas. No entanto, o conteudo pode ser 
salpicado sobre alimentos, sem afetar suas qualidades de liberagao 
prolongada. Essa formulagao tambem pode ser tomada com as refei- 
goes. A dose diaria total pode ser tomada na hora de dormir. A taxa 
de absorgao e mais rapida quando administrada com uma refeigao 
rica em gorduras. Outra formula de liberagao prolongada de carba¬ 
mazepina, Tegretol XR*, usa um sistema de liberagao do farmaco 
diferente de Carbatrol* e esta disponlvel em comprimidos de 100, 
200 e 300 mg. 

Doengas hematologicas, hepaticas e cardfacas preexistentes 
podem ser contraindicates relativas para o tratamento com car¬ 
bamazepina. Pessoas com doenga hepatica precisam apenas de um 
tergo a meia dosagem habitual; o clmico deve ter cautela ao elevar a 
dosagem em pessoas com essa condigao e faze-lo apenas de forma 
lenta e gradual. Exames de laboratorio devem incluir um hemogra- 
ma completo, com contagem de plaquetas, testes de fungao hepati¬ 
ca, eletrolitos sericos e eletrocardiograma em indivfduos com mais 
de 40 anos ou com doenga cardfaca preexistente. Um eletrencefalo- 
grama nao e necessario antes do imcio do tratamento, mas pode ser 
util em alguns casos para a documentagao de mudangas objetivas 
correlacionadas a melhora clmica. A Tabela 29.13-3 apresenta um 
breve guia do usuario de carbamazepina para transtorno bipolar. 

Monitoramento laboratorial de rotina 

Nfveis sericos para eficacia antimamaca ainda nao foram estabe- 
lecidos. A faixa de concentragao sangumea anticonvulsivante para 
carbamazepina e de 4 a 12 /xg/mL, e essa faixa deve ser alcangada 
antes de se determinar que o farmaco nao e eficaz no tratamento de 
um transtorno do humor. Uma supressao clinicamente nao significa- 
tiva da contagem de leucocitos em geral ocorre durante o tratamento 
com carbamazepina. Essa redugao benigna pode ser revertida ao se 
acrescentar litio, que intensifica o fator estimulador de novas celu- 
las. Possfveis efeitos hematologicos graves da carbamazepina, como 
pancitopenia, agranulocitose e anemia aplastica, ocorrem em cerca 
de 1 em cada 125 mil pacientes. Avaliagoes laboratoriais comple- 
tas do sangue podem ser realizadas a cada duas semanas durante 
os primeiros dois meses de tratamento e depois a cada tres meses, 
mas a FDA revisou a bula do medicamento e sugere monitoramento 
sangumeo conforme o julgamento do clmico. Os pacientes devem 
ser informados de que febre, dor de garganta, erupgoes cutaneas, 
petequias, equimoses ou sangramentos incomuns podem apontar um 
problema hematologico, indicando que um medico deve ser notifi- 


*N. de R. T.: Medicamento nao disponfvel no Brasil. 


TABELA 29.13-3 

Carbamazepina na doenga bipolar: um breve guia 
do usuario 

1. Comegar com dose baixa (200 mg) a hora de dormir duran¬ 
te depressao ou eutimia; doses mais altas (600-800 mg/dia 
em doses divididas) em pacientes mamacos. 

2. Todas as dosagens a hora de dormir sao razoaveis com car¬ 
bamazepina de liberagao prolongada. 

3. Titular lentamente conforme a resposta do indivfduo ou o 
limiar de efeitos colaterais. 

4. Autoindugao e indugao da enzima hepatica CYP 450 (3A4) 
ocorrem em 2 a 3 semanas; doses ligeiramente mais altas 
podem ser necessarias ou toleradas nesse momento. 

5. Alertar quanto a erupgoes benignas, as quais ocorrem em 
5 a 10% das pessoas medicadas com o farmaco; avango 
para erupgoes graves mais raras e imprevisfvel; portanto, o 
farmaco deve ser descontinuado se houver qualquer tipo de 
erupgao. 

6. Redugao na contagem de celulas brancas benignas ocorre 
regularmente (em geral sem consequencias). 

7. Em casos raros, podem ocorrer agranulocitose e anemia 
aplastica (varios a cada milhao de novas exposigoes); alertar 
quanto ao surgimento de febre, dor de garganta, petequias 

e sangramento da gengiva e para contatar um medico a fim 
de obter de uma contagem total de celulas sangufneas. 

8. Usar metodos de controle de natalidade adequados, in- 
cluindo uma dosagem mais elevada de estrogenio (ja que 
carbamazepina reduz os nfveis de estrogenio). 

9. Evitar carbamazepina durante a gestagao (0,5% de ocorren- 
cia de espinha bffida; aproximadamente 8% de ocorrencias 
de outros resultados adversos graves). 

10. Algumas pessoas respondem bem a carbamazepina e nao a 
outros estabilizadores do humor (litio) ou anticonvulsivantes 
(acido valproico). 

11. Tratamento de combinagao costuma ser necessario para 
manter a remissao e prevenir a perda do efeito devido a to- 
lerancia. 

12. Interagoes medicamentosas maiores associadas a aumento 
de carbamazepina e toxicidade potencial decorrente da 
inibigao da enzima 3A4 incluem bloqueadores do canal de 
calcio (isradipino e verapamil); eritromicina e antibioticos 
macrolfdeos relacionados; e valproato. 


cado. Essa abordagem e provavelmente mais eficaz do que o moni¬ 
toramento sangumeo frequente durante tratamento de longo prazo. 
Tambem foi sugerido que testes do funcionamento hepatico e renal 
sejam conduzidos trimestralmente, embora o beneffcio dessa pratica 
seja questionado. Parece ser razoavel, contudo, avaliar a condigao 
hematologica, junto com as fungoes hepatica e renal, sempre que 
exames de rotina forem solicitados. Um protocolo de monitoramen¬ 
to e apresentado na Tabela 29.13-4. 

O tratamento com carbamazepina deve ser descontinuado, 
e deve-se consultar um hematologista se for encontrado um dos 
seguintes valores em exames laboratoriais: contagem total de leu¬ 
cocitos abaixo de 3.000/mm 3 , eritrocitos abaixo de 4,0X10 6 /mm 3 , 
neutrofilos abaixo de 1.500/mm 3 , hematocrito abaixo de 32%, 
hemoglobina menor do que 11 g/100 mL, contagem de plaquetas 
abaixo de 100.000/mm 3 , contagem de reticulocitos abaixo de 0,3% e 
concentragao de ions sericos abaixo de 150 mg/100 mL. 







Tratamento psicofarmacologico 963 


TABELA 29.13-4 

Monitoramento laboratorial de carbamazepina 
para transtornos psiquiatricos em adultos 



Avaliagao 

inicial 

Semanal- 

mente ate 
estabilidade 

Mensal- 

mente 

durante 

6 meses 

6a 

12 

meses 

HC 

+ 

+ 

+ 

+ 

Bilirrubina 

+ 


+ 

+ 

Alanina amino- 

+ 


+ 

+ 

transferase 

Aspartato amino- 

+ 


+ 

+ 

transferase 

Fosfatase alcalina 

+ 


+ 

+ 

Nfvel de carba- 

+ 

+ 


+ 

mazepina 


HQ hemograma completo. 

OXCARBAZEPINA 

Embora seja estruturalmente relacionada a carbamazepina, a utilida- 
de da oxcarbazepina como tratamento para mania nao foi estabeleci- 
da em experimentos controlados. 

Farmacocinetica 

A absorgao e rapida e nao e afetada por alimentos. As concentrates 
de pico ocorrem apos cerca de 45 minutos. A meia-vida de elimina- 
gao do composto precursor e de 2 horas e permanece estavel durante 
o tratamento prolongado. O monoidroxido tern meia-vida de 9 ho¬ 
ras. Supoe-se que grande parte da atividade anticonvulsivante resulte 
desse derivado monoidroxido. 

Efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais mais comuns sao sedagao e nausea. Efeitos 
colaterais menos frequentes sao prejuizo cognitivo, ataxia, diplo¬ 
pia, nistagmo, tontura e tremor. Diferentemente da carbamazepi¬ 
na, a oxcarbazepina nao apresenta aumento do risco de discrasias 
sangumeas graves, portanto nao ha necessidade de monitoramento 
hematologico. A frequencia de erupgao cutanea benigna e menor 
do que a observada com a carbamazepina, e erupgoes graves sao 
extremamente raras. Contudo, cerca de 25 a 30% dos pacientes que 
desenvolvem erupgao alergica ao tomarem carbamazepina tambem 
a desenvolvem com oxcarbazepina. O farmaco tern mais chances 
de causar hiponatremia do que a carbamazepina. Em torno de 3 a 
5% dos pacientes medicados com oxcarbazepina desenvolvem esse 
efeito colateral. Aconselha-se obter concentragoes sericas de sodio 
no imcio do curso do tratamento, porque a hiponatremia pode ser 
clinicamente silenciosa. Em casos graves, podem ocorrer confusao 
e convulsoes. 

Dosagem e administra^ao 

A dosagem de oxcarbazepina para transtorno bipolar nao foi esta- 
belecida. O farmaco esta dispomvel em comprimidos de 150, 300 
e 600 mg. A faixa de dosagem pode variar de 150 ate 2.400 mg 
diarios administrados em doses divididas, duas vezes ao dia. Em 
experimentos clfnicos para mania, as doses normalmente usa- 


das foram de 900 a 1.200 mg diarios, com dose inicial de 150 ou 
300 mg a noite. 

Intercedes medicamentosas 

Farmacos como fenobarbital e alcool, os quais induzem CYP 3A4, 
aumentam a depuragao e reduzem as concentragoes de oxcarbaze¬ 
pina. Esse medicamento induz CYP 3A4/5 e inibe CYP 2C19, o 
que pode afetar o metabolismo de farmacos que utilizam essa via. 
Mulheres que tomam contraceptives orais devem ser alertadas a 
consultar seu ginecologista, porque a oxcarbazepina pode reduzir as 
concentragoes do contraceptivo e diminuir sua eficacia. 
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▲ 29.14 Inibidores da colinesterase 
e memantina 


Donepezila, rivastigmina e galantamina sao inibidores da colines¬ 
terase usados para tratar prejuizo cognitivo de leve a moderado em 
demencia do tipo Alzheimer. Eles reduzem a inativagao do neuro- 
transmissor acetilcolina e, assim, potencializam a neurotransmissao 
colinergica, que, por sua vez, produz uma leve melhora na memoria 
e no pensamento voltado para objetivos. A memantina nao e um ini- 
bidor da colinesterase e produz seus efeitos por meio do bloqueio 
dos receptores de A-metil-D-aspartato (NMDA). Diferentemente 
dos inibidores da colinesterase, que sao indicados para os estagios 
leve a moderado da doenga de Alzheimer, a memantina e indicada 
para seus estagios moderados a graves. A tacrina, o primeiro inibi- 
dor da colinesterase a ser introduzido, nao e mais usada devido a 
seus regimes de dosagem diaria multipla, seu potencial de hepatoto- 
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xicidade e a consequente necessidade de monitoramento laboratorial 
frequente. A pratica clfnica de rotina costuma combinar um inibidor 
da colinesterase com memantina, e estudos recentes demonstraram 
que essa combinaqao pode proporcionar uma resposta benefica em 
comparaqao a farmacoterapia apenas com inibidor da colinesterase. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

A donepezila e absorvida totalmente a partir do trato gastrintestinal 
(GI). A concentraqao plasmatica de pico e alcanqada em cerca de 
3 a 4 horas apos a dosagem oral. Sua meia-vida e de 70 horas em 
idosos, e e tomada apenas uma vez ao dia. Nfveis em estado de 
equilibrio sao alcanqados em cerca de duas semanas. A presenqa 
de cirrose alcoolica estavel reduz a depuraqao de donepezila em 
20%. A rivastigmina e absorvida de forma rapida e completa a 
partir do trato GI e atinge concentrates plasmaticas de pico em 
1 hora, mas o processo e retardado em ate 90 minutos se for admi- 
nistrada com alimentos. Sua meia-vida e de 1 hora, mas, como per- 
manece ligada a colinesterases, uma dose unica e terapeuticamente 
ativa durante 10 horas, e e tomada duas vezes ao dia. A galantamina 
e um alcaloide semelhante a codefna que e extrafdo de narcisos da 
planta Galanthus nivalis. Sua absorqao e rapida, e as concentrates 
maximas sao atingidas depois de 30 minutos a 2 horas. Alimentos 
reduzem a concentraqao maxima em 25%. Sua meia-vida de elimi- 
naqao e de quase 6 horas. 

A tacrina e absorvida com rapidez a partir do trato GI. Con¬ 
centrates plasmaticas de pico ocorrem cerca de 90 minutos apos a 
dosagem oral. Sua meia-vida e de aproximadamente 2 a 4 horas, e, 
portanto, a dosagem deve ser de quatro vezes ao dia. 

O mecanismo de aqao principal dos inibidores da colineste¬ 
rase e reversfvel e consiste na inibiqao da acetilcolinesterase e da 
butirilcolinesterase, as enzimas que catabolizam acetilcolina no 
sistema nervoso central (SNC). A inibiqao das enzimas aumenta as 
concentraqoes sinapticas de acetilcolina, em especial no hipocampo 
e no cortex cerebral. Diferentemente da tacrina, que e nao seleti- 
va para todas as formas de acetilcolinesterase, a donepezila parece 
ser seletivamente ativa no SNC e tern pouca atividade periferica. 
O perfil de efeitos colaterais favoravel da donepezila parece estar 
correlacionado com sua falta de inibiqao de colinesterases no trato 
GI. A rivastigmina parece ter uma atividade um pouco mais peri¬ 
ferica do que a donepezila e, portanto, tern maior probabilidade de 
causar efeitos adversos GI do que esta. 

INDICAqOES TERAPEUTICAS 

Inibidores da colinesterase sao eficazes para o tratamento de pre- 
jufzo cognitivo leve a moderado na demencia to tipo Alzheimer. 
Com o uso de longo prazo, eles deixam o avanqo da perda de memo- 
ria mais lento e reduzem apatia, depressao, alucinaqoes, ansiedade, 
euforia e comportamentos motores despropositados. A autonomia 
funcional e menos bem preservada. Algumas pessoas percebem me- 
lhora imediata em memoria, humor, sintomas psicoticos e habili- 
dades interpessoais. Outras percebem pouco beneffcio inicial, mas 
sao capazes de manter suas faculdades cognitivas e adaptativas em 
um nfvel relativamente estavel durante varios meses. Um beneffcio 
pratico do uso de inibidores da colinesterase e um retardamento ou 
uma reduqao da necessidade de colocaqao do paciente em um lar 
de idosos. 

Donepezila e rivastigmina podem ser beneficas para pa- 
cientes com doenqa de Parkinson e doenqa dos corpos de Lewy 


e para o tratamento de deficits cognitivos causados por lesao ce¬ 
rebral traumatica. A donepezila esta sendo estudada para o trata¬ 
mento de prejufzo cognitivo leve menos grave do que o causado 
pela doenqa de Alzheimer. Pessoas com demencia vascular podem 
responder a inibidores da acetilcolinesterase. Eventualmente, es¬ 
ses inibidores provocam uma reaqao catastrofica idiossincratica, 
com sinais de pesar e agitaqao, os quais sao autolimitantes depois 
que o farmaco e descontinuado. O uso de inibidores da colines¬ 
terase para melhorar a cogniqao por indivfduos nao demenciados 
deve ser desencorajado. 

PRECAUqOES E REA^OES ADVERSAS 
Donepezila 

A donepezila costuma ser bem tolerada nas dosagens recomenda- 
das. Menos de 3% das pessoas que a utilizam experimentam nau¬ 
sea, diarreia e vomito. Esses sintomas leves sao mais comuns com 
uma dose de 10 mg do que com uma de 5 mg e, quando presentes, 
normalmente se resolvem apos tres semanas de uso contfnuo. Esse 
farmaco pode causar perda de peso. O tratamento com donepezila 
esteve associado, com pouca frequencia, a bradiarritmias, sobretudo 
em pessoas com doenqa cardfaca subjacente. Uma pequena quanti- 
dade de pessoas experimenta sfncope. 

Rivastigmina 

A rivastigmina, em geral, e bem tolerada, mas as dosagens reco- 
mendadas podem precisar ser reduzidas no perfodo inicial de tra¬ 
tamento para limitar os efeitos adversos GI e do SNC. Esses sinto¬ 
mas leves sao mais comuns em dosagens acima de 6 mg diarios e, 
quando presentes, normalmente se resolvem depois que a dosagem 
e reduzida. Os efeitos adversos mais comuns associados a rivastig¬ 
mina sao nausea, vomito, tontura, cefaleia, diarreia, dor abdominal, 
anorexia, fadiga e sonolencia. Ela pode causar perda de peso, mas 
nao parece causar anormalidades hepaticas, renais, hematologicas 
ou nos eletrolitos. 

Galantamina 

Os efeitos colaterais mais comuns da galantamina sao tontura, ce¬ 
faleia, nausea, vomitos, diarreia e anorexia. Esses efeitos costumam 
ser leves e transitorios. 

Tacrina 

A tacrina e o inibidor da colinesterase menos usado, mas exige mais 
detalhamento do que os outros porque e diffcil de titular e usar e 
apresenta o risco de elevaqoes potencialmente significativas nos 
nfveis de transaminase hepatica. Esses aumentos ocorrem em 25 a 
30% das pessoas. Alem da elevaqao dos nfveis de transaminase, os 
efeitos adversos especfficos mais comuns associados ao tratamen¬ 
to com tacrina sao nausea, vomito, mialgia, anorexia e erupqoes 
cutaneas, mas foi observado que apenas nausea, vomito e anore¬ 
xia estao evidentemente relacionados a dosagem. As elevaqoes de 
transaminase, via de regra, desenvolvem-se durante as primeiras 6 a 
12 semanas de tratamento, e eventos de mediaqao colinergica estao 
relacionados a dosagem. 

Hepatotoxicidade. A tacrina esta associada a aumento das 
atividades plasmaticas de alanina aminotransferase (ALT) e de as- 
partato aminotransferase (AST). A mediqao de ALT e o indicador 



Tratamento psicofarmacologico 965 



TABELA 29.14-1 

Incidencia de efeitos colaterais maiores com inibidores da colinesterase (%) 


Farmaco 

Dose (mg/dia) 

Nausea 

Vomito 

Diarreia 

Tontura 

Caibras 

Insonia 

Donepezila 

5 

4 

3 

9 

15 

9 

7 

Donepezila 

10 

17 

10 

17 

13 

12 

8 

Rivastigmina 

1-4 

14 

7 

10 

15 

NR 

NR 

Rivastigmina 

6-12 

48 

27 

17 

24 

NR 

NR 

Galantamina 

8 

5,7 

3,6 

5 

NR 

NR 

NR 

Galantamina 

16 

13,3 

6,1 

12,2 

NR 

NR 

NR 

Galantamina 

24 

16,5 

9,9 

5,5 

NR 

NR 

NR 


NR, nao relatado a partir de dados de experimentos clfnicos; incidencia inferior a 5%. 


mais sensfvel dos efeitos hepaticos da tacrina. Em torno de 95% dos 
pacientes que desenvolvem nfveis sericos elevados de ALT o fazem 
nas primeiras 18 semanas de tratamento. A duragao media de tempo 
para que essas concentragoes elevadas retornem ao normal apos a 
interrupgao do tratamento com tacrina e de quatro semanas. 

No caso de monitoramento de rotina de enzimas hepaticas, as 
atividades de AST e ALT devem ser medidas semanalmente durante 
as primeiras 18 semanas, a cada mes ao longo do segundo perfodo de 
quatro meses, e a cada tres meses a partir de entao. Avaliagoes sema- 
nais de AST e ALT devem ser realizadas durante um perfodo mfnimo 
de seis semanas apos qualquer aumento na dosagem. Pacientes com 
atividade de ALT levemente aumentada devem receber monitoramen¬ 
to semanal e nao voltar a receber tacrina ate que a atividade de ALT 
volte a faixa de normalidade. Para qualquer paciente com atividade 
elevada de ALT e icterfcia, o tratamento com tacrina deve ser inter- 
rompido, e ele nao pode ser novamente medicado com o farmaco. 

A Tabela 29.14-1 apresenta um resumo da incidencia dos 
efeitos colaterais adversos principais associados a cada um dos ini¬ 
bidores da colinesterase. 

Intera^oes medicamentosas 

Deve haver cautela ao usar os inibidores da colinesterase com far- 
macos que tambem apresentam atividade colinomimetica, como 
succinilcolina e betanecol. E provavel que a coadministragao de 
inibidores da colinesterase e farmacos com atividade antagonis- 
ta colinergica (p. ex., farmacos tricfclicos) seja contraproducente. 
A paroxetina tern os efeitos anticolinergicos mais acentuados de 
todos os novos farmacos antidepressivos e ansiolfticos e deve ser 
evitada por essa razao, alem de por seu efeito inibidor sobre o meta- 
bolismo de alguns dos inibidores da colinesterase. 

A donepezila sofre amplo metabolismo por ambas as isoen- 
zimas, CYP 2D6 e 3A4. Esse metabolismo pode ser aumentado por 
fenitofna, carbamazepina, dexametasona, rifampina e fenobarbital. 
Agentes de uso comum, como paroxetina, cetoconazol e eritromi- 
cina, podem aumentar significativamente as concentrates da do¬ 
nepezila. Esse medicamento apresenta alta ligagao a protefnas, mas 
nao desloca outros farmacos ligados a protefnas, como furosemida, 
digoxina ou varfarina. A rivastigmina circula, em grande parte, sem 
ligagao a protefnas sericas e nao apresenta interagoes medicamento¬ 
sas significativas. 

Assim como a donepezila, a galantamina e metabolizada por 
ambas as isoenzimas, CYP 2D5 e 3A4, e, portanto, pode interagir 
com farmacos que inibem esses caminhos. Paroxetina e cetoconazol 
devem ser usados com grande cautela. 


Interferences laboratoriais 

Nenhuma interference laboratorial foi associada ao uso de inibido¬ 
res da colinesterase. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

Antes do infcio da terapia com inibidores da colinesterase, causas 
potencialmente trataveis de demencia devem ser descartadas, e o 
diagnostico de demencia do tipo Alzheimer deve ser estabelecido. 

A donepezila esta disponfvel em comprimidos de 5 e 10 mg. 
O tratamento deve ser iniciado com 5 mg todas as noites. Caso seja 
bem tolerada, e identificado beneffcio apos quatro semanas, a dosa¬ 
gem deve ser aumentada para uma dose de manutengao de 10 mg 
todas as noites. A absorgao do farmaco nao e afetada por refeigoes. 

A rivastigmina e encontrada em capsulas de 1,5,3,4,5 e 6 mg. 
A dosagem inicial recomendada e de 1,5 mg duas vezes ao dia du¬ 
rante um perfodo mfnimo de duas semanas, depois do qual pode 
haver aumentos diarios de 1,5 mg em intervalos de um perfodo mf¬ 
nimo de duas semanas ate obter uma dosagem final de 6 mg/dia, 
tornados em duas doses iguais. Caso seja tolerada, a dosagem pode 
ser titulada ainda mais, ate um maximo de 6 mg duas vezes ao dia. 
O risco de eventos GI adversos pode ser reduzido administrando-se 
o farmaco com alimentos. 

A galantamina esta disponfvel em comprimidos de 4, 8 e 16 mg. 
O alcance da faixa de dosagem sugerida e de 16 a 32 mg diarios duas 
vezes ao dia. A dose mais alta e, na realidade, mais bem tolerada do 
que a dose mais baixa. A dosagem inicial e de 8 mg ao dia e, depois 
de um perfodo mfnimo de quatro semanas, pode ser elevada. Todos os 
aumentos subsequentes da dosagem devem ocorrer em intervalos de 
quatro semanas e devem estar baseados na tolerabilidade do paciente. 

A tacrina e encontrada em capsulas de 10, 20, 30 e 40 mg. 
Antes do infcio do tratamento, deve ser realizado um exame com- 
pleto tanto ffsico quanto laboratorial, com atengao especffica para os 
testes de funcionamento hepatico e indices hematologicos iniciais. 
O tratamento deve ser iniciado com 10 mg quatro vezes ao dia e 
entao aumentado em incrementos de 10 mg por dose a cada seis 
semanas, ate 160 mg diarios. A tolerancia do paciente a cada dosa¬ 
gem e indicada pela ausencia de efeitos colaterais inaceitaveis e de 
elevagao da atividade de ALT. A tacrina deve ser administrada qua¬ 
tro vezes ao dia - idealmente 1 hora antes das refeigoes, porque sua 
absorgao e reduzida em cerca de 25% quando tomada nas primeiras 
2 horas apos as refeigoes. Caso esse farmaco seja usado, as diretrizes 
especfficas para ALT induzida por tacrina mencionadas em Hepato- 
xidade devem ser seguidas. 
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MEMANTINA 
A^oes farmacologicas 

A memantina e bem absorvida apos a administragao oral, sendo suas 
concentragoes de pico alcangadas em cerca de 3 a 7 horas. Alimen- 
tos nao tem efeitos sobre sua absorgao. O farmaco tem farmacocine- 
tica linear sobre a faixa de dosagem, e sua meia-vida de eliminagao 
terminal e de aproximadamente 60 a 80 horas. A ligagao plasmatica 
a protemas e de 45%. 

A memantina sofre pouco metabolismo, sendo a maior parte 
(57 a 82%) de uma dose administrada excretada sem alteragoes na 
urina; o restante e convertido sobretudo em tres metabolitos polares: 
A-3,5-dimetil-gludantano, 6-hidroxi-memantina e l-nitroso-3,5-di- 
metil-adamantano. Esses metabolitos tem minima atividade antago- 
nista dos receptores de NMDA. A memantina e um antagonista dos 
receptores NMDA com afinidade baixa a moderada. Acredita-se que 
a superexcitagao dos receptores de NMDA pelo neurotransmissor 
glutamato possa ter uma fungao na doenga de Alzheimer porque o 
glutamato desempenha um papel fundamental nas vias neurais rela- 
cionadas ao aprendizado e a memoria. Excesso de glutamato supe- 
restimula os receptores de NMDA a permitir penetragao demasiada 
de calcio nas celulas nervosas, levando a morte celular inevitavel na 
doenga de Alzheimer. A memantina pode proteger as celulas contra 
o excesso de glutamato ao bloquear parcialmente os receptores de 
NMDA associados a transmissao anormal de glutamato ao mesmo 
tempo que permite uma transmissao fisiologica associada ao funcio- 
namento celular normal. 

Indicates terapeuticas 

A memantina e a unica terapia aprovada nos Estados Unidos para 
doenga de Alzheimer de moderada a grave. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

A memantina e segura e bem tolerada. Os efeitos adversos mais 
comuns sao tontura, cefaleia, constipagao e confusao. Seu uso em 
individuos com prejuizo renal grave nao e recomendado. Em um 
caso documentado de superdose com ate 400 mg de memantina, o 
paciente experimentou inquietagao, psicose, alucinagoes visuais, 
sonolencia, estupor e perda de consciencia, mas recuperou-se sem 
sequelas permanentes. 

Intera^oes medicamentosas 

Estudos in vitro conduzidos com substratos marcadores das enzimas 
CYP 450 (CYP 1A2, 2A6, 2C9, 2D6, 2E1 e 3A4) demonstraram 
inibigao minima dessas enzimas por memantina. Nao se esperam 
interagoes farmacocineticas com farmacos metabolizados por essas 
enzimas. 

Uma vez que a memantina e eliminada, em parte, por secre- 
gao tubular, a coadministragao de farmacos que usam o mesmo siste- 
ma cationico renal, incluindo hidroclorotiazida, triantereno, cimeti- 
dina, ranitidina, quinidina e nicotina, tem a possibilidade de resultar 
em niveis plasmaticos alterados dos dois agentes. A coadministragao 
de memantina e uma combinagao de hidroclorotiazida e triantereno 
nao afetou a biodisponibilidade de memantina nem de triantereno, e 
a biodisponibilidade de hidroclorotiazida diminuiu em 20%. 

O pH urinario e alterado pela dieta, por farmacos (p. ex., ini- 
bidores da anidrase carbonica, topiramato, bicarbonato de sodio) 
e pelo estado clinico do paciente (p. ex., acidose tubular renal ou 
infecgoes graves do trato urinario). A depuragao de memantina e re- 


duzida em cerca de 80% sob condigoes alcalinas de urina com pH 8. 
Assim, alteragoes no pH urinario voltadas para a condigao alcalina 
podem levar a uma acumulagao do farmaco com um possivel au- 
mento de efeitos adversos. Portanto, ela deve ser usada com cautela 
sob essas condigoes. 

Interferences laboratoriais 

Nenhuma interference laboratorial foi associada ao uso de memantina. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

A memantina esta dispomvel em comprimidos de 5 e 10 mg, sendo 
recomendada dose inicial de 5 mg ao dia. A dose-alvo aconselhada 
e de 20 mg diarios. O farmaco e administrado duas vezes ao dia em 
doses separadas, com incrementos semanais de 5 mg, dependendo 
da tolerabilidade. 

Foi verificado que pacientes com doenga de leve a moderada 
medicados com memantina em combinagao com um inibidor da co- 
linesterase nao experimentaram um beneficio maior na cognigao ou 
no funcionamento geral do que os que foram medicados apenas com 
um inibidor da colinesterase. 
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▲ 29.15 Dissulfiram e acamprosato 


Dissulfiram e acamprosato sao farmacos usados para tratar depen¬ 
dence de alcool. O dissulfiram tem a reputagao de ser um medi- 
camento perigoso, adequado apenas para dependentes de alcool 
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com alta motivagao e supervisao rigorosa, devido as reagoes ffsicas 
graves que causa apos a ingestao de alcool. Contudo, a experiencia 
mostra que, nas doses recomendadas, e um medicamento aceita- 
vel e seguro para dependentes que buscam manter a abstinencia. 
As propriedades que constituem seu efeito terapeutico principal 
(i.e., a capacidade de produzir sintomas desagradaveis apos a inges¬ 
tao de alcool, tambem conhecida como reagao de dissulfiram/alcool) 
criaram a percepgao de periculosidade. 

Nos casos mais preocupantes, quando o dissulfiram e com- 
binado com alcool, podem ocorrer condigoes clinicas graves, entre 
elas depressao respiratoria, colapso cardiovascular, insuficiencia 
cardiaca aguda, convulsoes, perda de consciencia e morte, em casos 
raros. Essas possiveis complicagoes, e tambem o desenvolvimento de 
medicamentos antialcoolicos altemativos, vem sendo fatores limitan- 
tes para uma maior disseminagao do uso desse medicamento. Dife- 
rentemente do dissulfiram, o acamprosato, o outro farmaco abordado 
nesta segao, nao produz efeitos colaterais aversivos. Atualmente, sua 
prescrigao e mais comum do que a de dissulfiram em contexto ambu- 
latorial, mas este e receitado com maior frequencia em contexto de 
intemagao, porque ajuda a facilitar a abstinencia inicial. 

Outros farmacos uteis para reduzir o consumo de alcool in- 
cluem naltrexona, nalmefeno, topiramato e gabapentina. Esses agen- 
tes sao abordados em suas respectivas segoes. 

DISSULFIRAM 
A^oes farmacologicas 

O dissulfiram e quase todo absorvido a partir do trato gastrintestinal 
(GI) apos a administragao oral. Estima-se que sua meia-vida seja de 
60 a 120 horas, portanto, uma ou duas semanas podem ser necessa- 
rias ate que o dissulfiram seja totalmente eliminado do corpo apos 
a ultima dose. 

O metabolismo do etanol ocorre por meio de oxidagao por 
meio da alcool desidrogenase para a formagao de acetaldeido, cuja 
metabolizagao continua para acetil-coenzima A (acetil-CoA) pela 
aldeido desidrogenase. O dissulfiram e um inibidor da aldeido 
desidrogenase que interfere no metabolismo do alcool ao produzir 
um aumento acentuado na concentragao sangumea de acetaldeido. 
O acumulo dessa substancia (em um nivel ate 10 vezes superior ao 
que ocorre durante o metabolismo normal do alcool) produz uma 
ampla gama de reagdes desagradaveis, denominadas reagao dissul- 
firam/alcool, caracterizada por nausea, cefaleia pulsante, vomito, 
hipertensao, rubor, sudorese, sede, dispneia, taquicardia, dor no 
peito, vertigem e visao turva. A reagao ocorre quase imediatamente 
apos a ingestao de uma bebida alcoolica e pode durar de 30 minutos 
a 2 horas. 

Concentrates sangumeas em rela^ao a agao. Con¬ 
centragoes plasmaticas de dissulfiram variam entre os individuos 
devido a uma serie de fatores, mais acentuadamente idade e fun- 
gao hepatica. De modo geral, foi comprovado que a gravidade da 
reagao alcool/dissulfiram e proporcional as quantidades de dissul¬ 
firam e alcool ingeridas. Mesmo assim, os niveis plasmaticos de 
dissulfiram raras vezes sao obtidos na pratica clinica. A correlagao 
positiva entre as concentragoes plasmaticas de alcool e a intensida- 
de da reagao e descrita da seguinte forma: em individuos sensiveis, 
um pequeno aumento de 5 a 10 mg por 100 mL do nfvel de alcool 
no plasma pode produzir sintomas leves; sintomas totalmente de- 
senvolvidos ocorrem em nfveis alcoolicos de 50 mg por 100 mL; e 
nfveis altos como 125 a 150 mg por 100 mL resultam em perda da 
consciencia e coma. 


Indicates terapeuticas 

A indicagao principal para o uso de dissulfiram e o tratamento de 
condicionamento aversivo para dependencia de alcool. O medo 
de ter uma reagao de dissulfiram/alcool ou a lembranga de ter tido 
essa reagao serve para condicionar a pessoa a nao usar alcool. Em 
geral, descrever em detalhes a gravidade e o quanto a reagao e de- 
sagradavel e suficiente para desencorajar o indivfduo a consumir a 
substancia. O tratamento com dissulfiram deve ser combinado com 
outros tratamentos, como psicoterapia, terapia de grupo e grupos de 
apoio como Alcoolicos Anonimos (AA). A terapia com dissulfiram 
exige monitoramento criterioso, porque o paciente pode simples- 
mente decidir nao tomar a medicagao. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Com consumo de alcool. A intensidade da reagao dissul- 
firam/alcool varia de acordo com a pessoa. Em casos extremos, 
caracteriza-se por depressao respiratoria, colapso cardiovascular, 
infarto do miocardio, convulsoes e morte. Portanto, o dissulfiram 
e contraindicado para pessoas com doenga pulmonar ou cardiovas¬ 
cular significativa. Alem disso, deve ser usado com cautela, ou nao 
ser usado, por pessoas com nefrite, lesao cerebral, hipotireoidismo, 
diabetes, doenga hepatica, convulsoes, dependencia de multiplas 
drogas ou eletrencefalograma anormal. A maioria das reagoes fatais 
ocorre em pessoas que tomam mais de 500 mg de dissulfiram diarios 
e que consomem mais de 85 g de alcool. O tratamento de uma rea¬ 
gao dissulfiram/alcool grave e principalmente de apoio, para impedir 
choque. Relatou-se que o uso de oxigenio, vitamina C intravenosa, 
efedrina e anti-histammicos ajuda na recuperagao. 

Sem consumo de alcool. Os efeitos adversos do dissulfiram 
na ausencia de alcool incluem fadiga, dermatite, impotencia, neurite 
optica, varias alteragoes mentais e dano hepatico. Um metabolito do 
dissulfiram inibe a dopamina /3-hidroxilase, a enzima que metabo- 
liza dopamina em norepinefrina e epinefrina, e, desse modo, pode 
exacerbar a psicose em pessoas com transtomos psicoticos. Reagoes 
catatonicas tambem podem ocorrer. 

Intercedes medicamentosas 

O dissulfiram aumenta a concentragao sangumea de diazepam, pa- 
raldefdo, fenitoma, caferna, tetraidrocanabinol (o ingrediente ativo 
na maconha), barbituricos, anticoagulantes, isoniazida e farmacos 
tricfclicos. Nao deve ser administrado concomitantemente com pa- 
raldefdo, porque este e metabolizado em acetaldeido no ffgado. 

Interferencias laboratoriais 

Em ocasioes raras, foi relatado que o dissulfiram interfere na incor- 
poragao de iodo-131 no iodo ligado a protefnas. O farmaco pode 
reduzir as concentragoes urinarias de acido homovamlico, o prin¬ 
cipal metabolito da dopamina, devido a sua inibigao de dopamina 
hidroxilase. 

Dosagem e diretrizes clinicas 

O dissulfiram e disponibilizado em comprimidos de 250 e 500 mg. 
A dose inicial costuma ser de 500 mg diarios VO durante a primeira 
ou as duas primeiras semanas, seguida por uma dosagem de manu- 
tengao de 250 mg ao dia. A dose nao deve exceder 500 mg diarios. 
A faixa da dosagem de manutengao e de 125 a 500 mg/dia. 

Pessoas medicadas com dissulfiram devem ser informadas 
de que a ingestao mesmo de uma pequena quantidade de alcool ira 
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causar uma reagao dissulfiram/alcool, com todos os seus efeitos 
desagradaveis. Alem disso, o paciente deve ser alertado a nao inge- 
rir qualquer preparado que contenha alcool, como pastilhas contra 
tosse, tonicos de qualquer tipo e alimentos e molhos que contenham 
alcool. Algumas reagoes ocorreram em pessoas que usaram logoes, 
agua de colonia ou perfumes e inalaram os vapores; portanto, o 
alerta deve ser explicito e deve incluir qualquer tipo de preparado 
de aplicagao topica que contenha alcool, como perfume. 

O dissulfiram nao deve ser administrado ate que o individuo 
tenha se abstido do consumo de alcool durante um perfodo nrinimo de 
12 horas. Deve-se alertar o paciente de que a reagao dissulfiram/alcool 
pode ocorrer ate uma ou duas semanas apos a ultima dose de dissul¬ 
firam. Individuos medicados com esse farmaco devem portar sempre 
cartoes de identificagao descrevendo a reagao dissulfiram/alcool, nos 
quais constem o nome e o telefone do medico que deve ser chamado. 

ACAMPROSATO 
A^oes farmacologicas 

O mecanismo de agao do acamprosato nao e totalmente compreen- 
dido, mas acredita-se que ele antagonize a superatividade neuronal 
relacionada as agoes do neurotransmissor excitatorio glutamato. 
Em parte, isso pode ser o resultado de antagonismo dos receptores 
de W-metil-D-aspartato (NMDA). 

Indicates 

O acamprosato e usado para tratar individuos dependentes de 
alcool que tentam continuar abstemios depois de ter interrompido 
o consumo da substancia. Sua eficacia ao promover abstinencia 
nao foi demonstrada em pessoas que nao passaram por desinto- 
xicagao e que nao atingiram abstinencia de alcool antes do imcio 
do tratamento. 

Precau^oes e efeitos adversos 

Os efeitos colaterais sao observados, em sua maioria, no imcio do 
tratamento e costumam ser leves e transitorios. Os mais comuns sao 
cefaleia, diarreia, flatulencia, dor abdominal, parestesias e diversas 
rea^oes cutaneas. Nao ocorrem eventos adversos apos a retirada re- 
pentina de acamprosato, mesmo depois de uso prolongado. Nao ha 
evidencias de adigao ao farmaco. Pacientes com prejuizo renal grave 
(depuragao de creatinina inferior a 30 mL por minuto) nao devem 
ser medicados com esse farmaco. 

Intercedes medicamentosas 

A ingestao concomitante de alcool e acamprosato nao afeta a 
farmacocinetica de nenhum dos dois. A administragao de dissul¬ 
firam ou diazepam nao afeta a farmacocinetica do acamprosato. 
A coadministragao de naltrexona com acamprosato produz aumen- 
to nas concentrates do acamprosato. Nao se recomenda ajuste 
da dosagem nesses pacientes. A farmacocinetica da naltrexona e 
de seu metabolito principal, 6-/3-naltrexol, nao foi afetada apos a 
coadministragao de acamprosato. Durante experimentos clmicos, 
pacientes medicados ao mesmo tempo com acamprosato e antide- 
pressivos relataram com maior frequencia tanto ganho quanto perda 
de peso, em comparagao com aqueles que usaram qualquer dos dois 
medicamentos de forma isolada. 


Interferences laboratoriais 

Nao houve comprovagao de que o acamprosato interfira nos testes 
laboratoriais mais comuns. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

Vale lembrar que o acamprosato nao deve ser utilizado para tratar 
sintomas de abstinencia de alcool. Ele so deve ser iniciado depois 
que o individuo conseguiu interromper o consumo. Os pacientes 
devem mostrar compromisso com a permanencia da abstengao, e 
o tratamento deve ser parte de um programa de manejo abrangente 
que inclua orientagao ou participagao em um grupo de apoio. 

Cada comprimido contem 333 mg de acamprosato de cal- 
cio, o que e equivalente a 300 mg de acamprosato. A dose do far¬ 
maco varia de acordo com o paciente. A dose recomendada e de 
dois comprimidos de 333 mg (cada dose deve totalizar 666 mg) 
tornados tres vezes ao dia. Embora a dosagem possa ser feita sem 
relagao com as refeigoes, experimentos clmicos usaram-na com 
refeigoes, e esse metodo foi sugerido como um auxilio a adesao 
no caso de pacientes que consomem regularmente tres refeigoes 
diarias. Uma dose menor pode ser eficaz em alguns pacientes. 
Quando uma dose for perdida, deve ser tomada tao logo quanto 
possivel. Contudo, se for quase na hora da dose seguinte, deve-se 
pular a dose perdida e, entao, retomar a administragao regular das 
doses. Elas nao devem ser duplicadas. No caso de pacientes com 
prejuizo renal moderado (depuragao de creatinina de 30 a 50 mL 
por minuto), uma dosagem inicial de um comprimido de 333 mg 
tres vezes ao dia e recomendada. Pessoas com insuficiencia renal 
grave nao devem tomar acamprosato. 
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A 29.16 Agonistas e precursores dos 
receptores de dopamina 


Os agonistas de dopamina ativam os receptores de dopamina na au- 
sencia da substancia endogena, e seu uso e disseminado para tratar 
doenga de Parkinson idiopatica, hiperprolactinemia e determinados 
tumores hipofisarios (prolactinoma). Visto que a dopamina estimula 
o coragao e aumenta o fluxo sangumeo para o figado, rins e outros 
orgaos, baixos mveis de dopamina estao associados a pressao arterial 
e retorno venoso baixos. Farmacos agonistas de dopamina tambem 
sao administrados para tratar choque e falencia cardiaca congestiva. 

Seu uso em psiquiatria foi limitado a tratar efeitos adversos 
de farmacos antipsicoticos, como parkinsonismo, sintomas extra- 
piramidais, acinesia, tremores periorais focais, hiperprolactinemia, 
galactorreia e smdrome neuroleptica maligna. Os farmacos dessa 
classe receitados com mais frequencia sao bromocriptina, levodopa 
(tambem chamada de L-Dopa), carbidopa-levodopa e amantadina. 
A amantadina e usada principalmente para o tratamento de transtor- 
nos do movimento induzidos por medicamentos, como parkinsonis¬ 
mo induzido por neurolepticos. Tambem e usada como agente anti¬ 
viral para a profilaxia e o tratamento de infecgao por influenza A e 
smdrome de Cotard, um transtomo neuropsiquiatrico raro no qual o 
individuo tern a crenga delirante de estar morto. Ha tambem alguns 
relatos sobre a contribuigao da amantadina para a potencializagao 
de medicamentos antidepressivos em pacientes com depressao re- 
sistente a tratamento. 

Novos agonistas dos receptores de dopamina incluem ropi- 
nirol, pramipexol, apomorfina e pergolida. Entre esses farmacos, o 
pramipexol e o mais receitado em psiquiatria como intensificador 
de antidepressivos. Em 2007, a pergolida foi retirada do mercado 
devido ao risco de danos graves as valvas cardiacas do paciente. 
Em 2012, a FDA notificou professionals da area da saude sobre um 
possivel aumento do risco de insuficiencia cardiaca com pramipe¬ 
xol. Esse alerta baseou-se em estudos que sugeriam um potencial de 
risco de insuficiencia cardiaca; contudo, e necessaria uma analise 
mais aprofundada devido as limitagoes do estudo. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

A absorgao da L-Dopa e rapida apos a administragao oral, e os m- 
veis plasmaticos de pico sao alcangados apos 30 a 120 minutos. Sua 
meia-vida e de 90 minutos, e sua absorgao pode ser bastante reduzida 
por alteragoes no pH gastrico e pela ingestao com refeigoes. Bromo¬ 
criptina e ropinirol sao absorvidos com rapidez, mas sofrem meta- 
bolismo de primeira passagem, de forma que apenas 30 a 55% da 
dose fica biodispomvel. Concentragoes de pico sao atingidas em 1,5 a 
3 horas apos a administragao oral. A meia-vida do ropinirol e de 6 ho- 
ras. O pramipexol e rapidamente absorvido com pouco metabolismo 
de primeira passagem e atinge concentragoes de pico em 2 horas. Sua 
meia-vida e de 8 horas. Formas orais de apomorfina foram estudadas, 
mas nao estao dispomveis nos Estados Unidos. A injegao subcutanea 
desse farmaco resulta em uma distribuigao sistemica rapida e contro- 
lada, com farmacocinetica linear em uma dose que vai de 2 a 8 mg. 

Depois que penetra os neuronios dopaminergicos do sistema 
nervoso central (SNC), a L-Dopa e convertida no neurotransmis- 
sor dopamina. Apomorfina, bromocriptina, ropinirol e pramipexol 
atuam diretamente sobre os receptores de dopamina. L-dopa, pra¬ 
mipexol e ropinirol ligam-se cerca de 20 vezes mais seletivamente a 


receptores de dopamina D 3 do que D 2 ; a proporgao correspondente 
no caso da bromocriptina e menor do que 2 para 1. A apomorfi¬ 
na liga-se seletivamente a receptores Dj e D 2 , com pouca afinida- 
de por receptores D 3 e D 4 . L-Dopa, pramipexol e ropinirol nao tern 
atividade significativa em receptores nao dopaminergicos, mas a 
bromocriptina se liga a serotonina 5-HT 1 e 5-HT 2 e aos receptores 
adrenergicos a v a 2 e /3. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Transtornos do movimento induzidos por 
medicamentos 

Na psiquiatria clinica atual, os agonistas dos receptores de dopa¬ 
mina sao usados para o tratamento de parkinsonismo induzido por 
medicamentos, sintomas extrapiramidais, acinesia e tremores perio¬ 
rais focais. No entanto, seu uso foi bastante reduzido, porque a in- 
cidencia de transtornos do movimento induzidos por medicamentos 
e muito menor com o uso dos antipsicoticos atipicos mais recentes 
(antagonistas de serotonina e dopamina). Os agonistas dos recepto¬ 
res de dopamina sao eficazes no tratamento da smdrome das pernas 
inquietas idiopatica e tambem podem ser uteis quando este for um 
efeito colateral de medicagao. O ropinirol tern indicagao para sin- 
drome das pernas inquietas. 

Para o tratamento de transtornos do movimento induzidos por 
medicamentos, a maioria dos clinicos faz uso de anticolinergicos, 
amantadina e anti-histaminicos, porque sao igualmente eficazes e 
desencadeiam menos efeitos adversos. A bromocriptina continua em 
uso no tratamento da smdrome neuroleptica maligna, entretanto, a 
incidencia desse transtorno esta se reduzindo junto com a redugao 
do uso de antagonistas dos receptores de dopamina (ARDs). 

Os agonistas dos receptores de dopamina tambem sao usados 
para combater os efeitos hiperprolactinemicos dos ARDs, os quais 
resultam nos efeitos colaterais de amenorreia e galactorreia. 

Transtornos do humor 

Ha muito tempo, a bromocriptina e usada para intensificar a resposta 
a farmacos antidepressivos em pacientes refratarios. Relata-se que o 
ropinirol e util como intensificador de terapia antidepressiva e como 
tratamento para depressao bipolar tipo II resistente a medicamentos. 
Tambem pode ser benefico no tratamento de disfungao sexual indu- 
zida por antidepressivos. O pramipexol costuma ser usado na poten¬ 
cializagao de antidepressivos em depressao resistente a tratamento. 
Alguns estudos revelaram que o pramipexol e superior a sertralina 
no tratamento da depressao na doenga de Parkinson, bem como na 
redugao da anedonia em pessoas com essa doenga. 

Disfungao sexual 

Os agonistas dos receptores de dopamina melhoram a disfungao ere- 
til em alguns pacientes. Contudo, eles raramente sao usados, porque 
com frequencia causam efeitos adversos em dosagens terapeuticas. 
Agentes inibidores da fosfodiesterase-5 sao mais bem tolerados e 
mais eficazes (veja a Segao 29.26). 

PRECAUCOES E REAgOES ADVERSAS 

Efeitos adversos sao comuns com agonistas dos receptores de dopa¬ 
mina, portanto, limitam a utilidade desses farmacos. Eles dependem 
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da dosagem e incluem nausea, vomito, hipotensao ortostatica, cefa- 
leia, tontura e arritmias cardiacas. Para reduzir o risco de hipotensao 
ortostatica, a dosagem inicial de todos os agonistas dos receptores 
de dopamina deve ser bastante baixa, com aumentos progressives 
em intervalos mmimos de uma semana. Esses farmacos devem ser 
usados com cautela em pessoas com hipertensao, doenga cardiovas¬ 
cular e doenga hepatica. Apos o uso de longo prazo, o paciente, es- 
pecialmente se for idoso, pode experimentar movimentos coreifor- 
mes e distonicos e perturbagoes psiquiatricas, incluindo alucinagoes, 
delirios, confusao, depressao e mania, alem de outras alteragoes 
comportamentais. 

O uso prolongado de bromocriptina pode produzir fibrose re¬ 
troperitoneal e pulmonar, efusoes pleurais e espessamento da pleura. 

De modo geral, ropinirol e pramipexol tern um perfil seme- 
lhante de efeitos adversos, porem mais leve do que L-Dopa e bro¬ 
mocriptina. Pramipexol e ropinirol podem causar ataques de sono ir- 
resistivel que ocorrem repentinamente e ja causaram acidentes com 
veiculos automotores. 

Os efeitos adversos mais comuns da apomorfina sao bocejo, 
tontura, nausea, vomito, sonolencia, bradicardia, smeope e transpi- 
ragao. Tambem ha relatos de alucinagoes. Os efeitos sedativos desse 
medicamento sao exacerbados com o uso concomitante de alcool ou 
outros depressores do SNC. 

Os agonistas dos receptores de dopamina sao contraindicados 
durante a gravidez, sobretudo durante o aleitamento materno, por- 
que inibem a lactagao. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

Os ARDs sao capazes de reverter os efeitos dos agonistas dos re¬ 
ceptores de dopamina, mas essa caracteristica nao costuma ser 
clinicamente significativa. Foi relatado que o uso concomitante 
de farmacos triciclicos e agonistas dos receptores de dopamina 
causa sintomas de neurotoxicidade, como rigidez, agitagao e tre¬ 
mor. Eles tambem podem potencializar os efeitos hipotensivos de 
diureticos e de outros medicamentos hipertensivos. Os agonistas 
dos receptores de dopamina nao devem ser usados em conjunto 
com IMAOs, incluindo selegilina, e os IMAOs devem ser descon- 
tinuados no mmimo duas semanas antes do imcio da terapia com 
esses agonistas. 

Benzodiazepmicos, fenitoma e piridoxina podem interferir 
nos efeitos terapeuticos dos agonistas dos receptores de dopamina. 
Alcaloides do ergot e bromocriptina nao devem ser usados ao mes- 
mo tempo porque podem causar hipertensao e infarto do miocardio. 
Progestinas, estrogenos e contraceptivos orais podem interferir nos 
efeitos da bromocriptina e elevar as concentragoes plasmaticas do 
ropinirol. A ciproflaxacina pode elevar as concentragoes plasmaticas 
do ropinirol, e a cimetidina, do pramipexol. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

A administragao de L-Dopa esteve associada a resultados falsos de 
elevagao das concentragoes plasmaticas e urinarias de acido urico, 
glicose urinaria, cetonas urinarias e catecolaminas urinarias. Nenhu- 
ma interference laboratorial esteve associada a administragao dos 
outros agonistas dos receptores de dopamina. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

A Tabela 29.16-1 lista os diversos agonistas dos receptores de do¬ 
pamina e suas apresentagoes. Para o tratamento de parkinsonismo 


TABELA 29.16-1 

Apresentagoes dispomveis de agonistas dos 
receptores de dopamina e carbidopa 


Nome generico 

Apresentagoes 

Amantadina 

Capsulas de 100 mg, xarope de 50 mg/5 
mL (colher de cha) 

Bromocriptina 

Comprimidos de 2,5 e 5 mg 

Carbidopa 

25mg a 

Levodopa 

Comprimidos de 100, 250 e 500 mg 

Levodopa-carbidopa 

Comprimidos de 100/10 mg, 100/25 mg e 
250/25 mg 

Comprimidos de liberagao prolongada de 

100/25 mg e 200/50 mg 

Pramipexol 

Comprimidos de liberagao prolongada de 
0,125, 0,375, 0,75, 1,5, 3 e 4 mg 

Ropinirol 

Comprimidos de 0,25, 0,5, 1,2 e 5 mg 


a Medicamento dispomvel somente por meio do fabricante. 


induzido por antipsicoticos, o clinico deve iniciar com uma dose de 
100 mg de levodopa tres vezes ao dia, que pode ser aumentada ate 
que o individuo apresente melhora funcional. A dosagem maxima de 
L-Dopa e de 2.000 mg diarios, mas a maioria das pessoas responde 
a dosagens inferiores a 1.000 mg ao dia. A dosagem do componente 
de carbidopa da formula de L-Dopa-carbidopa deve atingir um total 
mmimo de 75 mg ao dia. 

A dosagem de bromocriptina para transtomos mentais e inde- 
terminada, embora parega ser prudente comegar com uma dosagem 
baixa (1,25 mg duas vezes ao dia) e aumenta-la de forma gradativa. 
A bromocriptina costuma ser tomada com refeigoes para ajudar a 
reduzir a chance de nausea. 

A dosagem inicial de pramipexol e de 0,125 mg tres vezes ao 
dia, a qual e aumentada para 0,25 mg, tres vezes ao dia, na segunda 
semana, e, entao, em 0,25 mg por dose a cada semana ate o apareci- 
mento de beneficio terapeutico ou de efeitos adversos. Pessoas com 
doenga de Parkinson idiopatica normalmente experimentam benefi¬ 
cio em doses diarias totais de 1,5 mg, e a dosagem diaria maxima e 
de 4,5 mg. 

No caso do ropinirol, a dosagem inicial e de 0,25 mg tres 
vezes ao dia, aumentada em 0,25 por dose a cada semana ate uma 
dose diaria total de 3 mg; depois, em 0,5 mg por dose a cada semana 
ate uma dose diaria total de 9 mg; e, entao, em 1 mg por dose a cada 
semana, chegando ao maximo de 24 mg diarios ate o surgimento de 
beneficio terapeutico ou de efeitos adversos. A dose diaria media 
para pessoas com doenga de Parkinson idiopatica e de aproximada- 
mente 16 mg. 

A dose subcutanea recomendada de apomorfina em doenga 
de Parkinson e de 0,2 a 0,6 mL durante episodios agudos de hipo- 
mobilidade, aplicados por meio de caneta injetora de dose calibrada. 
Ela pode ser administrada tres vezes ao dia, com uma dose maxima 
de 0,6 mL cinco vezes ao dia. 

AMANTADINA 

A amantadina e um farmaco antiviral usado para profilaxia e tra¬ 
tamento de influenza. Descobriu-se que ela apresenta propriedades 
antiparkinsonianas, e atualmente ela e usada tambem para tratar esse 
transtorno, bem como para acinesias e outros sinais extrapiramidais, 
incluindo tremores periorais focais (smdrome do coelho). 
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A^oes farmacologicas 

A amantadina e bem absorvida a partir do trato GI apos a adminis- 
tragao oral, alcanga concentragoes plasmaticas de pico em tomo de 
2 a 3 horas, tem meia-vida de aproximadamente 12 a 18 horas e 
atinge concentragoes de estado de equilibrio apos cerca de 4 a 5 dias 
de terapia. E excretada sem metabolizagao na urina. Suas concentra¬ 
tes plasmaticas podem ser duas vezes maiores em idosos do que 
em adultos. Pacientes com insuficiencia renal acumulam o farmaco 
no corpo. 

A amantadina intensifica a neurotransmissao dopaminergica 
no SNC; contudo, o mecanismo exato para esse efeito e desconheci- 
do. Ele pode envoiver a liberagao de dopamina a partir de vesiculas 
pre-sinapticas, o bloqueio da recaptagao de dopamina em terminais 
nervosos pre-sinapticos ou um efeito agonista sobre os receptores de 
dopamina pos-sinapticos. 

Indicates terapeuticas 

A indicagao principal para o uso da amantadina em psiquiatria e 
tratar os sinais e os sintomas extrapiramidais, como parkinsonis- 
mo, acinesia e smdrome do coelho (tremor perioral focal do tipo 
coreoatetoide), causados pela administragao de farmacos ARD ou 
ASD. Ela e tao eficaz quanto anticolinergicos (p. ex., benzatropina) 
para essas indicagoes e resulta em melhora em quase metade dos 
individuos que seguem esse tratamento. Esse farmaco, no entanto, 
nao e considerado, de modo geral, tao eficaz quanto anticolinergicos 
para o tratamento de reagoes distonicas agudas e nao e eficaz para o 
tratamento de discinesia tardia e acatisia. 

A amantadina e uma alternativa razoavel para individuos com 
sintomas extrapiramidais que sejam sensiveis a novos efeitos antico¬ 
linergicos, sobretudo os que sao medicados com um ARD de baixa 
potencia ou idosos. Idosos sao suscetiveis a efeitos adversos anticoli¬ 
nergicos, tanto no SNC, como delirium anticolinergico, quanto no sis- 
tema nervoso periferico, como retengao urinaria. A amantadina esta 
associada a menos prejufzo na memoria do que os anticolinergicos. 

Foi relatado o beneficio desse medicamento para o tratamen¬ 
to de alguns efeitos colaterais associados a inibidores seletivos da 
recaptagao de serotonina, como letargia, fadiga, anorgasmia e ini- 
bigao ejaculatoria. 

A amantadina e usada na pratica medica geral para o trata¬ 
mento de parkinsonismo de todas as causas, incluindo idiopatico. 

Precau^oes e efeitos adversos 

Os efeitos mais frequentes da amantadina sobre o SNC sao tontu- 
ra leve, insonia e prejufzo da concentragao (relacionado a dose), os 
quais ocorrem em 5 a 10% das pessoas. Irritabilidade, depressao, 
ansiedade, disartria e ataxia ocorrem em 1 a 5% dos individuos. 
Efeitos adversos do SNC mais graves, incluindo convulsoes e sinto¬ 
mas psicoticos, foram relatados. Nausea e o efeito adverso periferico 
mais frequente da amantadina. Ha tambem relatos de cefaleia, perda 
de apetite e manchas na pele. 

Livedo reticular das pernas (uma descoloragao purpura da 
pele causada pela dilatagao de vasos sangufneos) foi verificado em 
ate 5% dos individuos medicados com o farmaco durante um pe- 
riodo superior a um mes. Ele normalmente se reduz com a elevagao 
das pernas e se resolve em quase todos os casos quando o uso do 
farmaco e interrompido. 

A amantadina e bastante contraindicada em pessoas com 
doenga renal ou com transtorno convulsivo. Deve ser usada com 


cautela por pessoas com edema ou doenga cardiovascular. Ha evi¬ 
dences indicando que ela e teratogenica e, portanto, nao deve ser 
tomada por mulheres gravidas ou lactantes, porque e excretada no 
leite matemo. 

Tentativas de suicidio com superdose de amantadina sao 
potencialmente letais. Os sintomas podem incluir psicoses toxicas 
(confusao, alucinagoes, agressividade) e parada cardiopulmonar. 
Indica-se tratamento de emergencia iniciado com lavagem gastrica. 

Intera^oes medicamentosas 

A coadministragao de amantadina com fenelzina ou outros IMAOs 
pode resultar em aumento significativo na pressao arterial de repou- 
so; com estimulantes do SNC, pode resultar em insonia, irritabilida¬ 
de, nervosismo e possivelmente convulsoes ou batimento cardiaco 
irregular. Esse medicamento nao deve ser coadministrado com anti¬ 
colinergicos, porque efeitos colaterais indesejados - tais como con¬ 
fusao, alucinagoes, pesadelos, boca seca e visao turva - podem ser 
exacerbados. 

Dosagem e diretrizes clfnicas 

A amantadina esta disponivel em capsulas de 100 mg e xarope de 
50 mg/5 mL. Sua dosagem inicial habitual e de 100 mg VO duas 
vezes ao dia, embora a dosagem possa ser aumentada com caute¬ 
la ate 200 mg VO duas vezes ao dia caso seja indicado. Ela deve 
ser usada em pessoas com prejuizo renal apenas depois de consulta 
com o medico que trata da condigao renal. Se for bem-sucedida no 
tratamento de sintomas extrapiramidais induzidos por farmacos ou 
drogas, a amantadina deve ser continuada durante 4 a 6 semanas e, 
entao, descontinuada para observar se a pessoa se tornou tolerante 
aos efeitos adversos neurologicos da medicagao antipsicotica. Esse 
farmaco deve ser descontinuado lenta e gradativamente ao longo de 
1 a 2 semanas depois da decisao por sua interrupgao. Pessoas medi- 
cadas com amantadina nao devem ingerir bebidas alcoolicas. 
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A 29.17 Antagonistas dos 

receptores de dopamina 
(antipsicoticos de 
primeira geragao) 


Os antagonistas dos receptores de dopamina (ARDs) representam o 
primeiro grupo de agentes eficazes para esquizofrenia e outras doen- 
gas psicoticas. O primeiro desses farmacos, a fenotiazina clorproma- 
zina, foi introduzido no imcio dos anos de 1950. Outros ARDs sao 
todos os antipsicoticos dos seguintes grupos: fenotiazinas, butirofe- 
nonas, tioxantenos, dibenzoxazepinas, di-hidroindois e difenilbutil- 
piperidinas. Visto que esses agentes estao associados com smdromes 
extrapiramidais (SEPs) em dosagens clinicamente efetivas, novos 
farmacos antipsicoticos - os antagonistas de serotonina e dopamina 
(ASDs) de forma gradativa, substituiram os agentes mais antigos 
nos Estados Unidos. Os ASDs sao diferentes dos primeiros farmacos 
pela baixa probabilidade de causarem efeitos colaterais extrapirami¬ 
dais. Esses novos medicamentos apresentam outros riscos, entre os 
quais se destacam uma propensao a causar ganho de peso, elevagoes 
de lipldeos e diabetes. Portanto, um motivo para ainda considerar o 
uso dos ARDs e seu risco mais baixo de causar anormalidades me- 
tabolicas significativas. Os ARDs de potencia media, como a perfe- 
nazina, se mostraram tao eficazes e bem tolerados quanto os ASDs. 
A produgao de molindona, o ARD com o menor risco de efeitos 
colaterais metabolicos e de ganho de peso, foi descontinuada nos 
Estados Unidos. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

Todos os ARDs sao bem absorvidos apos administragao oral, sen- 
do as apresentagoes llquidas absorvidas de modo mais eficiente do 
que comprimidos ou capsulas. As concentragoes plasmaticas de pico 
costumam ser alcangadas de 1 a 4 horas apos a administragao oral 
e de 30 a 60 minutos apos a parenteral. Tabagismo, cafe, antiacidos 
e alimentos interferem na absorgao desses farmacos. O estado de 
equillbrio e alcangado em cerca de 3 a 5 dias. Suas meias-vidas sao 
de aproximadamente 24 horas. Todos podem ser administrados em 
uma dose oral diaria, caso tolerada, depois que o paciente atingir 
uma condigao estavel. A maioria dos ARDs apresenta alta ligagao 
a protemas e e metabolizada pelas isoenzimas CYP 2D6 e 3A do 
citocromo P450. Contudo, ha diferengas entre cada agente. A formu- 
lagao parenteral dos ARDs resulta em um imcio de agao mais rapido 
e mais confiavel. A biodisponibilidade tambem chega a ser 10 vezes 
mais elevada com a administragao parenteral. 

Formulas parenterais de agao tardia e prolongada de halo- 
peridol e flufenazina estao disponlveis nos Estados Unidos. Esses 
agentes costumam ser administrados uma vez a cada 1 a 4 semanas, 
dependendo da dose e do paciente. Pode levar ate seis meses de tra- 
tamento com formulas de agao retardada para alcangar nlveis plas- 
maticos em estado de equillbrio, indicando que a terapia oral deve 
ser continuada durante o primeiro mes do tratamento antipsicotico 
de agao retardada. 

A atividade antipsicotica deriva da inibigao da neurotransmis- 
sao dopaminergica. Os ARDs sao eficazes quando aproximadamen¬ 
te 72% dos receptores de dopamina D 2 no cerebro estao ocupados. 
Os ARDs tambem bloqueiam os receptores noradrenergicos, coli- 
nergicos e histaminergicos, sendo que farmacos diferentes apresen¬ 
tam efeitos diferentes sobre esses sistemas de receptores. 


TABELA 29.17-1 

Fatores que influenciam a farmacocinetica de 
antipsicoticos 


Idade 

Pacientes idosos podem demonstrar indices 
de depuragao reduzidos. 

Condigao medica 

Fluxo sangufneo hepatico diminufdo pode 
reduzir a depuragao. 

Doenga hepatica pode reduzir a depuragao. 

Indutores de 

Carbamazepina, fenitofna, etambutol, bar- 

enzimas 

bituricos. 

Inibidores de 

Incluem ISRSs, ATCs, cimetidina, betablo- 

depuragao 

queadores, isoniazida, metilfenidato, 
eritromicina, triazolobenzodiazepfnicos, 
ciprofloxacino e cetoconazol. 

Mudangas na liga¬ 

Hipoalbuminemia pode ocorrer com des- 

gao de protemas 

nutrigao ou falencia hepatica. 


ISRS, inibidor seletivo da recaptagao de serotonina; ATQ antidepressivo 
tricfclico. 

(Adaptada de Ereshefsky L. Pharmacokinetics and drug interactions: Update 
for new antipsychotics. J Clin Psychiatry , 1 996, 57(Suppl 1 )1:12-25.) 

E posslvel fazer algumas generalizagoes sobre os ARDs con- 
forme sua potencia. Potencia ref ere-se a quantidade do farmaco 
necessaria para alcangar efeitos terapeuticos. Os de baixa potencia, 
como clorpromazina e tioridazina, administrados em varias doses de 
100 mg ao dia, normalmente produzem mais ganho de peso e seda- 
gao do que agentes de alta potencia, como haloperidol e flufenazina, 
em geral administrados em doses inferiores a 10 mg diarios. Agentes 
de alta potencia tambem tern mais chances de causar SEPs. Alguns 
fatores que influenciam as agoes farmacologicas de ARDs estao lis- 
tados na Tabela 29.17-1. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Diversos tipos de transtomos psiquiatricos e neurologicos podem se 
beneficiar do tratamento com ARDs. Algumas dessas indicagoes sao 
mostradas na Tabela 29.17-2 

TABELA 29.17-2 

Indicagoes para antagonistas dos receptores de 
dopamina 

Episodios psicoticos agudos em esquizofrenia e transtorno esqui- 
zoafetivo 

Tratamento de manutengao em esquizofrenia e transtornos 
esquizoafetivo 
Mania 

Depressao com sintomas psicoticos 
Transtorno delirante 
Transtorno da personal idade borderline 
Transtorno psicotico induzido por substancia 
Delirium edemencia 

Transtornos mentais causados por uma condigao clfnica 

Esquizofrenia infantil 

Transtorno global do desenvolvimento 

Transtorno de Tourette 

Doenga de Huntington 
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Esquizofrenia e transtorno esquizoafetivo 

Os ARDs sao eficazes tanto no manejo de curto prazo quanto no 
de longo prazo de esquizofrenia e de transtorno esquizoafetivo. 
Em ambos, ha reduqao dos sintomas agudos e prevenqao de futuras 
exacerbaqoes. Esses agentes produzem seus efeitos mais expressivos 
contra os sintomas positivos de esquizofrenia (p. ex., alucinaqoes, 
delirios e agitaqao). Sintomas negativos (p. ex., retraimento emo- 
cional e ambivalencia) tern menos chances de melhora significativa 
e podem parecer se agravar, porque esses farmacos produzem cons- 
triqao da expressao facial e acinesia, efeitos colaterais que imitam os 
sintomas negativos. 

Esquizofrenia e transtorno esquizoafetivo sao caracterizados 
por remissao e recaida. Os ARDs aumentam o risco de ressurgimen- 
to de psicose em pacientes que se recuperaram enquanto estavam 
sendo medicados. Depois do primeiro episodio de psicose, o pacien- 
te deve ser mantido sob medicaqao durante 1 a 2 anos; depois de 
multiplos episodios, de 2 a 5 anos. 

Mania 

Os ARDs sao eficazes para o tratamento de sintomas psicoticos de 
mania aguda. Uma vez que agentes antimamacos (p. ex., litio) em 
geral tern um imcio de aqao mais lento do que antipsicoticos no tra¬ 
tamento de sintomas agudos, uma pratica comum e combinar ini- 
cialmente um ARD ou um ASD com litio, divalproex, lamotrigina 
ou carbamazepina e, entao, retirar o antipsicotico de modo gradual. 

Depressao com sintomas psicoticos 

A combinaqao entre um antipsicotico e um antidepressivo e um dos 
tratamentos recomendados para transtorno depressivo maior com 
caracterfsticas psicoticas; o outro e eletroconvulsoterapia (ECT). 

Transtorno delirante 

Pacientes com transtorno delirante frequentemente respondem de 
modo favoravel ao tratamento com esses farmacos. Algumas pessoas 
com transtorno da personalidade borderline , que podem desenvolver 
pensamento paranoide no curso de seu transtorno, podem responder 
a farmacos antipsicoticos. 

Agitaqao grave e comportamento violento 

Pacientes com agitaqao grave e violentos, independentemente do 
diagnostico, podem ser tratados com ARDs. Sintomas como irrita- 
bilidade extrema, falta de controle dos impulsos, hostilidade grave, 
hiperatividade evidente e agitaqao respondem ao tratamento de curta 
duraqao com esses farmacos. Crianqas com deficiencia mental, em 
especial aquelas com retardo mental profundo e transtorno autista, 
costumam ter episodios associados de violencia, agressividade e 
agitaqao que respondem ao tratamento com farmacos antipsicoticos; 
contudo, a administraqao repetida de antipsicoticos para controlar 
comportamento disruptivo em crianqas e controversa. 

Transtorno deTourette 

Os ARDs sao usados para tratar transtorno de Tourette, um transtor¬ 
no neurocomportamental caracterizado por tiques motores e vocais. 
Haloperidol e pimozida sao os farmacos de uso mais frequente, mas 
outros ARDs tambem sao eficazes. Alguns clmicos preferem usar 
clonidina para esse transtorno, devido a seu risco mais baixo de efei¬ 
tos colaterais de natureza neurologica. 


Transtorno da personalidade borderline 

Pacientes com transtorno da personalidade borderline que experi- 
mentam sintomas psicoticos transitorios, como perturbaqoes da per- 
cepqao, desconfianqa, ideias de referencia e agressividade, podem 
necessitar de tratamento com um ARD. O transtorno tambem esta 
associado a instabilidade do humor, de forma que os pacientes de- 
vem ser avaliados para possfvel tratamento com agentes estabiliza- 
dores do humor. 

Demencia e delirium 

Aproximadamente dois terqos dos pacientes idosos agitados, com 
diversas formas de demencia, melhoram com a administraqao de um 
ARD. Doses baixas de farmacos de alta potencia (p. ex., 0,4 a 1 mg 
diarios de haloperidol) sao recomendadas. Os ARDs tambem sao usa¬ 
dos para tratar sintomas psicoticos e agitaqao associados a delirium. 
A causa do delirium deve ser determinada, porque delirium toxico 
causado por agentes anticolinergicos pode ser exacerbado por ARDs 
de baixa potencia, os quais com frequencia apresentam atividade anti- 
muscarmica significativa. Ortostase, parkinsonismo e piora da cogni- 
qao sao os efeitos colaterais mais problematicos nessa populaqao idosa. 

Transtorno psicotico induzido por substancia 

Intoxicaqao com cocama, anfetaminas, alcool, fenciclidina ou outras 
drogas e farmacos pode causar sintomas psicoticos. Visto que esses 
sintomas costumam ser limitados por tempo, e preferfvel evitar o 
uso de um ARD, a menos que o paciente esteja gravemente agitado 
e agressivo. De modo habitual, benzodiazepmicos podem ser usados 
para acalma-lo. Devem ser usados benzodiazepmicos, em vez de 
ARDs, em casos de intoxicaqao por fenciclidina. Quando o pacien¬ 
te esta experimentando alucinaqoes ou delirios como resultado de 
abstinencia de alcool, ARDs podem aumentar o risco de convulsoes. 

Esquizofrenia infantil 

Crianqas com esquizofrenia beneficiam-se do tratamento com 
medicamentos antipsicoticos, embora bem menos pesquisas te- 
nham sido dedicadas a essa populaqao. Atualmente, estudos estao 
sendo realizados para determinar se a intervenqao com medicamen¬ 
tos nos primeiros sinais de perturbaqao em crianqas com risco ge- 
netico de esquizofrenia pode prevenir o surgimento de um quadro 
mais significativo de sintomas. Deve haver consideraqao criteriosa 
devido aos efeitos colaterais, sobretudo os que envolvem cogniqao 
e vivacidade. 

Outras indicates psiquiatricas e nao 
psiquiatricas 

Os ARDs reduzem a coreia nos primeiros estagios da doenqa de Hun¬ 
tington. Pacientes com essa doenqa podem desenvolver alucinaqoes, 
delirios, mania ou hipomania. Esses e outros sintomas psiquiatricos 
respondem aos ARDs, devendo ser usados os de alta potencia. Con¬ 
tudo, o clmico deve estar ciente de que pacientes com a forma rfgida 
dessa doenqa podem experimentar SEP aguda. O uso de ARDs para 
tratar transtornos do controle de impulsos deve ser reservado para 
pacientes nos quais outras intervenqoes nao funcionaram. Individuos 
com transtorno global do desenvolvimento podem exibir hiperati¬ 
vidade, gritos e agitaqao com beligerancia. Alguns desses sintomas 
respondem a ARDs de alta potencia, mas ha poucas evidencias de 
pesquisas que respaldem os beneficios para essas pessoas. 
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Os disturbios neurologicos raros de balismo e hemibalismo 
(o qual afeta apenas um lado do corpo), caracterizados por movi- 
mentos propulsores dos membros para longe do corpo, tambem 
respondem ao tratamento com agentes antipsicoticos. Outras indica¬ 
tes variadas para o uso de ARDs incluem o tratamento de nausea, 
emese, S 0 IU 90 intratavel e prurido. Disturbios endocrinos e epilepsia 
do lobo temporal podem estar associados a psicose, que responde ao 
tratamento antipsicotico. 

Os efeitos colaterais mais comuns dos ARDs sao neurologi¬ 
cos. Via de regra, farmacos de baixa potencia causam mais efeitos 
adversos nao neurologicos, e os de alta potencia causam mais efeitos 
adversos neurologicos. 

PRECAUCOES E REA^OES ADVERSAS 

A Tabela 29.17-3 resume os eventos adversos mais frequentes asso¬ 
ciados ao uso de ARDs. 

Smdrome neuroleptica maligna 

Um efeito colateral potencialmente fatal do tratamento com ARD, 
a smdrome neuroleptica maligna, pode ocorrer a qualquer momen- 
to durante o curso da interven^ao com ARD. Os sintomas incluem 
hipertemia extrema, rigidez muscular grave e distonia, acinesia, 
mutismo, confusao, agitagao e aumento da frequencia cardiaca e da 
pressao arterial. Achados laboratoriais incluem aumento da conta- 
gem de leucocitos e dos mveis de creatinina fosfoquinase, enzimas 
hepaticas, mioglobina plasmatica e mioglobinuria, algumas vezes 
associados a insuficiencia renal. Os sintomas normalmente evoluem 
ao longo de 24 a 72 horas, e a smdrome, sem tratamento, dura 10 a 
14 dias. O diagnostico costuma passar despercebido nos primeiros 


estagios, e o retraimento ou a agita^ao podem ser interpretados de 
forma equivocada como um reflexo do aumento da psicose. Homens 
sao afetados com maior frequencia do que mulheres, e e comum 
mais jovens afetados do que idosos. A taxa de mortalidade pode al- 
can^ar 20 a 30% ou ate mais quando medicamentos de a$ao retar- 
dada estao envolvidos. Os indices tambem aumentam com o uso de 
doses elevadas de agentes de alta potencia. 

Caso haja suspeita de smdrome neuroleptica maligna, o ARD 
deve ser interrompido imediatamente, e as seguintes medidas devem 
ser tomadas: apoio medico de resfriamento; monitoramento dos si- 
nais vitais, de eletrolitos, do equilibrio de liquidos e da descarga re¬ 
nal; e tratamento sintomatico da febre. Medicamentos antiparkinso- 
nianos podem reduzir um pouco da rigidez muscular. O dantroleno, 
um relaxante muscular esqueletico (0,8 a 2,5 mg/kg a cada 6 horas, 
ate uma dosagem total de 10 mg/dia), pode ser util no tratamento 
desse transtorno. Quando o individuo pode tomar medicamentos via 
oral, o dantroleno pode ser administrado em doses de 100 a 200 mg 
diarios. Bromocriptina (20 a 30 mg/dia em quatro doses divididas) 
ou amantadina podem ser acrescentadas ao regime. O tratamento 
normalmente deve ser continuado durante 5 a 10 dias. Quando o 
tratamento farmacologico for reiniciado, o clinico deve considerar a 
troca para um farmaco de baixa potencia ou um ASD, embora esses 
agentes - incluindo clozapina - tambem possam causar smdrome 
neuroleptica maligna. 

Limiar convulsivo 

Os ARDs podem baixar o limiar convulsivo. Acredita-se que clor- 
promazina, tioridazina e outros farmacos de baixa potencia sejam 
mais epileptogenicos do que os de alta potencia. O risco de induzir 
uma convulsao por meio da administrate de medicamento deve ser 



TABELA 29.17-3 

Antagonistas dos receptores de dopamina: potencia e efeitos adversos 


Efeitos colaterais 


Nome do farmaco 

Classificagao quimica 

Equivalencia 
terapeutica oral 

Sedagao 

Autonomicos 3 

Reagoes 

extrapiramidais b 

Pimozida c 

Difenilbutilpiperidina 

1,5 

+ 

+ 

+++ 

Flufenazina 

Fenotiazina: composto de piperazina 

2 

+ 

+ 

+++ 

Haloperidol 

Butirofenona 

2 

+ 

+ 

+++ 

Tiotixeno 

Tioxanteno 

4 

+ 

+ 

+++ 

Trifluoperazina 

Fenotiazina: composto de piperazina 

5 

++ 

+ 

+++ 

Perfenazina 

Fenotiazina: composto de piperazina 

8 

++ 

+ 

++/+++ 

Molindona 

Di-hidroindolona 

10 

++ 

+ 

+ 

Loxapina 

Dibenzoxazepina 

10 

++ 

+/++ 

++/+++ 

Proclorperazina 0 

Fenotiazina: composto de piperazina 

15 

++ 

+ 

+++ 

Acetofenazina 

Fenotiazina: composto de piperazina 

20 

++ 

+ 

++/+++ 

Triflupromazina 

Fenotiazina: composto alifatico 

25 

+++ 

++/+++ 

++ 

Mesoridazina 

Fenotiazina: composto de piperidina 

50 

+++ 

++ 

+ 

Clorpromazina 

Fenotiazina: composto al ifatico 

100 

+++ 

+++ 

++ 

Clorprotixeno 

Tioxanteno 

100 

+++ 

+++ 

+/++ 

Tioridazina 

Fenotiazina: composto de piperidina 

100 

+++ 

+++ 

+ 


a Efeitos anti-ce-adrenergicos e anticolinergicos. 

b Excluindo-se discinesia tardia, que parece ser produzida em mesmo grau e frequencia por todos os agentes com dosagens antipsicoticas de eficacia equiva- 
lente. 

C A pimozida e usada principalmente no tratamento do transtorno deTourette; a proclorperazina e raramente usada (ou nao e usada) como agente antipsicotico. 
(Tabela adaptada de American Medical Association. AM A Drug Evaluations: Annual 1992. Chicago: American Medical Association, 1992.) 
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levado em consideragao quando o indivfduo ja apresentar um trans- 
torno convulsivo ou uma lesao cerebral. 

Seda^ao 

O bloqueio de receptores de histamina e a causa habitual de se- 
dagao associada a ARDs. A clorpromazina e o antipsicotico tfpico 
de maior sedagao. As propriedades sedativas relativas dos farmacos 
estao resumidas na Tabela 29.17-3. A administrate) da dose total 
na hora de dormir normalmente elimina problemas decorrentes de 
sedagao, e com frequencia o paciente desenvolve tolerancia a esse 
efeito adverso. 

Efeitos anticolinergicos centrais 

Os sintomas de atividade anticolinergica central envolvem agitagao 
grave; desorientagao quanto a tempo, pessoa e local; alucinagoes; 
convulsoes; febre alta; e pupilas dilatadas. Estupor e coma podem 
se seguir. O tratamento de toxicidade anticolinergica consiste na 
descontinuagao do agente (ou agentes) causal, em supervisao me- 
dica intensiva e na administrate de fisostigmina, 2 mg, por infusao 
intravenosa (IV) lenta, repetida no prazo de 1 hora, se necessario. 
Em demasia, a fisostigmina e perigosa, e sintomas de toxicidade 
desse agente incluem hipersalivagao e sudorese. Sulfato de atropina 
(0,5 mg) pode reverter os efeitos de toxicidade da fisostigmina. 

Efeitos cardiacos 

Os ARDs reduzem a contratilidade cardfaca, perturbam a contrati- 
lidade enzimatica em celulas cardfacas, aumentam os nfveis de ca- 
tecolaminas em circulato e prolongam o tempo de conduto atrial 
e ventricular e perfodos refratarios. Os ARDs de baixa potencia, em 
especial as fenotiazinas, costumam ser mais cardiotoxicos do que os 
de alta potencia. Uma exceto e o haloperidol, que foi associado a 
ritmo cardfaco anormal, arritmias ventriculares, torsades de pointes 
e morte subita quando injetado via IV. Pimozida, sulpirida e dro- 
peridol (uma butirofenona) tambem prolongam o intervalo QTc e 
foram claramente associados a torsades de pointes e morte subita. 
Em um estudo, a tioridazina foi responsavel por 28 (61%) das 46 
mortes subitas com uso de antipsicoticos. Em 15 desses casos, foi o 
unico farmaco ingerido. A clorpromazina tambem causa prolonga- 
mento dos intervalos QT e PR, embotamento das ondas T e depres- 
sao do segmento ST. Esses farmacos, portanto, sao indicados apenas 
quando outros agentes nao surtiram efeito. 

Morte subita 

Relatos eventuais de morte subita cardfaca durante o tratamento com 
ARDs podem ser o resultado de arritmias cardfacas. Outras causas 
podem incluir convulsoes, asfixia, hipertermia maligna, intermagao 
e sfndrome neuroleptica maligna. Contudo, nao parece haver um 
aumento geral na incidencia de morte subita associada ao uso de 
antipsicoticos. 

Hipotensao ortostatica (postural) 

A hipotensao ortostatica (postural) e mais comum com farmacos de 
baixa potencia, sobretudo clorpromazina, tioridazina e clorprotixeno. 
Ao se usarem ARDs de baixa potencia via intramuscular (IM), o clf- 
nico deve medir a pressao arterial do paciente (deitado e em pe) antes 
e depois da primeira dose e durante os primeiros dias de tratamento. 


A hipotensao ortostatica e mediada por bloqueio adrener- 
gico e ocorre com maior frequencia durante os primeiros dias de 
tratamento. Tolerancia frequentemente se desenvolve a esse efeito 
colateral, e esse e o motivo pelo qual a dosagem inicial desses far¬ 
macos e mais baixa do que a dose terapeutica habitual. Desmaios 
ou quedas, embora sejam incomuns, podem resultar em lesdes. 
O paciente deve ser alertado sobre esse efeito colateral e instrufdo 
a se levantar devagar apos sentar-se e reclinar-se. Ele deve evitar 
cafefna e alcool, deve ingerir pelo menos 2 litros de lfquidos diaria- 
mente e, caso nao esteja em tratamento para hipertensao, acrescen- 
tar grandes quantidades de sal a dieta. Meias de compressao podem 
ajudar algumas pessoas. 

Normalmente, o manejo da hipotensao pode ser fazer o pa¬ 
ciente deitar com os pes mais elevados do que a cabega e mover 
as pernas como em uma bicicleta. Expansao de volume ou agen¬ 
tes vasoconstritores, como norepinefrina, podem ser indicados em 
casos graves. Visto que a hipotensao e produzida por um bloqueio 
a-adrenergico, os farmacos tambem bloqueiam as propriedades 
a-adrenergicas estimuladoras da epinefrina, deixando os efeitos es- 
timulantes /3-adrenergicos inalterados. Portanto, a administragao de 
epinefrina resulta em um agravamento paradoxal da hipotensao e e 
contraindicada em casos de hipotensao induzida por antipsicoticos. 
Agentes vasoconstritores a-adrenergicos puros, como metaraminol 
e norepinefrina, sao os farmacos recomendados para o tratamento 
do disturbio. 

Efeitos hematologicos 

Leucopenia temporaria com contagem de leucocitos de cerca de 
3.500 e um problema comum, mas nao grave. Agranulocitose, um 
problema hematologico potencialmente letal, ocorre em cerca de 
1 pessoa a cada 10 mil tratadas com ARDs. Purpura trombocitopeni- 
ca ou nao trombocitopenica, anemias hemolfticas e pancitopenia po¬ 
dem ser ocorrencias raras em pessoas tratadas com ARDs. Embora 
hemogramas completos de rotina nao sejam indicados, se o paciente 
relatar dor de garganta e febre, um hemograma deve ser obtido de 
imediato para verificar a possibilidade de discrasia sangufnea grave. 
Se os valores indiciais sangufneos forem baixos, a administrate de 
ARDs deve ser interrompida, e o paciente deve ser transferido para 
uma instalagao medica. A taxa de mortalidade para a complicagao 
pode chegar a 30%. 

Efeitos anticolinergicos perifericos 

Efeitos anticolinergicos perifericos, que consistem em secura da 
boca e do nariz, visao turva, constipato, retento urinaria e mi- 
drfase, sao comuns, sobretudo com ARDs de baixa potencia, como, 
por exemplo, clorpromazina, tioridazina e mesoridazina. Algumas 
pessoas tambem podem ter nausea e vomito. 

Constipagoes devem ser tratadas com preparados laxantes 
comuns, mas constipagao grave pode progredir para fleo paralfti- 
co. Uma redugao na dosagem de ARD e recomendada nesses casos. 
A pilocarpina pode ser usada para tratar fleo paralftico, embora o 
alfvio seja apenas temporario. O betanecol (20 a 40 mg/dia) pode ser 
util em algumas pessoas com retengao urinaria. 

Ganho de peso esta associado a maior mortalidade e morbi- 
dade e a falta de adesao a medicagao. Os ARDs de baixa potencia 
podem causar ganho de peso significativo, mas nao tanto quanto o 
observado com os ASDs olanzapina e clozapina. Molindona e talvez 
loxapina parecem ter menor probabilidade de causar esse efeito. 
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Efeitos endocrinos 

O bloqueio dos receptores de dopamina no trato tuberoinfundibular 
resulta no aumento da secregao de prolactina, o qual pode causar au- 
mento dos seios, galactorreia, amenorreia e inibigao do orgasmo em 
mulheres e impotencia em homens. Os ASDs, com excegao da rispe- 
ridona, nao estao particularmente associados a aumento dos nfveis 
de prolactina e podem ser os farmacos recomendados para pessoas 
que experimentam efeitos colaterais perturbadores do aumento da 
liberagao de prolactina. 

Efeitos sexuais adversos 

Tanto homens quanto mulheres medicados com ARDs podem expe- 
rimentar anorgasmia e redugao da libido. Ate 50% dos homens que 
tomam antipsicoticos relatam perturbagoes na ejaculagao e na ere- 
gao. Sildenafil, vardenafil e tadalafil costumam ser usados para tra- 
tar disfungao orgasmica induzida por psicotropicos, mas nao foram 
estudados em combinagao com ARDs. A tioridazina esta particular¬ 
mente associada com redugao da libido e ejaculagao retrograda em 
homens. Priapismo e relatos de orgasmos dolorosos tambem foram 
descritos, ambos podendo ser resultantes da atividade antagonista 
aq-adrenergica. 

Efeitos sobre a pele e os olhos 

Dermatite alergica e fotossensibilidade podem ocorrer, sobretudo 
com agentes de baixa potencia. Erupgoes urticarias, maculopapula- 
res, petequiais e edematosas podem ocorrer no infcio do tratamen- 
to, geralmente nas primeiras semanas, com remissao espontanea. 
A reagao de fotossensibilidade que parece uma queimadura de sol 
grave tambem ocorre em algumas pessoas que tomam clorpromazi- 
na. O paciente deve ser alertado sobre esse efeito adverso, evitar a 
exposigao solar superior a 30 a 60 minutos e usar filtro solar. O uso 
prolongado de clorpromazina esta associado a descoloragao azul- 
-acinzentada das areas da pele expostas a luz solar. As alteragoes 
cutaneas com frequencia tern infcio com uma cor bronzeada ou 
marrom-dourada e avangam para cores como cinza ardosia, azul me- 
talico e purpura. Essas descoloragoes se resolvem quando o paciente 
passa a tomar outro medicamento. 

Pigmentagao retiniana irreversfvel esta relacionada ao uso de 
tioridazina em dosagens superiores a 1.000 mg diarios. Um sintoma 
inicial do efeito colateral pode, as vezes, ser confusao notuma rela- 
tiva a dificuldade com a visao noturna. A pigmentagao pode avangar 
mesmo depois da interrupgao da administragao de tioridazina e, por 
fim, resultar em cegueira. Esse e o motivo pelo qual a dosagem ma¬ 
xima recomendada de tioridazina e de 800 mg diarios. 

Os pacientes medicados com clorpromazina podem desen- 
volver uma pigmentagao relativamente benigna dos olhos, caracte- 
rizada por depositos marrom-esbranquigados concentrados na lente 
anterior e na cornea posterior e visfveis apenas por meio de exame 
de lampada de fenda. Os depositos podem progredir para granulos 
brancos opacos e marrom-amarelados, em geral estrelados. Algu¬ 
mas vezes, a conjuntiva fica descolorida por um pigmento marrom. 
Nao se observa dano retiniano, e a visao quase nunca fica prejudi- 
cada. Essa condigao melhora gradualmente com a descontinuagao 
do farmaco. 

Icterfcia 

Elevagoes das enzimas hepaticas durante o tratamento com um ARD 
tern propensao a ser transitorias, sem relevancia clfnica. Quando a 
clorpromazina comegou a ser usada, casos de icterfcia obstrutiva ou 


colestatica foram relatados, em geral no primeiro mes de tratamen¬ 
to e precedidos por sintomas de dor abdominal superior, nausea e 
vomito. Em seguida, surgiam febre, erupgao cutanea, eosinofilia, 
bilirrubina na urina e aumentos nos mveis sericos de bilirrubina, 
fosfatase alcalina e transaminases hepaticas. Hoje, casos relatados 
sao extremamente raros, mas, se houver ocorrencia de icterfcia, o 
medicamento deve ser descontinuado. 

Superdoses 

Superdoses, via de regra, consistem em efeitos colaterais exagerados 
dos ARDs. Sintomas e sinais incluem depressao do sistema nervoso 
central (SNC), SEP, midrfase, rigidez, inquietagao, redugao dos re- 
flexos tendinosos profundos, taquicardia e hipotensao. Os sintomas 
graves de superdose incluem delirium , coma, depressao respiratoria 
e convulsoes. O haloperidol pode estar entre os antipsicoticos tfpi- 
cos mais seguros no caso de superdosagem. Apos uma superdose, a 
eletrencefalografia (EEG) mostra lentidao difusa e baixa voltagem. 
Superdosagem extrema pode levar a delirium e coma, com depres¬ 
sao respiratoria e hipotensao. Superdoses potencialmente letais 
costumam envolver a ingestao de outros depressores do SNC, como 
alcool ou benzodiazepfnicos. 

Carvao ativado, se possfvel, e lavagem gastrica devem ser 
administrados se a superdose for recente. Emeticos nao sao indi- 
cados, porque as agoes antiemeticas dos ARDs inibem sua eficacia. 
Convulsoes podem ser tratadas com diazepam IV ou fenitofna; hi¬ 
potensao, com norepinefrina ou dopamina, mas nao com epinefrina. 

Gravidez e lacta^ao 

Existe pouca correlagao entre o uso de antipsicoticos durante a gra¬ 
videz e malformagoes congenitas. Apesar disso, eles devem ser evi- 
tados nesse perfodo, em particular no primeiro trimestre, a nao ser 
que o beneffcio se sobreponha ao risco. Farmacos de alta potencia 
sao preferfveis aos de baixa potencia, porque estes estao associados 
a hipotensao. 

Os ARDs sao secretados no leite materno, embora em baixas 
concentragoes. Mulheres que usam esses medicamentos nao devem 
amamentar. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

Muitas interagoes medicamentosas farmacocineticas e farmacodina- 
micas estao associadas a esses farmacos (Tab. 29.17-4). CYP 2D6 e 
a isoenzima hepatica desenvolvida com mais frequencia nas intera¬ 
goes farmacocineticas de ARDs. Outras interagoes medicamentosas 
comuns afetam a absorgao desses farmacos. 

Antiacidos, carvao ativado, colestiramina, caulim, pectina e 
cimetidina tornados no prazo de 2 horas apos a administragao do 
antipsicotico podem reduzir sua absorgao. A atividade anticoliner- 
gica cumulativa dos ARDs, anticolinergicos e farmacos tricfclicos 
pode resultar em toxicidade anticolinergica. Digoxina e esteroides, 
os quais reduzem a motilidade gastrica, podem aumentar a absorgao 
dos ARDs. 

Fenotiazinas, especialmente tioridazina, podem reduzir o me- 
tabolismo da fenitofna e causar concentragoes toxicas dessa substan- 
cia. Barbituricos podem aumentar o metabolismo dos ARDs. 

Farmacos tricfclicos e ISRSs que inibem CYP 2D6 - paroxe- 
tina, fluoxetina e fluvoxamina - interagem com ARDs, resultando 
em aumento das concentragoes plasmaticas de ambos os farmacos. 
Os efeitos anticolinergicos, sedativos e hipotensivos dos medica¬ 
mentos tambem podem ser cumulativos. 
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TABELA 29.17-4 

| Interagoes medicamentosas com antipsicoticos 


Medicamento de interagao 

Mecanismo 

Efeito clmico 

Interagoes medicamentosas avaliadas de maior gravidade 


Antagonistas dos receptores 

Efeito farmacologico sinergico; antipsicotico inibe o meta- 

Hipotensao grave 

/3-adrenergicos 

bolismo de propranolol; antipsicotico aumenta concentra¬ 
goes plasmaticas 


Anticolinergicos 

Efeitos farmacodinamicos 

Redugao do efeito antipsicotico 


Efeito anticolinergico cumulativo 

Toxicidade anticolinergica 

Barbituricos 

Fenobarbital induz metabolismo do antipsicotico 

Redugao das concentragoes do antipsicotico 

Carbamazepina 

Induz o metabolismo do antipsicotico 

Redugao de ate 50% nas concentragoes do 
antipsicotico 

Carvao 

Reduz a absorgao Gl do antipsicotico e adsorve o farmaco 

Pode reduzir o efeito do antipsicotico ou 


durante a circulagao entero-hepatica 

causar toxicidade quando usado para tratar 
superdose ou para perturbagoes Gl 

Tabagismo 

Indugao de enzimas microssomicas 

Redugao das concentragoes plasmaticas de 
agentes antipsicoticos 

Epinefrina, norepinefrina 

Antipsicotico antagoniza o efeito vasoconstritor 

Hipotensao 

Etanol 

Depressao cumulativa do SNC 

Prejuizo do estado psicomotor 

Fluvoxamina 

Fluvoxamina inibe o metabolismo de haloperidol e 

Aumento das concentragoes de haloperidol 


clozapina 

e clozapina 

Guanetidina 

Antipsicotico antagoniza a recaptagao de guanetidina 

Prejufzo do efeito anti-hipertensivo 

Lftio 

Desconhecido 

Relatos raros de neurotoxicidade 

Meperidina 

Depressao cumulativa do SNC 

Hipotensao e sedagao 

Interagoes medicamentosas avaliadas de gravidade menor ou moderada 


Anfetaminas, anoreticos 

Efeito farmacologico reduzido de anfetamina 

Redugao do efeito de perda de peso; anfeta¬ 
minas podem exacerbar psicose 

lECAs 

Crise hipotensiva cumulativa 

Hipotensao, intolerance postural 

Antiacidos que contem 
alumfnio 

Complexo insoluvel formado no trato Gl 

Possfvel redugao do efeito antipsicotico 

AD nao especffico 

Metabolismo reduzido do AD pela inibigao competitiva 

Aumento da concentragao do AD 

Benzodiazepfnicos 

Aumento do efeito farmacologico do benzodiazepfnico 

Depressao respiratoria, estupor, hipotensao 

Bromocriptina 

Antipsicotico antagoniza a estimulagao do receptor de do- 
pamina 

Aumento de prolactina 

Bebidas com cafefna 

Formam precipitagao com solugoes antipsicoticas 

Possfvel redugao do efeito antipsicotico 

Cimetidina 

Absorgao e depuragao reduzidas do antipsicotico 

Efeito antipsicotico reduzido 

Clonidina 

Antipsicotico potencializa efeito hipotensivo a-adrenergico 

Hipotensao ou hipertensao 

Dissulfiram 

Prejudica o metabolismo antipsicotico 

Aumento das concentragoes do antipsicotico 

Metildopa 

Desconhecido 

Elevagao da PA 

Fenitoma 

Indugao do metabolismo antipsicotico; redugao do metabo¬ 

Redugao das concentragoes de antipsicotico: 


lismo da fenitoma 

aumento dos mveis de fenitoma 

ISRSs 

Prejuizo do metabolismo do antipsicotico; interagao farma- 
codinamica 

Infcio repentino de sintomas extrapiramidais 

Acido valproico 

Antipsicotico inibe o metabolismo do acido valproico 

Aumento da meia-vida e dos mveis de acido 
valproico 


IECA, inibidor da enzima conversora de angiotensina; AD, antidepressivo; PA, pressao arterial; SNC, sistema nervoso central; Gl, gastrintestinal; ISRS, inibidor 
seletivo da recaptagao de serotonina. 

(De Ereshosky L, Overman GP, Karp JK. Current psychotropic dosing and monitoring guidelines. Prim Psychiatry , 1 996, 3:21, com permissao.) 


Os antipsicoticos tipicos podem inibir os efeitos hipotensivos 
de a-metildopa. Em contrapartida, podem ter um efeito cumulativo 
sobre alguns farmacos hipotensivos. Agentes antipsicoticos apre- 
sentam um efeito variavel sobre os efeitos hipotensivos da cloni- 
dina. A coadministragao de propranolol aumenta as concentrates 
sanguineas de ambos os farmacos. 


Os ARDs potencializam os efeitos depressores do SNC de se- 
dativos, anti-histammicos, opiaceos, opioides e alcool, sobretudo em 
pessoas com prejuizo da condigao respiratoria. Quando esses agen¬ 
tes sao ingeridos com alcool, o risco de intermagao pode aumentar. 

O tabagismo pode reduzir os niveis plasmaticos dos farmacos 
antipsicoticos tipicos. A epinefrina tern um efeito hipotensivo para- 
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doxal sobre pessoas medicadas com esse tipo de antipsicoticos. Es¬ 
ses farmacos podem reduzir a concentragao sangufnea de varfarina, 
resultando em diminuigao do tempo de sangramento. As fenotiazinas 
e a pimozida nao devem ser coadministradas com outros agentes que 
prolonguem o intervalo QT. A tioridazina e contraindicada para pa- 
cientes medicados com farmacos que inibam a isoenzima CYP 2D6 
ou para aqueles com nfveis reduzidos de CYP 2D6. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

A clorpromazina e a perfenazina podem causar resultados tanto 
falso-positivos quanto falso-negativos em testes de gravidez imuno- 
logicos e acusar falsamente elevagao de valores de bilirrubina (com 
testes de tiras reagentes) e urobilinogenio (com teste reagente de 
Ehrlich). Esses farmacos tambem foram associados a um desloca- 
mento anormal nos resultados de teste de tolerancia a glicose, embo- 
ra esse deslocamento possa refletir os efeitos desses farmacos sobre 
o sistema regulador de glicose. Foi relatado que as fenotiazinas inter- 
ferem na medigao de 17-cetosteroides e 17-hidroxicorticosteroides e 
produzem resultados falso-positivos em testes de fenilcetonuria. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 

O uso de ARDs e contraindicado nas seguintes situagoes: (1) historia 
de resposta alergica grave; (2) possfvel ingestao de uma substancia 
que ira interagir com o antipsicotico e induzir depressao do SNC 
(p. ex., alcool, opioides, barbituricos e benzodiazepmicos) ou deli¬ 
rium anticolinergico (p. ex., escopolamina e possivelmente fencicli- 
dina [PCP]); (3) presenga de uma anormalidade cardfaca grave; (4) 
risco elevado de convulsoes; (5) presenga de glaucoma de angulo 
estreito ou hipertrofia prostatica, caso um farmaco com atividade an- 
ticolinergica elevada seja usado; e (6) presenga ou historia de disci- 
nesia tardia. Os antipsicoticos devem ser administrados com cautela 
em pessoas com doenga hepatica, porque o prejufzo do metabolismo 
hepatico pode levar a concentragoes plasmaticas elevadas. A avalia- 
gao habitual deve incluir um hemograma completo, com fndice de 
contagem de leucocitos, testes de fungao hepatica, e eletrocardiogra- 
fia (ECG), sobretudo em mulheres com mais de 40 anos e homens 
com mais de 30 anos. Idosos e criangas sao mais sensfveis aos efei¬ 
tos colaterais do que adultos, de forma que a dosagem do farmaco 
deve ser ajustada de acordo com a pessoa. 

Diversos pacientes podem responder a dosagens muito di- 
ferentes de antipsicoticos; portanto, nao ha uma dosagem estabe- 
lecida para qualquer farmaco antipsicotico especffico. Devido aos 
efeitos colaterais, constitui pratica clmica razoavel iniciar a terapia 
com uma dosagem baixa e aumenta-la conforme o necessario. Vale 
lembrar que os efeitos maximos de uma dosagem especffica podem 
nao ficar evidentes em 4 a 6 semanas. As formulagoes e dosagens 
disponfveis dos ARDs sao fornecidas na Tabela 29.17-5. 

Tratamento breve 

O equivalente a 5 a 20 mg de haloperidol e uma dose razoavel para 
um adulto em estado agudo. Um idoso pode se beneficiar de uma 
quantidade de apenas 1 mg do medicamento. A administragao de 
mais de 25 mg de clorpromazina em uma injegao pode resultar em 
hipotensao grave. A administragao IM resulta em mveis plasmaticos 
de pico em cerca de 30 minutos, em comparagao com os 90 minutos 
necessarios com a administragao oral. Doses de farmacos para ad¬ 
ministragao IM sao aproximadamente metade das ministradas por 
VO. No contexto de tratamento breve, o indivfduo deve ser obsevado 
1 hora apos a primeira dose da medicagao. Depois disso, a maioria 


dos clfnicos administra uma segunda dose ou um agente sedativo 
(p. ex., um benzodiazepmico), para obter um controle comporta- 
mental efetivo. Possfveis sedativos incluem lorazepam (2 mg IM) e 
amobarbital (50 a 250 mg IM). 

Neuroleptiza^ao rapida 

A neuroleptizagao rapida e a pratica de administrar doses IM de 
hora em hora de medicamentos antipsicoticos ate que a sedagao 
acentuada seja alcangada. Contudo, varias pesquisas demonstraram 
que a simples espera de mais algumas horas depois da administragao 
de uma dose provoca a mesma melhora clmica observada com do¬ 
ses repetidas. Mesmo assim, o clfnico deve tomar cuidado para evi- 
tar que o paciente se torne violento enquanto estiver psicotico. Ele 
pode ajudar a prevenir episodios violentos com sedativos adjuntos 
ou usando temporariamente contengoes ffsicas ate que o indivfduo 
possa controlar seu comportamento. 

Tratamento inicial 

Um perfodo total de seis semanas pode ser necessario para avaliar a 
extensao da melhora dos sintomas psicoticos. Entretanto, a agitagao 
e a excitagao costumam melhorar rapidamente com tratamento an¬ 
tipsicotico. Cerca de 75% das pessoas com historia breve de doenga 
mostram melhora significativa em sua psicose. Sintomas psicoticos, 
tanto positivos quanto negativos, em geral continuam a apresentar 
melhora de 3 a 12 meses apos o infcio do tratamento. 

Em torno de 5 mg de haloperidol ou 300 mg de clorpromazi¬ 
na costumam ser uma dose diaria eficaz. Antigamente, doses muito 
mais elevadas eram usadas, mas evidencias mostram que elas resul- 
tavam em mais efeitos colaterais sem beneffcios adicionais. Uma 
dose unica diaria em geral e administrada na hora de dormir para 
ajudar a induzir o sono e reduzir a incidencia de efeitos adversos. 
Porem, dosagem na hora de dormir para idosos pode aumentar o 
risco de queda se eles se levantarem da cama a noite. Os efeitos 
sedativos de antipsicoticos tfpicos duram apenas algumas horas, di- 
ferentemente dos efeitos antipsicoticos, que duram de 1 a 3 dias. 

Medicamentos intermitentes 

Uma pratica clmica comum e solicitar que os medicamentos sejam 
administrados intermitentemente de acordo com a necessidade (SN). 
Embora essa pratica possa ser razoavel durante os primeiros dias em 
que o indivfduo esta hospitalizado, o perfodo de tempo em que a 
pessoa recebe antipsicoticos, em vez de um aumento na dosagem, e o 
que produz a melhora terapeutica. Clfnicos em servigos de intemagao 
podem se sentir pressionados por membros da equipe a prescrever 
antipsicoticos SN; essas receitas devem incluir sintomas especfficos, 
a frequencia com que o farmaco deve ser utilizado e quantas doses 
podem ser administradas por dia. O clfnico pode optar por usar pe- 
quenas quantidades para as doses SN (p. ex., 2 mg de haloperidol) ou 
um benzodiazepmico em seu lugar (p. ex., 2 mg de lorazepam IM). 
Caso as doses SN de um antipsicotico sejam inevitaveis apos a pri¬ 
meira semana de tratamento, o clfnico pode considerar um aumento 
no padrao da dosagem diaria do farmaco. 

Tratamento de manuten^ao 

Os primeiros 3 a 6 meses apos um episodio psicotico costumam ser 
considerados um perfodo de estabilizagao. Apos esse perfodo, a do¬ 
sagem do antipsicotico pode ser reduzida em cerca de 20% a cada 
seis meses ate que se encontre a dosagem eficaz minima. Normal- 
mente, o indivfduo e mantido sob medicagao antipsicotica durante 



TABELA 29.17-5 

Antagonistas dos receptores de dopamina 
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1 a 2 anos apos o primeiro episodio psicotico. O tratamento antipsi¬ 
cotico costuma ser continuado durante cinco anos apos um segundo 
episodio, e a manutengao durante o resto da vida e considerada apos 
o terceiro, embora tentativas de reduzir a dosagem diaria possam ser 
feitas a cada 6 a 12 meses. 

Farmacos antipsicoticos sao eficazes para o controle dos 
sintomas psicoticos, mas o paciente pode declarar que prefere nao 
tomar os medicamentos porque se sente melhor sem eles. O clmico 
deve discutir com ele o agente de manutengao considerando seus 
desejos, a gravidade da doenga e a qualidade de seus sistemas de 
apoio. E essencial que o clmico conhega a vida do paciente o su- 
ficiente para tentar prever futuros estressores que possam requerer 
aumento da dosagem ou monitoramento atento da adesao. 

Medicamentos de deposito de longa duracao 

Preparagoes de deposito de longa duragao (depot) podem ser neces- 
sarias para superar problemas relativos a adesao. Apresentagoes IM 
costumam ser administradas uma vez a cada 1 a 4 semanas. 

Existem duas preparagoes de depot disponlveis nos Estados 
Unidos, um decanoato e um enantato de flufenazina e uma formu- 
lagao de decanoato de haloperidol. As preparagoes sao injetadas via 
IM em uma area de tecido muscular de grande extensao, da qual elas 
sao absorvidas lentamente pelo sangue. Formulagoes de decanoato 
podem ser ministradas com menos frequencia do que as de enanta¬ 
to, porque sao absorvidas de forma mais lenta. Embora estabilizar 
um individuo com preparagao oral de farmacos especlficos nao seja 
necessario antes de iniciar a forma de depot , configura boa pratica 
administrar pelo menos uma dose do medicamento VO para avaliar a 
possibilidade de um efeito adverso, como SEP grave ou uma reagao 
alergica. 

E aceitavel comegar tanto com 12,5 mg (0,5 mL) de prepa¬ 
ragao de flufenazina quanto com 25 mg (0,5 mL) de decanoato de 
haloperidol. Caso surjam sintomas nas 2 a 4 semanas seguintes, o 
individuo pode ser tratado temporariamente com medicamentos 
orais adicionais ou com novas injegoes de pequenas quantidades do 
medicamento de depot. Depois de 3 a 4 semanas, a injegao depot 
pode ser aumentada para uma dose unica igual ao total das doses 
administradas durante o perfodo inicial. 

Um bom motivo para iniciar o tratamento com medicamento 
de agao prolongada com doses baixas e que a absorgao das prepa¬ 
ragoes pode ser mais rapida que o normal no inlcio do tratamento, 
resultando em episodios assustadores de distonia que acabam por 
desencorajar a adesao ao medicamento. Alguns clmicos deixam o 
paciente sem farmacos durante 3 a 7 dias antes de iniciar o trata¬ 
mento de depot e administram pequenas doses dessas preparagoes 
(3,125 mg de flufenazina ou 6,25 mg de haloperidol) com intervalo 
de alguns dias para evitar esses problemas iniciais. 

CONCENTRACOES PLASMATICAS 

Diferengas geneticas entre pessoas e interagoes farmacocineticas 
com outros farmacos influenciam o metabolismo dos antipsicoticos. 
Caso uma pessoa nao tenha melhorado apos 4 a 6 semanas de trata¬ 
mento, a concentragao plasmatica do farmaco deve ser determinada, 
se possivel. Depois de um paciente atingir uma dosagem especlfica 
durante um perfodo no mlnirno cinco vezes maior que a meia-vida 
do farmaco e, portanto, se aproximar das concentragoes de estado de 
equillbrio, obter os nlveis sangumeos pode ser util. E pratica-padrao 
obter amostras de plasma nos nlveis de vale - imediatamente an¬ 
tes da administragao da dose diaria, em geral pelo menos 12 horas 
apos a dose anterior e, com mais frequencia, 20 a 24 horas apos 


essa ultima dose. Na realidade, a maioria dos antipsicoticos nao tern 
uma curva dose-resposta bem definida. O farmaco mais estudado e 
o haloperidol, que pode ter uma janela terapeutica que varia de 2 a 
15 ng/mL. Outras faixas terapeuticas que foram razoavelmente bem 
documentadas sao de 30 a 100 ng/mL, para clorpromazina, e 0,8 a 
2,4 ng/mL, para perfenazina. 

Individuos resistentes ao tratamento 

Infelizmente, 10 a 35% das pessoas com esquizofrenia nao obtem 
beneflcios significativos dos farmacos antipsicoticos. Resistencia ao 
tratamento e insucesso em pelo menos dois experimentos adequados 
de antipsicoticos de duas classes farmacologicas diferentes. Vale de- 
terminar as concentragoes plasmaticas desses individuos, porque e 
possivel que sejam metabolizadores lentos ou rapidos ou que nao 
estejam tomando o medicamento. Demonstrou-se, de forma conclu- 
siva, que a clozapina e eficaz quando administrada em pacientes que 
tiveram insucesso em varios experimentos com ARDs. 

Medicamentos adjuntos 

E uma pratica comum usar ARDs em conjunto com outros agentes 
psicotropicos, seja para tratar efeitos colaterais, seja para melhorar 
ainda mais os sintomas. Em geral, a combinagao envoive lltio ou ou¬ 
tros agentes estabilizadores do humor, ISRSs ou benzodiazeplnicos. 
Acreditava-se que farmacos antidepressivos exacerbassem psicose 
em pacientes com esquizofrenia. Provavelmente, essa observagao 
envolvesse pacientes com transtorno bipolar que foram diagnosti- 
cados de modo equivocado com esquizofrenia. Inumeras evidencias 
indicam que os antidepressivos, na realidade, melhoram os sintomas 
de depressao em pacientes com esquizofrenia. Em alguns casos, an- 
fetaminas podem ser acrescentadas aos ARDs, caso o paciente per- 
manega retraldo e apatico. 

ESCOLHA DO FARMACO 

Devido a sua eficacia comprovada no manejo de sintomas de psicose 
aguda e ao fato de que a administragao profilatica de medicamentos 
antiparkinsonianos impede ou minimiza anormalidades motoras agu- 
das, os ARDs ainda tern seu valor, em especial na terapia de curto 
prazo. Ha uma vantagem de custo consideravel para um regime anti- 
parkinsoniano com ARD comparado a monoterapia com um agente 
antipsicotico mais recente. Preocupagoes com o desenvolvimento de 
discinesia tardia induzida por ARDs sao o maior empecilho ao uso 
de longo prazo desses farmacos, mas ainda nao esta claro se os ASDs 
estao completamente livres dessa complicagao. Portanto, os ARDs 
ainda ocupam um papel importante no tratamento psiquiatrico. A in- 
tercambialidade entre ARDs nao e previslvel. Por motivos que nao 
podem ser explicados, alguns pacientes respondem melhor a um far¬ 
maco do que a outro. A escolha de um ARD em particular deve ser 
baseada no perfil conhecido de efeitos adversos dos farmacos. Alem 
de uma vantagem significativa em termos de custo do medicamento, 
a escolha atualmente seria um ASD. Caso se acredite que um ARD 
seja preferlvel, a escolha deve recair sobre um antipsicotico de alta 
potencia, apesar de estar associado a mais efeitos adversos, sobretu- 
do porque ha uma incidencia maior de outros efeitos adversos (p. ex., 
cardlacos, hipotensivos, epileptogenicos, sexuais e alergicos) com 
os farmacos de baixa potencia. Se sedagao for uma meta desejada, 
um antipsicotico de baixa potencia pode ser administrado em doses 
divididas, ou, entao, um benzodiazeplnico pode ser coadministrado. 

Uma reagao desagradavel ou disforica (uma sensagao subjeti- 
va de inquietagao, supersedagao ou distonia aguda) a primeira dose 
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de um antipsicotico preve uma resposta desfavoravel no futuro e fal- 
ta de adesao. O uso profilatico de medicamentos antiparkinsonianos 
pode impedir essa reaqao. De modo geral, os clmicos devem estar 
atentos a efeitos colaterais graves e eventos adversos (descritos an- 
teriormente), independentemente de qual farmaco seja usado. 
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A 29.18 Lamotrigina 


A lamotrigina foi desenvolvida como resultado da triagem de anta- 
gonistas de folato como anticonvulsivantes. Provou ser eficaz para 
epilepsia em varios modelos com animais, foi desenvolvida como 
um farmaco antiepileptico e comercializada para o tratamento ad- 
junto de convulsoes parciais nos Estados Unidos em 1995. Experi- 
mentos iniciais, pos-mercadologicos, abertos e clmicos sugeriram 
eficacia em diversas condiqoes neurologicas e psiquiatricas, asso- 
ciada com uma boa tolerabilidade (exceto o risco de erupqao cuta¬ 
nea). Mais tarde, estudos duplos-cegos, controlados por placebo, 
revelaram sua utilidade para algumas (mas nao todas) condiqoes 
neurologicas e psiquiatricas relatadas em estudos abertos. Assim, 
pareceu eficaz como tratamento de manutenqao para transtorno bi¬ 
polar e foi aprovada com essa finalidade para transtorno bipolar 
tipo I em 2003. A lamotrigina tambem pareceu ter utilidade po- 
tencial na depressao bipolar aguda, mas a magnitude do efeito foi 


moderada demais para render um desempenho consistentemente 
superior comparada com placebo. Portanto, nao recebeu aprovaqao 
para o tratamento desse transtorno. De modo similar, dados limita- 
dos sugeriram que ela poderia ser util para o tratamento do trans¬ 
torno bipolar de ciclagem rapida, mas nao parecia ser eficaz como 
intervenqao principal em mania aguda. Assim, o farmaco surgiu 
como um agente que parece “estabilizar o humor a partir de baixo”, 
no sentido de que pode causar impacto maximo no componente 
depressivo dos transtornos bipolares. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

A lamotrigina e totalmente absorvida, tern biodisponibilidade de 
98% e uma meia-vida plasmatica de estado de equilfbrio de 25 ho- 
ras. Contudo, sua taxa de metabolismo varia ao longo de um alcance 
de seis vezes, dependendo dos farmacos que forem coadministrados. 
A dosagem e aumentada lentamente ate uma dose de manutenqao 
de duas vezes ao dia. Alimentos nao afetam sua absorqao, e ela se 
liga em 55% a protemas no plasma; 94% da lamotrigina e de seus 
metabolitos inativos sao excretados na urina. Entre as aqoes bioqui- 
micas mais bem definidas desse farmaco, estao o bloqueio de canais 
de sodio voltagem-dependentes, os quais, por sua vez, modulam a 
liberaqao de glutamato e aspartato e exercem um ligeiro efeito so- 
bre os canais de calcio. A lamotrigina aumenta com moderaqao as 
concentraqoes plasmaticas de serotonina, possivelmente por meio da 
inibiqao da recaptaqao desse neurotransmissor, e e um fraco inibidor 
dos receptores 5-HT 3 . 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Transtorno bipolar 

A lamotrigina e indicada no tratamento de transtorno bipolar e pode 
prolongar o tempo entre episodios de depressao e mania. E mais 
eficaz em prolongar os intervalos entre episodios depressivos do que 
mamacos. Tambem e eficaz como tratamento do transtorno bipolar 
de ciclagem rapida. 

Outras indicates 

Ha relatos de beneficio terapeutico no transtorno da personalidade 
borderline e no tratamento de diversas smdromes dolorosas. 

PRECAUCOES E REA^OES ADVERSAS 

A lamotrigina e impressionantemente bem tolerada. A ausencia de 
sedaqao, ganho de peso e de outros efeitos metabolicos e digna de 
nota. Os efeitos adversos mais comuns - tontura, ataxia, sonolencia, 
cefaleia, diplopia, visao turva e nausea - costumam ser leves. Re¬ 
latos informais de prejufzo cognitivo e dor nas articulaqoes ou nas 
costas sao comuns. 

O surgimento de uma erupqao cutanea, que e comum e al¬ 
gumas vezes muito grave, e uma fonte de preocupaqao. Em torno 
de 8% dos pacientes que comeqam o tratamento com lamotrigina 
desenvolvem uma erupqao maculopapular benigna durante os pri- 
meiros quatro meses de tratamento, e o farmaco deve ser descon- 
tinuado se isso ocorrer (ver Lamina Colorida 29.18-1). Apesar de 
essas erupqoes serem benignas, ha preocupaqao de que, em alguns 
casos, possam representar as primeiras manifestaqoes da smdrome 
de Stevens-Johnson ou de necrolise epidermica toxica. Ainda as¬ 
sim, mesmo se o medicamento for descontinuado de imediato com 
o surgimento de erupqao ou de outros sinais de reaqao de hipersen- 
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sibilidade, como febre e linfadenopatia, isso pode nao prevenir o 
desenvolvimento subsequente de uma erupgao potencialmente letal 
ou desfiguragao permanente. 

Estimativas da ocorrencia de erupgoes graves variam, depen- 
dendo da fonte de dados. Em alguns estudos, sua incidencia foi de 
0,08% em adultos medicados com lamotrigina como monoterapia 
inicial e de 0,13% em adultos que a receberam como terapia adjunta. 
Dados de registros alemaes com base na pratica clmica indicam que 
o risco de erupgao pode ser de apenas 1 em 5 mil pacientes. O surgi- 
mento de qualquer tipo de erupgao requer a descontinuagao imediata 
da administragao do farmaco. 

Sabe-se que a probabilidade de surgir uma erupgao aumenta 
se a dose inicial e a velocidade do aumento da dosagem ultrapassa- 
rem a recomendagao. A administragao concomitante de acido val- 
proico tambem aumenta o risco e deve ser evitada, se possfvel. Caso 
valproato seja usado, adota-se um regime de dosagem mais conser- 
vador. Criangas e adolescentes com menos de 16 anos parecem ser 
mais suscetlveis a erupgao cutanea com lamotrigina. Se perder mais 
de quatro dias consecutivos de tratamento de lamotrigina, o pacien- 
te precisa reiniciar a terapia na dosagem inicial e titular o aumento 
como se nao houvesse ja seguido um regime com o medicamento. 

TESTES DE LABORATORIO 

Nao ha correlagao comprovada entre as concentragoes sangumeas 
de lamotrigina e efeitos anticonvulsivos ou eficacia em transtornos 
bipolares. Testes de laboratorio nao sao uteis para prever a ocorren¬ 
cia de eventos adversos. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

A lamotrigina apresenta interagoes medicamentosas bem caracteri- 
zadas envolvendo outros anticonvulsivantes. A possivelmente mais 
grave envoive o uso concomitante de acido valproico, o qual duplica 
as concentragoes sericas da lamotrigina. O farmaco reduz a concen- 
tragao plasmatica de acido valproico em 25%. A sertralina tambem 
aumenta as concentragoes plasmaticas da lamotrigina, mas em me- 
nor grau. As concentragoes da lamotrigina diminuem em 40 a 50% 
com a administragao simultanea de carbamazepina, fenitoma ou fe- 
nobarbital. Combinagoes com outros anticonvulsivantes apresentam 
efeitos complexos sobre o tempo da concentragao plasmatica e a 
meia-vida plasmatica da lamotrigina. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

Lamotrigina e topiramato nao interferem em nenhum tipo de teste 
laboratorial. 

DOSAGEM E ADMINISTRAGAO 

Nos experimentos clmicos que levaram a aprovagao da lamotri¬ 
gina como tratamento para transtorno bipolar, nao houve aumento 
da eficacia consistente associado a doses acima de 200 mg diarios. 
A maioria dos pacientes deve tomar entre 100 e 200 mg ao dia. Em 
epilepsia, o farmaco e administrado duas vezes ao dia, mas, no trans- 
tomo bipolar, a dose total pode ser tomada uma vez ao dia, pela ma- 
nha ou a noite, dependendo de sua agao sobre o paciente, se ativador 
ou sedativo. 

A lamotrigina esta dispomvel em comprimidos nao fraciona- 
dos de 25, 100, 150 e 200 mg. O principal determinante da dose a ser 
utilizada e a minimizagao do risco de erupgoes cutaneas. A lamotrigi- 


TABELA 29.18-1 

Dosagem de lamotrigina (mg/dia) 


Tratamento 

Semanas 

1-2 

Semanas 

3-4 

Semanas 

4-5 

Monoterapia de lamotri¬ 
gina 

25 

50 

100-200 
(max.: 500) 

Lamotrigina + carbama¬ 
zepina 

50 

100 

200-500 
(max.: 700) 

Lamotrigina + valproato 

25 em 
dias 
alterna- 
dos 

25 

50-200 
(max.: 200) 


na nao deve ser tomada por individuos com menos de 16 anos. Visto 
que o acido valproico deixa a eliminagao da lamotrigina acentuada- 
mente mais lenta, a administragao concomitante desses dois farmacos 
requer uma titulagao muito mais lenta (Tab. 29.18-1). Pessoas com 
insuficiencia renal devem ter como meta uma dose de manutengao 
mais baixa. O surgimento de erupgoes de qualquer natureza requer 
a descontinuagao imediata do medicamento. Em geral, ele deve ser 
interrompido ao longo de duas semanas, a menos que surja uma erup¬ 
gao. Nesse caso, deve ser suspenso no decorrer de 1 a 2 dias. 

Comprimidos de lamotrigina de desintegragao oral estao dis- 
ponlveis para pacientes com dificuldade de deglutigao. Trata-se do 
unico tratamento antiepileptico que disponibiliza essa apresentagao. 
Eles sao fomecidos em concentragoes de 25, 50, 100 e 200 mg e se 
equiparam a dose dos comprimidos de lamotrigina. Tambem exis- 
tem comprimidos dispergentes mastigaveis de 2, 5 e 25 mg. 
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A 29.19 Litio 


A eficacia do litio para mania e para o tratamento profilatico de 
transtorno manfaco-depressivo foi estabelecida no infcio da decada 
de 1950 como resultado da pesquisa realizada por John F. J. Cade, 
um psiquiatra australiano. Preocupagoes referentes a toxicidade li- 
mitaram a aceitagao inicial do litio nos Estados Unidos, mas seu uso 
aumentou gradativamente no fim da decada de 1960. Foi apenas a 
partir de 1970 que a FDA aprovou sua indicagao para o tratamento 
de mania. A unica outra indicagao aprovada pela FDA ocorreu em 
1974, quando ele foi aceito como terapia de manutengao para pa- 
cientes com historia de mania. Durante varias decadas, o litio foi 
o unico farmaco aprovado tanto para tratamento agudo como de 
manutengao. Ele tambem e usado como medicamento adjunto no 
tratamento de transtorno depressivo maior. 

O litio (Fi), um ion monovalente, e um membro do grupo 1A 
de metais alcalinos na tabela periodica, um grupo que tambem inclui 
sodio, potassio, rubfdio, cesio e francio. O litio existe na natureza 
nas formas 6 Fi (7,42%) e 7 Fi (92,58%). O isotopo deste ultimo per- 
mite a captagao de imagem de litio por meio de espectroscopia de 
ressonancia magnetica. Cerca de 300 mg de litio sao contidos em 
1.597 mg de carbonato de litio (Fi 2 C0 3 ). A maior parte do litio usa¬ 
do nos Estados Unidos e obtida a partir da mineragao de lagos secos 
no Chile e na Argentina. 

A^OES FARMACOLOGICAS 

O litio e rapida e totalmente absorvido apos administragao oral, e 
suas concentrates sericas de pico ocorrem em 1 a 1,5 hora com 
preparados-padrao e em 4 a 4,5 horas com preparados de liberagao 
lenta e de liberagao controlada. O litio nao se liga a protefnas plas- 
maticas, nao e metabolizado e e excretado pelos rins. A meia-vida 
plasmatica inicial e de 1,3 dia e passa para 2,4 dias apos a admi¬ 
nistragao contmua superior a um ano. A barreira hematencefalica 
permite apenas a passagem lenta do litio, motivo pelo qual uma 
unica superdose nao causa necessariamente toxicidade e pelo qual 
a intoxicagao de longo prazo com litio demora para se resolver. A 
meia-vida de eliminagao do farmaco e de 18 a 24 horas em adultos 
jovens, mas e mais breve em criangas e mais prolongada em idosos. 
A depuragao renal do litio diminui com a insuficiencia renal. Alcan- 
ga-se equilfbrio apos 5 a 7 dias de administragao regular. Obesidade 
esta associada a indices mais elevados de depuragao do litio. Sua ex- 
cregao e complexa durante a gravidez; aumenta durante a gestagao, 
mas reduz apos o parto. Ele e excretado no leite materno e em quan- 


tidades significativas nas fezes e no suor. Concentragoes tireoidianas 
e renais de litio sao mais elevadas do que os nfveis sericos. 

Uma explicagao para os efeitos estabilizadores do humor do 
litio ainda nao foi descoberta. Teorias incluem a alteragao do trans- 
porte de ions e efeitos sobre neurotransmissores e neuropeptfdeos, 
vias de transdugao de sinais e sistemas de segundo mensageiro. 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Transtorno bipolar tipo I 

Episodios manfacos. O litio controla a mania aguda e impede a 
recorrencia em cerca de 80% das pessoas com transtorno bipolar tipo 
I e em um percentual um pouco menor de indivfduos com episodios 
mistos (mania e depressao), transtorno bipolar de ciclagem rapida ou 
alteragoes de humor em encefalopatia. Esse medicamento tern infcio 
de agao relativamente lento e exerce seus efeitos antimanfacos ao lon¬ 
go de 1 a 3 semanas. Portanto, um benzodiazepfnico, um antagonista 
dos receptores de dopamina (ARD), um antagonista de serotonina e 
dopamina (ASD) ou acido valproico em geral sao administrados du¬ 
rante as primeiras semanas. Pacientes com mania mista ou disforica, 
ciclagem rapida, abuso de substancia comorbido ou organicidade nao 
respondem tao bem ao litio quanto os indivfduos com mania classica. 

Depressao bipolar. Comprovou-se que o litio e eficaz no tra¬ 
tamento de depressao associada ao transtorno bipolar tipo I, assim 
como no papel de terapia adjunta para pacientes com transtorno 
depressivo maior grave. A potencializagao da terapia de litio com 
acido valproico ou carbamazepina costuma ser bem tolerada, com 
pouco risco de precipitagao de mania. 

Quando um episodio depressivo ocorre em uma pessoa me- 
dicada com litio de manutengao, o diagnostico diferencial deve in- 
cluir hipotireoidismo induzido por litio, abuso de substancia e falta 
de adesao a terapia com litio. Possfveis abordagens de tratamento 
incluem aumentar a concentragao do farmaco (ate 1 a 1,2 mEq/L); 
acrescentar suplemento de hormonio da tireoide (p. ex., 25 pig ao dia 
de liotironina), mesmo na presenga de achados normais em testes 
de fungao da tireoide; potencializagao com valproato ou carbama¬ 
zepina; o uso criterioso de antidepressivos; ou eletroconvulsoterapia 
(ECT). Depois que o episodio depressivo agudo e resolvido, outras 
terapias devem ser retiradas de forma gradativa em prol da monote- 
rapia de litio, caso seja clinicamente tolerada. 

Manutengao. O tratamento de manutengao com litio reduz de 
maneira acentuada a frequencia, a gravidade e a duragao de episo¬ 
dios manfacos e depressivos em pessoas com transtorno bipolar tipo 
I. O medicamento fornece uma profilaxia muito mais eficaz para 
mania do que para depressao, e estrategias antidepressivas suple- 
mentares podem ser necessarias, de forma intermitente ou contmua. 
A manutengao com litio e quase sempre indicada depois do primeiro 
episodio de transtorno bipolar tipo I, seja ele de depressao seja de 
mania, e deve ser considerada depois do primeiro episodio no caso 
de adolescentes ou para pessoas com historia familiar desse trans¬ 
torno. Outras pessoas que se beneficiam da manutengao com litio 
sao as que contam com sistemas de apoio fracos, nao apresentaram 
fatores precipitantes para o primeiro episodio, correm alto riso de 
suicfdio, tiveram um infcio repentino do primeiro episodio ou ti- 
veram um primeiro episodio de mania. Estudos clfnicos mostraram 
que litio reduz a incidencia de suicfdio em pacientes com transtorno 
bipolar tipo I em seis ou sete vezes. E tambem um tratamento eficaz 
para pessoas com transtorno ciclotfmico grave. 
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O infcio da terapia de manutengao apos o primeiro episodio 
mamaco e considerado uma abordagem sensata com base em diver- 
sas observagoes. Em primeiro lugar, cada episodio de mania aumen- 
ta o risco de episodios subsequentes. Em segundo, entre as pessoas 
que respondem ao litio, recafdas sao 28 vezes mais provaveis depois 
que o uso do farmaco e descontinuado. Em terceiro, relatos de caso 
descrevem individuos que a princfpio responderam ao litio, o des- 
continuaram e, entao, sofreram recaida e deixaram de responder em 
episodios subsequentes. O tratamento de manutengao continuado 
com esse agente costuma estar associado com aumento da eficacia 
e redugao da mortalidade. Portanto, um episodio de depressao ou 
mania apos um perfodo curto de manutengao de litio nao representa 
necessariamente um insucesso do tratamento. Contudo, o tratamento 
com litio isolado pode comegar a perder sua eficacia apos varios 
anos de uso bem-sucedido. Caso isso ocorra, o tratamento comple- 
mentar com carbamazepina ou valproato pode ser util. 

As doses de manutengao de litio com frequencia podem ser 
ajustadas para atingir concentragao plasmatica um pouco mais baixa 
do que a necessaria para o tratamento de mania aguda. Caso seu uso 
deva ser descontinuado, a dosagem deve ser reduzida lenta e gra- 
dativamente. A descontinuagao repentina da terapia com litio esta 
associada a aumento do risco de recorrencia de episodios maniacos 
e depressivos. 

Transtorno depressivo maior 

O litio e efetivo no tratamento de longo prazo de depressao maior, 
mas nao e mais eficaz do que farmacos antidepressivos. Seu papel 
mais comum nesse transtorno e como adjuvante ao uso de antide¬ 
pressivos em pessoas que nao responderam a esse tipo de farmaco 
isoladamente. Em torno de 50 a 60% dos individuos que nao respon¬ 
dem a antidepressivos reagem o quando litio, 300 mg tres vezes ao 
dia, e acrescentado ao regime antidepressivo. Em alguns casos, uma 
resposta pode ser observada em alguns dias, mas com maior fre¬ 
quencia sao necessarias varias semanas para observar a eficacia do 
regime. A terapia isolada de litio pode tratar de forma eficaz pessoas 
deprimidas que apresentam transtorno bipolar tipo I, mas que ainda 
nao tiveram seu primeiro episodio mamaco. Foi relatado que esse 
farmaco e efetivo em pessoas com transtorno depressivo maior que 
apresenta ciclicidade acentuada. 

Transtorno esquizoafetivo e esquizofrenia 

Individuos com sintomas de humor proeminentes - tanto do tipo 
bipolar quanto do depressivo - com transtorno esquizoafetivo tern 
maior probabilidade de responder ao litio do que os com sinto¬ 
mas psicoticos. Embora ASDs e ARDs sejam os tratamentos re- 
comendados para transtorno esquizoafetivo, o litio e um agente 
potencializador util. Isso e especialmente verdadeiro para pessoas 
cujos sintomas sao resistentes ao tratamento com ASDs e ARDs. 
A potencializagao com litio de um tratamento com ASD ou ARD 
pode ser eficaz para individuos com transtorno esquizoafetivo 
mesmo na ausencia de um componente proeminente de transtor¬ 
no do humor. Algumas pessoas com esquizofrenia impedidas de 
tomar farmacos antipsicoticos podem se beneficiar do tratamento 
apenas com litio. 

Outras indicates 

Ao longo dos anos, surgiram relatos sobre o uso de litio para tratar 
uma ampla gama de outras condigoes psiquiatricas e nao psiquiatri- 
cas (Tabs. 29.19-1 e 29.19-2). A eficacia e a seguranga do litio para a 
maioria desses transtornos nao foram confirmadas. O litio apresenta 


TABELA 29.19-1 
Usos psiquiatricos do litio 

Historico 
Mania gotosa 

Bern estabelecido (aprovado pela FDA) 

Episodio mamaco 
Terapia de manutengao 
Razoavelmente bem estabelecido 
Transtorno bipolar tipo I 
Episodio depressivo 
Transtorno bipolar tipo II 
Transtorno bipolar tipo I de ciclagem rapida 
Transtorno ciclotimico 
Transtorno depressivo maior 
Depressao aguda (como agente potencializador) 

Terapia de manutengao 
Transtorno esquizoafetivo 
Evidencias de beneficio em grupos especificos 
Esquizofrenia 

Agressividade (episodica), comportamento explosivo e auto- 
mutilagao 

Transtorno da conduta em criangas e adolescentes 
Retardo mental 
Transtornos cognitivos 
Presidiarios 

Informais, controversos, nao resolvidos ou duvidosos 
Transtorno por uso de alcool e transtornos relacionados a subs- 
tancias 

Abuso de cocaina 

Transtorno do humor induzido por substancia com caracteristi- 
cas maniacas 

Transtorno obsessivo-compulsivo 
Fob i as 

Transtorno de estresse pos-traumatico 
TDAH 

Transtornos alimentares 
Anorexia nervosa 
Bulimia nervosa 

Transtornos de controle dos impulsos 
Smdrome de Kleine-Levin 

Transtornos mentais causados por uma condigao medica geral 
(p. ex v transtorno do humor causado por uma condigao medi¬ 
ca geral com caracterfsticas maniacas) 

Catatonia periodica 
Hipersonia periodica 

Transtornos da personalidade (p. ex v antissocial, borderline, 
emocionalmente instavel, esquizotfpica) 

Transtorno disforico pre-menstrual 
Transtornos sexuais 
Travestismo 
Exibicionismo 

Hipersexualidade patologica 

FDA, Food and Drug Administration; TDAFI, transtorno de deficit de aten- 
gao/hiperatividade 
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TABELA 29.19-2 
Usos nao psiquiatricos do lftio a 

Historicos 

Gota e outras diateses de acido urico 
Brometo de Iftio como anticonvulsivante 
Neurologicos 
Epilepsia 

Cefaleia (em salvas cronica, hfpnica, enxaqueca, particular- 
mente cfclica) 

Doenga de Meniere (sem respaldo de estudos controlados) 
Transtornos do movimento 
Doenga de Huntington 
Hipercinesias induzidas por L-Dopa 

Efeito ioio na doenga de Parkinson (fenomeno on-off) (estudo 
controlado revelou redugao de acinesia, mas desenvolvimen- 
to de discinesia em alguns casos) 

Torcicolo espasmodico 

Discinesia tardia (sem respaldo de estudos controlados, e ha 
relatos de pseudoparkinsonismo) 

Transtorno deTourette 

Dor (smdrome de dor facial, smdrome dolorosa do ombro, 
fibromialgia) 

Paralisia periodica (hipocalemica e hipermagnesemica, mas 
nao hipercalemica) 

Hematologicos 
Anemia aplastica 

Cancer - induzido por quimioterapia ou por radioterapia 
Neutropenia (um estudo revelou aumento do risco de morte su- 
bita em pacientes com transtorno cardiovascular preexistente) 
Neutropenia induzida por farmaco (p. ex., devido a carbama- 
zepina, antipsicoticos, imunossupressores e zidovudina) 
Smdrome de Felty 
Leucemia 
Endocrinos 

Cancer da tireoide como adjunto de iodo radioativo 
Tireotoxicose 

Smdrome da secregao inapropriada do hormonio antidiuretico 
Cardiovascular 

Agente antiarritmico (apenas dados sobre animais) 
Dermatologicos 

Herpes genital (estudos controlados respaldam uso topico e oral) 
Dermatite eczematoide 

Dermatite seborreica (com respaldo de estudos controlados) 
Gastrintestinais 
Vomito cfclico 
Ulceras gastricas 
Colera pancreatica 
Colite ulcerativa 
Respiratorios 

Asma (estudo controlado nao ofereceu respaldo) 

Fibrose cfstica 
Outro 

Paresia espastica bovina 

a Todos os usos listados aqui sao experimentais e nao tem o carimbo de apro- 
vagao da FDA. Ha relatos conflitantes sobre varios deles - alguns apresen- 
tam achados negativos em estudos controlados, e poucos envolvem relatos 
de possfveis efeitos adversos. 

L-Dopa, levodopa. 


uma atividade antiagressiva que e distinta de seus efeitos sobre o 
humor. Explosoes agressivas em pessoas com esquizofrenia, presidi- 
arios violentos e criangas com transtorno da conduta e agressividade 
ou automutilagao em pessoas com retardo mental, as vezes, podem 
ser controlados com esse medicamento. 

PRECAUgOES E EFEITOS ADVERSOS 

Mais de 80% dos pacientes medicados com litio experimentam 
efeitos colaterais. E importante minimiza-los por meio de mo- 
nitoramento dos nfveis sangufneos do farmaco e do uso de inter- 
vengoes farmacologicas adequadas para combater efeitos indeseja- 
dos. Os efeitos adversos mais comuns estao resumidos na Tabela 
29.19-3. A orientagao do paciente pode ser um importante fator para 
reduzir a incidencia e a gravidade de efeitos colaterais. Pacientes 
medicados com Iftio devem ser alertados de que mudangas na agua e 
no teor de sal no corpo podem afetar a quantidade excretada do far¬ 
maco, resultando em aumentos ou redugoes em suas concentragoes. 
A ingestao excessiva de sodio (p. ex., uma mudanga consideravel na 
dieta) reduz as concentragoes do Iftio. Em contrapartida, uma quan¬ 
tidade muito baixa de sodio (p. ex., dietas da moda) pode leva-lo a 
concentragoes potencialmente toxicas. Redugao do lfquido corporal 
(p. ex., transpiragao excessiva) pode causar desidratagao e intoxica- 
gao por Iftio. Os pacientes devem relatar sempre que medicamentos 
forem prescritos por outro clfnico, porque muitos agentes de uso co¬ 
mum podem afetar as concentragoes do Iftio. 


TABELA 29.19-3 
Efeitos adversos do Iftio 

Neurologicos 

Benignos, nao toxicos: disforia, ausencia de espontaneidade, 
tempo de reagao mais lento, dificuldades de memoria 

Tremores: postural, extrapiramidal eventual 

Toxicos: tremor lento, disartria, ataxia, irritabilidade neuromus¬ 
cular, convulsoes, coma, morte 

Diversos: neuropatia periferica, hipertensao intracraniana be- 
nigna, smdrome semelhante a miastenia grave, criatividade 
alterada, redugao do limiar convulsivo 
Endocrinos 

Tireoidianos: bocio, hipotireoidismo, exoftalmia, hipertireoidis- 
mo (raro) 

Paratireoidianos: hiperparatireoidismo, adenoma 
Cardiovasculares 

Alteragoes benignas nas ondasT, disfungao do no sinusal 
Renais 

Defeito de concentragao, alteragoes morfologicas, poliuria 
(diabetes insfpido nefrogenico), TFG reduzida, smdrome ne- 
frotica, acidose tubular renal 
Dermatologicos 

Acne, queda de cabelo, psorfase, erupgao cutanea 
Gastrintestinais 

Perda do apetite, nausea, vomito, diarreia 
Diversos 

Metabolismo alterado de carboidratos, ganho de peso, reten- 
gao de Ifquidos 

TFG, taxa de filtragao glomerular. 
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Efeitos cardiacos 

O litio pode causar lentidao e espagamento difusos do espectro de 
frequencia e potencializagao e desorganizagao do ritmo basal em 
eletrocardiografia (ECG). Bradicardia e arritmias cardiacas podem 
ocorrer, sobretudo em pessoas com doenga cardiovascular. Em oca- 
sioes pouco frequentes, o litio revela a smdrome de Brugada, um pro- 
blema cardiaco hereditario com risco de morte que algumas pessoas 
podem ter sem saber. Ela pode causar um batimento cardiaco grave- 
mente anormal e outros sintomas (como tontura grave, desmaio, res- 
piragao curta) que exigem atengao medica imediata. Antes de come- 
gar o tratamento com litio, o clinico deve perguntar sobre condigoes 
cardiacas conhecidas, desmaios inexplicaveis e historia familiar de 
problemas ou morte subita inexplicavel antes dos 45 anos. 

Os efeitos cardiacos do litio assemelham-se aos de hipoca- 
lemia no ECG. Eles sao causados pelo deslocamento de potassio 
intracelular pelo ion de litio. As alteragoes mais comuns no ECG sao 
achatamento ou inversao das ondas T. As alteragoes sao benignas e 
desaparecem depois que o litio e excretado do corpo. 

O litio deprime a atividade de marca-passo do no sinusal, as 
vezes resultando em disritmias sinusais, bloqueio cardiaco e episo- 
dios de sincope. O tratamento com esse medicamento, portanto, e 
contraindicado para pessoas com smdrome do no sinusal. Em casos 
raros, arritmias ventriculares e insuficiencia cardiaca congestiva fo- 
ram associadas a essa terapia. A cardiotoxicidade por litio e mais 
prevalente em pessoas com regime de baixo teor sodico, que tomam 
determinados diureticos ou inibidores das enzimas conversoras de 
angiotensina (IECAs) e naquelas com desequilibrio entre liquidos e 
eletrolitos ou qualquer tipo de insuficiencia renal. 

Efeitos gastrintestinais 

Sintomas gastrintestinais (GI) - que incluem nausea, redugao do 
apetite, vomito e diarreia - podem ser diminuidos por meio da di- 
visao da dosagem, da administragao de litio com alimentos ou da 
troca para outro preparado do farmaco. A apresentagao com menor 
probabilidade de causar diarreia e citrato de litio. Alguns preparados 
contem lactose, a qual pode causar diarreia em pessoas intoleran- 
tes a substancia. Individuos medicados com a formula de liberagao 
lenta de litio que apresentam diarreia causada pelo medicamento 
nao absorvido na parte inferior do trato GI podem experimentar 
esse problema com menos intensidade do que com preparados de 
liberagao-padrao. A diarreia tambem pode responder a preparados 
antidiarreicos, como loperamida, subsalicilato de bismuto ou dife- 
noxilato com atropina. 

Ganho de peso 

O ganho de peso resulta de um efeito pouco compreendido do litio 
sobre o metabolismo de carboidratos. Tambem pode resultar de hi- 
potireoidismo ou edema induzidos por litio, assim como de consu- 
mo excessivo de refrigerantes e sucos para aplacar a sede provocada 
pelo medicamento. 

Efeitos neurologicos 

Tremor. Um tremor postural induzido por litio pode ocorrer, 
geralmente de 8 a 12 Hz, e mais perceptivel em maos estendidas, 
sobretudo nos dedos, e durante tarefas que envolvam sintonia fina. 
Ele pode ser reduzido por meio de divisao da dose diaria, uso de 
uma formula de liberagao sustentada, diminuigao da ingestao de 


cafeina, reavaliagao do uso concomitante de outros medicamentos 
e tratamento ansiedade comorbida. Antagonistas dos receptores 
/3-adrenergicos, como propranolol, 30 a 120 mg diarios em doses 
divididas, e primidona, 50 a 250 mg/dia, costumam ser eficazes na 
redugao do tremor. Em pessoas com hipocalemia, um suplemento 
de potassio pode melhorar o tremor. Quando o individuo medicado 
com litio apresenta um tremor grave, a possibilidade de toxicidade 
desse farmaco deve ser suspeitada e avaliada. 

Efeitos cognitivos. O uso de litio esteve associado a disforia, 
ausencia de espontaneidade, redugao do tempo de reagao e pre- 
juizo da memoria. A presenga desses sintomas deve ser examinada 
com atengao, porque eles costumam ser uma causa frequente para 
a falta de adesao. Nesse caso, o diagnostico diferencial deve incluir 
transtornos depressivos, hipotireoidismo, hipercalcemia, outras 
doengas e outros farmacos ou drogas. Algumas pessoas, mas nem 
todas, relataram que fadiga e leve prejuizo cognitivo diminuem 
com o tempo. 

Outros efeitos neurologicos. Efeitos adversos neurologi¬ 
cos incomuns incluem sintomas de parkinsonismo leve, ataxia e 
disartria, embora os ultimos dois tambem possam ser atribuidos a 
intoxicagao por litio. Esse medicamento raramente e associado ao 
desenvolvimento de neuropatia periferica, hipertensao intracrania- 
na benigna (pseudotumor cerebral), achados que se assemelham a 
miastenia grave e aumento do risco de convulsoes. 

Efeitos renais 

O efeito renal adverso mais comum do litio e poliuria com poli- 
dipsia secundaria. O sintoma e um problema especialmente em 
25 a 35% das pessoas medicadas com o farmaco, que podem ter 
uma descarga urinaria superior a 3 L ao dia (faixa de referencia: 
1 a 2 L diarios). A poliuria resulta sobretudo do antagonismo do 
litio aos efeitos do hormonio antidiuretico, causando, assim, diure- 
se. Quando a poliuria e um problema significativo, a fungao renal 
do individuo deve ser avaliada e ter acompanhamento com coleta 
de urina de 24 horas para determinar a depuragao de creatinina. O 
tratamento consiste em reposigao de liquidos, uso da minima dosa¬ 
gem eficaz de litio e dosagem diaria unica do farmaco. O tratamento 
tambem pode envolver o uso de uma tiazida ou diuretico poupador 
de potassio - por exemplo, amilorida, espironolactona, triantereno 
ou amilorida-hidroclorotiazida. Caso o tratamento com um diuretico 
seja iniciado, a dosagem de litio deve ser cortada pela metade, e o 
diuretico nao deve ser iniciado durante cinco dias porque provavel- 
mente ira aumentar a retengao de litio. 

Os efeitos adversos renais mais graves, que sao raros e re- 
lacionados com a administragao continua de litio durante 10 anos 
ou mais, envolvem o surgimento de fibrose intersticial, associada 
a redugoes graduais da taxa de filtragao glomerular e aumento nas 
concentragoes sericas de creatinina, e, raramente, falencia renal. Al¬ 
gumas vezes, o litio e vinculado com smdrome nefrotica e caracte- 
risticas de acidose tubular renal distal. Outro achado patologico em 
pacientes com nefropatia decorrente desse medicamento e a presen¬ 
ga de microcistos. Imagens de ressonancia magnetica (RM) podem 
ser usadas para demonstrar microcistos renais secundarios a nefro¬ 
patia por litio cronica e, portanto, evitar biopsia renal. E prudente 
que individuos medicados com esse agente verifiquem sua concen- 
tragao serica de creatinina, quimica da urina e volume de urina de 24 
horas em intervalos de seis meses. Se houver elevagao dos niveis de 
creatinina, deve ser considerado o monitoramento mais frequente e a 
obtengao de imagens de RM. 
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Efeitos tireoidianos 

O litio causa uma redugao em geral benigna e frequentemente tran- 
sitoria nas concentragoes dos hormonios da tireoide em circulagao. 
Relatos atribufram bocio (5% dos individuos), exoftalmia benigna re- 
versivel, hipertireoidismo e hipotireoidismo (7 a 10%) ao tratamento 
com esse agente. Hipotireoidismo induzido por esse farmaco e mais 
comum em mulheres (14%) do que em homens (4,5%). Elas correm 
o maior risco durante os primeiros dois anos de tratamento. Pessoas 
medicadas com litio para o tratamento de transtorno bipolar tern o 
dobro de chances de experimentar hipotireoidismo se desenvolve- 
rem ciclagem rapida. Em torno de 50% das pessoas em tratamento 
de longo prazo apresentam anormalidades laboratoriais, como uma 
resposta anormal de hormonio liberador de tireotrofina, e cerca de 
30% tern concentragoes elevadas de hormonio estimulador da tireoide 
(TSH). Se sintomas de hipotireoidismo estiverem presentes, e indi- 
cada a reposigao com levotiroxina. Mesmo na ausencia desses sinto¬ 
mas, alguns clinicos a prescrevem para pacientes com concentragoes 
significativamente elevadas de TSH. Em pessoas tratadas com litio, 
as concentragoes de TSH devem ser medidas a cada 6 a 12 meses. 
Hipotireoidismo deve ser considerado ao se avaliarem episodios de- 
pressivos que surgem durante a terapia com esse medicamento. 

Efeitos dermatologicos 

Efeitos dermatologicos podem depender da dose. Eles incluem erup- 
goes acneiformes, foliculares e maculopapulares; ulceras pre-tibiais; 
e agravamento de psoriase. Eventualmente, o agravamento da pso- 
riase e as erupgoes acneiformes podem forgar a descontinuagao do 
tratamento com litio. Ha relatos tambem de alopecia. Individuos que 
apresentam varias dessas condigoes respondem de modo favoravel a 
mudanga para outro preparado de litio e as medidas dermatologicas 
de praxe. As concentragoes de litio devem ser monitoradas caso a 
tetraciclina seja usada para o tratamento de acne, porque ela pode 
aumentar a retengao do litio. 

Toxicidade do litio e superdoses 

Os sinais e sintomas iniciais de toxicidade do litio incluem sintomas 
neurologicos, como tremor lento, disartria e ataxia; sintomas GI; al- 
teragoes cardiovasculares; e disfungao renal. Os que aparecem mais 
tarde incluem prejuizo da consciencia, fasciculagoes musculares, 
mioclonia, convulsoes e coma. Sinais e sintomas da toxicidade do 
litio sao apresentados na Tabela 29.19-4. Os fatores de risco incluem 
ultrapassagem da dosagem recomendada, prejuizo renal, dieta de 
baixo teor de sodio, interagao medicamentosa e desidratagao. Ido- 
sos sao mais vulneraveis aos efeitos do aumento das concentragoes 
sericas desse medicamento. Quanto maiores o grau e a duragao das 
concentragoes elevadas, piores sao os sintomas de toxicidade. 

A toxicidade de litio e uma emergencia medica, com potencial 
para causar dano neuronal permanente e morte. Em casos de toxicida¬ 
de (Tab. 29.19-5), o farmaco deve ser interrompido, e a desidratagao, 
tratada. O litio nao absorvido pode ser removido do trato GI por meio 
da ingestao de poliestirenossulfonato de sodio ou solugao de polieti- 
lenoglicol, mas nao de carvao ativado. A ingestao de uma unica dose 
excessiva pode criar aglomerados do medicamento no estomago, os 
quais podem ser removidos por lavagem gastrica com uma sonda gas- 
trica de grosso calibre. O valor da diurese forgada ainda e discutido. 
Em casos graves, a hemodialise remove com rapidez quantidades ex- 
cessivas de litio serico. Concentragoes sericas de litio pos-dialise po¬ 
dem aumentar a medida que o medicamento e redistribuido dos teci- 
dos para o sangue, de modo que pode ser necessario repetir a dialise. 
Melhora neurologica pode tardar varios dias apos a depuragao do litio 
serico, porque o farmaco cruza lentamente a barreira hematencefalica. 


TABELA 29.19-4 

Sinais e sintomas de toxicidade do litio 

1. Intoxicagao leve a moderada (nivel de litio, 1,5-2,0 mEq/L) 

Gastrintestinais Vomito 

Dor abdominal 
Secura da boca 
Neurologicos Ataxia 

Tontura 
Fala arrastada 
Nistagmo 

Letargia ou excitagao 
Fraqueza muscular 

2. Intoxicagao moderada a grave (nivel de litio: 2,0-2,5 mEq/L) 

Gastrintestinais Anorexia 

Nausea persistente e vomito 
Neurologicos Visao turva 

Fasciculagoes musculares 

Movimentos cronicos dos membros 

Reflexos tendinosos profundos hiperativos 

Movimentos coreoatetoides 

Convulsoes 

Delirium 

Sincope 

Alteragoes eletrencefalograficas 

Estupor 

Coma 

Insuficiencia circulatoria (PA reduzida, 
arritmias cardiacas e anormalidades na 
condugao) 

3. Intoxicagao por litio grave (nivel de litio > 2,5 mEq/L) 
Convulsoes generalizadas 

Oliguria e insuficiencia renal 
Morte 


Adolescentes 

As concentragoes sericas do litio em adolescentes sao semelhantes 
as de adultos. Ganho de peso e acne associados ao uso do medica¬ 
mento podem ser particularmente problematicos para adolescentes. 


TABELA 29.19-5 
Manejo da toxicidade do litio 

1. Entrar em contato com o medico ou dirigir-se ao pronto- 
-socorro. 

2. O litio deve ser descontinuado. 

3. Exame de sinais vitais e neurologico com exame formal 
completo do estado mental. 

4. Testes de nivel de litio, eletrolitos sericos, fungao renal e 
ECG. 

5. Emese, lavagem gastrica e absorgao com carvao ativado. 

6. Qualquer paciente com nivel serico de litio superior a 
4 mEq/L deve passar por hemodialise. 

ECG, eletrocardiografia. 
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Idosos 

O litio e um farmaco seguro e eficaz para idosos. Contudo, o trata- 
mento dessa populagao com litio pode ser complicado pela presenga 
de outras doengas, redugao da fungao renal, por dietas especiais que 
afetem sua depuragao e por maior sensibilidade geral ao farmaco. 
Idosos devem iniciar com doses baixas, que devem ser alteradas 
com menos frequencia do que as de pessoas mais jovens, e deve ser 
previsto um tempo maior para que a excregao renal fique equilibrada 
com a absorgao antes de presumir que o litio tenha atingido suas 
concentragoes de estado de equilibrio. 

Gestantes 

O litio nao deve ser administrado a mulheres gravidas no primeiro 
trimestre devido ao risco de defeitos congenitos. As malformagoes 
mais comuns envolvem o sistema cardiovascular, sobretudo a ano- 
malia das valvas tricuspides de Ebstein. O risco de malformagao de 
Ebstein em fetos expostos ao litio e de 1 em cada 1.000, o qual e 
20 vezes maior do que na populagao em geral. A possibilidade de 
anomalias cardiacas fetais pode ser avaliada com ecocardiografia 
fetal. O risco teratogenico do litio (4 a 12%) e mais alto do que para 
a populagao em geral (2 a 3%), mas parece ser mais baixo do que o 
associado ao uso de valproato ou carbamazepina. Uma mulher que 
continua a usar litio durante a gravidez deve receber a dose eficaz 
minima. A concentragao matema do litio deve ser monitorada com 


atengao durante a gravidez, e especialmente apos o parto, devido 
a redugao significativa de excregao renal de litio a medida que a 
fungao renal retorna ao normal nos primeiros dias depois do nasci- 
mento. Hidratagao adequada pode reduzir o risco de toxicidade do 
farmaco durante o parto. Profilaxia com litio e recomendada para 
todas as mulheres com transtomo bipolar quando entram no periodo 
pos-parto. Ele e excretado no leite materno, por isso deve ser tornado 
por lactantes apenas depois de uma avaliagao criteriosa dos possiveis 
riscos e beneficios. Sinais de toxicidade de litio em bebes incluem 
letargia, cianose, reflexos anormais e, as vezes, hepatomegalia. 

Efeitos diversos 

O litio deve ser usado com cautela em pessoas diabeticas, as quais 
devem monitorar atentamente suas concentragoes sanguineas de gli- 
cose para evitar cetoacidose diabetica. Leucocitose reversivel benig- 
na esta em geral associada a esse tratamento. Pessoas desidratadas, 
debilitadas e com doengas clinicas sao mais suscetiveis a efeitos 
adversos e toxicidade. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

As interagoes medicamentosas com litio estao resumidas na Tabela 
29.19-6. 

O litio normalmente e usado em conjunto com ARDs. Essa 
combinagao costuma ser eficaz e segura. Contudo, a coadministra- 



TABELA 29.19-6 

Interagoes medicamentosas com litio 


Classe do farmaco 


Reagao 


Antipsicoticos 


Antidepressivos 

Anticonvulsivantes 

AINEs 

Diureticos 

Tiazidas 

Poupadores de potassio 
De alga 

Osmoticos (manitol, ureia) 

Xantina (aminofilina, cafeina, teofilina) 
Inibidores da anidrase carbonica (ace- 
tazolamida) 
lECAs 

Inibidores dos canais de calcio 
Diversos 

Succinilcolina, pancuronio 

Metronidazol 

Metildopa 

Bicarbonato de sodio 

lodetos 

Propranolol 


Relatos de caso de encefalopatia, agravamento dos efeitos adversos extrapiramidais e sindrome 
neuroleptica maligna; relatos inconsistentes de alteragao nas concentragoes plasmaticas e de 
hemacias do litio, do farmaco antipsicotico ou de ambos 
Relatos eventuais de uma sindrome semelhante a sindrome serotonergica com inibidores po- 
tentes da recaptagao de serotonina 

Nao ha interagoes farmacocineticas significativas com carbamazepina nem valproato; relatos de 
neurotoxicidade com carbamazepina; combinagoes sao uteis para resistencia ao tratamento 
Podem reduzir a depuragao renal do litio e aumentar sua concentragao serica; relato de toxici¬ 
dade (excegao e aspirina) 

Redugao da depuragao renal do litio e aumento da concentragao serica bem documentados; 
relato de toxicidade 

Dados limitados; podem aumentar a concentragao do litio 

Depuragao do litio inalterada (alguns relatos de caso indicam aumento de sua concentragao) 
Aumento da depuragao renal do litio e redugao de sua concentragao 
Aumento da depuragao renal do litio e redugao de sua concentragao 
Aumento da depuragao renal do litio 

Relatos de redugao da depuragao do litio, aumento das concentragoes e toxicidade 
Relatos de caso de neurotoxicidade; sem interagoes farmacocineticas consistentes 

Relatos de bloqueio neuromuscular prolongado 
Aumento da concentragao do litio 
Poucos relatos de neurotoxicidade 
Aumento da depuragao renal do litio 
Efeitos antitireoidianos cumulativos 

Usado para tremor por litio; possivel ligeiro aumento em sua concentragao 


AINE, anti-inflamatorio nao esteroide; IECA, inibidor da enzima conversora de angiotensina. 
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gao de dosagens mais elevadas de um ARD com litio pode resultar 
em um aumento sinergico nos sintomas de efeitos colaterais neuro- 
logicos induzidos por esse agente e sintomas extrapiramidais neu- 
rolepticos. Em raras ocasioes, foi relatada encefalopatia com essa 
combinagao. 

A coadministragao de litio e carbamazepina, lamotrigina, 
valproato e clonazepam pode aumentar as concentragoes de litio e 
agravar os efeitos adversos neurologicos induzidos por ele. O tra¬ 
tamento com a combinagao deve ser iniciado em dosagens ligeira- 
mente menores do que as habituais, e estas devem ser aumentadas de 
forma gradativa. Alteragoes de um para outro tratamento para mania 
devem ser realizadas de maneira cautelosa, com o minirno de sobre- 
posigao temporal possivel entre os farmacos. 

A maioria dos diureticos (p. ex., tiazida e poupadores de po- 
tassio) pode aumentar as concentragoes do litio; quando o tratamen¬ 
to com esse tipo de diuretico e interrompido, e possivel que o clmico 
precise aumentar a dose diaria de litio. Diureticos osmoticos e de 
alga, inibidores da anidrase carbonica e xantinas (incluindo cafeina) 
podem reduzir as concentragoes de litio a um patamar inferior as 
concentragoes terapeuticas. Enquanto IECAs podem causar aumen¬ 
to nessas concentragoes, os inibidores dos receptores de angiotensi- 
na II AT\ losartana e irbesartana nao as alteram. Uma ampla gama 
de farmacos anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs) pode reduzir 
a depuragao do litio e, assim, aumentar suas concentragoes. Esses 
farmacos incluem indometacina, fenilbutazona, diclofenaco, ceto- 
profeno, oxifembutazona, ibuprofeno, piroxicam e naproxeno. As- 
pirina e sulindaco nao afetam as concentragoes de litio. 

A coadministragao de litio e quetiapina pode causar sonolen- 
cia; afora isso, e bem tolerada. O uso concomitante com ziprasido- 
na pode aumentar de forma moderada a incidencia de tremor. Com 
inibidores dos canais de calcio, o litio deve ser evitado, devido a 
neurotoxicidade potencialmente fatal. 

Um individuo medicado com litio prestes a se submeter a 
ECT deve descontinuar o medicamento dois dias antes dessa terapia 
para reduzir o risco de delirium. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

O litio nao interfere em testes laboratoriais, mas alteragoes induzi- 
das por ele incluem aumento da contagem de leucocitos, redugao 
da tiroxina serica e elevagao do calcio serico. Sangue coletado em 
tubos com anticoagulante litio-heparina produzira resultado de con¬ 
centragoes de litio falsamente elevadas. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 
Exame medico inicial 

Todos os pacientes devem se submeter a exames de laboratorio e fi- 
sicos antes de comegarem a usar litio. Os testes laboratoriais devem 
incluir concentragao serica de creatinina (ou creatinina em urina de 
24 horas, se o clmico tiver motivo de preocupagao com relagao a 
fungao renal), eletrolitos, fungao da tireoide (TSH, T 3 [tri-iodotironi- 
na], e T 4 [tiroxina]), hemograma completo, ECG e teste de gravidez 
para mulheres em idade fertil. 

Recomenda^oes de dosagem 

As apresentagoes de litio incluem capsulas de 150, 300 e 600 mg, 
comprimidos de 300 mg, capsulas de 450 mg de liberagao contro- 
lada, todos contendo carbonato de litio, e xarope de citrato de litio 
de 8 mEq/5 mL. 


A dosagem inicial para a maioria dos adultos e de 300 mg 
da formulagao de liberagao regular tres vezes ao dia. Para idosos 
ou para pessoas com prejuizo renal, deve ser de 300 mg uma ou 
duas vezes ao dia. Apos a estabilizagao, dosagens entre 900 e 1.200 
mg/dia normalmente produzem uma concentragao plasmatica tera¬ 
peutica de 0,6 a 1 mEq/L, e uma dose diaria de 1.200 a 1.800 mg 
em geral produz uma concentragao terapeutica de 0,8 a 1,2 mEq/L. 
A dosagem de manutengao pode ser administrada em duas ou tres 
doses divididas da formula de liberagao regular ou em uma unica 
dose da formula de liberagao prolongada equivalente a dosagem 
diaria combinada da formula de liberagao regular. O uso de doses 
divididas reduz a perturbagao gastrica e evita concentragoes de litio 
unicas de pico elevado. A descontinuagao desse farmaco deve ser 
gradual, para minimizar o risco de recorrencia precoce de mania e 
para permitir a identificagao dos primeiros sinais de recorrencia. 

Monitoramento laboratorial 

A avaliagao periodica da concentragao serica de litio e um aspecto 
fundamental dos cuidados com o paciente, mas deve sempre estar 
combinada com um discernimento clmico solido. Um relatorio de 
laboratorio que liste a faixa terapeutica em 0,5 a 1,5 mEq/L pode 
induzir o clmico a desconsiderar os primeiros sinais de intoxicagao 
em pacientes cujos niveis sejam inferiores a 1,5 mEq/L. Toxicidade 
clinica, especialmente em idosos, foi bem documentada nessa faixa 
dita como terapeutica. 

O monitoramento regular das concentragoes sericas de litio 
e essencial. Os niveis do medicamento devem ser obtidos a cada 
2 a 6 meses, exceto quando ha sinais de toxicidade, durante ajustes 
de dosagem e em individuos suspeitos de nao aderir as dosagens 
receitadas. Nessas circunstancias, as analises dos niveis podem ser 
semanais. Estudos de ECG tornados como parametro sao fundamen¬ 
tal e devem ser repetidos anualmente. 

Ao obter amostras de sangue para verificar os niveis de litio, 
o paciente deve estar sob uma dosagem de estado de equilibrio (de 
modo geral depois de cinco dias de dosagem constante), de prefe¬ 
rence em um regime de duas ou tres doses ao dia, e a amostra deve 
ser colhida 12 horas (± 30 minutos) apos uma dosagem predetermi- 
nada. Concentragoes de litio 12 horas apos a dose em pessoas tra- 
tadas com formulagao de liberagao prolongada costumam ser 30% 
mais elevadas do que as concentragoes correspondentes obtidas a 
partir das pessoas que usam preparagoes de liberagao regular. Uma 
vez que os dados disponiveis tern por base uma amostra da popula- 
gao apos regime de dosagem multipla, formulas de liberagao regular 
administradas pelo menos duas vezes ao dia devem ser usadas para 
a determinagao inicial das dosagens apropriadas. Fatores que podem 
causar flutuagoes em medidas de litio incluem ingestao de sodio na 
dieta, estado do humor, nivel de atividade, posigao do corpo e uso de 
um tubo de ensaio inadequado para a amostra de sangue. 

Valores de laboratorio que nao parecem corresponder a con- 
digao clinica podem resultar da coleta de sangue em um tubo de en¬ 
saio com um anticoagulante de litio-heparina (o qual pode fornecer 
resultados falsos de elevagao em ate 1 mEq/L) ou do envelhecimento 
do eletrodo seletivo para ions de litio (o que pode causar impreci- 
soes de ate 0,5 mEq/L). Depois que a dose diaria for estabelecida, e 
sensato mudar para a formula de liberagao prolongada administrada 
uma vez ao dia. 

Concentragoes sericas eficazes para mania sao de 1,0 a 
1,5 mEq/L, um nivel associado a 1.800 mg/dia. A faixa recomen- 
dada para tratamento de manutengao e de 0,4 a 0,8 mEq/L, a qual 
normalmente e atingida com uma dose diaria de 900 a 1.200 mg. 
Algumas pessoas nao alcangarao beneficio terapeutico com uma 
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concentragao de lftio de 1,5 mEq/L; ainda assim, nao apresentarao 
sinais de toxicidade. No caso dessas pessoas, a titulagao da dosagem 
de litio para obter uma concentragao superior a 1,5 mEq/L pode ser 
necessaria. Alguns pacientes podem ser mantidos em concentragoes 
inferiores a 0,4 mEq/L. Pode haver uma variagao consideravel de 
paciente para paciente, de forma que e melhor seguir a maxima “tra- 
tar o paciente, e nao os resultados dos exames laboratoriais”. A uni- 


TABELA 29.19-7 

Instrugoes para pacientes medicados com lftio 

O lftio pode ter uma eficacia impressionante no tratamento de 
seu transtorno. Se nao for usado de forma adequada e monito- 
rado com atengao, pode ser ineficaz e potencialmente perigo- 
so. E importante ter as seguintes instrugoes em mente. 

Dosagem 

Tome lftio exatamente conforme a orientagao de seu medico - 
nunca tome mais ou menos do que a dose receitada. 

Nao interrompa a medicagao sem falar com seu medico. 

Se perder uma dose, tome-a o quanto antes. Se isso ocorrer em 
urn perfodo de ate 4 horas da dose seguinte, pule a dose perdi- 
da (cerca de 6 horas no caso de preparados de liberagao pro- 
longada ou de liberagao lenta). Nunca duplique as doses. 

Exames de sangue 

Siga a programagao de exames de sangue com a regularidade 
recomendada. 

Apesar da inconveniencia e do desconforto, seus nfveis sanguf- 
neos de lftio, da fungao da tireoide e do estado dos rins preci- 
sam ser monitorados durante o tratamento. 

Quando for verificar seus nfveis de lftio, a ultima dose deve ter 
sido tomada 12 horas antes. 

Uso de outros medicamentos 

Nao comece a tomar qualquer medicamento, com ou sem recei- 
ta, sem falar antes com seu medico. 

Mesmo farmacos como ibuprofeno e naproxeno podem aumen- 
tar significativamente os nfveis de lftio. 

Dieta e ingestao de Ifquidos 

Evite mudangas repentinas em sua dieta ou ingestao de Ifquidos. 
Se comegar uma dieta, e possfvel que seu medico precise au- 
mentar a frequencia dos exames de sangue. 

Cafefna e alcool atuam como diureticos e podem baixar suas 
concentragoes de lftio. 

Durante o tratamento com lftio, recomenda-se que voce beba 
aproximadamente 1.900 a 2.800 mL de Ifquidos ao dia e use 
quantidades normais de sal. 

Informe seu medico se iniciar ou interromper uma dieta de baixo 
teor de sodio. 

Identificagao de possfveis problemas 

Se voce fizer exercfcios vigorosos ou tiver uma doenga que 
cause transpiragao, vomito ou diarreia, consulte seu medico, 
porque esses efeitos podem afetar os nfveis de lftio. 

Nausea, constipagao, tremores, aumento da sede, frequencia uri¬ 
naria, ganho de peso ou inchago das extremidades devem ser 
relatados a seu medico. 

Visao turva, confusao, perda de apetite, diarreia, vomito, fraque- 
za muscular, letargia, tremores, fala arrastada, tontura, perda de 
equilfbrio, incapacidade de urinar ou convulsoes podem indi¬ 
car toxicidade grave e exigem atengao medica imediata. 


ca forma de estabelecer uma dose ideal para um paciente pode ser 
por meio de tentativa e erro. 

A bula norte-americana dos produtos de lftio lista as concen¬ 
tragoes sericas eficazes para mania entre 1,0 e 1,5 mEq/L (em geral 
obtidas com 1.800 mg diarios de carbonato de lftio) e para manuten- 
gao de longo prazo entre 0,6 e 1,2 mEq/L (geralmente obtidas com 
900 a 1.200 mg diarios de carbonato de lftio). A relagao entre dose 
e nfvel sangufneo pode variar de modo consideravel de um paciente 
para outro. A probabilidade de atingir uma resposta com nfveis su- 
periores a 1,5 mEq/L costuma nao compensar o aumento do risco de 
toxicidade, embora seja raro que um paciente tanto possa requerer 
quanto tolerar uma concentragao sangufnea acima da normal. 

O que constitui o extremo mais baixo da faixa de alcance te- 
rapeutico continua sendo motivo de discussao. Um estudo prospec¬ 
tive de tres anos revelou que pacientes mantidos em uma concen¬ 
tragao entre 0,4 e 0,6 mEq/L (media de 0,54) tiveram chances 2,6 
vezes maiores de recorrencia do que os que mantiveram nfveis entre 
0,8 e 1,0 mEq/L (media de 0,83). Contudo, as maiores concentra¬ 
goes sangufneas provocaram mais efeitos adversos e foram menos 
bem toleradas. 

Caso nao haja resposta apos duas semanas em uma concen¬ 
tragao que esteja comegando a causar efeitos adversos, a pessoa 
deve reduzir o lftio gradativamente ao longo de 1 a 2 semanas e, 
entao, tentar outros farmacos estabilizadores do humor. 

Orientagao ao paciente 

O lftio tern um fndice terapeutico restrito, e diversos fatores podem 
perturbar o equilfbrio entre suas concentragoes bem toleradas e te- 
rapeuticas e as que produzem efeitos colaterais ou toxicidade. Por- 
tanto, e imperativo que pessoas medicadas com esse medicamento 
sejam esclarecidas sobre os sinais e sintomas de toxicidade, fatores 
que afetam seus nfveis, como e quando obter testes laboratoriais e 
a importancia de comunicagao regular com o medico que prescre- 
veu o tratamento. As concentragoes de lftio podem ser perturbadas 
por fatores comuns, como transpiragao excessiva devido ao calor 
ambiental ou a exercfcios ou uso de agentes amplamente receita- 
dos, como IECAs ou farmacos anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs). As pessoas podem parar de tomar lftio porque se sentem 
bem ou porque experimentam efeitos colaterais. Elas devem ser 
aconselhadas a nao descontinuar nem modificar seu regime com 
o farmaco. A Tabela 29.19-7 lista algumas instrugdes importantes 
para os pacientes. 
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A 29.20 Agonistas de melatonina: 

ramelteona e melatonina 


Ha dois agonistas de receptores de melatonina disponfveis comer- 
cialmente nos Estados Unidos: (1) melatonina, um suplemento 
alimentar dispomvel em diversas preparagoes em lojas de alimen- 
tos naturais, mas que nao esta sujeito a regulagao da FDA; e (2) 
ramelteona, um farmaco aprovado pela FDA para o tratamento de 
insonia caracterizada por dificuldade para iniciar o sono. Acre- 
dita-se que ambas, melatonina exogena e ramelteona, exergam 
seus efeitos por meio de interagao com os receptores centrais de 
melatonina. 

RAMELTEONA 

A ramelteona e um agonista dos receptores de melatonina usado 
para tratar insonia de infcio do sono. Diferentemente dos benzodia- 
zepmicos, nao tern afinidade apreciavel com o complexo receptor de 
acido y-aminobutmco (GABA). 

A^oes farmacologicas 

A ramelteona basicamente Simula as propriedades de promogao de 
sono da melatonina e tern alta afinidade com receptores de mela¬ 
tonina MT1 e MT2 no cerebro. Acredita-se que esses receptores 
sejam fundamentais para a regulagao do ciclo de sono-vigflia do 
corpo. 

A ramelteona e absorvida com rapidez e eliminada em uma 
faixa de dosagem de 4 a 64 mg. A concentragao plasmatica maxima 
(C mfe ) e alcangada em cerca de 45 minutos apos a administragao, e 
a meia-vida de eliminagao ede 1 a 2,6 horas. Sua absorgao total e 


de pelo menos de 84%, mas seu extenso metabolismo de primeira 
passagem resulta em uma biodisponibilidade em torno de 2%. Ela 
e metabolizada sobretudo por meio do citocromo P450 (CYP) 1A2 
e e eliminada principalmente na urina. A repetigao de dose unica 
diaria nao parece resultar em acumulagao, talvez devido a sua meia- 
-vida breve. 

Indicates terapeuticas 

A ramelteona foi aprovada pela FDA para o tratamento de insonia 
caracterizada pela dificuldade em iniciar o sono. Possivel uso fora 
da indicagao gira em torno da aplicagao em transtornos do ritmo 
circadiano, em particular jet lag , sindrome de fase do sono atrasada 
e transtorno do sono de trabalho em tumos. 

Experimentos clmicos e estudos com animais nao consegui- 
ram demonstrar evidencias de insonia de rebote como efeito de abs- 
tinencia. 

Precau^oes e eventos adversos 

Cefaleia e o efeito colateral mais comum da ramelteona. Outros 
efeitos adversos podem incluir sonolencia, fadiga, tontura, agrava- 
mento da insonia, depressao, nausea e diarreia. O farmaco nao deve 
ser usado em pacientes com apneia do sono grave ou doenga pulmo- 
nar obstrutiva cronica grave. Niveis de prolactina podem aumentar 
em mulheres. O farmaco deve ser usado com cautela, ou nao ser 
usado, em lactantes e gestantes. 

Foi verificado que esse medicamento, as vezes, reduz o cor¬ 
tisol sangumeo e a testosterona e aumenta a prolactina. Pacientes 
do sexo feminino devem ser monitoradas para interrupgao da mens- 
truagao e galactorreia, redugao da libido e problemas de fertilidade. 
A seguranga e a eficacia da ramelteona em criangas nao foram es- 
tabelecidas. 

Intercedes medicamentosas 

CYP 1A2 e a principal isoenzima envolvida no metabolismo hepa- 
tico da ramelteona. Assim, fluvoxamina e outros inibidores dessa 
enzima podem aumentar os efeitos colaterais desse farmaco. 

A ramelteona deve ser administrada com cautela em pacien¬ 
tes medicados com inibidores de CYP 1A2; inibidores fortes de 
CYP 3A4, como cetoconazol; e inibidores fortes de CYP 2C, como 
fluconazol. Nao foram encontradas interagoes significativas quando 
ela foi coadministrada com omeprazol, teofilina, dextrometorfano, 
midazolam, digoxina e varfarina. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

A dose normal de ramelteona e de 8 mg administrada 30 minutos 
antes da hora de dormir. Ela nao deve ser tomada com refeigoes ricas 
em gordura ou logo apos sua ingestao. 

MELATONINA 

A melatonina (A-acetil-5-metoxitriptamina) e um hormonio produ- 
zido principalmente a noite na glandula pineal. Se ingerida, pode 
alcangar e ligar-se em locais de ligagao a melatonina no cerebro de 
manuferos, produzindo sonolencia quando usada em doses elevadas. 
Ela esta dispomvel como suplemento alimentar, nao como medica¬ 
mento. Poucos experimentos clmicos bem controlados foram condu- 
zidos para determinar sua eficacia no tratamento de condigoes como 
insonia, jet lag e perturbagoes do sono relacionadas ao trabalho em 
turnos. 
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A^oes farmacologicas 

A secregao de melatonina e estimulada pelo escuro e inibida pela 
luz. Ela e sintetizada naturalmente a partir do aminoacido triptofa- 
no, o qual e convertido em serotonina e, por fim, em melatonina. 
Os nucleos supraquiasmaticos (NSQ) do hipotalamo apresentam 
receptores de melatonina, e ela pode ter uma agao direta sobre esses 
nucleos para influenciar ritmos circadianos, os quais sao relevan- 
tes para jet lag e perturbagoes do sono. Alem da glandula pineal, a 
melatonina tambem e produzida na retina e no trato gastrintestinal. 

A melatonina tern meia-vida muito curta, de 0,5 a 6 minutos. 
As concentragoes plasmaticas sao determinadas pela dose adminis- 
trada e pelo ritmo endogeno. Aproximadamente 90% da melatonina 
e depurada pelo metabolismo de primeira passagem por meio das 
vias CYP 1A1 e CYP 1A2. A eliminagao ocorre sobretudo na urina. 

A melatonina exogena interage com os receptores de melato¬ 
nina que suprimem o disparo neuronal e promovem o sono. Nao pa- 
rece haver uma relagao dose-resposta entre administrates exogenas 
de melatonina e efeitos sobre o sono. 

Indicates terapeuticas 

A melatonina nao e regulada pela FDA. As pessoas usam melatonina 
exogena para lidar com dificuldades de sono (insonia, transtomos do 
ritmo circadiano), cancer (mama, prostata, colorretal), convulsoes, 
depressao, ansiedade e transtorno afetivo sazonal. Alguns estudos 
sugerem que ela possa ter efeitos antioxidantes e propriedades an- 
tienvelhecimento. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Eventos adversos associados a melatonina incluem fadiga, tontura, 
cefaleia, irritabilidade e sonolencia. Desorientagao, confusao, so- 
nambulismo, sonhos vfvidos e pesadelos tambem foram observados, 
com frequente resolugao dos efeitos apos a descontinuagao da admi- 
nistragao do agente. 

A melatonina pode reduzir a fertilidade tanto em homens 
quanto em mulheres. Em homens, a melatonina exogena reduz a 
motilidade do esperma, e a administragao prolongada provou inibir 
os mveis de aromatase testicular. Em mulheres, pode inibir a fungao 
ovariana e, por esse motivo, foi avaliada como contraceptivo, mas 
sem resultados conclusivos. 

Intera^oes medicamentosas 

Como suplemento alimentar, a melatonina exogena nao e regulada 
pela FDA e nao foi sujeita ao mesmo tipo de estudos de interagao 
medicamentosa realizados com a ramelteona. Sugere-se cautela ao 
coadministra-la com anticoagulantes (p. ex., varfarina, aspirina e 
heparina), medicamentos anticonvulsivantes e aqueles que baixam 
a pressao arterial. 

Interferencias laboratoriais 

Desconhece-se a interference da melatonina em testes laboratoriais 
clmicos habituais. 

Dosagem e administragao 

A melatonina sem prescrigao medica esta dispomvel nas seguintes 
apresentagoes: capsulas de 1, 2,5, 3 e 5 mg; liquida de 1 mg/4 mL; 
pastilhas de 0,5 e 3 mg; comprimidos sublinguais de 2,5 mg; e com- 
primidos de liberagao controlada de 1, 2 e 3 mg. 


A recomendagao-padrao e tomar a dose desejada na hora de 
dormir, mas ha algumas evidences obtidas em experimentos clmi¬ 
cos indicando que a dosagem ate 2 horas antes do horario habitual 
de ir para a cama pode produzir melhora no imcio do sono. 

Agomelatina 

A agomelatina e estruturalmente relacionada a melatonina e usada 
na Europa como tratamento para transtorno depressivo maior. Atua 
como um agonista nos receptores de melatonina (MT1 e MT2), 
agindo tambem como antagonista de serotonina. Uma analise dos 
dados de experimentos clmicos fez surgirem diversas questoes sobre 
a eficacia e a seguranga desse farmaco, que nao e comercializado 
nos Estados Unidos no momento. 
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▲ 29.21 Mirtazapina 


A mirtazapina e o unico farmaco usado para tratar depressao maior 
que aumenta tanto a norepinefrina quanto a serotonina por meio de 
um mecanismo alternativo ao bloqueio da recaptagao (como no caso 
de agentes tricfclicos ou ISRSs) e a inibigao da monoaminoxidase 
(como no caso de fenelzina ou tranilcipromina). Tambem tern maior 
probabilidade de reduzir nausea e diarreia em vez de causa-las, re- 
sultado de seus efeitos sobre os receptores serotonergicos 5-HT 3 . 
Seus efeitos colaterais caracterfsticos incluem aumento do apetite 
e sedagao. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

A mirtazapina e administrada por VO e e rapida e totalmente ab- 
sorvida. Sua meia-vida dura em torno de 30 horas. Atinge concen- 
tragoes de pico em 2 horas apos a ingestao, e estado de equilibrio, 
depois de seis dias. A depuragao plasmatica pode ser reduzida em 
30% em pessoas com prejufzo da fungao hepatica e em ate 50% 
naquelas com fungao renal prejudicada. Pode ser ate 40% mais lenta 
em homens idosos e ate 10% mais lenta em mulheres idosas. 

O mecanismo de agao desse farmaco e o antagonismo aos 
receptores a 2 -adrenergicos pre-sinapticos e o bloqueio dos re¬ 
ceptores serotonergicos 5-HT 2 e 5-HT 3 pos-sinapticos. O antago¬ 
nismo a receptores a 2 -adrenergicos causa aumento do disparo de 
neuronios de norepinefrina e serotonina. O forte antagonismo aos 
receptores serotonergicos 5-HT 2 e 5-HT 3 serve para reduzir a an- 
siedade, aliviar insonia e estimular o apetite. A mirtazapina e um 
antagonista potente de receptores histammicos H, e um antagonista 
moderadamente potente dos receptores aq-adrenergicos e muscarf- 
nico-colinergicos. 

IN DICACOES TERAPEUTICAS 

A mirtazapina e eficaz no tratamento da depressao. Ela e extre- 
mamente sedativa, o que a torna uma escolha sensata para uso 
em pacientes deprimidos com insonia grave ou de longa duragao. 
Alguns pacientes acham bastante pronunciada a sedagao diurna 
residual associada ao imcio do tratamento. Contudo, as proprie- 
dades sedativas mais extremas do farmaco geralmente se abran- 
dam no decorrer da primeira semana. Combinada com a eventual 
tendencia a causar apetite voraz, esse medicamento e benefico 
para pacientes deprimidos com caracteristicas melancolicas, 
como insonia, perda de peso e agitagao. Pacientes idosos depri¬ 
midos sao particularmente bons candidatos a recebe-la; jovens 
adultos tern maior probabilidade de se oporem a esse perfil de 
efeitos colaterais. 

O bloqueio dos receptores 5-HT 3 por mirtazapina, um meca¬ 
nismo associado a medicamentos utilizados no combate aos efeitos 
colaterais gastrintestinais graves de agentes quimioterapicos para 
tratar cancer, levou ao uso do farmaco em uma fungao semelhante. 
Nessa populagao, a sedagao e a estimulagao do apetite evidentemen- 
te podem ser encaradas como beneficas, em vez de como efeitos 
colaterais indesejados. 

A mirtazapina costuma ser combinada com ISRSs ou venla- 
faxina para potencializar a resposta a antidepressivos ou para com- 
bater efeitos colaterais serotonergicos desses farmacos, em especial 
nausea, agitagao e insonia. Ela nao apresenta interagoes farmacoci- 
neticas com outros antidepressivos. 


TABELA 29.21-1 

Reagoes adversas relatadas com mirtazapina 


Evento 

Pacientes (%) 

Sonolencia 

54 

Boca seca 

25 

Aumento do apetite 

17 

Constipagao 

13 

Ganho de peso 

12 

Tontura 

7 

Mialgia 

5 

Sonhos perturbadores 

4 


PRECAUCOES E REAgOES ADVERSAS 

Sonolencia, o efeito adverso mais comum da mirtazapina, ocorre 
em mais de 50% das pessoas (Tab. 29.21-1). Aquelas que comegam 
a consumi-la devem, portanto, ter cautela ao dirigir ou operar ma- 
quinario perigoso e mesmo levantar da cama a noite. Esse efeito 
adverso e o motivo pelo qual quase sempre e administrada antes da 
hora de dormir. A mirtazapina potencializa os efeitos sedativos de 
outros depressores do SNC, por isso uma receita potencialmente 
sedativa ou farmacos sem prescrigao medica e alcool devem ser evi- 
tados durante seu uso. O farmaco tambem causa tontura em 7% dos 
pacientes, mas nao parece aumentar o risco de convulsoes. Mania 
ou hipomania ocorreram em experimentos clmicos em um fndice 
semelhante ao de outros medicamentos antidepressivos. 

A mirtazapina aumenta o apetite em cerca de um tergo dos 
pacientes. Tambem pode elevar a concentragao serica de colesterol 
em 20% ou mais acima do limite maximo considerado normal em 
15% das pessoas e aumentar triglicerfdeos para 500 mg/dL ou mais 
em 6% das pessoas. Elevagoes dos nfveis de alanina transaminase 
para mais de tres vezes o limite superior de normalidade foram ob- 
servadas em 2% dos indivfduos tratados com esse farmaco, em con- 
traposigao a 0,3% dos sujeitos controlados com placebo. 

Em um experimento limitado anterior a comercializagao, a 
contagem absoluta de neutrofilos caiu para 500/mm 3 ou menos du¬ 
rante dois meses, a partir do infcio do uso, em 0,3% das pessoas, 
sendo que algumas desenvolveram infecgoes sintomaticas. Essa 
condigao hematologica foi reversfvel em todos os casos e teve maior 
probabilidade de ocorrencia quando outros fatores de risco para 
neutropenia estavam presentes. No entanto, aumentos na frequencia 
de neutropenia, nao foram relatados durante o longo perfodo apos a 
comercializagao. Pessoas que desenvolvem febre, calafrios, dor de 
garganta, ulceragao da membrana mucosa ou outros sinais de infec- 
gao devem ser logo avaliadas por um medico. No caso de baixa con¬ 
tagem de leucocitos, a mirtazapina deve ser descontinuada imediata- 
mente, e o estado da doenga infecciosa, acompanhado com atengao. 

Algumas pessoas experimentam hipotensao ortostatica quan¬ 
do tomam mirtazapina. Embora nao existam dados referentes aos 
efeitos sobre o desenvolvimento fetal, esse medicamento deve ser 
usado com cautela durante a gestagao. 

O uso de mirtazapina por mulheres gravidas nao foi estudado, 
mas, como ela pode ser excretada no leite materno, nao deve ser 
tomada por lactantes. Devido ao risco de agranulocitose associado a 
seu uso, deve haver atengao a sinais de infecgao. Em razao de seus 
efeitos sedativos, o paciente deve determinar o grau em que e afe- 
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tado antes de conduzir vefculos ou praticar outras atividades poten- 
cialmente perigosas. 

INTERACOES MED1CAMENTOSAS 

A mirtazapina pode potencializar a sedagao de alcool e benzodiaze- 
pfnicos. Nao deve ser usada antes que tenha transcorrido um interva- 
lo de 14 dias do uso de um IMAO. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

Ainda nao foram descritas interferences laboratoriais por mirtaza¬ 
pina. 

DOSAGEM E ADMINISTRATED 

A mirtazapina esta disponivel em comprimidos fracionados de 
15, 30 e 45 mg; e tambem em comprimidos de dissolugao oral de 
15, 30 e 45 mg, para pessoas que tern dificuldade de deglutigao. Caso 
o paciente nao responda a dose inicial de 15 mg antes do horario 
de dormir, a dose pode ser aumentada em incrementos de 15 mg a 
cada cinco dias ate um maximo de 45 mg antes de dormir. Dosagens 
mais baixas podem ser necessarias para idosos ou para pessoas com 
insuficiencia renal ou hepatica. 
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A 29.22 Inibidores da 

monoaminoxidase 


Introduzidos no fim dos anos de 1950, os IMAOs foram a primeira 
classe aprovada de farmacos antidepressivos. O primeiro desses far- 
macos, a isoniazida, tinha a finalidade de ser usado como tratamento 
de tuberculose, mas suas propriedades antidepressivas foram desco- 
bertas por acaso quando alguns pacientes experimentaram elevagao 
do humor durante o tratamento. Apesar de sua eficiencia, a prescri- 
gao de IMAOs como agentes de primeira linha sempre foi limitada 
pela preocupagao com o desenvolvimento de hipertensao potencial- 
mente letal e a necessidade consequente de uma dieta restrita. O uso 
de IMAOs caiu ainda mais apos a introdugao dos ISRSs e outros 
agentes recentes. Hoje eles estao relegados sobretudo a serem uti- 
lizados em casos resistentes ao tratamento. Portanto, a condigao de 
segunda opgao dos IMAOs tern menos a ver com as consideragoes 
sobre eficacia do que com preocupagoes com seguranga. Os IMAOs 
disponfveis atualmente incluem fenelzina, isocarboxazida, tranilci- 
promina, rasagilina, moclobemida e selegilina. 

No campo dos IMAOs antidepressivos, os avangos subse- 
quentes envolvem a introdugao de um inibidor seletivo reversfvel 
da MAO a (RIMA), moclobemida, no infcio dos anos de 1990 na 
maior parte do mundo, exceto nos Estados Unidos, e, em 2005, a in¬ 
trodugao de um sistema transdermico de liberagao de selegilina, nos 
Estados Unidos, que e usado para o tratamento de parkinsonismo. 
Outros agentes RIMA, incluindo brofaromina e befloxatona, nao 
foram submetidos para registro, apesar de resultados favoraveis em 
experimentos clmicos. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

Fenelzina, tranilcipromina e isocarboxazida sao logo absorvidas 
apos a administragao oral e atingem concentragoes plasmaticas em 
2 horas. Enquanto suas meias-vidas plasmaticas ficam na faixa de 
2 a 3 horas, suas meias-vidas nos tecidos sao consideravelmente 
mais duradouras. Visto que inativam MAOs de forma irreversfvel, 
o efeito terapeutico de uma unica dose de IMAOs irreversfveis pode 
persistir ate duas semanas. O RIMA moclobemida e absorvido com 
rapidez e tern meia-vida de 0,5 a 3,5 horas. Por ser um inibidor re¬ 
versfvel, a moclobemida apresenta um efeito clfnico muito mais bre¬ 
ve apos uma dose unica do que os IMAOs irreversfveis. 

As enzimas MAO sao encontradas na membrana externa das 
mitocondrias, onde degradam neurotransmissores citoplasmaticos 
e extraneuronais da monoamina, como norepinefrina, serotonina, 
dopamina, epinefrina e tiramina. Os IMAOs agem sobre o SNC, o 
sistema nervoso simpatico, o ffgado e o trato GI. Ha dois tipos de 
MAOs: MAO a e MAO B . A MAO a metaboliza principalmente nore¬ 
pinefrina, serotonina e epinefrina; dopamina e tiramina sao metabo- 
lizadas tanto por MAO A como por MAO B . 

As estruturas de fenelzina e tranilcipromina sao semelhantes 
as de anfetaminas e apresentam efeitos farmacologicos semelhantes, 
pois aumentam a liberagao de dopamina e norepinefrina, com efei¬ 
tos estimulantes concomitantes sobre o cerebro. 
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INDICATES TERAPEUTICAS 

Os IMAOs sao usados para o tratamento da depressao. Pesqui- 
sas indicam que a fenelzina e mais eficaz do que os ATCs em 
pacientes deprimidos com reatividade do humor, sensibilidade 
extrema a perda ou rejeigao interpessoal, anergia proeminente, 
hiperfagia e hipersonia - uma constelagao de sintomas conceitua- 
lizados como depressao atipica. Evidencias tambem indicam que 
os IMAOs sao mais eficazes do que os ATCs como tratamento de 
depressao bipolar. 

Pacientes com transtorno de panico e fobia social respon- 
dem bem a IMAOs. Esses agentes tambem foram usados para tra- 
tar bulimia nervosa, transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT), 
dor anginosa, dor facial atipica, enxaqueca, transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade (TDAH), hipotensao ortostatica idiopatica e 
depressao associada a lesao cerebral traumatica. 

PRECAUCOES E REAgOES ADVERSAS 

Os efeitos adversos mais frequentes de IMAOs sao hipotensao ortos¬ 
tatica, insonia, ganho de peso, edema e disfungao sexual. A hipoten¬ 
sao ortostatica pode levar a tontura e quedas, portanto, o incremento 
gradual da dosagem deve ser usado para determinar a dose maxima 
tolerada. Seu tratamento inclui evitar cafefna; ingerir 2 L de lfqui- 
dos ao dia; acrescentar sal a dieta ou fazer o ajuste de farmacos anti- 
-hipertensivos (se aplicavel); usar meias de sustentagao; e, em casos 
graves, realizar tratamento com fludrocortisona, um mineralocorticoi- 
de, 0,1 a 0,2 mg diarios. A hipotensao ortostatica associada ao uso de 
tranilcipromina normalmente pode ser aliviada mediante a divisao da 
dosagem diaria. 

Pode-se tratar a insonia fracionando-se a dose, nao adminis- 
trando-se o medicamento apos o jantar e usando-se trazodona ou 
um benzodiazepfnico hipnotico, caso necessario. Ganho de peso, 
edema e disfungao sexual em geral nao respondem a nenhum tipo 
de tratamento e podem requerer a substituigao por outro agente. Ao 
mudar de um IMAO para outro, o clfnico deve reduzi-lo de forma 
gradativa e interromper seu uso durante 10 a 14 dias antes de iniciar 
a administragao do outro farmaco. 

Parestesias, mioclonia e dores musculares sao observadas al- 
gumas vezes em pessoas tratadas com IMAOs. Parestesias podem 
ser secundarias a deficiencia de piridoxina induzida por IMAO, a 
qual pode responder ao complemento com piridoxina, 50 a 150 mg, 
VO, todos os dias. Eventualmente, os indivfduos se queixam de se 
sentirem bebados ou confusos, talvez uma indicagao de que a do¬ 
sagem deva ser reduzida e, entao, voltar a ser aumentada de modo 
progressive. Relatos de que IMAOs de hidrazina estao associados a 
efeitos hepatotoxicos sao bastante incomuns. Os IMAOs sao menos 
cardiotoxicos e menos epileptogenicos do que os farmacos tricfcli- 
cos e tetraefelieos. 

Os efeitos adversos mais comuns do RIMA moclobemida sao 
tontura, nausea e insonia ou perturbagao do sono. Os RIMAs cau- 
sam menos efeitos adversos GI do que os ISRSs. A moclobemida 
nao provoca efeitos colaterais anticolinergicos ou cardiovasculares, 
e nao ha relatos de interference na fungao sexual. 

Os IMAOs devem ser usados com cautela por pessoas com 
doenga cardiovascular ou hipertireoidismo. Eles podem alterar a 
dosagem de um agente hipoglicemico necessario por diabeticos. 
Tambem estiveram especificamente associados a indugao de mania 
em indivfduos na fase de depressao do transtorno bipolar tipo I e 
do desencadeamento de uma descompensagao psicotica em pessoas 
com esquizofrenia. Esses medicamentos sao contraindicados du¬ 
rante a gravidez, embora dados sobre seu risco teratogenico sejam 


mfnimos. Nao devem ser tornados por lactantes, porque os farmacos 
podem ser transmitidos pelo leite materno. 

Crise hipertensiva induzida por tiramina 

O efeito colateral mais preocupante dos IMAOs e a crise hiperten¬ 
siva induzida por tiramina. O aminoacido tiramina normalmente 
e transformado por meio do metabolismo GI. Contudo, os IMAOs 
desativam o metabolismo GI da tiramina alimentar e, assim, permi- 
tem que tiramina intacta penetre na circulagao. Uma crise hiperten¬ 
siva pode ocorrer em sequencia como resultado de um potente efeito 
vasoconstritor do aminoacido. Alimentos contendo tiramina devem 
ser evitados durante duas semanas apos a ultima dose de um IMAO 
irreversfvel para permitir a nova sfntese de concentragoes adequadas 
das enzimas MAO. 

Por isso, alimentos ricos em tiramina (Tab. 29.22-1) ou ou- 
tras aminas simpatomimeticas, como efedrina, pseudoefedrina ou 
dextrometorfano, devem ser evitados por indivfduos medicados com 
esses IMAOs. O paciente deve ser orientado a continuar com as res- 
trigoes alimentares durante mais duas semanas apos a interrupgao 
do tratamento com esses farmacos para permitir que o corpo volte a 


TABELA 29.22-1 

Alimentos ricos em tiramina a serem evitados ao 
planejar dietas com inibidores da monoaminoxidase 

Alto teor de tiramina* (> 2 mg de tiramina por porgao) 

Queijo: Stilton ingles, roquefort, branco (3 anos), extraenve- 
Ihecido, cheddar envelhecido, azul dinamarques, mugarela, 
requeijao 

Peixes, carnes curadas, salsichas; pates e orgaos, salame, mor- 
tadela, salsicha seca ao ar 

Bebidas alcoolicas*: Licores e bebidas concentradas digestivas 
Marmite (extrato de levedura concentrado) 

Chucrute (Krakus) 

Teor moderado de tiramina* (0,5-1,99 mg de tiramina por porgao) 
Queijo: gruyere sufgo, munster, feta grego, parmesao, gorgon- 
zola, molho de queijo roquefort, Black Diamond 
Peixes, carnes curadas, salsicha, pates e orgaos: ffgado de gali- 
nha (5 dias), mortadela; salsicha envelhecida, carne defuma- 
da; mousse de sal mao 

Bebidas alcoolicas: cerveja (355 ml_) - Amstel, Export Draft, 

Blue Light, Guiness Extra Stout, Old Vienna, Canadian, Miller 
Light, Export, EHeineken, Blue Wines (cada taga de 120 mL) - 
Rioja (vinho tinto) 

Baixo teor de tiramina* (0,01 a > 0,49 mg de tiramina por porgao) 
Queijo: Brie, Camembert, Cambozola com ou sem casca 
Peixes, carnes curadas, salsicha, orgaos e pates; arenque em 
conserva; peixe defumado; salsichao kielbasa; ffgado de gali- 
nha, linguiga de ffgado (< 2 dias) 

Bebidas alcoolicas: vinhos tintos, xerez, ufsque escoces* 

Outros: banana ou abacate (maduro ou nao), casca de banana 

* Qualquer alimento deixado para envelhecer ou apodrecer pode desenvol- 
ver tiramina espontaneamente por meio de fermentagao. 
t Alcool pode produzir ortostase profunda ao interagir com inibidores da 
monoaminoxidase (IMAOs), mas nao pode produzir reagoes hipotensivas 
diretas. 

f Vinhos brancos, gim e vodca nao contem teor de tiramina. 

Tabela elaborada por Jonathan M. Himmelhoch, M.D. 
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sintetizar a enzima. Ferrao de abelhas pode causar uma crise hiper- 
tensiva. Alem de hipertensao grave, outros sintomas podem incluir 
cefaleia, torcicolo, diaforese, nausea e vomito. Um paciente que os 
apresente deve buscar tratamento medico imediatamente. 

Uma crise hipertensiva induzida por um IMAO deve ser trata- 
da com antagonistas a-adrenergicos - por exemplo, fentolamina ou 
clorpromazina. Esses farmacos reduzem a pressao arterial em 5 mi- 
nutos. Furosemida IV pode ser usada para reduzir a carga de lfqui- 
dos, e um antagonista de receptores /3-adrenergicos pode controlar 
a taquicardia. Uma dose sublingual de 10 mg de nifedipino pode ser 
administrada e repetida apos 20 minutos. Os IMAOs nao devem ser 
usados por pessoas com tireotoxicose ou feocromocitoma. 

O risco de crises hipertensivas induzidas por tiramina e re- 
lativamente baixo em pessoas medicadas com RIMAs como mo- 
clobemida e befloxatona. Esses medicamentos apresentam atividade 
inibidora de MAO B bastante baixa, e, como sao reversfveis, a ativi¬ 
dade normal de MAO a existente retorna em 16 a 48 horas a partir 
da ultima dose de um RIMA. Uma recomendagao alimentar sensata 
para pessoas medicadas com esses agentes e evitar o consumo de 
alimentos que contenham tiramina 1 hora antes e 2 horas depois 
de tomar o medicamento. 

Crise hipertensiva espontanea nao induzida por tiramina e 
uma ocorrencia rara, em geral logo apos a primeira exposigao a um 
IMAO. Indivfduos que experimentam esse tipo de crise devem evitar 
totalmente IMAOs. 

Abstinencia 

A interrupgao repentina de doses regulares de IMAOs pode causar 
uma smdrome de descontinuagao autolimitada que consiste em exci- 
tagao, perturbagoes do humor e sintomas somaticos. Para evita-la, ao 
descontinuar o uso de um IMAO, as dosagens devem ser reduzidas 
gradativamente ao longo de varias semanas. 

Superdose 

Com frequencia, ha um perfodo assintomatico de 1 a 6 horas apos 
uma superdose de IMAO antes da ocorrencia dos sintomas de toxi- 
cidade. A superdose de IMAO caracteriza-se por agitagao que pode 
progredir ate coma com hipertermia, hipertensao, taquipneia, taqui¬ 
cardia, pupilas dilatadas e reflexos tendinosos profundos hiperati- 
vos. Movimentos involuntarios podem estar presentes, em especial 
na face e na mandfbula. A acidificagao da urina acelera acentuada- 
mente a excregao de IMAOs, e dialise pode ser util. Fentolamina ou 
clorpromazina podem ser beneficas se hipertensao for um problema. 
A moclobemida isolada em superdosagem causa sintomas bem leves 
e reversfveis. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

As principais interagoes medicamentosas envolvendo IMAOs estao 
listadas na Tabela 29.22-2. A maioria dos antidepressivos e tam- 
bem dos agentes precursores deve ser evitada. O indivfduo deve ser 
orientado a informar a seus outros medicos ou dentistas que esta 
sendo medicado com um IMAO. Os IMAOs podem potencializar a 
agao de depressores do SNC, incluindo alcool e barbituricos. Eles 
nao devem ser coadministrados com farmacos serotonergicos, como 
ISRSs e clomipramina, porque essa combinagao pode desencadear 
uma smdrome serotonergica. O uso de lftio ou triptofano com um 
IMAO irreversfvel tambem pode induzir essa smdrome. Os sintomas 
iniciais podem incluir tremor, hipertonicidade, mioclonia e sinais 
autonomicos, os quais podem progredir para alucinose, hipertermia 


TABELA 29.22-2 

Farmacos a serem evitados durante o tratamento 
com inibidores da monoaminoxidase 

Nunca usar 

Antiasmaticos 

Anti-hipertensivos (metildopa, guanetidina, reserpina) 

Buspirona 

Levodopa 

Opioides (especialmente meperidina, dextrometorfano, pro- 
poxifeno, tramadol; morfina ou codefna podem ser menos 
perigosas) 

Medicamentos para resfriados, alergias ou sinusite que conte¬ 
nham dextrometorfano ou simpatomimeticos 
ISRSs, clomipramina, venlafaxina, sibutramina 
Simpatomimeticos (anfetaminas, cocafna, metilfenidato, do- 
pamina, epinefrina, norepinefrina, isoproterenol, efedrina, 
pseudoefedrina, fenilpropanolamina) 

L-triptofano 
Usar com cautela 
Anticolinergicos 
Anti-histamfnicos 
Dissulfiram 
Bromocriptina 
Hidralazina 
Sedativo-hipnoticos 
Hidrato de terpina com codefna 
Tricfclicos e tetracfclicos (evitar clomipramina) 

IMAO, inibidor da monoaminoxidase; ISRS, inibidor seletivo da recaptagao 
de serotonina. 

e mesmo morte. Reagoes fatais ocorreram quando IMAOs foram 
combinados com meperidina ou fentanila. 

Ao trocar um IMAO irreversfvel por qualquer outro tipo de 
farmaco antidepressivo, o indivfduo deve esperar pelo menos 14 
dias apos a ultima dose do IMAO antes de comegar o uso do novo 
medicamento, a fim de permitir o reabastecimento das MAOs do 
corpo. Ao substituir um antidepressivo por um IMAO irreversfvel, 
deve esperar de 10 a 14 dias (ou cinco semanas, no caso de fluoxeti- 
na) antes de iniciar o IMAO, para evitar interagoes medicamentosas. 
Em contrapartida, a atividade da MAO se recupera totalmente 24 a 
48 horas apos a ultima dose de um RIMA. 

Os efeitos dos IMAOs sobre as enzimas hepaticas sao pouco 
estudados. A tranilcipromina inibe CYP 2C19. A moclobemida ini- 
be CYP 2D6, CYP 2C19 e CYP 1A2 e e um substrato para 2C19. 

Cimetidina e fluoxetina reduzem significativamente a eli- 
minagao de moclobemida. Doses moderadas de fluoxetina e mo¬ 
clobemida administradas de modo concomitante podem ser bem 
toleradas, sem interagoes farmacodinamicas ou farmacocineticas 
relevantes. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Os IMAOs podem reduzir as concentragoes de glicose no sangue. 
Elevam artificialmente as concentragoes de metanefrina urinaria e 
podem causar resultado falso-positivo para feocromocitoma ou neu¬ 
roblastoma. Ha relatos da associagao entre IMAOs e uma elevagao 
falsa dos resultados de testes de fungao da tireoide. 
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TABELA 29.22-3 

Formas de dosagem tipicas e dosagens 
recomendadas para inibidores da 
monoaminoxidase atualmente dispomveis 


Farmaco 

Dose 

habitual 

(mg/dia) 

Dose 

maxima 

(mg/dia) 

Formulagao de 
dosagem (oral) 

Isocarboxazida 

20-40 

60 

Comprimidos de 10 mg 

Fenelzina 

30-60 

90 

Comprimidos de 15 mg 

Tranilcipromina 

20-60 

60 

Comprimidos de 10 mg 

Rasagilina 

0,5-1,0 

1 

Comprimidos de 0,5 
ou 1 mg 

Selegilina 

10 

30 

Comprimidos de 5 mg 

Moclobemida 

300-600 

600 

Comprimidos de 100 
ou 150 mg 


DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

Nao ha uma logica definitiva para optar por um IMAO irreverslvel 
em detrimento de outro. A Tabela 29.22-3 lista os preparados de 
IMAOs e suas dosagens tipicas. O uso de fenelzina deve comegar 
com uma dose-teste de 15 mg no primeiro dia. A dosagem pode ser 
aumentada para 15 mg tres vezes ao dia durante a primeira semana, 
depois acrescida de 15 mg ao dia a cada semana ate que a dosa¬ 
gem de 90 mg diarios, em doses divididas, seja alcangada no fim 
da quarta semana. O uso de tranilcipromina e isocarboxazida deve 
ser iniciado com uma dose-teste de 10 mg, podendo ser aumentada 
para 10 mg tres vezes ao dia ate o fim da primeira semana. Diversos 
clmicos e pesquisadores recomendaram limites maximos de 50 mg 
ao dia para isocarboxazida e 40 mg/dia para tranilcipromina. A ad- 
ministragao de tranilcipromina em diversas doses diarias pequenas 
pode reduzir seus efeitos hipotensivos. 

Embora a coadministragao de IMAOs com ATCs, ISRSs ou 
litio geralmente seja contraindicada, essas combinagoes foram usa- 
das com sucesso e seguranga para tratar pacientes com depressao 
refrataria. Contudo, devem ser utilizadas com extrema cautela. 

As concentragoes sericas de transaminase hepatica devem ser 
monitoradas periodicamente, devido ao potencial de hepatotoxici- 
dade, sobretudo com fenelzina e isocarboxazida. Idosos podem ser 
mais senslveis aos efeitos adversos de IMAOs do que adultos mais 
jovens. A atividade da MAO aumenta com a idade, portanto, dosa¬ 
gens de IMAO para idosos sao as mesmas necessarias para adultos 
mais jovens. Seu uso em criangas foi muito pouco estudado. 

Estudos sugeriram que a selegilina transdermica apresente 
propriedades antidepressivas. Ainda que seja um inibidor do tipo 
B em doses baixas, esse farmaco se torna menos seletivo quando a 
dose e aumentada. 
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A 29.23 Nefazodona e trazodona 


Nefazodona e trazodona sao farmacos estrutural e mecanicamente 
relacionados, ambos aprovados como tratamento para depressao. 
A nefazodona e um analogo da trazodona. Quando a nefazodona foi 
introduzida, em 1995, houve expectativas de que teria ampla utili- 
zagao, porque nao causava os efeitos colaterais sexuais nem pertur- 
bagao do sono associados aos ISRSs seletivos. Embora nao tivesse 
esses efeitos colaterais, foi verificado que produzia sedagao proble- 
matica, nausea, tontura e perturbagoes visuais. Em consequencia, a 
nefazodona nunca foi amplamente adotada na pratica clmica. Esse 
fato, bem como relatos de casos raros de hepatotoxicidade fatal, le- 
varam o fabricante original a descontinuar sua produgao com marca 
registrada em 2004. A versao generica do farmaco continua disponf- 
vel nos Estados Unidos. 

A trazodona recebeu aprovagao da FDA em 1981 como trata¬ 
mento para transtomo depressivo maior (TDM). Sua nova estrutura 
qulmica triazolopiridina a distinguiu dos ATCs, e experimentos cll- 
nicos sugeriram melhor seguranga e tolerabilidade em comparagao 
com esses medicamentos. Havia grandes expectativas de que ela 
substituiria os farmacos mais antigos como a base para o tratamen¬ 
to da depressao. Contudo, a sedagao extrema associada a trazodo¬ 
na, mesmo em doses subterapeuticas, limitou sua eficacia clmica. 
No entanto, suas propriedades soporfferas fizeram dela uma alterna- 
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tiva preferida aos hipnoticos-padrao como agente indutor do sono. 
Diferentemente dos tranquilizantes convencionais, a trazodona nao 
e uma substantia controlada. 

Em 2010, a FDA aprovou uma formulagao de liberagao 
prolongada para uso diario unico como tratamento para TDM em 
adultos. No experimento que levou a aprovagao dessa formula, os 
eventos adversos mais comuns foram sonolencia ou sedagao, tontu- 
ra, constipagao e visao turva. Surpreendentemente, apenas 4% dos 
pacientes no grupo da trazodona descontinuaram o tratamento em 
razao da sonolencia ou da sedagao. 

NEFAZODONA 
A^oes farmacologicas 

A nefazodona e absorvida de forma rapida e completa, mas entao 
e amplamente metabolizada, de modo que a biodisponibilidade de 
compostos ativos e de cerca de 20% da dose oral. Sua meia-vida 
e de 2 a 4 horas. Concentragoes em estado de equilibrio de nefa¬ 
zodona e de seu principal metabolito ativo, hidroxinefazodona, sao 
alcangadas em 4 a 5 dias. Seu metabolismo em idosos, sobretudo 
mulheres, e de cerca de metade do observado em pessoas mais jo- 
vens; portanto, sao recomendadas doses mais baixas para idosos. 
Um importante metabolito da nefazodona e a metaclorofenilpipe- 
razina (mCPP), que apresenta efeitos serotonergicos e pode causar 
enxaqueca, ansiedade e perda de peso. 

Embora a nefazodona seja um inibidor da captagao de seroto- 
nina e, mais fracamente, da recaptagao de norepinefrina, acredita-se 
que seu antagonismo dos receptores serotonergicos 5-HT A produza 
seus efeitos ansiolfticos e antidepressivos. Ela tambem e um antago- 
nista leve dos receptores aq-adrenergicos, o que predispoe algumas 
pessoas a hipotensao ortostatica, mas nao e potente o suficiente para 
produzir priapismo. 

Indicates terapeuticas 

A nefazodona e efetiva para o tratamento de depressao maior. 
A dosagem eficaz habitual e de 300 a 600 mg diarios. Em compa- 
ragao direta com ISRSs, esse farmaco tern menor probabilidade de 
causar inibigao de orgasmo ou redugao do desejo sexual. Tambem 
e eficaz para o tratamento de transtorno de panico e panico com 
depressao comorbida ou sintomas depressivos, transtorno de an¬ 
siedade generalizada, transtorno disforico pre-menstrual e para o 
manejo de dor cronica. Ela nao e eficaz para o tratamento de TOC. 
A nefazodona aumenta o sono de movimento rapido dos olhos 
(REM), assim como a continuidade do sono. Tambem e util para 
pacientes com TEPT e smdrome da fadiga cronica. Pode, ainda, ser 
eficaz no tratamento de pacientes que mostram resistencia a outros 
farmacos antidepressivos. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os motivos mais comuns para descontinuar o uso de nefazodona 
sao sedagao, nausea, tontura, insonia, fraqueza e agitagao. Muitos 
pacientes nao relatam um efeito colateral espetifico, mas descrevem 
uma sensagao vaga de se sentirem medicados. A nefazodona tam¬ 
bem causa rastros visuais, o que ocorre quando o paciente enxerga 
uma pos-imagem ao olhar para objetos que se movem ou quando 
move rapidamente sua cabega. 

A principal preocupagao relativa a seguranga com o uso des- 
se medicamento e a intensa elevagao de enzimas hepaticas e, em 
algumas ocasioes, falencia hepatica. Por esse motivo, sao necessa- 


TABELA 29.23-1 

Reagoes adversas relatadas com nefazodona 
(300-600 mg ao dia) 


Reagao 

Pacientes (%) 

Cefaleia 

36 

Boca seca 

25 

Sonolencia 

25 

Nausea 

22 

Tontura 

17 

Constipagao 

14 

Insonia 

11 

Fraqueza 

11 

Sensagao de cabega leve 

10 

Visao turva 

9 

Dispepsia 

9 

Infecgao 

8 

Confusao 

7 

Escotomas 

7 


rios testes frequentes da fungao hepatica quando o paciente e tratado 
com nefazodona. Efeitos hepaticos podem ser observados no infcio 
do tratamento e tern mais chances de se desenvolverem quando ela e 
combinada com outros farmacos metabolizados no ffgado. 

Alguns pacientes medicados com nefazodona podem experi- 
mentar uma redugao na pressao arterial que pode causar episodios 
de hipotensao postural. Portanto, ela deve ser usada com cautela por 
indivlduos que apresentem condigoes cardlacas subjacentes ou his- 
toria de acidente vascular ou infarto agudo do miocardio, desidra- 
tagao ou hipovolemia ou por pessoas tratadas com medicamentos 
anti-hipertensivos. O paciente que trocou um ISRS por nefazodona 
pode experimentar aumento dos efeitos colaterais, possivelmente 
porque ela nao proteja contra sintomas de abstinencia de ISRSs. 
Um de seus metabolitos, a mCPP, pode ate intensificar esses sin¬ 
tomas de descontinuagao. Pacientes sobreviveram a superdoses de 
nefazodona acima de 10 g, mas relataram-se mortes quando ela foi 
combinada com alcool. Nausea, vomito e sonolencia sao os sinais 
mais frequentes de toxicidade. 

Os efeitos da nefazodona em mulheres que sao maes sao pou- 
co compreendidos em relagao aos dos ISRSs, principalmente devido 
a parcimonia de seu uso clmico. Por isso, deve ser usada durante 
a gravidez apenas se o beneffcio potential para a mae superar os 
possfveis riscos ao feto. Nao se sabe se a nefazodona e excretada no 
leite materno. Portanto, deve ser usada com cautela por lactantes. 
A dosagem da nefazodona deve ser menor em pessoas com doenga 
hepatica grave, mas nao e necessario fazer ajustes para aquelas com 
doenga renal (Tab. 29.23-1). 

Intera^oes medicamentosas e interferences 
laboratoriais 

A nefazodona nao deve ser administrada em concomitancia com 
IMAOs. Alem disso, ela apresenta interagoes medicamentosas es- 
petificas com os triazolobenzodiazepmicos triazolam e alprazolam, 
devido a sua inibigao da CYP 3A4. Nfveis potencialmente eleva- 
dos de cada um desses farmacos podem se desenvolver apos a ad- 
ministragao de nefazodona, mas os nfveis desta, em geral, nao sao 
afetados. A dose de triazolam deve ser reduzida em 75%, e a de al- 
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prazolam, em 50%, quando administrados de modo simultaneo com 
nefazodona. 

A nefazodona pode deixar o metabolismo da digoxina mais 
lento; portanto, os mveis desta devem ser monitorados com atengao 
em pessoas medicadas com ambos os farmacos. Ela tambem tern 
o mesmo efeito sobre o metabolismo do haloperidol, de modo que 
a dosagem deste deve ser reduzida naqueles que utilizam os dois 
farmacos. O acrescimo de nefazodona tambem pode exacerbar os 
efeitos adversos de carbonato de litio. 

Nao ha interferencias laboratoriais conhecidas associadas a 
nefazodona. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

A nefazodona esta dispomvel em comprimidos nao fracionados de 
50, 200 e 250 mg e em comprimidos fracionados de 100 e 150 mg. 
A dosagem inicial recomendada e de 100 mg duas vezes ao dia, 
mas 50 mg duas vezes ao dia pode ser mais bem tolerada, em es¬ 
pecial por idosos. Com a finalidade de limitar o desenvolvimento 
de efeitos adversos, a dosagem deve ser aumentada lentamente, em 
incrementos de 100 a 200 mg diarios, em intervalos nao inferiores 
a uma semana por aumento. A dosagem ideal e de 300 a 600 mg ao 
dia em duas doses divididas. Contudo, alguns estudos relatam que a 
nefazodona e eficaz quando administrada uma vez ao dia, sobretudo 
na hora de dormir. Pacientes geriatricos devem receber dosagens de 
cerca de dois tergos das nao geriatricas habituais, ate um maximo de 
400 mg diarios. Assim como ocorre com outros antidepressivos, o 
beneficio clmico da nefazodona em geral aparece apos 2 a 4 sema- 
nas de tratamento. Pacientes com smdrome pre-menstrual sao tra- 
tadas com uma dosagem flexivel que gira em torno de 250 mg/dia. 

TRAZODONA 
A^oes farmacologicas 

A trazodona e absorvida prontamente a partir do trato GI e atinge m- 
veis plasmaticos de pico em cerca de 1 hora. Sua meia-vida dura de 
5 a 9 horas. Ela e metabolizada no figado, e 75% de seus metabolitos 
sao excretados na urina. 

A trazodona e um fraco inibidor da recaptagao de serotoni- 
na e um potente antagonista dos receptores serotonergicos 5-HT 2A 
e 5-HT 2C . Seu metabolito ativo e a mCPP, um antagonista dos re¬ 
ceptores 5-HT 2C com meia-vida de 14 horas. Esse metabolito esta 
associado a enxaqueca, ansiedade e perda de peso. Os efeitos adver¬ 
sos da trazodona sao parcialmente mediados pelo antagonismo dos 
receptores aq-adrenergicos. 

Indicates terapeuticas 

Transtornos depressivos. A principal indica§ao para o uso da 
trazodona e o TDM. Ha uma evidente relagao dose-resposta, sendo 
dosagens de 250 a 600 mg diarios necessarias para que produza be¬ 
neficio terapeutico. O farmaco aumenta o tempo total de sono, reduz 
a quantidade e a duragao de despertares notumos e diminui a quan- 
tidade de sono REM. Diferentemente dos medicamentos triciclicos, 
a trazodona nao diminui o sono de estagio 4. Portanto, e util para 
pessoas deprimidas com ansiedade e insonia. 

Insonia. A trazodona e um agente de primeira linha para trata¬ 
mento de insonia, devido as suas qualidades sedativas acentuadas 
e efeitos favoraveis sobre a arquitetura do sono (veja p. 159), em 
combinagao com sua ausencia de efeitos anticolinergicos. E eficaz 
para insonia causada por depressao ou por uso de farmacos. Quando 


usada como hipnotico, a dosagem inicial e de 25 a 100 mg na hora 
de dormir. 

Transtorno eretil. A trazodona esta associada a aumento do 
risco de priapismo. Ela pode potencializar eregoes resultantes de 
estunulo sexual. E usada, por esse motivo, para prolongar o tempo 
de eregao e intumescencia em alguns homens com transtorno eretil. 
A dosagem para essa indicagao e de 150 mg a 200 mg diarios. O 
priapismo desencadeado por ela (uma eregao com duragao supe¬ 
rior a 3 horas, com dor) e uma emergencia medica. Seu uso para 
tratamento de disfungao eretil diminuiu consideravelmente desde a 
introdugao de agentes de fosfodiesterase (PDE)-5 (veja o Cap. 25). 

Olitras indicates. A trazodona pode ser util em baixas dosa¬ 
gens (50 mg/dia) para o controle de agitagao grave em criangas com 
deficiencias de desenvolvimento e em idosos com demencia. Em do¬ 
sagens superiores a 250 mg diarios, reduz a tensao e a apreensao asso¬ 
ciadas ao transtorno de ansiedade generalizada. Foi usada para tratar 
depressao em pacientes com esquizofrenia. A trazodona pode ter um 
efeito benefico sobre insonia e pesadelos em individuos com TEPT. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos adversos mais comuns relacionados a trazodona sao se- 
dagao, hipotensao ortostatica, tontura, cefaleia e nausea. Algumas 
pessoas experimentam boca seca ou irritagao gastrica. O farmaco 
nao esta associado a efeitos adversos anticolinergicos, como reten- 
gao urinaria, ganho de peso e constipagao. Alguns relatos de caso 
indicaram uma associagao entre trazodona e arritmias em pessoas 
com contragoes ventriculares prematuras preexistentes ou prolapso 
da valvula mitral. Neutropenia, normalmente sem relevancia clmica, 
pode se desenvolver, o que deve ser levado em consideragao se o 
individuo apresentar febre ou dor de garganta. 

A trazodona pode causar hipotensao ortostatica significativa 
4 a 6 horas depois que a dose for administrada, sobretudo se for 
tomada junto com agentes anti-hipertensivos ou se for uma dose ele- 
vada sem acompanhamento de alimentos. Sua administragao com 
alimentos deixa a absorgao mais lenta e reduz a concentragao plas- 
matica de pico, reduzindo, assim, o risco de hipotensao ortostatica. 

Visto que tentativas de suicidio frequentemente envolvem a 
ingestao de tranquilizantes, e importante estar familiarizado com os 
sintomas e com o tratamento de uma superdosagem de trazodona. 
Pacientes sobreviveram a superdosagem superiores a 9 g. Sintomas 
de superdosagem incluem letargia, vomito, sonolencia, cefaleia, 
ortostase, tontura, dispneia, zumbido, mialgias, taquicardia, in- 
continencia, tremores e coma. O tratamento consiste em emese ou 
lavagem e cuidados de apoio. Diurese forgada pode intensificar a 
eliminagao. Deve-se tratar a hipotensao e a sedagao conforme for 
adequado. 

A trazodona causa priapismo, eregao prolongada na ausencia 
de estnnulos sexuais, em 1 a cada 10 mil homens. O priapismo in- 
duzido por esse medicamento em geral surge nas primeiras quatro 
semanas de tratamento, mas pode ocorrer ate 18 meses depois de 
iniciado, podendo aparecer com qualquer dosagem. Nesses casos, 
seu uso deve ser descontinuado, e outros antidepressivos devem ser 
usados. Eregoes dolorosas ou com duragao superior a 1 hora sao 
sinais de alerta que exigem a interrupgao do farmaco e avaliagao 
medica. A primeira medida no manejo de emergencia de priapismo e 
a injegao intracavemosa de um agente vasopressor agonista aq-adre- 
nergico, como metaraminol ou epinefrina. Em aproximadamente 
um tergo dos casos relatados, foi necessario intervengao cirurgica. 
Alguns casos resultaram em prejuizo permanente da fungao eretil 
ou impotencia. 
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O uso de trazodona e contraindicado em gravidas e lactantes. 
Ela deve ser utilizada com cautela em pessoas com doengas hepati- 
cas e renais. 

Intera^oes medicamentosas 

A trazodona potencializa os efeitos depressores do SNC de outros 
farmacos de agao central e de alcool. Seu uso concomitante com 
anti-hipertensivos pode causar hipotensao. Nao ha relato de casos 
de crise hipertensiva quando foi usada para tratar insonia associada 
a IMAO. A trazodona pode aumentar os mveis de digoxina e feni- 
toma e deve ser usada com cautela em combinagao com varfarina. 
Medicamentos que inibem o CYP 3 A4 podem aumentar os mveis do 
principal metabolito de trazodona, a mCPP, e levar a aumento dos 
efeitos colaterais. 

Interferences laboratoriais 

Nenhuma interference laboratorial esta associada a administragao 
de trazodona. 

Dosagem e diretrizes clinicas 

A trazodona esta dispomvel em comprimidos de 50, 100, 150 e 
300 mg. A dosagem de uma vez ao dia e tao eficaz quanto a dosa¬ 
gem dividida e reduz a sedagao diurna. A dose inicial habitual e de 
50 mg antes de dormir. Ela pode ser aumentada em incrementos de 
50 mg a cada tres dias se a sedagao ou hipotensao ortostatica nao se 
tornarem problematicas. Sua faixa terapeutica e de 200 a 600 mg 
diarios em doses divididas. Alguns relatos indicam que dosagens de 
400 a 600 mg ao dia sao necessarias para efeitos terapeuticos maxi- 
mos; outros indicam que 250 a 400 mg sao suficientes. A dosagem 
pode ser titulada ate atingir 300 mg diarios, e entao o individuo pode 
ser avaliado para a necessidade de novos aumentos com base na pre- 
senga ou ausencia de sinais de melhora clinica. 

A trazodona em dose unica diaria esta dispomvel em com¬ 
primidos bisseccionaveis de 150 ou 300 mg. A dosagem inicial da 
formula de liberagao prolongada e de 150 mg uma vez ao dia. Ela 
pode ser aumentada em 75 mg diarios a cada tres dias. A dosagem 
maxima e de 375 mg/dia. A dosagem deve ser administrada no mes- 
mo horario todos os dias, a noite, preferivelmente na hora de dormir, 
de estomago vazio. Os comprimidos devem ser engolidos inteiros ou 
partidos pela metade na linha divisoria. 
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A 29.24 Agonistas dos receptores 
de opioides 


Os agonistas dos receptores de opioides sao um grupo estrutural- 
mente diverso de compostos usados para o manejo da dor. Esses 
farmacos tambem levam a denominagao de narcoticos. Embora 
sejam de extrema eficacia como analgesicos, com frequencia cau- 
sam dependencia e costumam ser empregados para fins recreativos. 
Os agonistas de opioides de uso mais comum para o alfvio da dor 
incluem morfina, hidromorfona, codefna, meperidina, oxicodona, 
buprenorfina, hidrocodona, tramadol e fentanila. A herorna e con- 
sumida como droga. A metadona e usada tanto para manejo da dor 
quanto para tratamento de adigao de opiaceos. Este capftulo con- 
centra-se nos agonistas de receptores de opioides /jl, os quais tern 
a maior probabilidade de ser usados no tratamento de transtornos 
psiquiatricos, em vez de no manejo da dor. 

Nos dias atuais se reconhece que a farmacologia do sistema 
opioide e complexa. Ha diversos tipos de receptores de opioides, 
sendo os receptores de opioides /x e k representantes de sistemas en- 
dogenos funcionalmente opostos (Tab. 29.24-1). Todos os compos¬ 
tos citados, que representam os analgesicos narcoticos de uso mais 
disseminado, sao agonistas dos receptores de opioides /x. Contudo, 
efeitos analgesicos tambem resultam dos efeitos antagonistas sobre 
os receptores de opioides k. A buprenorfina exerce efeitos sobre re¬ 
ceptores mistos, sendo principalmente um agonista dos receptores 
de opioides pi, excercendo tambem um antagonismo aos receptores 
de opioides k. 

Ha um crescente interesse no uso de alguns farmacos que 
atuam sobre os receptores de opioides como tratamento alternative 
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TABELA 29.24-1 

Receptores opioides p e k 


Receptor 

Efeitos agonistas 

Efeitos 

antagonistas 

Mu (q) 

Analgesia 

Ansiedade 


Euforia 

Antidepressivo 

Ansiedade 

Hostilidade 

Kappa (k) 

Analgesia 

Disforia 

Depressao 

Ansiedade induzida por estresse 

Antidepressivo 


para uma subpopulagao de pacientes com depressao refrataria, bem 
como tratamento para o comportamento autolesivo de cortes em pa¬ 
cientes com transtorno da personalidade borderline. 

A consideragao desse uso alternativo e moderada pelo fato 
bem conhecido de que o uso regular e contmuo de opioides produz 
dependencia e tolerancia e pode levar a uso mal-adaptativo, prejuizo 
funcional e sintomas de abstinencia. A prevalencia do uso, abuso e 
dependencia de opioides, especialmente no que diz respeito a opioi¬ 
des com receita medica, cresceu nos ultimos anos. 

Antes de usar os agonistas dos receptores de opioides em pa¬ 
cientes que nao obtiveram sucesso com diversos agentes terapeuti- 
cos convencionais, deve ser feita uma triagem meticulosa para iden- 
tificar historia de abuso de drogas, documentar a logica por tras do 
uso alternativo, estabelecer regras basicas de tratamento, obter con- 
sentimento por escrito, consultar o medico de cuidados primarios e 
monitorar atentamente. Deve-se evitar a reposigao de receitas “per- 
didas” e o fornecimento de renovagoes adiantadas da prescrigao. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

Metadona e buprenorfina sao absorvidas com rapidez a partir do tra- 
to GI. O metabolismo hepatico de primeira passagem afeta de modo 
significativo a biodisponibilidade de cada um dos farmacos, porem 
de formas bastante diferentes. No caso da metadona, as enzimas he- 
paticas reduzem a biodisponibilidade de uma dosagem oral quase 
a metade, um efeito cujo manejo ocorre facilmente com ajustes na 
dosagem. 

Em relagao a buprenorfina, o metabolismo intestinal e hepa¬ 
tico de primeira passagem elimina a biodisponibilidade oral quase 
por completo. Quando usada na desintoxicagao de opioides, e ad- 
ministrada via sublingual em formula liquida ou em comprimidos. 

As concentragoes plasmaticas de pico da metadona oral sao 
atingidas em 2 a 6 horas, e a meia-vida plasmatica e inicialmente 
de 4 a 6 horas, em pessoas que nunca consumiram opioides, e de 
24 a 36 horas apos a dosagem contmua de qualquer tipo de opioide. 
A metadona tern forte ligagao a protemas e se equilibra de forma 
disseminada em todo o corpo, o que assegura pouca variagao pos- 
-dosagem em concentragoes plasmaticas estaveis. 

A eliminagao de uma dosagem sublingual de buprenorfina 
ocorre em duas fases: uma inicial, com meia-vida de 3 a 5 horas, e 
uma terminal, com meia-vida de mais de 24 horas. A buprenorfina 
dissocia-se lentamente de seu local de ligagao, o que permite uma 
programagao de dosagens de dias intercalados. 

A metadona atua como agonista pura nos receptores opioides 
ju e apresenta atividade agonista ou antagonista insignificante nos 


receptores de opioides k ou 5. A buprenorfina e um agonista parcial 
dos receptores /jl , um antagonista potente dos receptores k e nem 
agonista, nem antagonista dos receptores 8. 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Metadona 

A metadona e usada para desintoxicagao de curto prazo (7 a 30 dias), 
desintoxicagao de longo prazo (ate 180 dias) e manutengao (trata¬ 
mento alem de 180 dias) de individuos dependentes de opioides. 
Para todos esses propositos, ela so esta dispomvel por meio de cli- 
nicas registradas chamadas de programas de tratamento com ma¬ 
nutengao de metadona (PTMM) e em hospitais e penitenciarias. 
E um farmaco de categoria II, o que significa que sua administragao 
e controlada rigorosamente por leis e regulamentagoes federais es- 
pecfficas. 

A inclusao em um programa de metadona reduz o risco de 
morte em 70%; o uso ilicito de opioides e de outras substancias 
de abuso; a atividade criminosa; o risco de doengas infecciosas de 
todos os tipos, mas sobretudo de HIV e das hepatites B e C; e, em 
mulheres gravidas, reduz o risco de morbidade e mortalidade fetal e 
neonatal. O tratamento de manutengao com metadona com frequen- 
cia e vitalfcio. 

Alguns programas de tratamento de dependencia de opioi¬ 
des usam um protocolo de desintoxicagao em etapas, em que uma 
pessoa com adigao de herorna primeiro troca para o agonista forte 
metadona, depois para o agonista mais fraco buprenorfina e, en- 
tao, para manutengao com um antagonista dos receptores opioi¬ 
des, como naltrexona. Essa abordagem minimiza o surgimento 
de efeitos de abstinencia de opioides, os quais, se ocorrerem, sao 
mitigados com clonidina. Contudo, a adesao ao tratamento com 
antagonista dos receptores de opioides e fraca fora das instituigoes 
que usam tecnicas cognitivo-comportamentais intensivas. Em con- 
trapartida, a falta de adesao a manutengao com metadona precipi- 
ta sintomas de abstinencia de opioides, que servem para reforgar 
o uso desse farmaco e fazer a terapia cognitivo-comportamental 
ser menos fundamental. Portanto, alguns antigos aditos de herorna 
bem motivados e socialmente integrados sao capazes de usar me¬ 
tadona durante anos sem participagao em qualquer programa de 
apoio psicossocial. 

Dados reunidos a partir de diversos relatos indicam que a 
metadona e mais eficaz quando tomada em dosagens superiores a 
60 mg diarios. Seus efeitos analgesicos as vezes sao usados no ma¬ 
nejo de dor cronica quando agentes menos aditivos sao ineficazes. 

G esta^ao . A manutengao com metadona, combinada com servi- 
gos psicossociais eficazes e monitoramento obstetrico regular, me- 
lhora bastante os resultados obstetricos e neonatais para mulheres 
com adigao de herorna. A inclusao de uma gestante adita de herorna 
nesse tipo de programa reduz o risco de desnutrigao, infecgao, parto 
prematuro, aborto espontaneo, pre-eclampsia, eclampsia, descola- 
mento prematuro da placenta e tromboflebite septica. 

A dosagem de metadona durante a gestagao deve ser a me- 
nor dose eficaz, e nao se deve tentar obter abstinencia durante esse 
perfodo. Esse medicamento e metabolizado mais rapidamente no ter- 
ceiro trimestre, o que pode exigir dosagens mais elevadas. Para evitar 
concentragoes plasmaticas de pico sedativas apos a dosagem, a dose 
diaria pode ser dividida em duas durante esse trimestre. O tratamento 
com metadona nao apresenta efeitos teratogenicos conhecidos. 

Sintomas de abstinencia de metadona no periodo neo¬ 
natal. Sintomas de abstinencia em recem-nascidos frequente- 
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mente incluem tremor, choro agudo, aumento do tonus e da ativi- 
dade muscular, sono e alimentagao deficientes, aparecimentos de 
manchas na pele, bocejos, transpiragao e escoriagao na pele. Con- 
vulsoes que precisam de terapia anticonvulsivante agressiva tambem 
podem ocorrer. Sintomas de abstinencia podem ser retardados no 
infcio e prolongados em recem-nascidos devido a seu metabolismo 
hepatico imaturo. Mulheres medicadas com metadona as vezes sao 
orientadas a iniciar o aleitamento como uma forma suave de liberar 
seus bebes da dependencia de metadona, mas nao devem amamenta- 
-los enquanto ainda estiverem tomando o agente. 

Buprenorfina 

Os efeitos analgesicos da buprenorfina ocasionalmente sao usados 
no manejo de dor cronica, quando agentes menos aditivos sao inefi- 
cazes. Uma vez que e um agonista parcial, em vez de agonista total, 
do receptor e um antagonista fraco do receptor k, esse farmaco 
produz uma smdrome de abstinencia mais leve e apresenta uma 
margem mais ampla de seguranga do que os compostos agonistas p 
totais em geral usados em tratamento. A buprenorfina tern um efeito 
maximo, alem do qual aumentos de dose prolongam a duragao da 
agao do farmaco sem incrementar ainda mais os efeitos agonistas. 
Por esse motivo, apresenta um perfil elevado de seguranga clmica, 
com depressao respiratoria limitada, reduzindo, por isso, a proba- 
bilidade de superdose letal. Esse medicamento tern a capacidade 
de causar efeitos colaterais tfpicos de opioides, incluindo sedagao, 
nausea e vomito, constipagao, tontura, cefaleia e sudorese. Uma 
consideragao farmacocinetica relevante ao usa-lo e o fato de reque- 
rer conversao hepatica para se tornar analgesico (V-desalquilagao 
catalisada por CYP 3A4). Isso pode explicar por que alguns pacien- 
tes nao se beneficiam da buprenorfina. Genetica, suco de pome¬ 
lo e diversos medicamentos (incluindo fluoxetina e fluvoxamina) 
podem reduzir a capacidade do indivfduo de metaboliza-la em sua 
forma bioativa. 

Para reduzir a probabilidade de abuso de buprenorfina por via 
IV, ela foi combinada com o antagonista narcotico naloxona em um 
medicamento para administragao sublingual. Visto que a naloxona 
e pouco absorvida por via sublingual, quando essa combinagao me¬ 
dicamentosa e tomada, nao ha efeito da naloxona sobre a eficacia 
da buprenorfina. Se um indivfduo dependente de opioides injetar 
o medicamento combinado, a naloxona precipitara uma reagao de 
abstinencia, reduzindo, desse modo, a probabilidade de uso injetavel 
ilfcito da preparagao sublingual. 

Iniciar e estabilizar o paciente no tratamento com bupre¬ 
norfina assemelha-se a introduzir e estabilizar um paciente com 
metadona, exceto que, por ser um agonista parcial, a buprenorfina 
tern o potencial de causar abstinencia precipitada em indivfduos que 
fizeram uso recente de opioides agonistas totais. Portanto, o paciente 
deve se abster de usar opioides de agao breve durante 12 a 24 horas 
antes de comegar a tomar buprenorfina e opioides de agao mais du- 
radoura, como metadona, durante 24 a 48 horas ou mais. O medico 
precisa realizar avaliagao clmica do paciente e determinar que ele es- 
teja em abstinencia de opioides de leve a moderada com sinais obje- 
tivamente observaveis antes de dar imcio a terapia com buprenorfina. 

Na maioria das vezes, uma dose relativamente baixa de bu¬ 
prenorfina (2 a 4 mg) pode, entao, ser administrada, com doses 
adicionais em 1 a 2 horas caso os sinais de abstinencia persistam. 
O objetivo para as primeiras 24 horas e suprimir sinais e smdrome 
de abstinencia, e a dose total em 24 horas para que isso acontega 
pode variar de 2 a 16 mg no primeiro dia. Nos dias seguintes, a 
dose pode ser ajustada, sendo aumentada ou reduzida, para resolver 
completamente a abstinencia e, assim como ocorre com a metado¬ 


na, obter ausencia de fissura, tolerancia adequada para prevenir o 
reforgo decorrente do uso de outros opioides e, por fim, abstinen¬ 
cia de outros opioides ao mesmo tempo que minimiza os efeitos 
colaterais. Estudos sobre o alcance da dosagem demonstraram que 
doses de 6 a 16 mg diarios de buprenorfina estao associadas a me- 
lhores resultados com o tratamento, em comparagao a doses mais 
baixas (1 a 4 mg). Algumas vezes, os pacientes parecem precisar de 
doses superiores a 16 mg/dia, embora nao haja evidencias de bene- 
ffcio com dosagens superiores a 32 mg diarios. Para o tratamento 
de dependencia de opioides, uma dose de aproximadamente 4 mg 
de buprenorfina sublingual e o equivalente a uma dose diaria de 
40 mg de metadona oral. Demonstrou-se tambem que a administra¬ 
gao diaria, em dias alternados ou tres vezes por semana, apresenta 
efeitos equivalentes na supressao dos sintomas de abstinencia de 
opioides em indivfduos dependentes. O comprimido combinado e 
recomendado para a maior parte dos propositos clfnicos, incluindo 
introdugao e manutengao. A buprenorfina nao combinada deve ser 
usada apenas por gestantes ou pacientes com reagao anafilatica a 
naloxona documentada. 

No momento, investigam-se formas mais recentes de libera- 
gao de buprenorfina, incluindo um adesivo transdermico, uma in- 
jegao intramuscular com deposito (depot) e agao prolongada, que 
fornece nfveis plasmaticos terapeuticos durante varias semanas, e 
implantes subcutaneos que podem proporcionar nfveis plasmaticos 
terapeuticos durante seis meses. Esses dois ultimos sistemas de li- 
beragao poderiam tornar desnecessaria a administragao diaria de 
medicamentos, ao mesmo tempo que praticamente eliminam o risco 
de falta de adesao a medicagao. 

Tramadol 

Ha diversos relatos sobre os efeitos antidepressivos do tramadol, seja 
como monoterapia, seja como agente de potencializagao para depres¬ 
sao resistente a tratamento. Dados clfnicos e de experimentos indicam 
que esse medicamento tern uma atividade inerente semelhante a an- 
tidepressiva. Sua farmacologia e complexa. Trata-se de um agonista 
fraco dos receptores de opioides /x, um agente liberador de 5-HT, um 
agente liberador de DA, um antagonista dos receptores 5-HT 2C , um ini- 
bidor da recaptagao de norepinefrina, um antagonista dos receptores de 
V-metil-D-aspartato (NMDA), um antagonista dos receptores nicotfni- 
cos de acetilcolina, um agonista dos receptores TRPV1 e um antago¬ 
nista dos receptores muscarfnicos Ml e M3 de acetilcolina. Coerente 
com as evidencias de seus efeitos antidepressivos, o tramadol apresen¬ 
ta uma semelhanga estrutural proxima ao antidepressivo venlafaxina. 

Tanto venlafaxina quanto tramadol inibem a recaptagao de no¬ 
repinefrina e serotonina e inibem totalmente a smdrome induzida por 
reserpina. Ambos os compostos tambem tern um efeito analgesico 
sobre a dor cronica. A venlafaxina pode ter um componente opioide, 
e a naloxona reverte o efeito antidoloroso desse farmaco. Atividade 
nao opioide e demonstrada pelo fato de seu efeito analgesico nao 
ser completamente antagonizado pelo antagonista dos receptores de 
opioides p naloxona. Indicativo de suas semelhangas estruturais, a 
venlafaxina pode causar resultados falso-positivos em testes de cro- 
matografia lfquida para detectar nfveis urinarios de tramadol. 

Outra propriedade relevante do tramadol e sua meia-vida bas- 
tante longa, a qual reduz o potencial para seu mau uso. Seus efeitos 
de habituagao parecem ser muito menores do que de outros agonis¬ 
tas de opioides, mas existem riscos de abuso, abstinencia e depen¬ 
dencia. O tramadol exige metabolizagao para tornar-se analgesico: 
indivfduos que sao “metabolizadores lentos” de CYP 2D6 ou que 
usam farmacos inibidores de CYP 2D6 reduzem a eficacia do trama¬ 
dol (o mesmo valendo para codefna). 
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PRECAUgOES E REA^OES ADVERSAS 

Os efeitos adversos mais comuns de agonistas dos receptores de 
opioides sao sensagao de cabega leve, tontura, sedagao, nausea, 
constipagao, vomito, transpiragao, ganho de peso, redugao da libi¬ 
do, inibigao do orgasmo e insonia ou irregularidades do sono. Esses 
agonistas sao capazes de induzir tolerancia e tambem de produzir 
dependencia fisiologica e psicologica. Outros efeitos adversos en- 
volvendo o SNC sao depressao, sedagao, euforia, disforia, agitagao 
e convulsoes. Relatou-se delirium em casos raros. Efeitos adversos 
nao relativos ao SNC sao edema periferico, retengao urinaria, artral- 
gia, boca seca, anorexia, espasmo do trato biliar, bradicardia, hipo- 
tensao, hipoventilagao, smcope, atividade antidiuretica semelhante a 
hormonal, prurido, urticaria e perturbagoes visuais. Irregularidades 
menstruais sao comuns, sobretudo nos primeiros seis meses de uso. 
Varios indices endocrinos laboratoriais de pouca relevancia clmica 
tambem podem ser observados. 

A maioria das pessoas desenvolve tolerancia aos efeitos ad¬ 
versos farmacologicos dos agonistas opioides durante a manutengao 
de longo prazo, e relativamente poucos efeitos adversos sao experi- 
mentados apos o perfodo de introdugao. 

Superdosagem 

Os efeitos agudos de superdosagem de agonistas dos receptores 
opioides incluem sedagao, hipotensao, bradicardia, hipotermia, 
supressao respiratoria, miose e redugao da motilidade GI. Efeitos 
graves incluem coma, parada cardfaca, choque e morte. O risco de 
superdosagem e maior durante o estagio de introdugao do tratamen¬ 
to e em pessoas com metabolismo lento do farmaco causado por 
insuficiencia hepatica preexistente. Mortes foram causadas durante 
a primeira semana de introdugao por dosagens de metadona de ape- 
nas 50 a 60 mg ao dia. 

O risco de superdosagem com buprenorfina parece ser menor 
do que com metadona. Contudo, mortes foram causadas pelo uso 
desse farmaco em combinagao com benzodiazepmicos. 

Sintomas de abstinencia 

A interrupgao repentina do uso de metadona desencadeia sintomas 
de abstinencia em 3 a 4 dias, os quais normalmente atingem o auge 
de intensidade no sexto dia. Esses sintomas incluem fraqueza, ansie- 
dade, anorexia, insonia, sofrimento gastrico, cefaleia, sudorese e on- 
das de calor e de frio. Eles costumam se resolver apos duas semanas; 
no entanto, uma smdrome de abstinencia de metadona prolongada e 
possfvel e pode incluir inquietagao e insonia. 

Os sintomas de abstinencia associados a buprenorfina sao 
semelhantes aos causados por metadona, mas menos acentuados. 
De maneira especffica, a buprenorfina, as vezes, e usada para fa- 
cilitar a transigao de metadona para antagonistas dos receptores de 
opioides ou para abstinencia devido a reagao de abstinencia relati¬ 
vamente leve associada com a descontinuagao desse medicamento. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

Agonistas dos receptores de opioides podem potencializar os efeitos 
depressores do SNC de alcool, barbituricos, benzodiazepmicos, ou¬ 
tros opioides, antagonistas dos receptores de dopamina de baixa po- 
tencia, farmacos tricfclicos e tetracfclicos e IMAOs. Carbamazepina, 
fenitoma, barbituricos, rifampina e o consumo intenso de alcool de 
longo prazo podem induzir enzimas hepaticas, as quais podem re- 
duzir a concentragao plasmatica de metadona ou de buprenorfina e, 
assim, precipitar os sintomas de abstinencia. Em contrapartida, no 


entanto, a indugao de enzimas hepaticas pode aumentar a concentra¬ 
gao plasmatica do metabolito ativo levometadil e causar toxicidade. 

Sintomas agudos de abstinencia de opioides podem ser pre- 
cipitados em pessoas em terapia de manutengao com metadona que 
tomarem antagonistas puros de receptores opioides, como naltrexo- 
na, nalmefeno e naloxona; agonistas parciais, como buprenorfina; 
ou agonistas-antagonistas mistos, como pentazocina. Esses sintomas 
podem ser mitigados com o uso de clonidina, de um benzodiazepf- 
nico ou de ambos. 

A inibigao competitiva do metabolismo de metadona ou bu¬ 
prenorfina apos uso breve de alcool ou administragao de cimetidina, 
eritromicina, cetoconazol, fluoxetina, fluvoxamina, loratadina, qui- 
nidina e alprazolam pode levar a concentragoes plasmaticas mais 
elevadas ou a uma duragao de agao prolongada de metadona ou bu¬ 
prenorfina. Medicamentos que alcalinizam a urina podem reduzir a 
excregao de metadona. 

A manutengao com metadona tambem pode aumentar as 
concentragoes plasmaticas de desipramina e fluvoxamina. A utili- 
zagao de metadona pode aumentar as concentragoes de zidovudina, 
elevando a possibilidade de toxicidade desse farmaco em dosagens 
que, de outra forma, seriam normais. Ademais, estudos com micros- 
soma hepatico humano in vitro demonstraram inibigao competitiva 
de desmetilagao de metadona por varios inibidores da protease, in- 
cluindo ritonavir, indinavir e saquinavir. A relevancia clmica desse 
achado e desconhecida. 

Interagoes medicamentosas fatais com IMAOs estao associa- 
das ao uso dos opioides fentanila e meperidina, mas nao com o de 
metadona, levometadil ou buprenorfina. 

O tramadol pode interagir com farmacos que inibem a recap- 
tagao de serotonina. Essa combinagao pode desencadear convulsoes 
e smdrome serotonergica. Esses eventos tambem podem se desen- 
volver durante a monoterapia com tramadol, em doses de rotina 
ou excessivas. O risco de interagoes aumenta quando o tramadol e 
combinado com praticamente todas as classes de antidepressivos e 
com farmacos que baixam o limiar convulsivo, de modo especial o 
antidepressivo bupropiona. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Metadona e buprenorfina podem ser testadas separadamente em to- 
xicologia da urina para distingui-las de outros opioides. Nenhuma 
interference laboratorial conhecida esta associada ao uso de meta¬ 
dona ou buprenorfina. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 
Metadona 

A metadona e fornecida em comprimidos fracionados de dispersao de 
5,10 e 40 mg; pastilhas fracionadas de 40 mg; solugoes de 5 mg/5 mL, 
10 mg/5 mL e 10 mg/mL; e uma forma parenteral de 10 mg/mL. Em 
programas de manutengao, em geral e dissolvida em agua ou suco, e a 
administragao da dose e observada diretamente para assegurar a ade- 
sao. Para a indugao de desintoxicagao de opioides, uma dose inicial de 
15 a 20 mg costuma suprimir a fissura e os sintomas de abstinencia. 
Contudo, alguns indivfduos podem precisar de ate 40 mg diarios em 
uma dose unica ou doses divididas. Dosagens mais altas devem ser 
evitadas durante a introdugao do tratamento com a fmalidade de redu¬ 
zir o risco de toxicidade aguda decorrente de superdosagem. 

Ao longo de varias semanas, a dosagem deve ser elevada 
para um mmimo de 70 mg/dia. A dosagem maxima costuma ser de 
120 mg/dia, e mais elevadas exigem aprovagao antecipada de agen- 
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cias reguladoras. Dosagens acima de 60 mg estao associadas a abs¬ 
tinencia muito mais completa do uso de opioides ilicitos do que as 
inferiores a quantia diaria. 

A duragao do tratamento nao deve ser predeterminada, e sim 
baseada nos resultados obtidos do tratamento e na avaliagao dos fa- 
tores psicossociais. Todos os estudos sobre programas de manuten¬ 
gao com metadona consideram o tratamento de longo prazo (i.e., 
varios anos) mais eficaz do que programas de curto prazo (i.e., me- 
nos de um ano) para a prevengao de recaida do abuso de opioides. 
Na pratica, contudo, pouquissimos programas tern permissao, seja 
por politica interna, seja por aprovagao de seguradoras, de fornecer 
ate mesmo apenas seis meses de tratamento de manutengao conti- 
nuo. Ademais, alguns programas, na verdade, encorajam a abstinen- 
cia de metadona em um prazo inferior a 6 meses apos a introdugao. 
Essa pratica e mal formulada, porque mais de 80% dos individuos 
que terminam o tratamento de manutengao com esse agente acabam 
retomando o uso de drogas ilicitas em dois anos. Em programas que 
oferecem tanto tratamento de manutengao quanto de abstinencia, a 
maioria esmagadora de participantes se inscreve no de manutengao. 

Buprenorfina 

A buprenorfina e fornecida na forma de solugao de 0,3 mg/mL em 
ampolas de 1 mL. As formulas de comprimido sublingual conten- 
do apenas buprenorfina ou sua combinagao com naloxona em uma 
proporgao de 4:1 sao usadas para tratamento de manutengao com 
opioides. A buprenorfina nao e usada para desintoxicagao de opioi¬ 
des de curta duragao. As dosagens de manutengao de 8 a 16 mg tres 
vezes por semana reduziram efetivamente o uso de heroma. Medi¬ 
cos precisam ser treinados e receber certificagao para executar essa 
terapia em seus consultorios particulares. Ha varios programas de 
treinamento aprovados nos Estados Unidos. 

Tramadol 

Nao ha experimentos controlados que estabelegam o programa de do- 
sagem apropriado de tramadol quando usado para condigoes que nao 
sejam o tratamento da dor. Ele esta dispomvel em diversas apresen- 
tagoes, que variam desde capsulas (liberagao regular e prolongada) a 
comprimidos (liberagao regular, prolongada, mastigaveis) que podem 
ser administrados via sublingual, na forma de supositorios e em am¬ 
polas injetaveis. Tambem pode ser obtido na forma de comprimidos 
e capsulas contendo acetaminofeno ou aspirina. Doses em relatos de 
caso de tratamento para depressao ou TOC variam de 50 a 200 mg 
diarios e envolvem uso de curto prazo. O uso de longo prazo de tra¬ 
madol no tratamento de transtornos psiquiatricos nao foi estudado. 
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A 29.25 Antagonistas dos receptores 
de opioides: naltrexona, 
nalmefeno e naloxona 


Naltrexona e naloxona sao antagonistas competitivos de opioides. 
Ligam-se aos receptores de opioides sem causar sua ativagao. Visto 
induzirem efeitos de abstinencia de opioides em pessoas que utili- 
zam agonistas totais de opioides, esses farmacos sao classificados 
como antagonistas de opioides. 

A naltrexona e o mais utilizado entre esses medicamentos. Ela 
tern meia-vida bastante longa, e eficaz oralmente, nao esta associada a 
disforia e e administrada uma vez ao dia. A naloxona, mais antiga que 
a naltrexona para o uso em overdose de narcoticos, se tornou menos 
utilizada para prevenir recaida em aditos de opiaceos que passaram 
por desintoxicagao. Desde sua introdugao, a naltrexona foi testada 
para o tratamento de uma ampla gama de transtornos psiquiatricos, in- 
cluindo, entre outros, transtornos alimentares, autismo, comportamen- 
to autolesivo, dependencia de cocama, jogo patologico e alcoolismo. 
Foi aprovada para o tratamento de dependencia de alcool em 1994. 
Varias formulagoes genericas tambem estao dispomveis. Uma suspen- 
sao injetavel de liberagao prolongada de aplicagao mensal tambem foi 
aprovada, em 2006. O nalmefeno e indicado para a reversao completa 
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ou parcial dos efeitos de farmacos ou drogas opioides e no manejo de 
overdose conhecida ou suspeitada de opioides. Uma formula oral des- 
se medicamento esta disponivel em alguns pafses, mas nao nos Esta- 
dos Unidos. O nalmefeno e um antagonista dos receptores de opioides 
algumas vezes usado no manejo de dependencia de alcool. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Os antagonistas dos receptores de opioides em apresentagao oral sao 
absorvidos rapidamente a partir do trato gastrintestinal (GI), mas, 
devido ao metabolismo hepatico de primeira passagem, apenas 60% 
de uma dose de naltrexona e 40 a 50% de uma dose de nalmefeno 
alcangam a circulagao sistemica inalterados. As concentragoes de 
pico de naltrexona e de seu metabolito ativo, 6-/3-naltrexol, sao al- 
cangadas em 1 hora apos a ingestao. A meia-vida desse agente e de 
1 a 3 horas, e a de 6-/3-naltrexol e de 13 horas. Concentragoes de 
pico de nalmefeno sao alcangadas em cerca de 1 a 2 horas, e sua 
meia-vida e de 8 a 10 horas. Clinicamente, uma dose unica de naltre¬ 
xona bloqueia de forma eficaz os efeitos de recompensa de opioides 
durante 72 horas. Tragos de 6-/3-naltrexol podem permanecer duran¬ 
te ate 125 horas apos uma unica dose. 

Naltrexona e nalmefeno sao antagonistas competitivos de 
receptores de opioides. Compreender a farmacologia desses recep¬ 
tores pode explicar a diferenga dos efeitos adversos causados por 
naltrexona e nalmefeno. Em termos farmacologicos, receptores de 
opioides no corpo sao designados como g, k ou S. Enquanto se acre- 
dita que a ativagao dos receptores k e 8 reforce o consumo de opioi¬ 
des e alcool centralmente, a ativagao dos receptores /x esta associada 
de forma mais intfma a efeitos centrais e perifericos antiemeticos. 
Uma vez que a naltrexona e um antagonista um tanto fraco de re¬ 
ceptores k e 8 e um antagonista potente dos receptores jix, dosagens 
de naltrexona que de fato reduzem o consumo de opioides e alcool 
tambem exercem forte bloqueio sobre os receptores /jl e, portanto, 
causam nausea. O nalmefeno, em contrapartida, antagoniza com 
igual potencia todos os tres tipos de receptores de opioides, e o con¬ 
sumo de alcool nao tern um efeito particularmente importante sobre 
os receptores /x. Portanto, de uma perspectiva clfnica, o nalmefeno 
esta associado a poucos efeitos adversos GI. 

A naloxona tern a maior afinidade pelos receptores jix, mas e 
um antagonista competitive dos receptores /x, k e 8. 

Enquanto os efeitos dos antagonistas dos receptores de opioi¬ 
des sobre o uso desses farmacos sao facilmente compreendidos em 
termos de inibigao competitiva de receptores opioides, os efeitos de 
antagonistas desses receptores sobre a dependencia de alcool sao 
menos simples e diretos, e e provavel que estejam relacionados ao 
fato de que o desejo e os efeitos do consumo de alcool parecem ser 
regulados por varios sistemas de neurotransmissores, tanto opioides 
quanto nao opioides. 

IN DICACOES TERAPEUTICAS 

A combinagao de um programa cognitivo-comportamental com o 
uso de antagonistas dos receptores de opioides e mais bem-sucedida 
do que qualquer dos dois tratamentos de forma isolada. A naltrexona 
e usada como triagem para assegurar que o paciente esteja livre de 
opioides antes da introdugao da terapia com naltrexona (veja “Teste 
de Provocagao com Naltrexona” na Tab. 29.25-1). 

Dependencia de opioides 

Pacientes em programas de desintoxicagao, em geral, sao desabitua- 
dos de agonistas de opioides potentes, como herofna, ao longo de 


TABELA 29.25-1 

Teste de provocagao com naloxona 

O teste de provocagao com naloxona nao deve ser executado em 
um paciente que apresente sinais ou sintomas clmicos de absti- 
nencia de opioides ou cuja urina contenha opioides. Esse teste 
pode ser administrado por via intravenosa (IV) ou subcutanea. 

Provocagao IV: Apos triagem adequada do paciente, 0,8 mg de 
naloxona devem ser obtidos por meio de uma seringa esterili- 
zada. Caso a via de administragao IV seja selecionada, 0,2 mg 
do medicamento devem ser injetados, e, enquanto a agulha 
ainda estiver na veia, o paciente deve ser observado durante 
30 segundos para evidencias de sinais ou sintomas de abstinen- 
cia. Se nao existirem, os 0,6 mg restantes de naloxona devem 
ser injetados, e o paciente deve ser observado por mais 20 mi- 
nutos para sinais e sintomas de abstinencia. 

Provocagao subcutanea: Caso a via subcutanea seja selecionada, 
0,8 mg devem ser administrados subcutaneamente, e o pacien¬ 
te deve ser observado para sinais e sintomas de abstinencia 
durante 20 minutos. 

Condigoes e tecnica de observagao do paciente: Durante o 
perfodo adequado de observagao, os sinais vitais do paciente 
devem ser monitorados, assim como os sinais de abstinencia. 

E importante tambem I he fazer perguntas com atengao. Os 
sinais e sintomas de abstinencia de opioides incluem (mas nao 
se limitam) os seguintes: 

Sinais de abstinencia: Obstrugao nasal ou rinorreia, lacrimeja- 
mento, bocejos, sudorese, tremor, vomito ou piloeregao. 
Sintomas de abstinencia: Sensagao de mudanga de tempera- 
tura, dor articular ou ossea e muscular, caibras abdominais e 
formigamento. 

Interpretagao da provocagao: Alerta - o surgimento dos sinais 
ou sintomas descritos indica um risco potencial para o sujeito, 
e a naltrexona nao deve ser administrada. Caso sinais ou sinto¬ 
mas de abstinencia nao sejam observados, provocados ou re- 
latados, a naltrexona pode ser administrada. Caso haja duvida 
do observador de que o paciente nao esteja em estado livre de 
opioides ou que esteja em abstinencia continuada, a naltrexo¬ 
na nao deve ser administrada durante as 24 horas seguintes, 
quando, entao, a provocagao deve ser repetida. 


um perfodo de dias a semanas, durante o qual efeitos de abstinencia 
adrenergicos emergentes sao tratados, conforme a necessidade, com 
clonidina. As vezes, e usado um protocolo serial, no qual agonistas 
potentes sao gradativamente substitufdos por agonistas mais fracos, 
seguidos por agonistas-antagonistas mistos e, entao, por antagonis¬ 
tas puros. Por exemplo, um indivfduo que abuse de herofna, um forte 
agonista, primeiro troca para o agonista mais fraco metadona, a se- 
guir para o agonista parcial buprenorfina ou acetato de levometadil 
(ORLAAM) - geralmente chamado de LAAM - e, entao, depois de 
um perfodo de 7 a 10 dias de eliminagao, para um antagonista puro, 
como naltrexona ou nalmefeno. Contudo, mesmo com a desintoxi¬ 
cagao gradual, algumas pessoas continuam a experimentar efeitos 
adversos leves ou sintomas de abstinencia de opioides durante as 
primeiras semanas de tratamento com naltrexona. 

A medida que a potencia do agonista dos receptores de 
opioides diminui, o mesmo ocorre com as consequencias adversas 
da descontinuagao do farmaco ou da droga. Portanto, como nao ha 
barreiras farmacologicas a interrupgao de antagonistas puros desses 
receptores, o ambiente social e a frequente intervengao cognitivo- 
-comportamental se tornam fatores de extrema importancia no apoio 
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para a continuidade da abstinencia de opioides. Devido aos sintomas 
adversos de dificil tolerancia, a maioria das pessoas que nao parti- 
cipam simultaneamente de um programa cognitivo-comportamental 
interrompe o uso de antagonistas dos receptores de opioides em tres 
meses. A adesao a administragao de um regime com esses medica- 
mentos tambem pode aumentar com a colaboragao de um programa 
de grupos de apoio bem-elaborado que recompense a abstinencia. 

Questoes de adesao aos medicamentos devem ter enfoque 
central no tratamento. Se um individuo com uma historia de adi- 
gao de opioides para de tomar o antagonista puro dos receptores 
de opioides, seu risco de recaida e extremamente elevado, porque 
a reintrodugao de um agonista potente de opioides provocaria um 
“barato” subjetivo muito recompensador. Em contrapartida, pessoas 
que aderem a medicagao nao desenvolvem tolerancia aos beneficios 
terapeuticos da naltrexona mesmo se ela for administrada de forma 
contmua durante um perfodo igual ou superior a um ano. O indi¬ 
viduo pode passar por varias recaidas e remissoes antes de atingir 
abstinencia prolongada. 

Pessoas medicadas com antagonistas dos receptores de opioi¬ 
des tambem devem ser alertadas de que dosagens suficientemente 
altas de agonistas de opioides podem superar o antagonismo aos 
receptores por naltrexona ou nalmefeno, o que pode levar a mveis 
perigosos e imprevisiveis de ativagao dos receptores (veja “Precau- 
goes e Reagoes Adversas”). 

Desintoxicagao rapida 

Para evitar o perfodo de 7 a 10 dias de abstinencia de opioides ge- 
ralmente recomendado antes do uso de antagonistas dos receptores 
de opioides, criaram-se protocolos de desintoxicagao rapida. A ad¬ 
ministrate contmua de clonidina adjunta - para reduzir os sintomas 
de abstinencia adrenergicos - e benzodiazepmicos adjuntos, como 
oxazepam - para reduzir espasmos musculares e insonia -, pode 
permitir o uso de antagonistas dos receptores de opioides VO no 
primeiro dia da cessagao dessas substancias. Dessa forma, a desinto¬ 
xicagao e completada em 48 a 72 horas, quando a manutengao com 
antagonista dos receptores de opioides pode ser iniciada. Podem 
ocorrer sintomas de abstinencia de gravidade moderada no primeiro 
dia, mas eles desaparecem de forma rapida e gradativa. 

Em razao dos efeitos potencialmente hipotensivos da cloni¬ 
dina, a pressao arterial (PA) do paciente em processo de desintoxi¬ 
cagao rapida deve ser monitorada com atengao durante as primeiras 
8 horas. Locais ambulatoriais em que esse tipo de desintoxicagao e 
feito, portanto, devem estar adequadamente preparados para admi¬ 
nister cuidados de emergencia. 

A principal vantagem dessa desintoxicagao e que a transigao 
de abuso de opioides para o tratamento de manutengao ocorre em 
apenas 2 ou 3 dias. A totalizagao da desintoxicagao em um perfodo 
tao curto de tempo minimiza o risco de que a pessoa sofra recaida 
durante o protocolo de desintoxicagao. 

Dependencia de alcool 

Antagonistas dos receptores de opioides tambem sao usados como 
adjuntos em programas cognitivo-comportamentais para o tratamen¬ 
to de dependencia de alcool. Esses antagonistas reduzem a fissura 
por alcool e seu consumo e aliviam a gravidade das recaidas. O risco 
de recaida ao consumo intenso de alcool atribuivel a um programa 
apenas cognitivo-comportamental pode ser reduzido pela metade 
com o uso concomitante de antagonistas dos receptores de opioides. 

O nalmefeno, o agente mais recente, apresenta uma serie de 
possiveis vantagens farmacologicas e clmicas sobre seu predecessor, 


a naltrexona, para o tratamento de dependencia de alcool. Enquan- 
to a naltrexona pode causar elevagoes reversiveis da transaminase 
em individuos que tomam doses de 300 mg diarios (a qual e seis 
vezes superior a dosagem recomendada para dependencia de alcool 
ou opioides [50 mg/dia]), o nalmefeno nao foi associado a nenhum 
tipo de hepatotoxicidade. Dosagens de naltrexona com eficacia cli- 
nica sao descontinuadas em 10 a 15% dos pacientes devido a efeitos 
adversos, sendo que o mais comum e nausea. Em contrapartida, a 
descontinuagao de nalmefeno em razao de um evento adverso e rara 
na dosagem clinicamente eficaz de 20 mg diarios e na faixa de 10% 
em dosagens excessivas - ou seja, 80 mg/dia. Devido a seu perfil 
farmacocinetico, uma determinada dosagem de nalmefeno tambem 
pode produzir um efeito antagonista a opioides mais prolongado do 
que a naltrexona. 

A efetividade de antagonistas dos receptores de opioides em 
reduzir a fissura por alcool pode ser potencializada com um inibi- 
dor seletivo da recaptagao de serotonina, embora dados obtidos em 
experimentos de grande porte sejam necessarios para avaliar em 
profundidade esse possivel efeito sinergico. 

PRECAUgOES E REAGOES ADVERSAS 

Visto que antagonistas dos receptores de opioides sao usados para 
manter um estado livre de drogas apos a desintoxicagao de opioides, 
deve ser tornado muito cuidado para assegurar que transcorra um pe¬ 
rfodo de eliminagao adequado - mmimo de 5 dias para um opioide 
de agao breve, como heroma, e mmimo de 10 dias para opioides de 
agao mais prolongada, como metadona - depois da ultima dose de 
opioides e antes da primeira dose de um antagonista dos receptores 
de opioides. O estado livre de opioides deve ser determinado por au- 
torrelato e triagem toxicologica em exames de urina. Caso persista 
alguma duvida sobre a presenga de opioides no corpo apesar de um 
teste de urina negativo, deve-se realizar o teste de provocagao com 
naloxona. A provocagao com naloxona e usada porque seu antago¬ 
nismo a opioides dura menos de 1 hora, enquanto o de naltrexona e 
nalmefeno pode durar mais de 24 horas. Assim, quaisquer efeitos 
de abstinencia provocados por naloxona serao relativamente breves 
(veja “Dosagem e Diretrizes Clmicas”). Sintomas de abstinencia 
aguda de opioides incluem fissura pela droga, sensagao de mudan- 
ga de temperatura, dor musculoesqueletica e perturbagao GI. Sinais 
de abstinencia de opioides incluem confusao, sonolencia, vomito e 
diarreia. Naltrexona e nalmefeno nao devem ser tornados se a in- 
fusao de naloxona causar algum sinal de abstinencia de opioides, 
exceto como parte de um protocolo de desintoxicagao rapida super- 
visionada. 

Um conjunto de efeitos adversos que se assemelha a uma sin- 
drome de abstinencia residual tende a afetar ate 10% das pessoas 
medicadas com antagonistas dos receptores de opioides. Ate 15% 
daquelas medicadas com naltrexona podem experimentar dor abdo¬ 
minal, caibras, nausea e vomito, os quais podem ser limitados quan¬ 
do se divide a dosagem pela metade ou se altera temporariamente 
o momento de administragao. Efeitos adversos da naltrexona sobre 
o sistema nervoso central, experimentados por ate 10% das pessoas, 
incluem cefaleia, pouca energia, insonia, ansiedade e nervosismo. 
Dores articulares e musculares, assim como erupgoes cutaneas, tam¬ 
bem podem ocorrer em ate 10% das pessoas. 

Esse farmaco pode causar hepatotoxicidade relacionada 
a dosagem com doses que ultrapassem muito 50 mg ao dia; 20% 
das pessoas medicadas com 300 mg diarios de naltrexona podem 
experimentar concentragoes sericas de aminotransferase 3 a 19 ve¬ 
zes acima do limite maximo de normalidade. A lesao hepatocelular 
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desse agente parece ser mais um efeito toxico relacionado a dose 
do que uma reagao idiossincratica. Em suas dosagens mais baixas 
necessarias para antagonismo opioide eficaz, nao se costuma obser- 
var lesao hepatocelular. Contudo, dosagens de naltrexona de apenas 
50 mg/dia podem ser hepatotoxicas em pessoas com doenga hepati- 
ca subjacente, como aquelas com cirrose decorrente de abuso croni- 
co de alcool. As concentragoes sericas de aminotransferase devem 
ser monitoradas mensalmente durante os primeiros seis meses de 
terapia com naltrexona e, a partir de entao, com base em suspeita 
clinica. Concentragoes de enzimas hepaticas em geral retornam ao 
normal apos a descontinuagao da terapia com o medicamento. 

Caso seja necessaria analgesia enquanto uma dose de an- 
tagonista dos receptores de opioides estiver farmacologicamente 
ativa, devem ser evitados agonistas opioides em favor de benzodia- 
zepmicos ou outros analgesicos nao opioides. Pessoas medicadas 
com antagonistas dos receptores de opioides devem ser alertadas 
de que baixas dosagens de opioides nao terao efeito, mas que do¬ 
ses maiores podem superar o bloqueio dos receptores e produzir 
sintomas repentinos de superdosagem profunda, havendo a pos- 
sibilidade de que a sedagao avance para coma ou morte. O uso 
de antagonistas dos receptores de opioides e contraindicado para 
pessoas medicadas com agonistas opioides, os quais podem estar 
presentes em pequenas quantidades em formulagoes antiemeticas 
e antitussigenas que nao exigem receita medica; individuos com 
hepatite aguda ou falencia renal; e aqueles que sao hipersensiveis 
aos farmacos. 

Sendo a naltrexona transportada atraves da placenta, antago¬ 
nistas dos receptores de opioides devem ser utilizados por gestantes 
apenas se uma necessidade irrefutavel superar os potenciais riscos 
para o feto. Nao se sabe se esses antagonistas sao transmitidos no 
leite materno. 

Os antagonistas dos receptores de opioides sao farmacos re- 
lativamente seguros, e a ingestao de doses elevadas deve ser tratada 
com medidas de apoio combinadas com esforgos para reduzir a ab- 
sorgao GI. 

Uma vez que a buprenorfina tern alta afinidade pelos recep¬ 
tores opioides e se afasta deles com lentidao, o nalmefeno pode nao 
reverter completamente a depressao respiratoria induzida por ela. 

INTERAGOES MEDICAMENTOSAS 

Muitas interagoes medicamentosas envolvendo antagonistas dos 
receptores de opioides ja foram abordadas, incluindo aquelas com 
agonistas opioides associados ao abuso de droga e tambem as que 
envolvem antiemeticos e antitussfgenos. Devido a seu amplo meta- 
bolismo hepatico, a naltrexona pode afetar ou ser afetada por outros 
farmacos que influenciam os mveis de enzimas hepaticas. Contudo, 
a importancia clinica dessas possiveis interagoes e desconhecida. 

Um farmaco potencialmente hepatotoxico que foi usado em 
alguns casos com antagonistas dos receptores de opioides e o dis- 
sulfiram. Embora nao tenham sido observados efeitos adversos, e 
indicado monitoramento laboratorial frequente quando essa terapia 
de combinagao e considerada. Ha relatos de que esses antagonistas 
potencializam a sedagao associada ao uso de tioridazina, uma intera- 
gao que provavelmente se aplique de forma igual a todos os antago¬ 
nistas dos receptores de dopamina de baixa potencia. 

O nalmefeno intravenoso foi administrado apos benzodiaze- 
pinicos, inalantes anestesicos, relaxantes musculares e antagonistas 
de relaxantes musculares utilizados em conjunto com anestesicos 
gerais sem reagoes adversas. Deve-se tomar cuidado ao usar fluma- 
zenil e nalmefeno juntos, porque foi demonstrado, em estudos pre- 
-clinicos, que esses dois agentes induzem convulsoes. 


INTERFERENCES LABORATORIAIS 

O potencial para exames de urina com resultado falso-positivo para 
opiaceos usando triagens menos especificas, como a tecnica de 
imunoensaio enzimatico de multiplicagao (EMIT), pode existir ao 
se levar em consideragao que naltrexona e nalmefeno sao derivados 
de oximorfona. Metodos de cromatografia de camada fina, gasosa e 
liquida de alta pressao usados para a detecgao de opiaceos na urina 
nao sofrem interferencia de naltrexona. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

Para evitar a possibilidade de precipitar uma sindrome aguda de abs¬ 
tinencia, varias medidas devem ser tomadas para assegurar que o 
individuo esteja livre de opioides. Em um ambiente de desintoxica- 
gao supervisionado, deve transcorrer um periodo minimo de cinco 
dias apos a ultima dose de opioides de agao breve, como heroina, 
hidromorfona, meperidina ou morfina, e um intervalo de pelo menos 
10 dias apos a ultima dose de opioides de agao mais prolongada, 
como metadona, antes que os antagonistas de opioides sejam inicia- 
dos. Perfodos mais curtos sem opioides foram usados em protocolos 
de desintoxicagao rapida. Para confirmar que ela tenha sido comple- 
tada, exames toxicologicos de urina devem demonstrar ausencia de 
metabolitos de opioides. Contudo, um individuo pode apresentar um 
resultado negativo na triagem de opioides e ainda estar fisicamen- 
te dependente e suscetivel aos efeitos de abstinencia induzidos por 
antagonistas. Portanto, depois que o resultado do exame de urina 
for negativo, recomenda-se um teste de provocagao com naloxona, 
a menos que um periodo adequado de abstinencia de opioides possa 
ser confirmado de forma confiavel por observadores (Tab. 29.25-1). 

A dosagem inicial de naltrexona para o tratamento de depen¬ 
dence de opioides ou alcool e de 50 mg diarios, que deve ser alcan- 
gada por meio de introdugao gradual, mesmo quando o resultado 
do teste de provocagao de naloxona for negativo. Diversos especia- 
listas iniciam com 5, 10, 12,5 ou 25 mg e titulam ate a dosagem de 
50 mg ao longo de um periodo que pode variar de 1 hora a 2 sema- 
nas, ao mesmo tempo que monitoram constantemente em busca de 
evidencias de abstinencia de opioides. Quando uma dose diaria de 
50 mg for bem tolerada, pode ser obtida uma media semanal por 
meio da administragao de 100 mg em dias altemados ou de 150 mg 
a cada terceiro dia. Essas programagoes podem aumentar a adesao. 
A dosagem terapeutica correspondente de nalmefeno e de 20 mg/dia 
divididos em duas doses iguais. A titulagao gradual desse farmaco 
ate essa dose diaria e provavelmente uma estrategia sensata, embora 
dados clinicos sobre estrategias de dosagem para nalmefeno ainda 
nao estejam disponfveis. 

Com a finalidade de maximizar a adesao, recomenda-se que 
membros da famflia fagam observagao direta da ingestao de cada 
dose. Testes de urina aleatorios para identificar a presenga de anta¬ 
gonistas dos receptores de opioides e seus metabolitos e tambem de 
etanol ou metabolitos de opioides tambem devem ser realizados. Os 
antagonistas dos receptores de opioides devem ser continuados ate 
que o individuo se considere livre do risco psicologico de recafda ao 
abuso de opioides ou de alcool. Esse patamar exige pelo menos seis 
meses, mas pode levar mais tempo para ser atingido, especialmente 
se houver estressores externos. 

O nalmefeno esta disponfvel como solugao esteril para ad¬ 
ministragao intravenosa, intramuscular e subcutanea em duas con¬ 
centragoes, contendo 100 /xg ou 1,0 mg do farmaco de base livre 
por mililitro. A concentragao de 100 jUg/mL contem 110,8 jug de 
hidrocloreto de nalmefeno, e a de 1,0 mg/mL contem 1,108 mg de 
hidrocloreto de nalmefeno por mililitro. Ambas as concentragoes 
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contem 9 mg de cloreto de sodio por mililitro, eopHe ajustado 
para 3,9 com acido hidroclorfdrico. Estudos farmacodinamicos de- 
monstraram que o nalmefeno tern maior duragao de agao do que a 
naloxona em reverter por completo a atividade dos opiaceos. 

Desintoxicagao rapida 

A desintoxicagao rapida foi padronizada com o uso de naltrexona, 
embora se espere que o nalmefeno tenha a mesma eficacia, mas 
com menos efeitos adversos. Nos protocolos dessa desintoxicagao, 
o adito interrompe subitamente o uso de opioides e comega o pri- 
meiro dia sem a substancia tomando 9 doses de clonidina, 0,2 mg, 
VO a cada 2 horas, ate uma dose maxima de 1,8 mg, enquanto sua 
pressao arterial e monitorada a cada 30 a 60 minutos durante as 
primeiras 8 horas. A naltrexona, 12,5 mg, e administrada 1 a 3 horas 
apos a primeira dose de clonidina. Para reduzir as caibras muscula- 
res e a insonia posterior, um benzodiazepmico de agao breve, como 
oxazepam, 30 a 60 mg, e administrado simultaneamente com a pri¬ 
meira dose de clonidina, e metade da dose inicial e readministrada a 
cada 4 a 6 horas conforme o necessario. A dosagem diaria maxima 
de oxazepam nao deve ultrapassar 180 mg. O individuo submetido 
a desintoxicagao rapida deve ser levado de volta para casa por um 
acompanhante. No segundo dia, doses semelhantes de clonidina e 
do benzodiazepmico sao administradas, mas com uma dose unica 
de naltrexona 25 mg, tomada pela manha. Pessoas relativamente as- 
sintomaticas podem voltar para casa apos 3 a 4 horas. A administra- 
gao da dose diaria de manutengao de 50 mg de naltrexona comega 
no terceiro dia, e as dosagens de clonidina e do benzodiazepmico 
sao reduzidas de modo gradativo ate sua descontinuagao ao longo 
de 5 a 10 dias. 
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▲ 29.26 Inibidores da 

fosfodiesterase-5 


Os inibidores da fosfodiesterase (PDE)-5, como sildenafila, que foi 
desenvolvida em 1998, revolucionaram o tratamento da maior dis- 
fungao sexual que afeta os homens - o transtorno eretil. Desde entao, 
dois congeneres foram langados no mercado - vardenafila e tadala- 
fila. Todos apresentam metodo de agao semelhante e mudaram as 
expectativas das pessoas quanto ao funcionamento sexual. Embora 
sejam indicados apenas para o tratamento de disfungao eretil mascu- 
lina, ha evidencias informais de que esses farmacos sao eficazes em 
mulheres. Eles tambem sofrem uso inadequado como drogas recreati- 
vas para intensificar o desempenho sexual. Esses medicamentos tern 
sido usados por mais de 20 milhoes de homens em todo o mundo. 

O desenvolvimento da sildenafila forneceu informa- 
goes importantes sobre a fisiologia da eregao. O estimulo sexual 
causa a liberagao do neurotransmissor oxido mtrico (ON), que au- 
menta a srntese de guanosina monofostato cfclica (GMPc), o que 
causa relaxamento dos musculos lisos no corpo cavernoso e permite 
ao sangue correr para o penis, resultando em turgidez e tumescencia. 
A concentragao de GMPc e regulada pela enzima PDE-5, a qual, 
quando inibida, possibilita que a GMPc aumente e intensifique a 
fungao eretil. Uma vez que a estimulagao sexual e necessaria para 
causar a liberagao de ON, inibidores da PDE-5 nao tern efeito na au- 
sencia dessa estimulagao, uma questao importante de ser entendida 
ao fomecer informagoes aos pacientes sobre seu uso. Os congeneres 
vardenafila e tadalafila funcionam da mesma maneira, pela inibigao 
da PDE-5, permitindo, assim, um aumento da GMPc e intensifican- 
do os efeitos vasodilatadores do ON. Por esse motivo, esses farma¬ 
cos tambem sao chamados de intensificadores do ON. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Todas as tres substancias sao absorvidas de forma razoavelmente 
rapida a partir do trato gastrintestinal, sendo as concentragoes plas- 
maticas maximas alcangadas em 30 a 120 minutos (media de 60 mi¬ 
nutos) em jejum. Por serem lipofflicas, a ingestao dessas substancias 
concomitante com uma refeigao rica em gorduras retarda a absorgao 
em ate 60 minutos e reduz as concentragoes de pico em 25%. Esses 
farmacos sao metabolizados sobretudo pelo sistema CYP 3A4, o 
qual pode levar a interagoes medicamentosas clinicamente signifi- 
cativas, cuja totalidade ainda nao foi documentada. A excregao de 
80% da dose ocorre nas fezes, e outros 13% sao eliminados pela 
urina. A eliminagao e reduzida em pessoas com mais de 65 anos, o 
que resulta em concentragoes plasmaticas 40% mais elevadas do que 
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em indivfduos na faixa dos 18 aos 45 anos. A eliminagao tambem 
diminui na presenga de insuficiencia renal ou hepatica grave. 

A media das meias-vidas de sildenafila e vardenafila e de 
3 a 4 horas, e a de tadalafila e de aproximadamente 18 horas. A ta- 
dalafila pode ser detectada na circulagao sangufnea cinco dias apos 
a ingestao e, devido a sua meia-vida longa, foi comercializada como 
eficaz durante ate 36 horas - o que lhe valeu a alcunha de pllula 
do fim de semana. O infcio da agao da sildenafila ocorre cerca de 
30 minutos apos a ingestao com estomago vazio; a agao da tadalafila 
e da vardenafila e um pouco mais rapida. 

Os clmicos devem estar cientes da importante observagao 
clfnica de que esses farmacos nao criam uma eregao por si so. Em 
vez disso, o estado mental de excitagao sexual causado por estimu- 
lagao erotica deve primeiro levar a atividade nos nervos penianos, os 
quais, por sua vez, liberam ON no corpo cavemoso e desencadeiam 
a cascata eretil, sendo a eregao resultante prolongada pelos intensi- 
ficadores do ON. Portanto, e possfvel obter vantagem total de um 
estfmulo sexualmente excitante, mas o farmaco nao e um substituto 
para estfmulos preliminares e excitagao emocional. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Disfungoes ereteis tern sido tradicionalmente classificadas como 
organicas, psicogenicas ou mistas. Nos ultimos 20 anos, a visao pre- 
valente do motivo da disfungao eretil foi deslocada das causas psico- 
logicas e direcionada a causas organicas. Estas ultimas incluem dia¬ 
betes melito, hipertensao, hipercolesterolemia, tabagismo, doenga 
vascular periferica, lesao pelvica ou da medula espinal, cirurgia pel- 
vica ou abdominal (sobretudo cirurgia da prostata), esclerose multi- 
pla, neuropatia periferica e doenga de Parkinson. A disfungao eretil 
com frequencia e induzida por alcool, nicotina e outras substancias 
de abuso e por farmacos com receita medica. 

Esses farmacos sao eficazes independentemente da gravidade 
inicial da disfungao eretil, da raga ou da idade. Entre os indivfduos 
que respondem a sildenafila estao homens com doenga das arterias 
coronarias, hipertensao, outra doenga cardiaca, doenga vascular 
periferica, diabetes melito, depressao, cirurgia de ponte de arteria 
coronaria, prostatectomia radical, ressecgao transuretral da prostata, 
espinha bifida e lesao da medula espinal, bem como aqueles medica- 
dos com antidepressivos, antipsicoticos, anti-hipertensivos e diureti- 
cos. Contudo, o fndice de resposta e variavel. 

Foi relatado que a sildenafila reverte a anorgasmia induzida 
por ISRSs em homens. Existem relatos informais de que esse medi- 
camento tambem apresenta um efeito terapeutico sobre a inibigao 
sexual de mulheres. 

PRECAUCOES E REAgOES ADVERSAS 

Um dos maiores efeitos adversos associados ao uso desses farmacos 
e infarto do miocardio (IM). A FDA dos Estados Unidos distinguiu 
o risco de IM causado diretamente por esses agentes dos causados 
por condigoes subjacentes como hipertensao, doenga cardiaca ate- 
rosclerotica, diabetes melito e outras condigoes aterogenicas. A FDA 
concluiu que, quando usados conforme a indicagao aprovada, esses 
farmacos, por si so, nao representam aumento do risco de morte. 
Contudo, ha um aumento da demanda por oxigenio e sobrecarga de 
estresse no musculo cardfaco pela relagao sexual. Portanto, a perfu- 
sao coronaria pode sofrer grave comprometimento, e, em consequen- 
cia, pode haver insuficiencia cardiaca. Por esse motivo, qualquer 
pessoa com historia de IM, acidente vascular, insuficiencia renal, 


hipertensao ou diabetes melito ou qualquer outra pessoa com mais de 
70 anos deve falar com seu medico internista ou cardiologista sobre 
os pianos de uso desses medicamentos. A avaliagao cardiaca deve in- 
vestigar especificamente a tolerancia a exercfcios e o uso de nitratos. 

O uso de inibidores da PDE-5 e contraindicado em pessoas 
que tomam nitratos organicos em qualquer de suas formas. O nitrato 
de amila {poppers ), uma substancia popular de abuso usada por ho¬ 
mens homossexuais para aumentar a intensidade do orgasmo, tam¬ 
bem nao deve ser usada com qualquer dos farmacos potencializado- 
res de eregoes. A combinagao de nitratos organicos com inibidores 
da PDE pode causar uma subita queda da pressao arterial e reduzir a 
perfusao coronaria a ponto de causar IM e morte. 

Efeitos adversos sao dependentes da dose e ocorrem em ta- 
xas mais elevadas com dosagens mais altas. Os mais comuns sao 
cefaleia, rubor e dor estomacal. Outros menos comuns incluem con- 
gestao nasal, infecgao do trato urinario, visao anormal (matiz colo- 
rida [em geral azul], aumento da sensibilidade a luz ou visao turva), 
diarreia, tontura e erupgao cutanea. Nenhum caso de priapismo foi 
relatado em experimentos pre-mercadologicos. O manejo de apoio e 
indicado em casos de superdosagem. A tadalafila foi associada a dor 
nas costas e dor muscular em cerca de 10% dos pacientes. 

Recentemente, houve 50 relatos e 14 casos verificados de 
uma condigao grave em homens que usaram sildenafila chama- 
da de neuropatia optica isquemica anterior nao arteritica. Trata-se 
de um problema nos olhos que causa restrigao do fluxo sangumeo 
para o nervo optico e pode resultar em perda permanente da visao. 
Os primeiros sintomas surgem em 24 horas apos o uso de sildenafila 
e incluem visao turva e algum grau de perda de visao. A incidencia 
desse efeito e muito rara - 1 em 1 milhao. Nos casos relatados, mui- 
tos pacientes tinham problemas oculares preexistentes, o que pode 
ter aumentado o risco, e muitos tinham historia de doenga cardiaca e 
diabetes, o que pode indicar vulnerabilidade nesses homens a danos 
endoteliais. 

Alem dos problemas com a visao, em 2010, um alerta de 
possfvel perda de audigao foi registrado com base em 29 incidentes 
ocorridos desde a introdugao desses medicamentos. A perda de au¬ 
digao normalmente ocorre apos horas ou dias de uso do farmaco e, 
em alguns casos, e unilateral e temporaria. 

Nenhum dado esta disponfvel acerca dos efeitos sobre o cres- 
cimento e desenvolvimento fetal humanos ou de alteragoes testicu- 
lares de natureza morfologica ou funcional. Porem, como nao sao 
considerados um tratamento fundamental, esses farmacos nao de¬ 
vem ser usados durante a gestagao. 

TRATAMENTO DE PRIAPISMO 

A fenilefrina e o farmaco recomendado e a primeira escolha de trata¬ 
mento de priapismo, porque apresenta efeitos ce-agonistas quase pu- 
ros e minima atividade p. Em priapismo breve (menos de 6 horas), 
especialmente no caso induzido por medicamento, uma injegao in- 
tracavemosa de fenilefrina pode ser usada para causar detumescen- 
cia. Uma mistura de 1 ampola de fenilefrina (1 mL/1.000 /xg) deve 
ser dilufda com mais 9 mL de solugao salina normal. Com uma agu- 
lha de calibre 29, uma quantidade de 0,3 a 0,5 mL deve ser injetada 
nos corpos cavernosos, com intervalo de 10 a 15 minutos entre as 
injegoes. Os sinais vitais devem ser monitorados, e deve-se aplicar 
compressao na area de injegao para evitar a formagao de equimose. 

A fenilefrina tambem pode ser usada VO, 10 a 20 mg a cada 
4 horas conforme o necessario, mas pode nao ser tao eficaz ou agir 
tao rapidamente quanto a via injetavel. 
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INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

A principal rota do metabolismo de PDE-5 e por intermedio de CYP 
3A4, e a rota menor e por meio de CYP 2C9. Indutores ou inibidores 
dessas enzimas, portanto, irao afetar a concentraqao plasmatica e a 
meia-vida da sildenafila. Por exemplo, 800 mg de cimetidina, um ini- 
bidor de CYP nao especffico, aumentam as concentrates plasmaticas 
da sildenafila em 56%, e a eritromicina aumenta essas concentrates 
em 182%. Outros inibidores mais fortes de CYP 3A4 incluem ceto- 
conazol, itraconazol e mibefradil. Em contrapartida, a rifampina, um 
indutor dessa CYP, reduz as concentrates plasmaticas da sildenafila. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

Nao foram descritas interferencias laboratoriais. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

A sildenafila esta dispomvel em comprimidos de 25, 50 e 100 mg. 
A dose recomendada e de 50 mg VO 1 hora antes do ato sexual. Con- 
tudo, a sildenafila pode surtir efeito em 30 minutos. A duraqao do efei- 
to normalmente e de 4 horas, mas, em homens jovens saudaveis, ele 
pode persistir durante 8 a 12 horas. Com base na eficacia e nos efeitos 
adversos, a dose deve ser titulada entre 25 e 100 mg. Desaconselha- 
-se seu uso mais de uma vez ao dia. As diretrizes de dosagem para 
mulheres, um uso fora da indicaqao, sao as mesmas que para homens. 

Aumento das concentraqoes plasmaticas desse farmaco pode 
ocorrer em individuos acima dos 65 anos e em pessoas com cirrose 
ou prejuizo renal grave ou que usam inibidores de CYP 3A4. Uma 
dose inicial de 25 mg deve ser usada nessas circunstancias. 

Uma nova formula de spray nasal de sildenafila, que age en¬ 
tre 5 e 15 minutos apos a administraqao, esta sendo pesquisada. Essa 
formulaqao apresenta extrema hidrossolubilidade e e absorvida com 
rapidez, diretamente na circulaqao sangumea. Uma formulaqao com 
essas caracterfsticas permitiria mais facilidade de uso. 

A vardenafila e fornecida em comprimidos de 2,5, 5, 10 e 
20 mg. A dose inicial costuma ser de 10 mg, administrada com ou 
sem alimentos, cerca de 1 hora antes da atividade sexual. A dose 
pode ser aumentada ate um maximo de 20 mg ou reduzida para 5 
mg com base na eficacia e nos efeitos colaterais. A frequencia de 
dosagem maxima e de uma vez ao dia. Assim como a sildenafila, as 
dosagens podem precisar de ajuste em pacientes com prejuizo he- 
patico ou nos que usam determinados inibidores de CYP 3A4. Uma 
apresentaqao de 10 mg de desintegraqao oral de vardenafila esta dis¬ 
pomvel. Ela e colocada na lingua aproximadamente 60 minutos an¬ 
tes da atividade sexual e nao deve ser usada mais de uma vez ao dia. 

Encontra-se a tadalafila em comprimidos de 2,5, 5 e 20 mg 
para administrate oral. Sua dose recomendada e de 10 mg antes da 
atividade sexual, a qual pode ser aumentada para 20 mg ou reduzida 
para 5 mg, dependendo da eficacia e dos efeitos colaterais. O uso de 
uma dose diaria da pilula de 2,5 ou 5 mg e aceitavel para a maioria 
dos pacientes. Precauqoes semelhantes tambem sao validas, confor- 
me ja mencionado, no caso de pacientes com prejuizo hepatico e que 
tomam concomitantemente inibidores potentes de CYP 3A4. Assim 
como outros inibidores da PDE-5, o uso simultaneo de nitratos em 
qualquer apresentaqao e contraindicado. 
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▲ 29.27 Inibidores seletivos da 

recapta^ao de serotonina 
e norepinefrina 


Atualmente, ha quatro IRSNs aprovados para uso nos Estados Uni- 
dos: venlafaxina, succinato de desvenlafaxina, duloxetina e levomil- 
naciprano. Um quinto IRSN, milnaciprano, dispomvel em outros pai- 
ses como antidepressivo, tern aprovaqao da FDA dos Estados Unidos 
como tratamento para fibromialgia. O termo IRSN reflete a crenqa 
de que os efeitos terapeuticos desses medicamentos sejam mediados 
pelo bloqueio concomitante de serotonina neuronal (5-HT) e de trans- 
portadores da captaqao de norepinefrina. Algumas vezes tambem se 
refere aos IRSNs como inibidores duais de recaptaqao, uma classe 
funcional mais ampla de medicamentos antidepressivos que inclui 
ATCs como clomipramina e, em menor grau, imipramina e amitripti- 
lina. O que distingue os IRSNs dos ATCs e sua relativa falta de afini- 
dade com outros receptores, em especial muscarmicos, histaminergi- 
cos e as famflias dos receptores a- e /3-adrenergicos. Essa distinqao e 
importante porque os IRSNs apresentam um perfil de tolerabilidade 
mais favoravel do que os inibidores duais de recaptaqao mais antigos. 

VENLAFAXINA E DESVENLAFAXINA 
Indicates terapeuticas 

A venlafaxina e aprovada para o tratamento de quatro transtornos: 
depressivo maior, de ansiedade generalizada, de ansiedade social e 
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de panico. Atualmente, o transtorno depressivo maior e a unica indi- 
cagao aprovada pela FDA para a desvenlafaxina (DSV). 

Depressao. A FDA nao reconhece nenhuma classe de antide- 
pressivos como mais eficaz do que outra, o que nao significa que 
nao existam diferengas, mas, ate o momento, nenhum estudo de- 
monstrou provas suficientes de superioridade. Argumentou-se que 
a modulagao direta de serotonina e norepinefrina pode proporcionar 
efeitos antidepressivos maiores do que os exercidos por medicamen- 
tos que intensificam seletivamente apenas a neurotransmissao nora- 
drenergica ou serotonergica. Esse maior beneficio terapeutico pode 
resultar de uma aceleragao da adaptagao pos-sinaptica a aumento 
dos sinais neuronais; ativagao simultanea de duas vias para trans- 
dugao de sinais intercelulares; efeitos cumulativos sobre a atividade 
de genes relevantes, como fator neurotrofico derivado do cerebro; 
ou, simplesmente, uma cobertura mais ampla dos sintomas depressi- 
vos. Evidencias clmicas que respaldam essa hipotese surgiram pela 
primeira vez em dois estudos conduzidos pelo Danish University 
Antidepressant Group, os quais encontraram uma vantagem para o 
inibidor dual da recaptagao de clomipramina, em comparagao com 
os ISRSs citalopram e paroxetina. Mais respaldo surgiu de outro re- 
lato, o qual comparou os resultados de um grupo de pacientes trata- 
dos de forma prospectiva com a combinagao dos ATCs desipramina 
e fluoxetina com um grupo historico de comparagao tratado apenas 
com desipramina. Uma metanalise de estudos com 25 pacientes in- 
ternados comparando a eficacia de ATCs e ISRSs forneceu as evi¬ 
dencias mais fortes. Especificamente, embora se tenha evidenciado 
que os ATCs tinham uma pequena vantagem geral, a superioridade 
sobre os ISRSs foi quase toda explicada pelos estudos que usaram 
os ATCs considerados inibidores duais de recaptagao - clomiprami¬ 
na, amitriptilina e imipramina. Metanalises de estudos comparativos 
sugerem que a venlafaxina tenha o potencial de induzir Indices mais 
elevados de remissao em pacientes deprimidos do que os ISRSs. 
Essa diferenga da vantagem de venlafaxina e de cerca de 6%. A des¬ 
venlafaxina nao foi amplamente comparada com outras classes de 
antidepressivos quanto a sua eficacia. 

Transtorno de ansiedade generalizada. A formulagao de 
liberagao prolongada de venlafaxina e aprovada para o tratamento 
de transtorno de ansiedade generalizada. Em experimentos cllnicos 
com duragao de seis meses, dosagens de 75 a 225 mg diarios foram 
eficazes no tratamento de insonia, baixa concentragao, inquietagao, 
irritabilidade e tensao muscular excessiva relacionadas com esse 
transtorno. 

Transtorno de ansiedade social. A formulagao de liberagao 
prolongada de venlafaxina e aprovada para o tratamento de transtor¬ 
no de ansiedade social. Sua eficacia foi estabelecida em estudos de 
12 semanas. 

Outras indicates. Relatos de caso e estudos nao controla- 
dos indicaram que a venlafaxina pode ser benefica no tratamento 
de transtorno obsessivo-compulsivo, transtorno de panico, agorafo- 
bia, fobia social, transtorno de deficit de atengao/hiperatividade e 
de pacientes com diagnostico duplo de depressao e dependencia de 
cocalna. Ela tambem foi usada com bons efeitos para slndromes de 
dor cronica. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

A venlafaxina tern um perfil de seguranga e tolerabilidade seme- 
lhante ao da classe receitada de forma mais ampla. Nausea e o efeito 
adverso do tratamento relatado com maior frequencia associado a 
terapia com venlafaxina e desvenlafaxina. Iniciar a terapia com do¬ 


sagens mais baixas tambem pode atenua-la. Quando extremamente 
problematica, a nausea induzida por tratamento pode ser controlada 
pela prescrigao de um antagonista seletivo de 5-HT 3 ou mirtazapina. 

A terapia com venlafaxina e DSV esta associada a efeitos co- 
laterais sexuais, predominando a redugao da libido e o retardo do 
orgasmo ou da ejaculagao. A incidencia desses efeitos colaterais 
pode ultrapassar 30 a 40% quando ha avaliagao direta e detalhada 
da fungao sexual. 

Outros efeitos colaterais comuns incluem cefaleia, insonia, 
sonolencia, boca seca, tontura, constipagao, astenia, sudorese e 
nervosismo. Embora diversos efeitos adversos sugiram efeitos an- 
ticolinergicos, esses farmacos nao tern afinidade com receptores 
muscarmicos nem nicotlnicos. Portanto, o agonismo noradrenergico 
provavelmente seja o responsavel. 

A terapia com altas doses de venlafaxina esta associada a 
aumento do risco de elevagao constante da pressao arterial (PA). 
A experiencia com formulas de liberagao instantanea (LI) em estu¬ 
dos com pacientes deprimidos indicou que a hipertensao sustentada 
estava relacionada a dose e que aumentava de 3 a 7% em doses de 
100 a 300 mg diarios e 13% em doses superiores a 300 mg diarios. 
Nesse conjunto de dados, o tratamento com venlafaxina nao afe- 
tou de forma adversa o controle da PA de pacientes medicados com 
anti-hipertensivos e, na realidade, reduziu os valores medios dos que 
apresentavam medidas de PA elevada antes do tratamento. Em es¬ 
tudos controlados da formulagao de liberagao prolongada, a terapia 
com venlafaxina resultou em apenas cerca de 1% de risco maior de 
PA elevada quando comparada com placebo. Restringir arbitraria- 
mente a dose mais alta de venlafaxina usada nesses estudos, portan¬ 
to, gerou uma grande atenuagao das preocupagoes com elevagao da 
PA. No entanto, quando doses mais altas da formula de liberagao 
prolongada forem usadas, aconselha-se o monitoramento da PA. 

Venlafaxina e DSV estao, em geral, relacionadas a slndrome 
de descontinuagao. Essa slndrome caracteriza-se pelo surgimento de 
um conjunto de efeitos adversos durante uma redugao gradual rapida 
ou interrupgao repentina, incluindo tontura, boca seca, insonia, nau¬ 
sea, nervosismo, sudorese, anorexia, diarreia, sonolencia e perturba- 
goes sensoriais. Recomenda-se que, se posslvel, uma programagao 
de redugao lenta e gradual seja usada sempre que for necessario in¬ 
terromper o tratamento de longo prazo. Eventualmente, substituir 
por algumas doses da formula de liberagao sustentada de fluoxetina 
pode facilitar essa transigao. 

Nao houve mortes por superdose em experimentos pre-mer- 
cadologicos de venlafaxina, embora se tenham relatado alteragoes 
eletrocardiograficas (p. ex., prolongagao do intervalo QT, bloqueio 
de ramo, prolongagao do intervalo QRS), taquicardia, bradicardia, 
hipotensao, hipertensao, coma, slndrome serotonergica e convul- 
soes. Superdoses fatais foram documentadas subsequentemente, via 
de regra envolvendo a ingestao de venlafaxina em combinagao com 
outros farmacos, alcool ou ambos. 

Informagoes sobre o uso de venlafaxina e desvenlafaxina por 
gestantes e lactantes ainda nao estao disponlveis. Esses medicamen- 
tos sao excretados no leite materno. O cllnico deve considerar de 
maneira criteriosa os riscos e beneficios do uso de venlafaxina por 
mulheres nessa situagao. 

Intercedes medicamentosas 

A venlafaxina e metabolizada no figado sobretudo pela isoenzima 
CYP 2D6. Visto que o farmaco precursor e o principal metabolito 
sao essencialmente equipotentes, medicamentos que inibem essa 
isoenzima em geral nao afetam a terapia de forma adversa. A propria 
venlafaxina e um inibidor bastante fraco de CYP 2D6, embora possa 
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aumentar os mveis de substratos, como desipramina ou risperido- 
na. Estudos in vitro e in vivo demonstraram que ela causa pouca ou 
nenhuma inibigao de CYP 1A2, CYP 2C9, CYP 2C19 e CYP 3A4. 

A venlafaxina e contraindicada para pacientes medicados 
com IMAOs devido ao risco de uma interagao farmacodinamica 
(i.e., smdrome serotonergica). Um IMAO nao deve ser iniciado an¬ 
tes de um perfodo mmimo de sete dias apos a interrupgao da venla¬ 
faxina. Ha poucos dados dispomveis referentes a combinagao desse 
farmaco com neurolepticos atfpicos, benzodiazepfnicos, litio e an- 
ticonvulsivantes; portanto, deve-se usar o discernimento clmico ao 
combinar medicamentos. 

Interferences laboratoriais 

Atualmente nao existem dados dispomveis sobre interferences la¬ 
boratoriais com venlafaxina. 

Dosagem e administrate) 

A venlafaxina esta dispomvel em comprimidos de 25, 37,5, 50, 75 e 
100 mg e em capsulas de liberagao prolongada de 37,5,75 e 150 mg. 
Os comprimidos e as capsulas tern a mesma potencia, e o individuo 
estabilizado com um tipo pode mudar para uma dosagem equiva- 
lente do outro. Ja que os comprimidos de liberagao imediata sao 
raramente usados em razao de sua tendencia a causar nausea e da 
necessidade de varias doses diarias, as recomendagoes de dosagem a 
seguir se referem ao uso das capsulas de liberagao prolongada. 

Em individuos com depressao, a venlafaxina demonstra uma 
curva de dose-resposta. A dosagem terapeutica inicial e de 75 mg 
diarios administrados de uma so vez. Contudo, a maioria das pes- 
soas comega com uma dosagem de 37,5 mg durante 4 a 7 dias para 
reduzir os efeitos adversos, especialmente nauseas. Um conveniente 
kit de medicamentos para iniciantes contem o suprimento para uma 
semana de ambas as dosagens. Caso seja preferfvel uma titulagao 
rapida, a dosagem pode ser elevada para 150 mg diarios apos o quar¬ 
to dia. Via de regra, a dosagem pode ser elevada em incrementos de 
75 mg/dia a cada quatro dias ou mais. Embora a dosagem maxima 
recomendada da preparagao de liberagao prolongada (venlafaxina 
XR) seja de 225 mg/dia, ela e aprovada pela FDA para uso de ate 
375 mg ao dia. A dosagem de venlafaxina deve ser reduzida pela 
metade em individuos com fungao hepatica ou renal significativa- 
mente diminuida. Caso seja descontinuado, esse farmaco deve ser 
reduzido de forma gradativa ao longo de 2 a 4 semanas, a fim de 
evitar sintomas de abstinencia. 

Ha pequenas diferengas nas doses usadas para depressao 
maior, transtorno de ansiedade generalizada e transtorno de ansie- 
dade social. No tratamento desses transtornos, por exemplo, nao 
foi encontrado um efeito de dose-resposta. Alem disso, dosagens 
medias mais baixas costumam ser usadas, sendo que a maioria dos 
pacientes toma 75 a 150 mg diarios. 

A desvenlafaxina esta dispomvel na forma de comprimidos de 
30 e 100 mg de liberagao prolongada. A dose terapeutica para a maioria 
dos pacientes e de 50 mg/dia. Ainda que alguns possam precisar de do¬ 
ses mais elevadas, nao foi percebido, em experimentos clmicos, um be- 
neficio terapeutico maior quando a dose foi aumentada. Em doses mais 
altas, aumentam as taxas de eventos adversos e de descontinuagao. 

DULOXETINA 
A^oes farmacologicas 

A duloxetina e formulada como uma capsula de liberagao retardada 
para reduzir o risco de nausea grave associada ao farmaco. Ela e bem 


absorvida, mas ha uma demora de 2 horas antes que a absorgao tenha 
imcio. As concentrates plasmaticas de pico ocorrem 6 horas apos a 
ingestao. Alimentos retardam o tempo ate a obtengao de concentra¬ 
tes maximas de 6 para 10 horas e reduzem a extensao de absorgao 
em cerca de 10%. Ela tern meia-vida de eliminagao de cerca de 12 ho¬ 
ras (alcance, 8 a 17 horas). Concentrates plasmaticas em estado de 
equilibrio ocorrem apos tres dias. A eliminagao se da principalmente 
por meio das isoenzimas CYP 2D6 e CYP 1A2. A duloxetina passa 
por metabolismo hepatico extenso em diversos metabolitos. Cerca de 
70% do farmaco aparece na urina na forma de metabolitos, e em torno 
20% e excretado nas fezes. Sua ligagao a protemas e de 90%. 

Indicates terapeuticas 

Depressao. Diferentemente da venlafaxina, poucos estudos 
compararam duloxetina a ISRSs. Embora esses estudos sugiram al- 
guma vantagem em eficacia, seus achados sao limitados pelo uso 
de doses iniciais fixas e baixas de paroxetina e fluoxetina, mas do¬ 
sagens de duloxetina em alguns estudos chegaram a 120 mg ao dia. 
Inferences a respeito da possibilidade da duloxetina ser superior 
ou nao a ISRSs sob qualquer aspecto de tratamento para depressao, 
portanto, aguardam mais evidencias obtidas de experimentos de ela¬ 
borate adequada. 

Dor neuropatica associada a diabetes e incontinencia 
urinaria de esfor^o. A duloxetina foi o primeiro farmaco a ser 
aprovado pela FDA como tratamento para dor neuropatica associada 
ao diabetes. O farmaco foi estudado por seus efeitos sobre sinto¬ 
mas fisicos, incluindo dor, em pacientes deprimidos, mas esses efei¬ 
tos nao foram comparados aos observados com outros agentes de 
uso amplamente disseminado, como venlafaxina e ATCs. Nos dias 
atuais, duloxetina aguarda aprovagao como tratamento para incon¬ 
tinencia urinaria de esforgo, a incapacidade de controlar de forma 
voluntaria o esvaziamento da bexiga, que e o tipo mais frequente de 
incontinencia em mulheres. A agao desse agente no tratamento de 
incontinencia urinaria de esforgo esta associada a seus efeitos sobre 
a medula sacroespinhal, os quais aumentam a atividade do esfincter 
uretral estriado. A duloxetina sera comercializada com o nome de 
Yentreve* para essa indicagao. 

Precaugoes e reagoes adversas. As reagoes adversas mais 
comuns sao nausea, boca seca, tontura, constipagao, fadiga, redugao 
do apetite, anorexia, sonolencia e aumento da transpira9ao. Nausea 
foi o efeito colateral mais comum que levou a descontinuado do 
tratamento em experimentos clmicos. A verdadeira incidencia de 
disfun^ao sexual e desconhecida; os efeitos de longo prazo sobre o 
peso corporal tambem sao desconhecidos. Em experimentos clmi¬ 
cos, o tratamento com duloxetina esteve associado a aumentos me- 
dios na PA de 2 mmHg sistolicos e 0,5 mmHg diastolicos, em com- 
paragao com placebo. Nenhum estudo comparou os efeitos sobre a 
PA de venlafaxina e duloxetina em doses terapeuticas equivalentes. 

Recomenda-se um monitoramento intensivo ao usar duloxe¬ 
tina em pacientes que tenham (ou sejam propensos a ter) diabetes. 
Demonstrou-se que esse medicamento aumenta os mveis de agucar 
no sangue e de hemoglobina A1C durante o tratamento prolongado. 

Individuos que fazem uso substancial de alcool nao devem 
ser tratados com duloxetina devido a possfveis efeitos hepaticos. Ela 
tambem nao deve ser prescrita para pessoas com insuficiencia hepa¬ 
tica e doenga renal em estagio final, assim como para aquelas com 
glaucoma nao controlado de angulo estreito. 


* N. de R. T. Medicamento nao dispomvel no Brasil. 
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A interrupgao repentina da duloxetina deve ser evitada por- 
que pode produzir uma smdrome de descontinuagao semelhante a da 
venlafaxina. Recomenda-se uma redugao gradativa da dose. 

Medicos devem evitar a prescrigao de duloxetina para gestan- 
tes e lactantes, a menos que os possiveis beneffcios justifiquem os 
riscos potenciais. 

Intera^oes medicamentosas 

A duloxetina e um inibidor moderado das enzimas CYP 450. 

Interferencias laboratoriais 

Atualmente nao ha dados disponfveis sobre interferencias laborato¬ 
riais envolvendo a duloxetina. 

Dosagem e administrate) 

A duloxetina esta dispomvel em comprimidos de 20, 30 e 60 mg. 
A dosagem terapeutica - e maxima - recomendada e de 60 mg 
diarios. As doses de 20 e 30 mg sao uteis para terapia inicial ou 
para uso de duas vezes ao dia como estrategia para reduzir os efeitos 
colaterais. Em experimentos clmicos, as dosagens de ate 120 mg/ 
dia foram estudadas, mas nenhuma vantagem consistente em efi- 
cacia foi percebida em doses superiores a 60 mg diarios. Portanto, 
a duloxetina nao parece demonstrar uma curva entre dose-resposta. 
Contudo, houve dificuldades referentes a tolerabilidade com doses 
unicas acima de 60 mg. Em consequencia, quando dosagens de 80 
e 120 mg/dia foram usadas, a administragao foi dividida na forma 
de 40 ou 60 mg duas vezes ao dia. Em razao de experiencia clmica 
limitada com duloxetina, ainda deve ser observado ate que ponto 
dosagens acima de 60 mg ao dia sao necessarias e se essa pratica 
ira realmente exigir doses divididas para tornar o farmaco toleravel. 

MILNACIPRANO E LEVOMILNACIPRANO 

O milnaciprano e aprovada pela FDA apenas para o tratamento de 
fibromialgia. Embora alguns paises tenham aprovado o farmaco 
para uso geral como antidepressivo, sua eficacia nao esta tao bem 
estabelecida. Em comparagao com a venlafaxina, ele e cerca de cin- 
co vezes mais potente para a inibigao de captagao de norepinefrina 
do que para a inibigao da recaptagao de 5-HT. Apresenta meia-vida 
de aproximadamente 8 horas e mostra farmacocinetica linear entre 
doses de 50 e 250 mg diarios. Metabolizado no figado, nao tern me¬ 
tabolites ativos, sendo excretado sobretudo pelos rins. 

O milnaciprano esta dispomvel em comprimidos de 12,5, 25, 
50 e 100 mg. A dosagem-padrao recomendada obedece a seguinte 
programagao: no primeiro dia, 12,5 mg uma vez ao dia; no segundo 
e terceiro dia, 12,5 mg duas vezes ao dia; do quarto ao setimo dia, 
25 mg duas vezes ao dia; e, a partir do setimo dia, 50 mg duas vezes 
ao dia. 

O levomilnaciprano foi aprovado em 2013 pela FDA como 
tratamento para transtorno depressivo maior (TDM) em adultos. Esse 
agente e um enantiomero ativo do farmaco racemico milnaciprano. 
Estudos in vitro revelaram que e mais potente para a inibigao da recap¬ 
tagao de norepinefrina do que para a inibigao da recaptagao de seroto- 
nina e que nao afeta diretamente a captagao de dopamina ou de outros 
neurotransmissores. Ele e tornado uma vez ao dia na formulagao de 
liberagao prolongada. Em experimentos clmicos, doses de 40, 80 ou 
120 mg melhoraram os sintomas, em comparagao com placebo. 

As reagoes adversas mais comuns nos experimentos contro- 
lados com placebo foram nausea, constipagao, hiperidrose, aumento 
da frequencia cardiaca, disfungao eretil, taquicardia, vomito e palpi- 


tagoes. O mdice de eventos adversos geralmente foi consistente em 
toda a faixa de dosagem, de 40 a 120 mg. Os unicos relacionados a 
dose foram hesitagao urinaria e disfungao eretil. 
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A 29.28 Inibidores seletivos da 

recaptagao de serotonina 


A fluoxetina, o primeiro inibidor seletivo da recaptagao de serotoni¬ 
na (ISRS) comercializado nos Estados Unidos, rapidamente caiu nas 
gragas tanto dos clmicos quanto do publico em geral, a medida que 
relatos comegaram a surgir de respostas impressionantes de pacientes 
ao tratamento da depressao. O paciente nao mais sofria com boca seca, 
constipagao, sedagao, hipotensao ortostatica e taquicardia, efeitos cola- 
terais comuns associados aos primeiros farmacos antidepressivos - os 
tricfclicos (ATCs) e os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs). Ela 
tambem era bem mais segura quando tomada em superdosagem do que 
qualquer outro antidepressivo anteriormente disponfvel. Um efeito sig¬ 
nificative da popularidade desse medicamento foi que ele ajudou a me- 
lhorar o estigma antigo da depressao e de seu tratamento. 

Apos a fluoxetina, seguiram-se outros ISRSs, entre eles sertra- 
lina, paroxetina, fluvoxamina, citalopram, escitalopram e vilazodona. 
Esses farmacos tern todos igual eficacia no tratamento da depressao, 
mas alguns sao aprovados pela FDA para varias indicagoes, como de¬ 
pressao maior, transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), transtorno de 
estresse pos-traumatico (TEPT), transtorno disforico pre-menstrual 
(TDPM), transtorno de panico e fobia social (transtorno de ansiedade 
social) (Tab. 29.28-1). Destaca-se que a fluvoxamina nao e aprovada 
pela FDA como antidepressivo, um fato que se deve a uma decisao 
mercadologica. Ela e considerada um antidepressivo em outros pafses. 

Embora todos os ISRSs sejam igualmente eficazes, ha dife- 
rengas significativas quanto a farmacodinamica, farmacocinetica e 
efeitos colaterais, as quais podem afetar as respostas clmicas de um 
indivfduo para outro, o que explicaria o motivo pelo qual alguns pa¬ 


cientes apresentam uma resposta clmica mais favoravel a um ISRS 
especffico do que a outro. Os ISRSs comprovaram ser mais proble- 
maticos em termos de efeitos colaterais do que os experimentos clf- 
nicos originais sugeriram. Efeitos adversos associados a qualidade 
de vida, como nausea, disfungao sexual e ganho de peso, as vezes 
mitigam os beneffeios terapeuticos desses medicamentos. Tambem 
pode haver sintomas de abstinencia que causam sofrimento quando 
eles sao interrompidos de repente, o que vale especialmente para a 
paroxetina, mas que ocorre tambem quando outros ISRSs de meias- 
-vidas breves sao descontinuados. 

AgOES FARMACOLOGICAS 
Farmacocinetica 

Uma diferenga significativa entre os ISRSs e sua ampla gama de 
meias-vidas sericas. A fluoxetina apresenta a meia-vida mais lon- 
ga: 4 a 6 dias; a de seu seu metabolito ativo e de 7 a 9 dias. A de 
sertralina e de 26 horas, e seu metabolito menos ativo tern meia- 
-vida de 3 a 5 dias. As meias-vidas dos outros tres farmacos, os quais 
nao tern metabolitos com atividade farmacologica relevante, sao de 
35 horas para citalopram, 27 a 32 horas para escitalopram, 21 horas 
para paroxetina e 15 horas para fluvoxamina. Via de regra, os ISRSs 
sao bem absorvidos apos a administragao oral e apresentam efeitos 
de pico na faixa de 3 a 8 horas. A absorgao da sertralina pode ser 
ligeiramente intensificada por alimentos. 

Ha tambem diferengas quanto aos percentuais de ligagao a 
protefnas entre os ISRSs; sertralina, fluoxetina e paroxetina sao os 
farmacos com maior ligagao, e escitalopram, com a menor. 

Todos os ISRSs sao metabolizados no ffgado pelas enzi- 
mas CYP 450. Visto que tern um fndice terapeutico amplo, e raro 
que outros farmacos produzam aumentos problematicos em suas 
concentragoes de ISRSs. As interagoes medicamentosas mais im- 
portantes que os envolvem ocorrem em consequencia da inibigao 
causada por eles ao metabolismo dos medicamentos de administra- 



TABELA 29.28-1 

Indicates atualmente aprovadas dos inibidores seletivos da recaptag:ao de serotonina nos Estados Unidos para 
populates adultas e pediatricas 



Citalopram 

Escitalopram 

Fluoxetina 

Fluvoxamina 

Paroxetina 

Sertralina 

Vilazodona 

Transtorno depressivo 
maior 

Adulto 

Adulto 

Adulto 3 e 
pediatrico 

— 

Adulto b 

Adulto 

Adulto 

Transtorno de ansiedade 

— 

Adulto 

— 

— 

Adulto 

— 

— 

generalizada 

TOC 

— 

— 

Adulto e 
pediatrico 

Adulto e 
pediatrico 

Adulto 

Adulto e 
pediatrico 

— 

Transtorno de panico 

— 

— 

Adulto 

— 

Adulto b 

Adulto 

— 

TEPT 

— 

— 

- 

— 

Adulto 

Adulto 

— 

Transtorno de ansiedade 

— 

— 

Adulto 

— 

Adulto b 

Adulto 

— 

social 

Bulimia nervosa 

— 

— 

Adulto 

— 



— 

Transtorno disforico pre- 

— 

— 

Adulto 

— 

Adulto' 

Adulto 

— 

-menstrual 


TOC, transtorno obsessivo-compulsivo; TEPT, transtorno de estresse pos-traumatico. 
a Fluoxetina semanal e aprovada para terapia de continuagao e de manutengao em adultos. 
b Paroxetina e paroxetina de liberagao controlada. 

c Paroxetina de liberagao controlada e aprovada para transtorno disforico pre-menstrual. 
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TABELA 29.28-2 

| Potencial de inibigao de CYP 450 de antidepressivos frequentemente prescritos 


Grau relativo 

CYP1A2 

CYP 2C 

CYP 2D6 

CYP 3A 

Mais alto 

Fluvoxamina 

Fluoxetina 

Fluvoxamina 

Bupropiona 

Fluoxetina 

Paroxetina 

Fluvoxamina 

Nefazodona 

Tricfclicos 

Moderado 

Triclclicos de aminas 
terciarias 

Fluoxetina 

Sertralina 

Triclclicos de aminas se- 
cundarias 

Citalopram 

Escitalopram 

Sertralina 

Fluoxetina 

Sertralina 

Baixo ou rmnimo 

Bupropiona 

Paroxetina 

Fluvoxamina 

Citalopram 


Mirtazapina 

Nefazodona 

Paroxetina 

Sertralina 

Venlafaxina 

Venlafaxina 

Mirtazapina 

Nefazodona 

Venlafaxina 

Escitalopram 

Mirtazapina 

Paroxetina 

Venlafaxina 


CYP, citocromo P450. 


gao simultanea. Cada ISRS tem potencial para reduzir ou bloquear 
o metabolismo de varios farmacos (Tab. 29.28-2). A fluvoxamina e 
o farmaco mais problematico nesse quesito. Seu efeito e acentua- 
do sobre varias enzimas CYR Exemplos de interagoes clinicamente 
significativas incluem fluvoxamina e teofilina por meio da interagao 
com CYP 1A2; fluvoxamina e clozapina pela inibigao de CYP 1A2; 
e fluvoxamina com alprazolam ou clonazepam pela inibigao de CYP 
3A4. Fluoxetina e paroxetina tambem tem efeitos importantes sobre 
a isoenzima CYP 2D6, a qual pode interferir na eficacia de analogos 
de opiaceos, como codema e hidrocodona, ao bloquear a conversao 
desses agentes em sua forma ativa. Portanto, a coadministragao de 
fluoxetina e paroxetina com um opiaceo interfere em seus efeitos 
analgesicos. Sertralina, citalopram e escitalopram sao os que tem 
menos chances de complicar o tratamento devido a interagoes. 

A farmacocinetica da vilazodona (5 a 80 mg) e proporcional 
a dose. Atingem-se nlveis plasmaticos de estado de equillbrio em 
cerca de tres dias. A eliminagao da vilazodona se da sobretudo por 
metabolismo hepatico com meia-vida terminal de aproximadamente 
25 horas. 

Farmacodinamica 

Acredita-se que os ISRSs exergam seus efeitos terapeuticos por 
meio da inibigao da recaptagao de serotonina. Eles obtem sua de- 
nominagao porque tem pouco efeito sobre a recaptagao de norepi- 
nefrina ou dopamina. Frequentemente, atividade clinica adequada e 
saturagao dos transportadores de 5-HT sao alcangadas nas dosagens 
iniciais. Via de regra, dosagens mais altas nao aumentam a eficacia 
antidepressiva, mas podem aumentar o risco de efeitos adversos. 

Citalopram e escitalopram sao os inibidores mais seletivos da 
recaptagao de serotonina, com muito pouca inibigao da recaptagao de 
norepinefrina ou dopamina e afinidades muito baixas com receptores 
de histamina H 1? acido y-aminobutlrico (GABA) ou benzodiazepl- 
nicos. Os outros ISRSs tem um perfil semelhante, com excegao da 
fluoxetina, que tem uma inibigao fraca da recaptagao de norepine¬ 
frina e se liga a receptores de 5-HT 2c ; da sertralina, que tem inibigao 
fraca da recaptagao de norepinefrina e dopamina; e da paroxetina, 
que tem atividade anticolinergica significativa em dosagens mais 
elevadas e se liga a sintase de oxido mtrico. O ISRS vilazodona tem 


propriedades agonistas dos receptores de 5-HT 1A . As implicagoes cll- 
nicas dos efeitos agonistas desses receptores ainda nao sao evidentes. 

Aparentemente, ha uma interagao farmacodinamica por tras 
dos efeitos antidepressivos da combinagao de fluoxetina com olan- 
zapina. Quando tornados em conjunto, esses farmacos aumentam as 
concentragoes cerebrais de norepinefrina. O uso concomitante de 
ISRSs e farmacos da classe triptana (sumatriptana, naratriptana, ri- 
zatriptana e zolmitriptana) pode resultar em uma interagao farmaco¬ 
dinamica grave - o desenvolvimento de uma smdrome serotonergica 
(ver “Precaugoes e Reagoes Adversas”). Contudo, muitas pessoas 
usam triptanas ao mesmo tempo que tomam ISRSs para profilaxia 
de cefaleia sem apresentarem reagao adversa. Uma reagao seme¬ 
lhante pode ocorrer quando ISRSs sao combinados com tramadol. 

INDICATES TERAPEUTICAS 
Depressao 

Nos Estados Unidos, todos os ISRSs (exceto fluvoxamina) foram 
aprovados pela FDA para o tratamento da depressao. Varios estudos 
revelaram que antidepressivos com atividade sobre serotonina e no¬ 
repinefrina - farmacos como IMAOs, ATCs, venlafaxina e mirtaza- 
pina - podem produzir Indices de remissao superiores aos dos ISRSs 
em estudos equivalentes. A continuidade do papel dos ISRSs como 
tratamento de primeira linha, portanto, reflete sua simplicidade de 
uso, seguranga e amplo espectro de agao. 

Comparagoes diretas de ISRSs individuals nao revelaram supe- 
rioridade consistente de qualquer deles sobre os outros. Ainda assim, 
pode haver uma diversidade consideravel na resposta a varios ISRSs 
entre os indivlduos. Por exemplo, mas de 50% das pessoas que tive- 
ram uma resposta fraca a um ISRSs irao responder favoravelmente a 
outro. Portanto, antes de alterar o tratamento para um antidepressivo 
nao ISRS, e sensato experimentar outros agentes da mesma classe em 
pessoas que nao responderam ao primeiro medicamento. 

Alguns cllnicos tentaram selecionar um ISRS especlfico para 
um paciente em particular com base no perfil de efeitos adversos 
unico de cada farmaco. Por exemplo, ao acreditar que a fluoxetina 
seja um ISRS ativador e estimulante, o cllnico pode presumir que 
seja uma melhor opgao para uma pessoa abulica do que a paroxetina, 
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que, presume-se, seja um ISRS sedativo. Essas diferengas, no entan- 
to, geralmente variam de um indivlduo para outro. Analises de dados 
de experimentos clmicos mostram que os ISRSs sao mais eficazes 
em pacientes com sintomas mais graves de depressao maior do que 
naqueles com sintomas mais leves. 

Sllicidio. A FDA emitiu um alerta de tarja preta para antide- 
pressivos e ideagao e comportamento suicidas em criangas e jovens 
adultos. O alerta baseia-se em uma analise de dados de experimentos 
clmicos feita ha 10 anos. Uma nova analise, mais recente e abran- 
gente dos dados, demonstrou que ideagao e comportamento suicidas 
se reduziram ao longo do tempo em pacientes adultos e geriatricos 
tratados com antidepressivos, em comparagao com placebo. Nao fo- 
ram encontradas diferengas no caso de jovens. Em adultos, a redugao 
em ideagao suicida e tentativas de suicidio ocorreu por meio de uma 
diminuigao nos sintomas depressivos. Em todas as faixas etarias, a 
gravidade da depressao melhorou com medicagao e esteve relacio- 
nada de modo significativo a ideagao ou ao comportamento suicidas. 
Aparentemente, ISRSs, e tambem IRSNs, tern um efeito protetor 
contra suicidio que e mediado pela diminuigao dos sintomas depres¬ 
sivos com tratamento. No caso de jovens, nenhum efeito relevante 
de tratamento para ideagao e comportamento suicidas foi encontra- 
do, embora a depressao tenha respondido ao tratamento. Nao foram 
observadas evidencias de aumento do risco de suicidio em jovens 
que receberam medicamento ativo. E importante ter em mente que 
ISRSs, assim como todos os antidepressivos, previnem suicldios po- 
tenciais como resultado de sua agao principal, a abreviagao e pre- 
vengao de episodios depressivos. Na pratica cllnica, alguns pacientes 
se tornam particularmente ansiosos e agitados quando a terapia com 
ISRSs tern inlcio. O surgimento desses sintomas poderia provocar ou 
agravar ideagao suicida. Por isso, todos os pacientes suicidas devem 
ser monitorados com atengao durante o perfodo de risco maximo, os 
primeiros dias e semanas da medicagao com ISRSs. 

Depressao durante a gestagao e o pos-parto. Os Indices 
de recalda de depressao maior durante a gestagao entre mulheres 
que descontinuam, tentam descontinuar ou modificam seu regime de 
medicagao antidepressiva sao extremamente altos, variando em 68 a 
100% das pacientes. Portanto, muitas mulheres precisam continuar 
com a medicagao durante a gravidez e o pos-parto. O impacto da 
depressao materna sobre o desenvolvimento do bebe e desconheci- 
do. Nao ha aumento do risco de malformagao congenita maior apos 
a exposigao a ISRSs durante a gravidez, logo, o risco de recalda em 
depressao, quando uma gestante recente interrompe o uso de ISRSs, 
e varias vezes mais elevado do que o risco ao feto de exposigao ao 
medicamento. 

Existem algumas evidencias que sugerem aumento dos Indi¬ 
ces de admissao em enfermarias pediatricas de cuidados especiais 
apos o parto de filhos de mulheres medicadas com ISRSs. Tambem 
ha um potencial de slndrome de descontinuagao com paroxetina. 
Contudo, nao ha complicagoes neonatais clinicamente significativas 
associadas ao uso de ISRSs. 

Estudos que acompanharam criangas nos primeiros anos es- 
colares nao encontraram complicagoes perinatais, anomalias fetais 
congenitas, diminuigao do quociente de inteligencia (QI) global, 
retardos de linguagem ou problemas comportamentais especlficos 
atribulveis ao uso de fluoxetina durante a gestagao. 

A depressao pos-parto (com ou sem caracterlsticas psicoti- 
cas) afeta um baixo percentual de mulheres. Alguns clmicos dao 
inlcio a administragao de ISRSs se a tristeza pos-parto se prolongar 
alem de algumas semanas ou se a mulher ficar deprimida durante a 
gestagao. A vantagem obtida ao iniciar o uso de ISRSs durante a gra¬ 


videz se a mulher estiver sob risco de depressao pos-parto tambem 
protege o recem-nascido, que pode ser alvo de pensamentos nocivos 
por parte da mae apos o parto. 

Bebes cujas maes sao medicadas com ISRSs na etapa final da 
gravidez podem correr um ligeiro risco de desenvolver hipertensao 
pulmonar. Dados sobre o risco desse efeito colateral sao inconclu- 
sivos, mas estima-se que envolva 1 a 2 bebes a cada mil partos. 
A paroxetina deve ser evitada durante a gestagao. 

A FDA classificou a paroxetina como medicamento da 
Categoria D na gestagao. Em 2005, a FDA divulgou um alerta de 
que a paroxetina aumenta o risco de defeitos congenitos, em parti¬ 
cular defeitos cardlacos, quando utilizada por mulheres durante os 
primeiros tres meses de gestagao. Esse farmaco normalmente nao 
deve ser usado durante a gravidez, a nao ser por algumas mulheres 
que ja o estavam tomando e cujos beneflcios da continuagao do uso 
podem ser maiores do que o risco potencial para o bebe. Mulheres 
medicadas com paroxetina que estao gravidas, ou acreditam estar 
gravidas, ou planejam engravidar, devem conversar com seu medico 
sobre esses posslveis riscos. 

O alerta da FDA foi baseado em achados de estudos mostran- 
do que mulheres que tomaram paroxetina durante os primeiros tres 
meses de gestagao tiveram chances em torno de uma vez e meia a 
duas vezes maiores de ter um bebe com malformagao cardlaca do 
que as que tomaram outros antidepressivos ou aquelas na populagao 
em geral. Grande parte das malformagoes cardlacas nesses estudos 
nao era potencialmente letal e aconteceu sobretudo nas paredes in- 
ternas do musculo cardlaco, onde se podem realizar reparos caso 
necessario (defeitos nos septos atriais e ventriculares). Em alguns 
casos, essas malformagoes dos septos se resolveram sem tratamento. 
Em um dos estudos, esse risco em bebes cujas maes haviam tornado 
paroxetina no inlcio da gestagao foi de 2%, em comparagao ao risco 
de 1% na populagao em geral. Em outro estudo, o risco de malfor¬ 
magao cardlaca em bebes cujas maes haviam tornado paroxetina nos 
primeiros tres meses de gestagao foi de 1,5%, em comparagao com 
1% dos bebes cujas maes haviam utilizado outros antidepressivos 
nesse perlodo. Esse estudo tambem mostrou que mulheres que uti- 
lizaram paroxetina nos primeiros tres meses de gestagao tiveram o 
dobro da probabilidade de ter um bebe com algum tipo de malfor¬ 
magao congenita do que aquelas que usaram outros antidepressivos. 

Quantidades muito pequenas de ISRSs foram encontradas no 
leite matemo, e nenhum efeito danoso foi verificado em bebes ama- 
mentados no peito. As concentragoes de sertralina e escitalopram 
sao particularmente baixas no leite matemo. Entretanto, em alguns 
casos, as concentragoes relatadas podem ser mais elevadas do que 
a media. Nenhuma decisao quanto ao uso de um ISRS e isenta de 
riscos; entao, e importante documentar que ocorreu a informagao 
dos riscos potenciais ao paciente. 

Depressao em idosos e em pessoas com doengas siste- 
micas. Os ISRSs sao seguros e bem tolerados quando usados 
para tratar idosos e pessoas com doengas sistemicas. Como classe, 
eles apresentam pouco ou nenhum efeito adverso cardlaco, antico- 
linergico, anti-histaminergico ou a-adrenergico. A paroxetina apre- 
senta um pouco de atividade anticolinergica, a qual pode levar a 
constipagao e agravamento da cognigao. Os ISRSs podem produzir 
deficits cognitivos sutis, tempo prolongado de sangramento e hipo- 
natremia, os quais podem causar impacto sobre a saude dessa popu¬ 
lagao. Os ISRSs sao eficazes para depressao apos acidente vascular 
cerebral e reduzem drasticamente o sintoma de choro. 

Depressao em criangas. O uso de antidepressivos ISRSs em 
criangas e adolescentes e controverso. Poucos estudos demonstra- 
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ram beneffcios evidentes do uso desses farmacos, e pesquisas mos- 
tram que pode haver aumento dos impulsos suicidas ou agressivos. 
Contudo, algumas criangas e adolescentes realmente exibem respos- 
tas impressionantes a esses medicamentos em termos de depressao 
e ansiedade. A fluoxetina foi o que demonstrou eficacia de forma 
mais consistente na redugao de sintomas de transtorno depressivo 
tanto em criangas quanto em adolescentes. Esta pode ser uma fungao 
da qualidade dos experimentos clmicos envolvidos. Foi demonstra- 
do que a sertralina e eficaz para tratar transtorno de ansiedade so¬ 
cial nessa populagao, especialmente quando combinada com terapia 
cognitivo-comportamental. Devido ao efeito negativo potencial de 
depressao e ansiedade sem tratamento em uma populagao jovem e 
a incerteza sobre diversos aspectos de como criangas e adolescentes 
possam reagir a medicamentos, qualquer uso de ISRSs deve ser feito 
apenas no contexto de manejo abrangente do paciente. 

Transtornos de ansiedade 

Transtorno obsessivo-compulsivo. Fluvoxamina, paroxeti- 
na, sertralina e fluoxetina sao indicadas para o tratamento de TOC 
em pessoas maiores de 18 anos. Fluvoxamina e sertralina tambem 
foram aprovadas para o tratamento de criangas com TOC (dos 6 aos 
17 anos). Em torno de 50% das pessoas com TOC comegam a mos- 
trar sintomas durante a infancia e a adolescencia, e mais de metade 
delas responde favoravelmente a medicamentos. As respostas bene- 
ficas podem ser impressionantes. Dados de longo prazo oferecem 
respaldo ao modelo que propoe que o TOC seja uma condigao deter- 
minada geneticamente e vitalfcia que e mais bem tratada de forma 
continua com farmacos e terapia cognitivo-comportamental a partir 
do infcio dos sintomas na infancia e pelo resto da vida. 

E possfvel que as dosagens de ISRSs para o TOC precisem 
ser mais elevadas do que as usadas para tratar a depressao. Embo- 
ra se possa observar resposta nas primeiras semanas de tratamento, 
podem ser necessarios varios meses para que os efeitos maximos 
se tornem evidentes. Pacientes que nao conseguem obter o alfvio 
adequado de seus sintomas de TOC com um ISRS costumam se be- 
neficiar do acrescimo de uma pequena dose de risperidona. Alem 
dos efeitos colaterais extrapiramidais desse farmaco, os pacientes 
devem ser monitorados para verificar aumento nos nfveis de prolac- 
tina quando essa combinagao e usada. Clinicamente, a hiperprolac- 
tinemia pode se manifestar como ginecomastia e galactorreia (tanto 
em homens quanto em mulheres) e perda da menstruagao. 

Hoje, inumeros transtornos sao considerados integrantes do 
espectro do TOC, incluindo condigoes e sintomas caracterizados por 
automutilagao nao suicida, como tricotilomania, arrancar a sobrance- 
lha, cutucar o nariz, roer as unhas, beliscar a pele e cortar-se. Os pa¬ 
cientes com esses comportamentos beneficiam-se do tratamento com 
ISRSs. Outros transtornos do espectro incluem jogo compulsivo, 
compras compulsivas, hipocondria e transtorno dismorfico corporal. 

Transtorno de panico. Paroxetina e sertralina sao indicadas 
para o tratamento de transtorno de panico, com ou sem agorafobia. 
Esses agentes funcionam com menos presteza do que os benzodia- 
zepfnicos alprazolam e clonazepam, mas sao muito superiores aos 
benzodiazepfnicos para o tratamento de transtorno de panico com 
depressao comorbida. Citalopram, fluvoxamina e fluoxetina tam¬ 
bem podem reduzir ataques de panico espontaneos ou induzidos. 
Uma vez que a fluoxetina pode, a princfpio, intensificar os sintomas 
de ansiedade, pessoas com transtorno de panico devem comegar a 
tomar doses baixas (5 mg ao dia) e aumenta-las lentamente. Doses 
baixas de benzodiazepfnicos podem ser administradas para o mane¬ 
jo desse efeito colateral. 


Transtorno de ansiedade social. Os ISRSs sao agentes efi- 
cazes no tratamento de fobia social, reduzindo tanto os sintomas 
quanto a incapacitagao. A taxa de resposta e comparavel a observada 
com o IMAO fenelzina, o tratamento-padrao anterior. Os ISRSs sao 
mais seguros do que o uso de IMAOs ou benzodiazepfnicos. 

Transtorno de estresse pos-traumatico. A farmacoterapia 
para TEPT deve visar a sintomas especfficos em tres agrupamentos: 
revivencia do trauma, esquiva e hipervigilancia. Para o tratamento 
de longo prazo, os ISRSs parecem ter um espectro mais amplo de 
efeitos terapeuticos sobre agrupamentos especfficos desses sintomas 
do que ATCs e IMAOs. A potencializagao de benzodiazepfnicos e 
util no estado sintomatico agudo. Os ISRSs estao associados com 
melhora acentuada de sintomas tanto intrusivos quando evitativos. 

Transtorno de ansiedade generalizada. Os ISRSs podem 
ser uteis no tratamento de fobias especfficas, do transtorno de ansie¬ 
dade generalizada e do transtorno de ansiedade de separagao. Uma 
avaliagao minuciosa e individualizada e a primeira abordagem, com 
atengao especffica a identificagao de condigoes receptivas a farma¬ 
coterapia. Alem disso, terapia cognitivo-comportamental ou outras 
psicoterapias podem ser acrescentadas, para maior eficacia. 

Bulimia nervosa e outros transtornos 
alimentares 

A fluoxetina e indicada para o tratamento da bulimia, que e mais 
bem realizado no contexto de psicoterapia. Dosagens de 60 mg/dia 
sao significativamente mais eficazes do que 20 mg diarios. Em 
diversos estudos bem controlados, a fluoxetina, em dosagens de 
20 mg/dia, foi superior a placebo na redugao da compulsao alimen- 
tar e da indugao de vomito. Alguns especialistas recomendam um 
curso inicial de terapia cognitivo-comportamental sem farmacote¬ 
rapia. Caso nao haja resposta em 3 a 6 semanas, acrescenta-se a ad- 
ministragao de fluoxetina. A duragao adequada do tratamento com 
fluoxetina e psicoterapia nao foi determinada. 

A fluvoxamina nao foi eficaz em nfvel estatisticamente signi¬ 
ficative em um experimento duplo-cego e controlado com placebo 
em pacientes bulfmicos intemados. 

Anorexia nervosa. A fluoxetina foi usada no tratamento de pa¬ 
cientes internados com anorexia nervosa na tentativa de controlar 
perturbagoes comorbidas do humor e sintomas obsessivo-compulsi- 
vos. Contudo, pelo menos dois estudos criteriosos, com duragoes de 
7 e 24 meses, nao conseguiram comprovar que o farmaco tenha afe- 
tado o resultado geral e a manutengao do peso. Tratamentos eficazes 
para anorexia incluem terapias cognitivo-comportamental, interpes- 
soal, psicodinamica e familiar, junto com uma tentativa com ISRSs. 

Obesidade. A fluoxetina, em combinagao com um programa 
comportamental, revelou ser apenas moderadamente benefica para 
a perda de peso. Um percentual significativo de pessoas que tomam 
ISRSs, incluindo fluoxetina, emagrece no imcio, mas mais tarde 
pode ganhar peso. Porem, todos os ISRSs podem causar ganho de 
peso inicial. 

Transtorno disforico pre-menstrual. O TDPM caracteriza-se 
por humor debilitante e mudangas comportamentais na semana que 
antecede a menstruagao que interferem no funcionamento normal. 
Relatou-se que sertralina, paroxetina, fluoxetina e fluvoxamina redu- 
zem os sintomas desse transtorno. Experimentos controlados de fluo¬ 
xetina e sertralina administrados durante o ciclo ou apenas durante a 
fase lutea (o perfodo de duas semanas entre ovulagao e menstruagao) 
mostraram que as duas programagoes sao igualmente eficazes. 
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Uma observagao adicional, cuja relevancia nao foi determi- 
nada, foi a associagao de fluoxetina com a alteragao da duragao do 
periodo menstrual em mais de quatro dias, seja prolongando-o, seja 
abreviando-o. Os efeitos dos ISRSs sobre o ciclo menstrual sao pou- 
co conhecidos e podem justificar monitoramento criterioso em mu- 
lheres em idade fertil. 

Usos alternatives a indicacao 

Ejaculagao precoce. Os efeitos antiorgasmicos dos ISRSs os 
tornam uteis como tratamento para homens com ejaculagao precoce. 
Eles permitem que a relag ao sexual seja significativamente mais du- 
radoura, e foi relatado que melhoram a satisfagao sexual em casais 
nos quais o homem tern ejaculagao precoce. Comprovou-se a efica- 
cia de fluoxetina e sertralina para esse proposito. 

Parafilias. Os ISRSs podem reduzir o comportamento obsessi- 
vo-compulsivo em pessoas com parafilias. Eles diminuem o tempo 
medio diario passado em fantasias, anseios e atividades sexuais nao 
convencionais. Evidencias sugerem uma maior resposta para obses- 
soes sexuais do que para o comportamento parafflico. 

Autismo. Comportamento obsessivo-compulsivo, baixo rela- 
cionamento social e agressividade sao caracterfsticas autistas que 
podem responder a agentes serotonergicos, como ISRSs e clomipra- 
mina. Demonstrou-se, em experimentos controlados e abertos, que 
sertralina e fluvoxamina moderam agressividade, comportamen¬ 
to autolesivo, comportamentos repetitivos, algum grau de retardo 
de linguagem e (raramente) ausencia de relacionamento social em 
adultos com transtornos do espectro autista. A fluoxetina tern sido 
considerada eficaz para caracterfsticas de autismo em criangas, ado- 
lescentes e adultos. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos colaterais dos ISRSs devem ser considerados em termos 
de infeio, duragao e gravidade. Por exemplo, nausea e agitagao ocor- 
rem no infeio e geralmente sao efeitos leves e limitados pelo tempo. 
Embora os ISRSs compartilhem perfis de efeitos colaterais comuns, 
cada farmaco dessa classe pode causar um fndice mais elevado ou 
representar um risco mais grave de determinados efeitos colaterais, 
dependendo do paciente. 

Disfungao sexual 

Todos os ISRSs causam disfungao sexual, sendo este o efeito ad- 
verso mais comum desses medicamentos associado ao tratamento 
prolongado. Sua incidencia e estimada em 50 a 80%. As queixas 
mais frequentes sao de anorgasmia, inibigao do orgasmo e redugao 
da libido. Alguns estudos sugerem que a disfungao sexual esteja re- 
lacionada a dose, o que nao foi estabelecido em definitivo. Diferen- 
temente da maioria dos outros efeitos adversos dos ISRSs, a inibigao 
sexual raramente se resolve nas primeiras semanas de uso e em geral 
continua enquanto o farmaco e administrado. Em alguns casos, pode 
haver melhora com o decorrer do tempo. 

Existem varias estrategias para combater a disfungao sexual 
induzida por ISRSs, e nenhuma teve sua eficiencia comprovada. Al¬ 
guns relatos sugerem reduzir a dosagem ou acrescentar bupropiona 
ou anfetamina. Existem descrigoes de tratamento bem-sucedido des¬ 
sa disfungao com agentes como sildenafila, que e usada para tratar 
disfungao eretil. Por fim, e possfvel que o paciente precise trocar 
para outro antidepressivo que nao interfira no funcionamento sexual, 
como mirtazapina ou bupropiona. 


Efeitos adversos gastrintestinais 

Efeitos colaterais gastrintestinais (GI) sao muito comuns e media- 
dos, em grande parte, pelos efeitos sobre os receptores serotoner¬ 
gicos 5-HT 3 . As queixas GI mais frequentes sao nausea, diarreia, 
anorexia, vomito, flatulencia e dispepsia. Sertralina e fluvoxamina 
produzem os sintomas GI mais intensos. A paroxetina de liberagao 
retardada, em comparagao com a apresentagao de liberagao imedia- 
ta, apresenta efeitos colaterais GI menos intensos durante a primeira 
semana de tratamento. Contudo, a paroxetina, devido a sua ativi- 
dade anticolinergica, frequentemente causa constipagao. Nausea e 
fezes moles costumam estar relacionadas a dose e sao passageiras 
e em geral se resolvem em algumas semanas. Por vezes, flatulencia 
e diarreia persistem, sobretudo durante o tratamento com sertralina. 
Anorexia inicial tambem pode ocorrer e e mais comum com fluoxe¬ 
tina. Perda de apetite e de peso induzida por ISRSs comega assim 
que o farmaco e administrado e atinge o auge em 20 semanas, depois 
das quais o peso em geral retoma o padrao inicial. Ate um tergo das 
pessoas medicadas com ISRSs ganha peso, as vezes mais de 9 kg. 
Esse efeito e mediado por um mecanismo metabolico, por aumento 
do apetite, ou ambos. Ele ocorre gradativamente e costuma serresis- 
tente a dietas e a regimes de exerefeios. A paroxetina esta associada 
a um ganho de peso mais frequente, rapido e pronunciado do que os 
outros ISRSs, de modo especial entre mulheres jovens. 

Efeitos cardiovasculares 

Todos os ISRSs podem prolongar o intervalo QT em pessoas sau- 
daveis e podem causar sfndrome de QT prolongado induzido por 
farmacos, especialmente quando tornados em superdose. O risco 
de prolongamento QTc aumenta quando um antidepressivo e um 
antipsicotico sao usados em combinagao, uma pratica cada vez mais 
comum. O citalopram destaca-se como o ISRS com maior efeito so¬ 
bre os intervalos QT. Um estudo para avaliar os efeitos de doses de 
20 e 60 mg de citalopram sobre o intervalo QT em adultos, compara- 
dos com placebo, encontrou um prolongamento medio maximo nos 
intervalos QT individualmente corrigidos de 8,5 milissegundos (ms) 
para 20 mg de citalopram e 18,5 ms para 60 mg. No caso de 40 mg, 
o prolongamento do intervalo QT corrigido foi estimado em 12,6 
ms. Com base nesses achados, a FDA divulgou a seguinte recomen- 
dagao referente ao uso de citalopram: 

► Para pacientes com prejufzo hepatico, com idade superior a 
60 anos, que sao metabolizadores lentos de CYP 2C19 ou 
que estejam tomando cimetidina concomitantemente, 20 mg 
diarios e a dose maxima recomendada 

► Nao mais receitar doses superiores a 40 mg/dia. 

► Nao usar em pacientes com sfndrome de QT longo congenita. 

► Corrigir hipocalemia e hipomagnesemia antes da administra- 
gao de citalopram. 

► Monitorar eletrolitos conforme indicagao clfnica. 

► Considerar eletrocardiogramas mais frequentes em pacientes 
com falencia cardfaca congestiva e bradiarritmias ou naqueles 
com medicamentos concomitantes que prolonguem o inter¬ 
valo QT. 

O fato de o citalopram apresentar um maior risco de cau¬ 
sar anormalidades fatais de ritmo foi confirmado em uma analise 
de 469 admissoes de envenenamento por ISRS. Assim, o paciente 
deve ser orientado a entrar imediatamente em contato com o me¬ 
dico que receitou o farmaco se experimentar sinais e sintomas de 
frequencia cardfaca ou ritmo anormal durante o tratamento com 
esse medicamento. 
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Observou-se um pequeno efeito da vilazodona (20, 40, 60 e 
80 mg) sobre o intervalo QTc. O limite superior do intervalo de con- 
fianqa de 90% para o maior intervalo de QTc corrigido pelos valores 
de parametro e ajustado por placebo ficou abaixo de 10 ms, com 
base no metodo de correqao individual (QTcI), ficando abaixo do li- 
miar para preocupaqao clmica. Contudo, nao se sabe se 80 mg e uma 
quantidade representativa de condiqao de alta exposiqao clmica. 

O medico deve considerar se os beneffcios da terapia de pri- 
vaqao de androgenos superam os riscos potenciais de tratar pacien- 
tes que tern cancer de prostata com ISRSs, ja que reduqoes em mveis 
de androgenos podem causar prolongamento do intervalo QTc. 

Dextrometorfano/quinidina esta dispomvel como tratamento 
para afeto pseudobulbar, que e definido por episodios involunta- 
rios, repentinos e frequentes de riso ou choro que geralmente sao 
desproporcionais ou inadequados a situaqao. A quinidina, que pode 
prolongar o intervalo QT, e um inibidor potente de CYP 2D6. Ela 
nao deve ser usada com outros medicamentos que prolonguem esse 
intervalo e que sejam metabolizados por CYP 2D6. Esse farmaco 
deve ser usado com cautela com qualquer tipo de medicamento que 
prolongue o intervalo QT e iniba CYP 3A4, de modo especial em 
pacientes com doenqa cardiaca. 

O uso anterior ao parto de ISRSs, as vezes, e associado a 
prolongamento do intervalo QTc em neonatos expostos. Em uma 
analise de 52 recem-nascidos expostos a ISRSs no perfodo imedia- 
tamente anterior ao parto e de 52 sujeitos-controle compatibilizados, 
o intervalo QTc medio foi bem mais longo no grupo de recem-nas¬ 
cidos expostos a antidepressivos, em comparaqao com os sujeitos- 
-controle. Um total de 5 (10%) dos recem-nascidos que sofreram 
exposiqao a ISRSs apresentaram um intervalo QTc acentuadamente 
prolongado (superior a 460 ms), em comparaqao com nenhum dos 
recem-nascidos nao expostos. O intervalo QTc mais longo observa- 
do entre recem-nascidos expostos foi de 543 ms. Todas as anorma- 
lidades de repolarizaqao associadas a farmacos normalizaram nos 
traqados eletrocardiograficos subsequentes. 

Cefaleias 

A incidencia de cefaleia em experimentos com ISRSs foi de 18 a 
20%, apenas 1 ponto percentual mais alto do que o mdice de place¬ 
bo. A fluoxetina e o farmaco com maior probabilidade de causa-la. 
No entanto, todos os ISRSs sao profilaxia eficaz contra enxaqueca e 
cefaleias tensionais em varias pessoas. 

Efeitos adversos do sistema nervoso central 

Ansiedade. A fluoxetina pode causar ansiedade, em especial 
nas primeiras semanas de tratamento. Contudo, esses efeitos iniciais 
costumam dar lugar a uma reduqao geral na ansiedade apos algumas 
semanas. Aumento da ansiedade e causado com frequencia consi- 
deravelmente menor por paroxetina e escitalopram, os quais podem 
ser melhores opqoes caso se deseje sedaqao, como em transtornos 
mistos de ansiedade e depressao. 

Insonia e sedaqao. O principal efeito que os ISRSs exercem na 
area de insonia e sedaqao e a melhora do sono resultante do tratamen¬ 
to de depressao e ansiedade. Todavia, ate 25% das pessoas que os 
utilizam identificam problemas em dormir, sonolencia excessiva ou 
fadiga irresistfvel. A fluoxetina e o ISRS com maior probabilidade de 
causar insonia, motivo pelo qual e tomada pela manha. Sertralina e 
fluvoxamina tern quase a mesma probabilidade de causar tanto inso¬ 
nia quanto sonolencia, e citalopram, e especialmente paroxetina com 
frequencia causam sonolencia. O escitalopram tern mais chances de 
interferir no sono do que seu isomero citalopram. Algumas pessoas se 


beneficiam ao tomar sua dose de ISRS antes de ir para a cama, mas 
outras preferem toma-la pela manha. A insonia induzida por esses 
farmacos pode ser tratada com benzodiazeplnicos, trazodona (o cli- 
nico deve explicar o risco de priapismo) ou outros medicamentos se- 
dativos. A sonolencia significativa induzida por ISRSs muitas vezes 
exige a troca para outro agente similar ou bupropiona. 

Outros efeitos sobre o sono. Muitas pessoas medicadas com 
ISRSs relatam se lembrar de sonhos ou pesadelos extremamente vf- 
vidos. Descrevem ter o sono “movimentado”. Outros efeitos sobre 
o sono causados pelos ISRSs incluem bruxismo, pernas inquietas, 
mioclonia noturna e sudorese. 

Embotamento emocional. E um efeito colateral associado 
ao uso cronico de ISRSs que passa despercebido, mas e frequente. 
Pacientes relatam uma incapacidade de chorar em reaqao a situaqoes 
emotivas, uma sensaqao de apatia ou indiferenqa ou uma restriqao 
na intensidade das experiences emocionais. Esse efeito colateral 
costuma levar a descontinuaqao do tratamento, mesmo quando os 
farmacos proporcionam alfvio da depressao ou da ansiedade. 

Bocejos. A observaqao clmica intensa de pacientes medicados 
com ISRSs revela aumento de bocejos. Esse efeito colateral nao re- 
flete fadiga nem ma qualidade do sono noturno, mas o resultado dos 
efeitos desses medicamentos sobre o hipotalamo. 

Convulsoes. Foram verificadas convulsoes em 0,1 a 0,2% dos 
pacientes tratados com ISRSs, uma incidencia comparavel a relatada 
com outros antidepressivos que nao e significativamente diferente 
do observado com placebo. Elas sao mais frequentes nas doses mais 
elevadas dos farmacos (p. ex., fluoxetina 100 mg ou mais ao dia). 

Sintomas extrapiramidais. Raramente os ISRSs podem cau¬ 
sar acatisia, distonia, tremor, rigidez da roda dentada, torcicolo, 
opistotono, transtornos da marcha e bradicinesia. Casos raros de 
discinesia tardia foram relatados. Algumas pessoas com doenqa de 
Parkinson bem controlada podem experimentar agravamento agudo 
de seus sintomas motores quando tomam ISRSs. 

Efeitos anticolinergicos 

A paroxetina apresenta atividade anticolinergica leve que causa boca 
seca, constipaqao e sedaqao dose-dependente. Ainda assim, a maio- 
ria das pessoas medicadas com esse farmaco nao experimenta efei¬ 
tos adversos anticolinergicos. Outros ISRSs sao associados a boca 
seca, mas esse efeito nao e mediado por atividade muscarfnica. 

Efeitos adversos hematologicos 

Os ISRSs podem causar prejufzo funcional da agregaqao de pla- 
quetas, mas nao uma reduqao em sua quantidade. A facilidade de 
aparecimento de equimoses e sangramento excessivo ou prolongado 
manifesta esse efeito farmacologico. Quando o paciente exibe es¬ 
ses sinais, deve ser realizado um teste de tempo de sangramento. 
Sugere-se monitoramento especial quando o paciente usa um ISRS 
em conjunto com anticoagulantes ou aspirina. O uso concomitante 
de ISRSs com farmacos anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs) 
esta associado a aumento significativo do risco de sangramento gas- 
trico. Em casos nos quais essa combinaqao e necessaria, o uso de 
inibidores da bomba de protons deve ser considerado. 

Perturba^oes da glicose e de eletrolitos 

Os ISRSs podem reduzir acentuadamente as concentraqoes de glico¬ 
se, portanto, pacientes diabeticos devem ser monitorados com aten- 
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gao. O uso de longo prazo pode estar associado a aumento dos nfveis 
glicemicos, embora ainda precise ser comprovado que seja resultado 
de um efeito farmacologico. E possivel que usuarios de antidepressi- 
vos apresentem outras caracteristicas que elevem sua probabilidade 
de desenvolver diabetes ou tenham tendencia a ser diagnosticados 
com diabetes ou outra condigao clmica por estarem em tratamento 
para depressao. 

Casos de hiponatremia associada a ISRSs e de smdrome da 
secregao inapropriada do hormonio antidiuretico foram observados 
em alguns pacientes, sobretudo entre os mais velhos ou que sao tra- 
tados com diureticos. 

Rea^oes endocrinas e alergicas 

Os ISRSs podem aumentar os nfveis de prolactina e causar hipertro- 
fia mamaria e galactorreia tanto em homens quanto em mulheres. 
Alteragoes nas mamas sao reversfveis com a descontinuagao do far- 
maco, mas isso pode levar varios meses para ocorrer. 

Diversos tipos de erupgoes surgem em cerca de 4% dos pa¬ 
cientes. Em um pequeno subconjunto destes, a reagao alergica pode 
se generalizar e envolver o sistema pulmonar, resultando, raramente, 
em dano decorrente de fibrose e dispneia. E possivel que o tratamen¬ 
to com ISRSs precise ser descontinuado em pacientes com erupgoes 
relacionadas ao farmaco. 

Smdrome serotonergica 

A administragao concomitante de um ISRS e um IMAO, L-triptofa- 
no, ou lftio pode elevar as concentragoes plasmaticas de serotonina 
a nfveis toxicos e provocar um conjunto de sintomas denominado 
smdrome serotonergica. Essa smdrome grave e possivelmente fa¬ 
tal de superestimulagao serotonergica compreende, em ordem de 
aparecimento a medida que a condigao se agrava: (1) diarreia; (2) 
inquietagao; (3) agitagao extrema, hiper-reflexia e instabilidade au¬ 
tonomica com possfveis oscilagoes rapidas dos sinais vitais; (4) mio- 
clonia, convulsoes, hipertermia, tremor incontrolavel e rigidez; e (5) 
delirium , coma, estado epileptico, colapso cardiovascular e morte. 

O tratamento dessa smdrome consiste em remover os agentes 
causadores e imediatamente instituir cuidados abrangentes de apoio 
com nitroglicerina, ciproeptadina, metisergida, cobertores de res- 
friamento, clorpromazina, dantroleno, benzodiazepfnicos, anticon- 
vulsivantes, ventilagao mecanica e agentes paralisantes. 

Sudorese 

Alguns pacientes experimentam transpiragao enquanto sao tratados 
com ISRSs. Ela nao e relacionada a temperatura ambiente. A sudo¬ 
rese noturna pode encharcar os lengois e exigir a troca da roupa de 
dormir. A terazosina, 1 ou 2 mg ao dia, costuma ter um efeito fantas- 
tico para combater a sudorese. 

Superdose 

As reagoes adversas associadas a superdose da vilazodona em doses 
de 200 a 280 mg, conforme observado em experimentos clfnicos, 
inclufram smdrome serotonergica, letargia, inquietagao, alucinagoes 
e desorientagao. 

Abstinencia de inibidores seletivos da 
recapta^ao de serotonina 

A subita descontinuagao do uso de ISRSs, especialmente daqueles 
com meia-vida mais curta, como paroxetina ou fluvoxamina, foi as¬ 


sociada a uma smdrome de abstinencia que pode incluir tontura, fra- 
queza, nausea, cefaleia, depressao de rebote, ansiedade, insonia, ma 
concentragao, sintomas do aparelho respiratorio superior, pareste- 
sias e sintomas semelhantes a enxaqueca. Via de regra, essa smdro¬ 
me nao surge antes de pelo menos seis semanas de tratamento e em 
geral se resolve de forma espontanea em tres semanas. Pessoas que 
experimentaram efeitos adversos transitorios nas primeiras semanas 
da medicagao com um ISRS tern mais chances de experimentar sin¬ 
tomas de descontinuagao. 

A fluoxetina e o ISRS com menor probabilidade de estar as¬ 
sociado a essa smdrome, porque a meia-vida de seu metabolito e 
superior a uma semana, e ele se autorreduz gradativamente. Por isso, 
ela e usada em alguns casos para tratar a smdrome de descontinua¬ 
gao causada pela interrupgao do uso de outros ISRSs. Ainda assim, 
uma smdrome de abstinencia retardada e atenuada tambem ocorre 
com esse farmaco. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

Os ISRSs nao interferem na maioria dos outros farmacos. Uma sm¬ 
drome serotonergica (Tab. 29.28-3) pode se desenvolver com a ad¬ 
ministragao concomitante com IMAOs, L-triptofano, lftio ou outros 
antidepressivos que inibem a recaptagao de serotonina. Fluoxetina, 
sertralina e paroxetina podem elevar as concentragoes plasmaticas 
de ATCs e causar toxicidade clmica. Uma serie de interagoes farma- 
cocineticas potenciais foi descrita com base em analises in vitro das 
enzimas CYP, mas interagoes clinicamente relevantes sao raras. Os 
ISRSs que inibem CYP 2D6 podem interferir nos efeitos analgesi- 
cos de hidrocodona e oxicodona. Esses farmacos tambem podem re- 
duzir a eficacia do tamoxifeno. O uso combinado de ISRSs e AINEs 
aumenta o risco de sangramento gastrico. 

Os ISRSs, em particular a fluvoxamina, nao devem ser usa- 
dos com clozapina, porque elevam as concentragoes desta e aumen- 
tam o risco de convulsao. Os ISRSs podem aumentar a duragao e a 
gravidade dos efeitos colaterais induzidos por zolpidem, incluindo 
alucinagoes. 

Fluoxetina 

A fluoxetina pode ser administrada com farmacos tricfclicos, mas 
o clfnico deve usar baixas dosagens destes. Visto que e metabo- 
lizada pela enzima hepatica CYP 2D6, a fluoxetina pode inter¬ 
ferir no metabolismo de outros farmacos em 7% da populagao 
que apresenta uma isoforma ineficaz dessa enzima, os chamados 
metabolizadores lentos. A fluoxetina pode deixar o metabolismo 
mais lento de carbamazepina, de agentes antineoplasicos, de dia¬ 
zepam e de fenitofna. Descreveram-se interagoes medicamentosas 
com fluoxetina que podem afetar os nfveis plasmaticos de benzo- 
diazepfnicos, antipsicoticos e lftio. A fluoxetina e outros ISRSs 
podem interagir com a varfarina, aumentando o risco de sangra¬ 
mento e de equimose. 



TABELA 29.28-3 

Sintomas da smdrome serotonergica 


Diarreia 

Mioclonia 

Diaforese 

Reflexos hiperativos 

Tremor 

Desorientagao 

Ataxia 

Labilidade do humor 
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Sertralina 

A sertralina pode deslocar a varfarina das protemas plasmaticas e 
aumentar o tempo de protrombina. Dados sobre interagoes medi- 
camentosas com sertralina oferecem respaldo a um perfil de modo 
geral semelhante ao da fluoxetina, embora a sertralina nao interaja 
de forma tao forte com a enzima CYP 2D6. 

Paroxetina 

A paroxetina tern um risco mais elevado de interagoes medicamen- 
tosas do que a fluoxetina ou a sertralina, porque e um inibidor mais 
potente da enzima CYP 2D6. A cimetidina pode aumentar a concen- 
tragao da sertralina e da paroxetina, e o fenobarbital e a fenitoma po- 
dem reduzir a concentragao da paroxetina. Devido ao potencial para 
interference na enzima CYP 2D6, a coadministragao da paroxetina 
com outros antidepressivos, fenotiazinas e farmacos antiamtmicos 
deve ser executada com cautela. A paroxetina pode aumentar o efei- 
to anticoagulante da varfarina. A coadministragao de paroxetina e 
tramadol pode precipitar smdrome serotonergica em idosos. 

Fluvoxamina 

Entre os ISRSs, a fluvoxamina parece apresentar o maior risco de inte¬ 
rcedes medicamentosas. Ela e metabolizada pela enzima CYP 3A4, a 
qual pode ser inibida por cetoconazol. A fluvoxamina pode aumentar 
a meia-vida de alprazolam, triazolam e diazepam e nao deve ser co- 
administrada com esses agentes. A fluvoxamina pode triplicar os m- 
veis de teofilina e duplicar os mveis de varfarina, com consequencias 
clmicas importantes; portanto, os mveis sericos desses dois farmacos 
devem ser monitorados atentamente, e as doses, ajustadas de acordo. 
A fluvoxamina eleva as concentraeoes e pode aumentar a atividade de 
clozapina, carbamazepina, metadona, propranolol e diltiazem. Ela nao 
tern intercedes significativas com lorazepam nem digoxina. 

Citalopram 

O citalopram nao e um inibidor potente de nenhuma enzima CYP. 
A administragao concomitante de cimetidina aumenta as concentra- 
eoes de citalopram em cerca de 40%. Esse agente nao afeta de forma 
significativa o metabolismo de digoxina, lftio, varfarina, carbama¬ 
zepina e imipramina nem tern seu metabolismo significativamente 
afetado por esses farmacos. O citalopram duplica as concentraeoes 
plasmaticas do metoprolol, o que, em geral, nao tern efeito sobre 
a pressao arterial nem sobre a frequencia cardiaca. Dados sobre a 
coadministragao de citalopram e inibidores potentes de CYP 3A4 ou 
CYP 2D6 nao estao disponfveis. 

Escitalopram 

O escitalopram e um inibidor moderado de CYP 2D6, e foi demons- 
trado que eleva de forma relevante as concentraeoes de desipramina 
e metoprolol. 

Vilazodona 

A dose da vilazodona deve ser reduzida para 20 mg quando coadmi- 
nistrada com inibidores potentes de CYP 3A4. O uso concomitante 
com indutores de CYP 3A4 pode resultar em concentraeoes farma- 
cologicas inadequadas e reduzir sua eficacia. O efeito desses indu¬ 
tores sobre a exposigao sistemica da vilazodona nao foi avaliado. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Os ISRSs nao interferem em testes laboratoriais. 


DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 
Fluoxetina 

A fluoxetina esta dispomvel em capsulas de 10 e 20 mg, em um 
comprimido de 10 mg fracionado, em uma capsula de revestimento 
enterico de 90 mg para administraeao semanal e como concentrado 
oral (20 mg/5 mL). Tambem e comercializada como Sarafem* para 
TDPM. Para depressao, a dosagem inicial costuma ser de 10 ou 20 
mg VO todos os dias, normalmente administrada pela manha, por¬ 
que insonia e um de seus possfveis efeitos adversos. Ela deve ser 
administrada com alimentos, para reduzir a possibilidade de nausea. 
As meias-vidas longas do farmaco e de seu metabolito contribuem 
para um perfodo de quatro semanas ate a obtengao de concentraeoes 
de estado de equilfbrio. Uma dose alta de 20 mg costuma ser eficaz 
para depressao. A dosagem maxima recomendada pelo fabricante 
e de 80 mg diarios. Para reduzir os efeitos colaterais iniciais de an- 
siedade e inquietagao, alguns clmicos iniciam o uso desse medica- 
mento em 5 a 10 mg/dia, seja com o comprimido fracionado de 10 
mg, seja com a preparagao lfquida. De forma alternativa, devido a 
longa meia-vida da fluoxetina, seu uso pode ser iniciado com uma 
programagao de administraeao em dias alternados. Sua dosagem (e 
de outros ISRSs) eficaz em outras indicagoes pode ser diferente da 
dosagem em geral usada para depressao. 

Sertralina 

A sertralina e encontrada em comprimidos fracionados de 25, 50 
e 100 mg. Para o tratamento inicial de depressao, seu uso deve co- 
meear com uma dosagem de 50 mg uma vez ao dia. Para limitar 
os efeitos GI, alguns clmicos iniciam com 25 mg/dia e aumentam 
para 50 mg diarios apos tres semanas. Pacientes que nao respon- 
dem depois de 1 a 3 semanas podem se beneficiar de aumentos 
de dosagem de 50 mg a cada semana ate um maximo de 200 mg 
administrados uma vez ao dia. A sertralina pode ser tomada pela 
manha ou a noite, sendo que, apos as refeigoes, pode reduzir os 
efeitos adversos gastrintestinais. O concentrado oral de sertralina 
(1 mL = 20 mg) apresenta teor alcoolico de 12% e deve ser dilufdo 
antes do uso. Com a finalidade de tratar transtorno de panico, deve 
ser iniciada em 25 mg para reduzir o risco de provocar um ataque 
de panico. 

Paroxetina 

A paroxetina de liberagao imediata e fornecida em comprimidos fra¬ 
cionados de 20 mg, em comprimidos nao fracionados de 10, 30 e 
40 mg e na forma de suspensao de 10 mg/5 mL sabor laranja. Seu 
uso para o tratamento da depressao normalmente inicia com uma 
dosagem de 10 ou 20 mg/dia. Um aumento na dosagem deve ser 
considerado quando uma resposta adequada nao for observada apos 
1 a 3 semanas. Nesse momento, o clmico pode comegar a titulagao 
de aumento da dose em incrementos de 10 mg em intervalos sema- 
nais ate um maximo de 50 mg diarios. Pessoas que experimentam 
perturbagao gastrintestinal podem tirar proveito da administragao do 
farmaco com alimentos. A paroxetina pode ser tomada inicialmente 
como dose unica diaria a noite, e dosagens mais altas podem ser 
divididas em duas doses ao dia. 

Uma formulagao de liberagao retardada do medicamento, pa¬ 
roxetina CR, esta dispomvel em comprimidos de 12,5, 25 e 37,5 mg. 
As dosagens iniciais de paroxetina CR sao de 25 mg/dia para de¬ 
pressao e de 12,5 mg/dia para transtorno de panico. 


* N. de R. T. Medicamento nao dispomvel no Brasil. 
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A paroxetina e o ISRS com maior probabilidade de produzir 
uma smdrome de descontinuagao, porque as concentragoes plasma- 
ticas diminuem rapidamente na ausencia de dosagem contfnua. Para 
limitar o desenvolvimento de sintomas de abstinencia, sua interrup¬ 
gao deve ser lenta e gradual, com redugoes na dosagem a cada 2 a 
3 semanas. 

Fluvoxamina 

A fluvoxamina e o unico ISRS nao aprovado pela FDA como antide- 
pressivo. Ela e indicada para transtomo de ansiedade social e TOC. 
Esta disponivel em comprimidos nao fracionados de 25 mg e em 
comprimidos fracionados de 50 e 100 mg. A faixa de dosagem diaria 
eficaz e de 50 a 300 mg/dia. Normalmente, a dosagem inicial e de 
50 mg uma vez ao dia na hora de dormir durante a primeira semana; 
depois disso, ela pode ser ajustada conforme os efeitos adversos e a 
resposta clfnica. Dosagens acima de 100 mg diarios podem ser divi- 
didas em duas doses ao dia. Uma redugao temporaria na dosagem ou 
titulagao mais lenta para aumento podem ser necessarias se houver 
nausea no decorrer das primeiras duas semanas de terapia. Embo- 
ra a fluvoxamina tambem possa ser administrada como uma unica 
dose a noite, para reduzir seus efeitos adversos, sua meia-vida bre¬ 
ve pode levar a abstinencia entre doses. Uma formula de liberagao 
prolongada esta disponivel em potencias de 100 e 150 mg. Todas as 
apresentagoes de fluvoxamina devem ser ingeridas com alimentos, 
sem mastigar o comprimido. Sua interrupgao repentina pode causar 
smdrome de descontinuagao devido a sua meia-vida breve. 

Citalopram 

O citalopram e apresentado em comprimidos fracionados de 20 e 
40 mg e na forma lfquida (10 mg/5 mL). A dosagem inicial mais 
frequente e de 20 mg/dia durante a primeira semana, depois sendo 
normalmente aumentada para 40 mg diarios. No caso de idosos ou 
de pessoas com prejufzo hepatico, recomendam-se 20 mg/dia, com 
aumento para 40 mg/dia apenas se nao houver resposta com 20 mg 
diarios. Os comprimidos devem ser tornados uma vez ao dia, pela 
manha ou a noite, com ou sem alimentos. 

Escitalopram 

O escitalopram esta disponivel na forma de comprimidos fraciona¬ 
dos de 10 e 20 mg e tambem como solugao oral em concentragao de 
5 mg/5 mL. Sua dosagem recomendada e de 10 mg/dia. Em expe- 
rimentos clmicos, nao foi percebido beneffcio adicional com o uso 
de 20 mg diarios. 

Vilazodona 

A vilazodona e fomecida na forma de comprimidos de 10, 20 e 40 
mg. A dose terapeutica recomendada e de 40 mg uma vez ao dia. O 
tratamento deve ser gradual, comegando com uma dose inicial de 10 
mg/dia durante sete dias e entao aumentando para 40 mg uma vez 
ao dia. A vilazodona deve ser ingerida com alimentos. Caso seja to- 
mada sem alimentos, podem resultar concentragoes farmacologicas 
inadequadas, e a eficacia do farmaco e reduzida. Esse farmaco nao 
tern seu uso aprovado em criangas. Sua seguranga e efetividade em 
pacientes pediatricos nao foram estudadas. Nao se recomenda ajuste 
na dose com base na faixa etaria nem em pessoas com prejufzo he¬ 
patico leve ou moderado. Nao ha estudos sobre esse medicamento 
em pacientes com prejufzo hepatico grave. Tambem nao e aconse- 
lhado ajustar a dose em indivfduos com prejufzo renal leve, mode¬ 
rado ou grave. 


Gestagao e amamenta^ao 

Com a excegao da paroxetina, os ISRSs sao seguros durante a gestagao 
quando considerados necessarios para o tratamento da mae. Nao ha da¬ 
dos controlados com seres humanos quanto ao uso da vilazodona nessa 
situagao, nem sobre as concentragoes desse farmaco no leite matemo. 
Foi observado prolongamento temporario do intervalo QTc em recem- 
-nascidos cujas maes foram tratadas com um ISRS durante a gestagao. 

Perda de eficacia 

Alguns pacientes relatam uma resposta reduzida ou perda total de 
resposta a ISRSs com recorrencia de sintomas depressivos mesmo 
permanecendo com a dose total da medicagao. O mecanismo exato 
dessa falta de reagao (poop out : quando o medicamento psicotropico 
para de funcionar) e desconhecido, mas o fenomeno e bastante real. 
Possfveis manejos para a atenuagao da resposta a ISRSs incluem au- 
mentar ou reduzir a dosagem, interromper lenta e gradativamente o 
uso do farmaco e, entao, retoma-lo, trocar para outro antidepressivo 
ISRS ou para um antidepressivo de outra classe e promover poten- 
cializagao com bupropiona ou outro agente potencializador. 

Vortioxetina 

A vortioxetina funciona principalmente como um inibidor da recap- 
tagao de serotonina (5-HT), mas apresenta um perfil farmacologico 
mais complexo do que os outros ISRSs. Ela tambem age como ago- 
nista nos receptores de 5-HT 1A , um agonista parcial nos receptores 
de 5-HT 1B e antagonista nos receptores de 5-HT 3 , 5-HT 1D e 5-HT 7 . 
A contribuigao de cada uma dessas atividades para o efeito antide¬ 
pressivo nao foi estabelecida, mas ela e o unico composto com essa 
combinagao de agoes farmacodinamicas. 

Os efeitos colaterais observados durante os experimentos in¬ 
cluem nausea, constipagao e vomito, mas nao estao restritos a eles. 

A dose inicial recomendada e de 10 mg administrados VO uma 
vez ao dia independentemente de refeigoes. A dose deve, entao, ser au¬ 
mentada para 20 mg/dia, conforme for tolerada. Uma dose de 5 mg/dia 
deve ser considerada para pacientes que nao toleram doses mais altas. 

A dose maxima recomendada e de 10 mg diarios em pessoas 
com perfil de metabolizadores lentos de CYP 2D6. A redugao da 
dose pela metade e sugerida quando o paciente estiver recebendo 
um inibidor potente dessa enzima (p. ex., bupropiona, fluoxetina, 
paroxetina ou quinidina) ao mesmo tempo. Deve-se considerar o au¬ 
mento da dose original em pacientes que interromperem o uso de in- 
dutores de CYP (p. ex., rifampina, carbamazepina ou fenitofna). Isso 
e particularmente importante quando um indutor potente de CYP 
for coadministrado durante um perfodo superior a 14 dias. A dose 
maxima recomendada nao deve ultrapassar o triplo da dose original. 
Quando o indutor for descontinuado, a dose da vortioxetina deve ser 
reduzida ao nfvel original no perfodo de 14 dias. 

Embora esse medicamento possa ser interrompido subita- 
mente, nos experimentos controlados com placebo, os pacientes ex- 
perimentaram reagoes adversas temporarias, como cefaleia e tensao 
muscular, apos a descontinuagao repentina da vortioxetina 15 mg ou 
20 mg diarios. Para evitar essas reagoes adversas, recomenda-se que 
a dose seja reduzida para 10 mg/dia durante uma semana antes da 
interrupgao total do farmaco naquelas dosagens. 

Ela esta disponivel em comprimidos de 5, 10, 15 e 20 mg. 
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A 29.29 Antagonistas de 

serotonina e dopamina e 
farmacos de agao similar 
(antipsicoticos de segunda 
geragao ou atipicos) 


Os antagonistas de serotonina e dopamina (ASDs), tambem conhe- 
cidos como farmacos antipsicoticos de segunda geragao ou atipicos, 
sao um grupo de medicamentos farmacologicamente diferentes que 
suplantaram em grande parte o uso de antagonistas dos receptores 


de dopamina mais antigos (ARDs). O termo atipicos e usado porque 
esses farmacos diferem quanto a seu perfil de efeitos colaterais, de 
forma mais especffica um risco menor de efeitos colaterais extrapi- 
ramidais (SEP), e apresentam espectros de agao mais amplos do que 
os ARDs. Diferentemente dos primeiros farmacos antipsicoticos, os 
ASDs tern efeitos significativos sobre ambos os sistemas, dopami- 
nergico e serotonergico. Sua farmacologia e complexa, e cada me- 
dicamento incluido nesse grupo provoca multiplos efeitos sobre os 
neurotransmissores. Todos os ASDs sao indicados para o tratamento 
da esquizofrenia. A maioria desses antipsicoticos de segunda gera¬ 
gao tambem recebeu aprovagao como monoterapia ou terapia auxi- 
liar no tratamento do transtorno bipolar. Alguns foram aprovados 
como adjuntos para o tratamento da depressao maior. 

Ate 2013, um total de 10 farmacos antipsicoticos de segunda 
geragao havia sido aprovado pela FDA. Sao eles: risperidona, rispe- 
ridona IM de agao prolongada, olanzapina, olanzapina para suspen- 
sao injetavel de liberagao prolongada, quetiapina, quetiapina XR, 
ziprasidona, aripiprazol, paliperidona, palmitato de paliperidona, 
asenapina, lurasidona, iloperidona e clozapina. 

Ainda se discute se ha ou nao uma melhora geral de tolera- 
bilidade dos ASDs em relagao aos ARDs. Embora haja uma me¬ 
lhora em relagao a um risco menor, mas nao ausente, de SEP, a 
maior parte dos medicamentos desse grupo frequentemente produz 
ganho de peso substancial, o que aumenta o potencial para desen- 
volvimento de diabetes melito. Olanzapina e clozapina parecem 
ser responsaveis pelo maior numero de casos de ganho de peso e 
de diabetes melito induzidos por farmacos. Os outros agentes re- 
presentam um risco menor desses efeitos colaterais. Ainda assim, 
a FDA exigiu que todos os ASDs exibam um alerta na embalagem 
de que pacientes medicados com eles devem ser monitorados com 
atengao, recomendando que os seguintes fatores sejam considera- 
dos em todos os que receberem receita de antipsicoticos de segun¬ 
da geragao: 

1. historia pessoal e familiar de obesidade, diabetes, dislipide- 
mia, hipertensao e doenga cardiovascular; 

2. peso e altura (de forma que o rndice de massa corporal possa 
ser calculado); 

3. circunferencia da cintura (na altura do umbigo); 

4. pressao arterial; 

5. mvel de glicose plasmatica em jejum; 

6. perfil de lipfdeos em jejum. 

Pacientes com diabetes preexistente devem ter monitoramen- 
to regular, incluindo hemoglobina A 1C (HgAlC) e, em alguns ca¬ 
sos, nfveis de insulina. Entre esses farmacos, a clozapina e unica. Ela 
nao e considerada um agente de primeira linha devido a seus efeitos 
colaterais (hematologicos) e a necessidade de exames de sangue se- 
manais. Embora seja extremamente eficaz no tratamento tanto de 
mania quanto de depressao, nao tern indicagao da FDA para tratar 
essas condigoes. 

MECANISMOS DEAgAO 

Os supostos efeitos antipsicoticos dos ASDs sao o bloqueio dos re¬ 
ceptores de dopamina D 2 . O que os diferencia dos farmacos antipsi¬ 
coticos mais antigos e a maior proporgao de interagoes com subtipos 
de receptores de serotonina, destacando o subtipo 5-HT 2A , e tambem 
com outros sistemas de neurotransmissores. Supoe-se que essas pro- 
priedades expliquem os perfis distintos de tolerabilidade associados 
a cada um dos ASDs. Todos eles apresentam estruturas qmmicas, 
afinidades a receptores e perfis de efeitos colaterais diferentes. Ne- 
nhum ASD e identico no que tange a sua combinagao de afinidades a 
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receptores, e a relativa contribuigao de cada interagao de receptores 
para os efeitos clmicos e desconhecida. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Mesmo tendo sido aprovados inicialmente para o tratamento de 
esquizofrenia e mania aguda, alguns desses farmacos ainda tive- 
ram indicagao como terapia adjunta para depressao resistente a 
tratamento e transtorno depressivo maior. Tambem sao uteis para 
transtornos de estresse pos-traumatico e de ansiedade, e, embora 
os clmicos costumem usa-los em perturbagoes comportamentais 
associadas a demencia, todos os ASDs levam um alerta da FDA 
na embalagem sobre os efeitos adversos quando usados em idosos 
que apresentam psicoses relacionadas com demencia, porque essa 
populagao corre maior risco (1,6 a 1,7 vezes superior) de morte, em 
comparagao com placebo. Todos esses agentes sao considerados 
medicamentos de primeira linha para esquizofrenia, exceto a clo- 
zapina, que pode causar efeitos hematologicos que exigem amos- 
tras de sangue semanais. 

ESQUIZOFRENIA ETRANSTORNO 
ESQUIZOAFETIVO 

Os ASDs sao eficazes no tratamento de psicoses agudas e cronicas, 
como esquizofrenia e transtorno esquizoafetivo, tanto em adultos 
quanto em adolescentes. Eles sao tao bons ou melhores do que os 
antipsicoticos tipicos (ARDs) para o tratamento de sintomas posi¬ 
tives em esquizofrenia e superiores para o tratamento de sintomas 
negativos. Em comparagao com pessoas tratadas com ARDs, indi- 
viduos que receberam ASDs apresentam menos recaidas e exigem 
hospitalizagao menos frequente, menos visitas ao departamento de 
emergencia, menos contatos telefonicos com profissionais da saude 
mental e menos tratamentos em programas diarios. 

Visto que apresenta efeitos adversos potencialmente letais, 
a clozapina e adequada apenas para pacientes com esquizofrenia 
resistentes a todos os outros antipsicoticos. Outras indicagoes para 
clozapina incluem tratamento de pessoas com discinesia tardia - 
a qual pode ser revertida com altas dosagens em alguns casos - e 
aquelas com baixo limiar para SER Pessoas que toleram a clozapina 
tiveram bom proveito em terapia de longo prazo. A eficacia desse 
medicamento pode ser aumentada pela potencializagao com rispe- 
ridona, que eleva as concentragoes da clozapina e, as vezes, resulta 
em uma melhora clmica impressionante. 

Transtornos do humor 

Todos os ASDs (exceto clozapina) sao aprovados pela FDA para o 
tratamento da mania aguda. Alguns desses agentes, incluindo ari- 
piprazol, olanzapina, quetiapina e quetiapina XR, tambem tern in¬ 
dicagao para o tratamento de terapia de manutengao em transtorno 
bipolar, como monoterapia ou terapia auxiliar. Os ASDs melhoram 
os sintomas depressivos em esquizofrenia, e tanto a experiencia 
clmica quanto os experimentos clmicos mostram que todos eles 
potencializam a agao dos antidepressivos no manejo agudo da de¬ 
pressao maior. Ate o momento, a olanzapina, em combinagao com 
fluoxetina, foi aprovada para a depressao resistente a tratamento, e 
aripiprazol e quetiapina XR sao indicados como terapia adjunta a 
antidepressivos em transtorno depressivo maior (TDM). Quetiapina 
e quetiapina XR tambem sao validadas para depressao bipolar. Uma 
combinagao fixa de olanzapina e fluoxetina tern indicagao para o 
tratamento de depressao bipolar aguda. 


Outras indicagoes 

Em torno de 10% dos pacientes com esquizofrenia exibem compor- 
tamento abertamente agressivo ou violento, e os ASDs sao eficazes 
para o tratamento dessa agressividade. Outras indicagoes alternati- 
vas as oficiais incluem demencia decorrente de smdrome de imuno- 
deficiencia adquirida (aids), transtornos do espectro autista, transtor¬ 
no de Tourette, doenga de Huntington e smdrome de Lesch-Nyhan. 
Risperidona e olanzapina foram usadas para controlar agressividade 
e comportamento autolesivo em criangas. Esses farmacos tambem 
foram coadministrados com simpatomimeticos, como metilfenida- 
to ou dextroanfetamina, para criangas com transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade comorbido com transtorno de oposigao desa- 
fiante ou transtorno da conduta. Os ASDs - especialmente olanzapi¬ 
na, quetiapina e clozapina - sao uteis para pessoas que apresentam 
discinesia tardia. Tambem sao eficazes para o tratamento de depres¬ 
sao psicotica e para psicose secundaria a traumatismo craniano, de¬ 
mencia ou farmacos. 

O tratamento com ASDs reduz o risco de suicfdio e de in- 
toxicagao hfdrica em pacientes com esquizofrenia. Pessoas com 
transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) resistente a tratamento 
responderam a ASDs, contudo, algumas tratadas com esses agentes 
perceberam o surgimento de sintomas de TOC com o tratamento. 
Alguns pacientes com transtorno da personalidade borderline po- 
dem melhorar com ASDs. 

Ha dados sinalizando que o tratamento com ARDs conven- 
cionais apresenta efeitos protetores contra o avango de esquizofrenia 
quando utilizados durante o primeiro episodio de psicose. Estudos 
em andamento investigam se o uso de ASDs por pacientes de risco 
com evidencias iniciais da doenga previne a deterioragao e, assim, 
melhora o resultado a longo prazo. 

EFEITOS ADVERSOS 

Os ASDs compartilham um espectro semelhante de reagoes adver- 
sas, mas diferem consideravelmente quanto a frequencia ou gravida- 
de de sua ocorrencia. Efeitos colaterais especfficos que sao comuns 
com um ASD em particular sao enfatizados na abordagem sobre 
cada farmaco a seguir. 

RISPERIDONA 

Indicagoes 

A risperidona e indicada para o tratamento agudo e de manutengao 
de esquizofrenia em adultos e para o tratamento do transtorno em 
adolescentes dos 13 aos 17 anos. Tambem e indicada para o trata¬ 
mento de curta duragao de episodios mamacos ou mistos agudos as- 
sociados ao transtorno bipolar tipo I em adultos e em criangas e ado¬ 
lescentes dos 10 aos 17 anos. A combinagao de risperidona com litio 
ou valproato e indicada para o tratamento de curto prazo de episodios 
mamacos ou mistos agudos relacionados ao transtorno bipolar tipo I. 

Esse medicamento tambem e indicado para o tratamento de 
irritabilidade associada ao espectro do transtorno autista em criangas 
e em adolescentes dos 5 aos 16 anos, incluindo sintomas de agressi¬ 
vidade dirigida a outros, autolesoes deliberadas, explosoes de raiva e 
altemancia rapida de humores. 

Farmacologia 

A risperidona e um benzisoxazol. Ela sofre extenso metabolismo 
hepatico de primeira passagem em 9-hidroxi-risperidona, um me- 
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tabolito com atividade antipsicotica equivalente. Os nfveis plasma- 
ticos de pico do composto precursor ocorrem em 1 hora e em 3 
horas para o metabolito. A risperidona tem bioatividade de 70%. A 
meia-vida combinada de risperidona e 9-hidroxi-risperidona dura 
uma media de 20 horas, de forma que e eficaz em dosagens diarias 
unicas. Esse farmaco e um antagonista dos receptores serotoner- 
gicos 5-HT 2A , D 2 de dopamina, adrenergicos a l e a 2 e H : de his- 
tamina. Apresenta baixa afinidade com receptores a-adrenergicos 
e colinergicos muscarinicos. Embora seja tao potente como anta¬ 
gonista de receptores D 2 quanto o haloperidol, a risperidona tem 
menos chances do que ele de causar SEP quando a dose for inferior 
a 6 mg diarios. 

Dosagens 

A faixa recomendada de dosagem e frequencia da risperidona mu- 
dou desde que o farmaco comegou a ser usado clinicamente. Esta 
dispomvel em comprimidos de 0,25, 0,5, 1, 2, 3 e 4 mg e em solu- 
gao oral de 1 mg/mL. A dosagem inicial costuma ser de 1 a 2 mg 
a noite, podendo ser aumentada para 4 mg ao dia. Estudos com to- 
mografia por emissao de positrons (PET) demonstraram que dosa¬ 
gens de 1 a 4 mg diarios proporcionam o bloqueio de D 2 necessario 
para o efeito terapeutico. Costumava-se acreditar que, devido a sua 
meia-vida de eliminagao breve, a risperidona deveria ser adminis- 
trada duas vezes ao dia, mas estudos mostraram a mesma efica- 
cia com a dosagem diaria unica. Doses acima de 6 mg/dia estao 
associadas a uma maior incidencia de efeitos adversos, especial- 
mente SEP Nao ha correlagao entre as concentragoes plasmaticas 
e o efeito terapeutico. Diretrizes de dosagem para adolescentes e 
criangas sao diferentes das indicadas para adultos e requerem dosa¬ 
gens iniciais mais baixas; dosagens mais elevadas estao associadas 
a mais efeitos adversos. 

Efeitos colaterais 

Os SEP da risperidona dependem, em grande parte, da dosagem, e 
ha uma tendencia a fazer uso de doses mais baixas do que as inicial- 
mente recomendadas. Ganho de peso, ansiedade, nausea e vomito, 
rinite, disfungao eretil, disfungao orgasmica e aumento de pigmen- 
tagao estao associados ao uso desse medicamento. Os motivos mais 
comuns relacionados ao farmaco para sua interrupgao sao SEP, ton- 
tura, hipercinesias, sonolencia e nausea. Pode haver a elevagao acen- 
tuada de prolactina. Ganho de peso e mais frequente com o uso de 
risperidona por criangas do que por adultos. 

A risperidona tambem e apresentada em comprimidos de 
desintegragao oral, os quais se encontram dispomveis nas poten- 
cias 0,5, 1 e 2 mg e em uma formulagao de agao retardada (Ris¬ 
perdal Consta), que e administrada em sua apresentagao injetavel 
intramuscular (IM) a cada duas semanas. A dose pode ser de 25, 
50 ou 75 mg. A risperidona oral deve ser coadministrada com 
Risperdal Consta durante as primeiras tres semanas antes de ser 
descontinuada. 

Intera^oes medicamentosas 

A inibigao de CYP 2D6 por farmacos como paroxetina e fluoxeti- 
na pode bloquear a formagao do metabolito ativo de risperidona. O 
farmaco e um inibidor fraco dessa enzima e tem pouco efeito sobre 
outros agentes. O uso combinado de risperidona e ISRSs pode resul- 
tar na elevagao significativa de prolactina, com os efeitos associados 
de galactorreia e hipertrofia das mamas. 


PALIPERIDONA 

Indicates 

A paliperidona e indicada para o tratamento agudo e de manutengao 
da esquizofrenia. Tambem tem indicagao para o tratamento agudo 
do transtomo esquizoafetivo como monoterapia, ou como um auxi- 
liar para estabilizadores do humor ou antidepressivos. 

Farmacologia 

A paliperidona e um derivado de benzisoxazol e o principal meta¬ 
bolito ativo da risperidona. As concentragoes plasmaticas de pico 
(C mdx ) sao alcangadas aproximadamente apos 24 horas da dose, e 
concentragoes de estado de equilibrio sao obtidas em 4 ou 5 dias. As 
isoenzimas hepaticas CYP 2D6 e CYP 3 A4 desempenham um papel 
limitado no metabolismo e na eliminagao da paliperidona, de forma 
que nao e necessario ajuste da dose em pacientes com prejuizo he- 
patico leve ou moderado. 

Dosagem 

A paliperidona e fornecida em comprimidos de 3, 6 e 9 mg. A dosa¬ 
gem recomendada e de 6 mg uma vez ao dia, administrada pela manha, 
podendo ser tomada com ou sem alimentos. Tambem existe na forma 
de comprimidos de liberagao prolongada de 3,6 e 9 mg, administrados 
uma vez ao dia. Recomenda-se que nao se ultrapasse a dose de 12 
mg diarios. Uma formulagao de agao prolongada (Invega Sustenna) e 
administrada por meio de injegoes mensais. Esse preparado esta dispo¬ 
mvel como uma suspensao aquosa, branca ou esbranquigada, esteril, 
de liberagao prolongada, para injegao intramuscular em potencias de 
39, 78, 117, 156 e 234 mg de palmitato de paliperidona. O farmaco e 
hidrolisado no composto ativo, paliperidona, resultando em potencias 
de dose de 25, 50, 75,100 e 150 mg de paliperidona, respectivamente. 

Invega Sustenna e fornecida em uma seringa pre-preenchida 
com um embolo e tampa. O kit tambem contem duas agulhas de 
seguranga (uma de 3,8 cm e calibre 22, e outra de 2,5 cm e calibre 
23). Sua meia-vida e de 25 a 49 dias. Injegoes mensais de 117 mg 
sao recomendadas, embora dosagens mais altas ou mais baixas pos- 
sam ser usadas dependendo da situagao clmica. As duas primeiras 
injegoes devem ser no musculo deltoide, porque as concentragoes 
plasmaticas sao 28% mais elevadas com a administragao nos del- 
toides do que nos gluteos. As injegoes subsequentes podem alternar 
entre gluteos e deltoides. 

Efeitos colaterais 

A dose da paliperidona deve ser reduzida em pacientes com prejuizo 
renal. Ela pode causar maior sensibilidade a temperaturas extremas, 
como condigoes muito quentes ou muito frias. Esse medicamento 
pode ocasionar aumento no intervalo QT (QTc) e deve ser evitado 
em combinagao com outros farmacos que causem prolongamento do 
intervalo QT. Pode causar hipotensao ortostatica, taquicardia, sono¬ 
lencia, acatisia, distonia, SEP e parkinsonismo. 

OLANZAPINA 

Indicates 

A olanzapina e indicada para o tratamento da esquizofrenia. Sua 
formulagao oral e recomendada para uso como monoterapia no 
tratamento de episodios mamacos ou mistos agudos associados ao 
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transtorno bipolar tipo I e como tratamento de manutengao desse 
transtorno. A olanzapina oral tambem e usada para o tratamento des¬ 
ses episodios relacionados ao transtorno bipolar tipo I como adjunto 
a litio ou valproato, assim como pode ser utilizada em combinagao 
com fluoxetina para o tratamento de episodios depressivos associa- 
dos a esse transtorno. 

A combinagao oral de olanzapina com fluoxetina tambem 
e indicada para depressao resistente a tratamento. Monoterapia de 
olanzapina nao e aconselhada para a mesma finalidade. 

Farmacologia 

Aproximadamente 85% da olanzapina e absorvida a partir do trato 
gastrintestinal (GI), e cerca de 40% da dosagem e inativada pelo 
metabolismo hepatico de primeira passagem. As concentragoes de 
pico sao alcangadas em 5 horas, e a meia-vida dura em media 31 
horas (alcance de 21 a 54 horas). Ela e administrada em dosagem 
diaria unica. Alem do antagonismo a 5-HT 2A e D 2 , esse farmaco e 
um antagonista dos receptores Dj, D 4 , a v 5-HT 1A , muscarinicos M l 
a M 5 e dos Hj. 

Dosagens 

A olanzapina esta dispomvel em comprimidos orais e na apresen- 
tagao Zydis* (desintegragao oral) em 2,5, 5, 7,5, 10, 15 e 20 mg. A 
dosagem inicial para o tratamento de psicose costuma ser de 5 ou 
10 mg, e, de mania aguda, normalmente de 10 ou 15 mg administra- 
dos uma vez ao dia. Os comprimidos de desintegragao oral de 5, 10, 
15 e 20 mg podem ser uteis para pacientes com dificuldade de deglu- 
tigao ou que fingem tomar o medicamento e escondem-no na boca. 

Recomenda-se uma dose diaria inicial de 5 a 10 mg. Depois 
de uma semana, a dosagem pode ser elevada para 10 mg diarios. De- 
vido a meia-vida longa, deve-se dar o prazo de uma semana para al- 
cangar novo mvel sangumeo de estado de equilibrio. As dosagens na 
faixa de uso clinico variam, sendo mais usadas as de 5 a 20 mg/dia, 
mas as de 30 a 40 mg/dia sao necessarias em pacientes resistentes 
a tratamento. Aconselha-se, no entanto, considerar que dosagens 
mais elevadas estao associadas a aumento de SEP e outros efeitos 
adversos, e dosagens acima de 20 mg diarios nao foram estudadas 
nos experimentos cruciais que levaram a aprovagao da olanzapina. 
Sua forma parenteral e indicada para o tratamento de agitagao aguda 
associada a esquizofrenia e transtorno bipolar, e a dosagem IM e de 
10 mg. A coadministragao com benzodiazepmicos nao e aprovada. 

Outras formulates 

A olanzapina esta dispomvel na forma de suspensao injetavel de li- 
beragao prolongada, que e uma injegao IM atfpica de longa agao 
indicada para o tratamento da esquizofrenia. Ela e injetada profun- 
damente na regiao glutea; nao deve ser aplicada via intravenosa 
nem subcutanea e tambem nao foi aprovada para administragao nos 
musculos deltoides. Antes de aplicar a injegao, e necessario aspi- 
rar a seringa durante varios segundos para se certificar de que nao 
haja sangue visfvel. Ela apresenta um alerta na embalagem sobre 
sfndrome de delirium por sedagao pos-injegao (SDSP). O paciente 
corre risco de sedagao grave (incluindo coma) e deve ser observado 
durante 3 horas depois de cada injegao em locais autorizados e re- 
gistrados. Em estudos controlados, todos os pacientes com SDSP se 
recuperaram, e nao houve mortes relatadas. Postula-se que a SDSP 
seja secundaria a aumento dos nfveis de olanzapina decorrentes de 
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ruptura acidental de um vaso sangumeo, causando sedagao extrema 
ou delirium. O paciente deve receber manejo clinico apropriado e, 
caso necessario, ser monitorado em instalagoes com estrutura para 
ressuscitagao. A injegao pode ser aplicada a cada 2 ou 4 semanas, 
dependendo das diretrizes de dosagem. 

Interates medicamentosas 

Fluvoxamina e cimetidina aumentam as concentragoes sericas da 
olanzapina, enquanto carbamazepina e fenitofna as diminuem. O 
etanol aumenta a absorgao da olanzapina em mais de 25%, levando 
a aumento da sedagao. A olanzapina tern pouco efeito sobre o meta¬ 
bolismo de outros farmacos. 

Efeitos colaterais 

Com excegao da clozapina, a olanzapina consistentemente causa ga- 
nho de peso maior e mais frequente do que os outros farmacos atfpi- 
cos. Esse efeito e dose-dependente e continua no decorrer do tempo. 
Dados de experimentos clmicos sugerem que ele atinja o auge apos 
nove meses, quando pode continuar a aumentar de modo mais lento. 
Sonolencia, boca seca, tontura, constipagao, dispepsia, aumento do 
apetite, acatisia e tremor estao associados ao uso desse medicamen¬ 
to. Poucos pacientes (2%) podem precisar interrompe-lo devido a 
elevagao da transaminase. Ha um risco relacionado a dose de SEP. 
O fabricante recomenda avaliagao “periodica” de agucar no sangue 
e transaminase durante o tratamento com olanzapina. Ha um alerta 
compulsorio da FDA sobre aumento do risco de acidente vascular 
cerebral em pacientes com demencia tratados com ASDs, mas esse 
risco e pequeno e e superado pela melhora do controle comporta- 
mental que o tratamento pode produzir. 

QUETIAPINA 

Indicates 

A quetiapina e indicada para o tratamento da esquizofrenia e tam¬ 
bem de episodios mamacos agudos associados ao transtorno bipolar 
tipo I, tanto como monoterapia quanto como terapia adjunta a litio 
ou divalproex. Sua monoterapia tambem e recomendada para tratar 
episodios depressivos agudos relacionados ao transtorno bipolar e 
para o tratamento de manutengao do transtorno bipolar tipo I como 
auxiliar de litio ou divalproex. 

Farmacologia 

A quetiapina e uma dibenzotiazepina cuja estrutura esta relacionada 
a clozapina, mas ambas apresentam efeitos bioquimicos acentuada- 
mente diferentes. Ela e absorvida com rapidez a partir do trato GI, 
e suas concentragoes plasmaticas de pico sao alcangadas em 1 a 2 
horas. A meia-vida em estado de equilibrio e de cerca de 7 horas, 
e a dosagem ideal e de 2 a 3 vezes ao dia. A quetiapina, alem de 
ser um antagonista dos receptores D 2 e 5-HT 2 , tambem bloqueia os 
receptores 5-HT 6 , D 2 e H 1? cq e a 2 , mas nao bloqueia os receptores 
muscarinicos nem benzodiazepmicos. O antagonismo dos recepto¬ 
res para quetiapina costuma ser mais baixo do que de outros farma¬ 
cos antipsicoticos e nao esta associado a SER 

Dosagens 

A quetiapina encontra-se dispomvel em comprimidos de 25, 50, 
100, 200, 300 e 400 mg. Sua dosagem deve comegar com 25 mg 
duas vezes ao dia, e entao as doses passam a ser aumentadas em 25 a 
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50 mg por dose a cada 2 a 3 dias, ate uma meta de 300 a 400 mg dia- 
rios. Estudos demonstraram eficacia na faixa de 300 a 800 mg/dia. 
Na verdade, uma dosagem mais agressiva e tolerada e mais eficaz. 
Tornou-se evidente que a dose-alvo pode ser alcangada mais rapi- 
damente e que alguns pacientes se beneficiam de dosagens de ate 
1.200 a 1.600 mg diarios. Quando usada em doses mais altas, ECGs 
periodicos sao necessarios. Apesar de sua meia-vida de eliminagao 
breve, pode ser administrada a diversos pacientes uma vez ao dia. 
Essa pratica e coerente com a observagao de que a ocupagao de re- 
ceptores por quetiapina continua mesmo quando as concentragoes 
sangumeas tiveram queda acentuada. Em doses de 25 a 300 mg, foi 
usada a noite para insonia. 

Outras formulates 

A quetiapina XR tern biodisponibilidade equiparavel a uma dose 
equivalente de quetiapina tomada 2 ou 3 vezes ao dia. A quetiapina 
XR e administrada uma vez ao dia, de preferencia a noite, 3 a 4 ho- 
ras antes do horario de dormir, sem alimentos ou com uma refeigao 
leve para impedir aumentos na C mdx . A dose inicial costuma ser de 
300 mg e, entao, pode ser aumentada para 400 a 800 mg. 

Ela refine todas as indicagoes citadas e, alem disso, e usada 
tambem como terapia adiunta a antidepressivos para o tratamento 
de TDM. 

Interagoes medicamentosas 

As posslveis interagoes entre quetiapina e outros farmacos foram 
bem estudadas. A fenitoma quintuplica a depuragao da quetiapina; 
nenhuma interagao farmacocinetica maior foi identificada. Deve-se 
evitar o uso de quetiapina com farmacos que aumentam o intervalo 
QT e em pacientes com fatores de risco para esse intervalo prolon- 
gador. A FDA acrescentou um novo alerta sobre esse medicamento 
recomendando cautela aos medicos que o receitam sobre o posslvel 
prolongamento do intervalo QT quando quantidades superiores as 
recomendadas sao combinadas com determinados farmacos. O uso 
de quetiapina deve ser evitado em combinagao com outros agentes 
conhecidos por prolongarem QTc, incluindo antiarrltmicos da clas- 
se IA (p. ex., quinidina, procainamida) ou antiarrltmicos classe III 
(p. ex., amiodarona, sotalol), medicamentos antipsicoticos (p. ex., 
ziprasidona, clorpromazina, tioridazina), antibioticos (p. ex., gatiflo- 
xacino, moxifloxacino) ou qualquer outra classe de medicamentos 
conhecidos por esse tipo de agao (p. ex., pentamidina, acetato de 
levometadil, metadona). A quetiapina tambem deve ser evitada em 
circunstancias que possam aumentar o risco de ocorrencia de torsa¬ 
des de pointes e/ou morte subita, incluindo (1) historia de arritmias 
cardlacas, como bradicardia; (2) hipocalemia ou hipomagnesemia; 
(3) uso concomitante de outros farmacos que prolongam o intervalo 
QTc; e (4) presenga de prolongamento congenito do intervalo QT. 
Casos pos-mercadologicos tambem mostram aumento do intervalo 
QT em pacientes com superdosagem de quetiapina. 

Efeitos colaterais 

Sonolencia, hipotensao postural e tontura sao os efeitos adversos 
mais comuns da quetiapina. Costumam ser transitorios, e o manejo 
se da com a titulagao gradativa inicial do aumento da dosagem. A 
quetiapina e o ASD com menor probabilidade de causar SEP, inde- 
pendentemente da dose, o que a faz ter particular utilidade para o 
tratamento de pacientes com doenga de Parkinson que desenvolvem 
psicose induzida por agonistas de dopamina. A elevagao de prolac- 
tina e rara e, quando ocorre, e transitoria e leve. A quetiapina esta 
associada a aumento moderado e passageiro de peso em algumas 


pessoas, mas alguns pacientes eventualmente ganham uma quan- 
tidade consideravel de peso. A relagao entre esse farmaco e o de- 
senvolvimento de diabetes nao esta estabelecida com clareza como 
estao os casos envolvendo uso de olanzapina. Pequenos aumentos na 
frequencia cardlaca, constipagao e um aumento transitorio de transa¬ 
minases hepaticas tambem podem ocorrer. Preocupagoes iniciais so¬ 
bre a formagao de catarata, com base em estudos com animais, nao 
se confirmaram depois que o farmaco passou a ter utilizagao cllnica. 
Ainda assim, e prudente testar anormalidades da lente no inlcio do 
tratamento e periodicamente a partir de entao. 

ZIPRASIDONA 

Indicates 

A ziprasidona e indicada para tratar esquizofrenia e tambem como 
monoterapia para o tratamento agudo de episodios manlacos ou mis- 
tos associados ao transtorno bipolar tipo I ou como auxiliar de lltio 
ou valproato para o tratamento de manutengao desse transtorno. 

Farmacologia 

A ziprasidona e uma piperazina benzisotiazol. As concentragoes 
plasmaticas de pico sao alcangadas em 2 a 6 horas. Os nlveis de 
estado de equillbrio na faixa de 5 a 10 horas sao alcangados entre o 
primeiro e o terceiro dia de tratamento. A meia-vida terminal media 
em estado de equillbrio varia de 5 a 10 horas, o que explica a reco- 
mendagao da necessidade de duas doses diarias. A biodisponibilida¬ 
de duplica quando a ziprasidona e ingerida com alimentos, por isso 
deve ser tomada com refeigoes. 

As concentragoes sericas de pico da ziprasidona IM ocorrem 
apos cerca de 1 hora, sendo que sua meia-vida dura de 2 a 5 horas. 

Esse farmaco, assim como outros ASDs, bloqueia receptores 
5-HT 2A e D 2 . Tambem e antagonista dos receptores 5-HT m , 5-HT 2C , 
D 3 , D 4 , a l e Hj. Tern afinidade muito baixa com receptores D v e 
a 2 . Alem disso, exerce atividade agonista sobre os receptores sero- 
tonergicos 5-HT 1A , sendo um ISRS e inibidor da recaptagao de nore- 
pinefrina. Essas caracterlsticas sao condizentes com relatos cllnicos 
de que a ziprasidona tern efeitos semelhantes aos de antidepressivos 
em pacientes que nao tern esquizofrenia. 

Dosagens 

A ziprasidona e fomecida em capsulas de 20, 40, 60 e 80 mg e, para 
uso IM, tern a apresentagao de frasco de 20 mg/mL de uso unico. 
Sua dosagem oral deve ser iniciada em 40 mg/dia divididos em duas 
doses. Estudos demonstraram eficacia na faixa de 80 a 160 mg/dia, 
divididos em duas doses. Na pratica cllnica, doses de ate 240 mg sao 
usadas. A dosagem IM recomendada e de 10 a 20 mg a cada 2 horas 
para a dose de 10 mg e a cada 4 horas para a dose de 40 mg. A dose 
diaria maxima total da ziprasidona IM e de 40 mg. 

Exceto as interagoes com outros farmacos que prolongam o 
complexo QTc, a ziprasidona parece apresentar baixo potencial para 
interagoes medicamentosas clinicamente significativas. 

Efeitos colaterais 

Sonolencia, cefaleia, tontura, nausea e sensagao de cabega leve sao 
os efeitos adversos mais frequentes em pacientes medicados com zi¬ 
prasidona. Ela praticamente nao apresenta efeitos significativos fora 
do sistema nervoso central, esta associada a quase nenhum ganho de 
peso e nao causa elevagao prolongada de prolactina. Preocupagoes 
sobre o prolongamento do complexo QTc dissuadiram alguns cl 1- 
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nicos de usar a ziprasidona como primeira opgao. Demonstrou-se 
que o intervalo QTc aumenta em pacientes tratados com 40 e 120 
mg diarios. Ela e contraindicada em combinagao com outros farma- 
cos conhecidos por prolongarem o intervalo QTc. Alguns deles sao 
dofetilida, sotalol, quinidina, outros antiamtmicos das classes IA e 
III, mesoridazina, tioridazina, clorpromazina, droperidol, pimozida, 
esparfloxacino, gatifloxacino, moxifloxacino, halofantrina, meflo- 
quina, pentamidina, trioxido de arsenico, acetato de levometadil, 
mesilato de dolasetrona, probucol e tacrolimo. A ziprasidona deve 
ser evitada naqueles com smdrome de QT longo congenita e em pa¬ 
cientes com historia de arritmias cardlacas. 

ARIPIPRAZOL 

O aripiprazol e um antagonista potente de 5-HT 2A indicado para o 
tratamento tanto de esquizofrenia quanto de mania aguda. Tambem e 
aprovado para potencializagao de agentes antidepressivos no TDM. 
E um antagonista D 2 , mas tambem pode agir como agonista parcial 
D 2 . Agonistas parciais D 2 competem nos receptores D 2 com dopami- 
na endogena, produzindo, assim, uma redugao funcional da ativida- 
de dopaminergica. 

Indicates 

O aripiprazol e aprovado para o tratamento da esquizofrenia. Estu- 
dos de curto prazo, de 4 a 6 semanas de duragao, compararam-no 
com haloperidol e risperidona em pacientes com esquizofrenia e 
transtorno esquizoafetivo e demonstraram eficacia comparavel. Do- 
sagens de 15, 20 e 30 mg diarios revelaram-se eficazes. Estudos de 
longo prazo sugerem que aripiprazol seja eficaz como tratamento de 
manutengao em uma dose diaria de 15 a 30 mg. 

O aripiprazol tambem e indicado para o tratamento agudo e 
de manutengao de episodios mamacos e mistos associados ao trans¬ 
torno bipolar tipo I. Tambem e usado como terapia adjunta a litio ou 
valproato para o tratamento de episodios mamacos e mistos relacio- 
nados a esse transtorno. 

O aripiprazol e recomendado como terapia auxiliar de antide¬ 
pressivos para tratar TDM, assim como para o tratamento de irrita- 
bilidade associada ao transtorno autista. 

Farmacologia 

O aripiprazol e bem absorvido, alcangando concentragoes plasmati- 
cas de pico apos 3 a 5 horas. A absorgao nao e afetada por alimentos. 
A media da meia-vida de eliminagao e de cerca de 75 horas. Ele tern 
um metabolito fracamente ativo, com meia-vida de 96 horas. Essas 
meias-vidas bastante longas o tornam adequado para dosagem de 
uma vez ao dia. A depuragao e reduzida em idosos. O aripiprazol 
exibe farmacocinetica linear e e metabolizado sobretudo pelas enzi- 
mas CYP 3A4 e CYP 2D6. Sua ligagao a protemas e de 99%. Ele e 
excretado no leite materno em ratas lactantes. 

Mecanicisticamente, o aripiprazol atua como modulador, em 
vez de bloqueador, e age tanto sobre receptores D 2 pos-sinapticos quan¬ 
to sobre os autorreceptores pre-sinapticos. Em teoria, esse mecanismo 
e voltado para atividade de dopamina lfmbica em excesso (hiperdopa- 
minergica) e atividade reduzida de dopamina (hipodopaminergica) nas 
areas frontal e pre-frontal - anormalidades que, se acredita, estejam 
presentes na esquizofrenia. Seria de se esperar que a ausencia de blo- 
queio total de D 2 nas areas estriadas reduzisse SEP. O aripiprazol e um 
antagonista dos receptores aq-adrenergicos, o que pode levar alguns 
pacientes a sofrer hipotensao ortostatica. De modo similar aos agentes 
antipsicoticos atipicos, esse farmaco e um antagonista de 5-HT 2A . 


Outros usos 

Um estudo com criangas e adolescentes agressivos com transtorno 
de oposigao desafiante ou transtorno da conduta revelou que houve 
uma resposta positiva em aproximadamente 60% dos sujeitos. Nes- 
se estudo, vomito e sonolencia levaram a uma redugao da dosagem 
inicial de aripiprazol. 

Intera^oes medicamentosas 

Enquanto carbamazepina e valproato reduzem as concentragoes se- 
ricas do aripiprazol, cetoconazol, fluoxetina, paroxetina e quinidina 
as aumentam. Litio e acido valproico, dois farmacos com chances de 
serem combinados com aripiprazol para o tratamento de transtorno 
bipolar, nao afetam as concentragoes de estado de equilibrio desse 
medicamento. O uso combinado com anti-hipertensivos pode causar 
hipotensao. Farmacos que inibem a atividade de CYP 2D6 reduzem 
a eliminagao do aripiprazol. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

O aripiprazol esta dispomvel na forma de comprimidos de 5, 10, 
15, 20 e 30 mg. A faixa de dosagem eficaz e de 10 a 30 mg ao dia. 
Embora a dosagem inicial seja de 10 a 15 mg diarios, problemas 
com nausea, insonia e acatisia levaram ao uso de doses iniciais mais 
baixas do que o recomendado. Muitos clmicos acreditam que uma 
dose inicial de 5 mg aumente a tolerabilidade. 

Efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais do aripiprazol relatados com maior frequencia 
sao cefaleia, sonolencia, agitagao, dispepsia, ansiedade e nausea. 
Embora nao seja uma causa frequente de SEP, ele causa ativagao 
semelhante a acatisia. Descrito como inquietagao ou agitagao, esse 
efeito pode ser altamente perturbador e costuma levar a desconti- 
nuagao do medicamento. Insonia e outra queixa frequente. Dados 
ate o momento nao indicam maior incidencia de ganho de peso ou 
diabetes melito com aripiprazol. Normalmente nao ocorre elevagao 
de prolactina. Esse medicamento nao causa alteragoes significativas 
no intervalo QTc. Houve relatos de convulsoes. 

ASENAPINA 

Indicates 

A asenapina e aprovada para o tratamento agudo de adultos com 
esquizofrenia e para o tratamento agudo de episodios mamacos ou 
mistos associados ao transtorno bipolar tipo I em adultos com ou 
sem caracterfsticas psicoticas. 

Farmacologia 

A asenapina tern afinidade com diversos receptores, incluindo sero- 
tonergicos (5-HT 2A e 5-HT 2C ), noradrenergicos ( a 2 e aq), dopami- 
nergicos (afinidade com os receptores D 3 e D 4 e maior do que com 
D 2 ) e histaminergicos (Hj). Tern afinidade irrisoria com receptores 
colinergicos muscarfnicos-1 e, portanto, menor incidencia de boca 
seca, visao turva, constipagao e retengao urinaria. A biodisponibili- 
dade e de 35% por via sublingual (preferida) e atinge concentragao 
plasmatica de pico em 1 hora. A asenapina e metabolizada mediante 
glicuronidagao e metabolismo oxidante por CYP 1A2, de forma que 
a coadministragao com fluvoxamina e outros inibidores dessa enzi- 
ma deve ser feita com cautela. 
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Dosagem 

A asenapina e apresentada em comprimidos sublinguais de 5 e 10 mg. 
Devem ser colocados sob a lingua, porque sua biodisponibilidade e 
inferior a 2% quando deglutida, mas e de 35% quando absorvida por 
via sublingual. O agente dissolve-se na saliva em segundos e e ab- 
sorvido pela mucosa oral, evitando, assim, metabolismo hepatico de 
primeira passagem. Deve-se orientar o paciente a nao ingerir llquidos 
ou alimentos durante 10 minutos apos tomar asenapina, a fim de nao 
reduzir seus nlveis sangumeos. A dose inicial, que e tambem a dose- 
-alvo recomendada para esquizofrenia, e de 5 mg/dia. Para transtorno 
bipolar, o paciente pode comegar a tomar 10 mg duas vezes ao dia, e, 
caso necessario, a dosagem pode ser reduzida para 5 mg duas vezes 
ao dia, dependendo de questoes de tolerabilidade. No tratamento da 
esquizofrenia aguda, nao ha evidencias de maior beneflcio com uma 
dose de 10 mg duas vezes ao dia, mas ha um aumento evidente de de- 
terminadas reagoes adversas. Tanto no caso de transtorno bipolar tipo 
I quanto no de esquizofrenia, a dose maxima nao deve ultrapassar 10 
mg duas vezes ao dia. A seguranga de dosagens superiores nao foi 
avaliada em estudos clmicos. 

Efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais mais comuns observados em esquizofrenia e 
transtorno bipolar sao sonolencia; tontura; SEP, exceto acatisia; e 
aumento do peso. Em experimentos clmicos, a media de ganho de 
peso apos 52 semanas foi de 0,9 kg, e nao houve diferengas cli- 
nicamente relevantes no perfil de lipldeos e de glicose no sangue 
depois desse perfodo. Tambem em ensaios clmicos, foi verificado 
que a asenapina aumenta o intervalo QTc em uma faixa de 2 a 5 mi- 
lissegundos, em comparagao com placebo. Nenhum paciente tratado 
com esse medicamento experimentou aumentos em QTc iguais ou 
superiores a 60 ms a partir de medidas de parametro iniciais, nem 
um QTc de 500 ms ou mais. Ainda assim, deve-se evitar asenapina 
em combinagao com outros farmacos que sabidamente prolongam o 
intervalo QTc, em pacientes com prolongamento congenito do inter¬ 
valo QT ou historia de arritmias cardlacas e em circunstancias que 
possam aumentar a ocorrencia de torsades de pointes. A asenapina 
pode elevar os nlveis de prolactina, e essa elevagao pode persistir 
durante a administragao cronica. Galactorreia, amenorreia, gineco- 
mastia e impotencia podem ocorrer. 

CLOZAPINA 

Indicates 

Alem de ser o tratamento farmacologico mais eficaz para pacientes 
que nao responderam a terapias habituais, foi comprovado que a clo- 
zapina beneficia quern tern discinesia tardia. Ela suprime essas disci- 
nesias, mas os movimentos anormais retornam com sua descontinua- 
gao. Isso e verdadeiro, embora a clozapina, em raras ocasioes, possa 
causar discinesia tardia. Outras situagoes cllnicas nas quais esse medi¬ 
camento pode ser usado incluem o tratamento de pacientes psicoticos 
sem tolerancia a SEP causados por outros agentes, mania resistente a 
tratamento, depressao psicotica grave, doenga de Parkinson idiopati- 
ca, doenga de Huntington e pacientes suicidas com esquizofrenia ou 
transtorno esquizoafetivo. Outros transtornos resistentes a tratamento 
que demonstraram resposta a clozapina incluem transtorno global do 
desenvolvimento, autismo na infancia e TOC (isoladamente ou em 
combinagao com um ISRS). Usada de forma isolada, pode, em oca¬ 
sioes muito raras, induzir sintomas obsessivo-compulsivos. 


Farmacologia 

A clozapina e uma dibenzotiazepina. Ela e rapidamente absorvida 
e atinge nlveis plasmaticos de pico em cerca de 2 horas. Alcanga-se 
estado de equillbrio em menos de uma semana caso sejam usadas 
duas doses ao dia. A meia-vida de eliminagao e de aproximadamen- 
te 12 horas. Esse agente tern dois metabolitos principals, um dos 
quais, A-dimetil clozapina, pode ter atividades farmacologicas. A 
clozapina e um antagonista de receptores 5-HT 2A , D 1? D 3 , D 4 ea 
(em especial aq). Apresenta potencia bastante baixa como antago¬ 
nista do receptor D 2 . Dados obtidos a partir de imagens geradas por 
PET mostram que, enquanto 10 mg de haloperidol produzem 80% 
da ocupagao de receptores D 2 estriatais, dosagens clinicamente efi- 
cazes de clozapina ocupam apenas 40 a 50% desses receptores. A di- 
ferenga na ocupagao de receptores D 2 eo provavel motivo pelo qual 
a clozapina nao causa SEP. Postulou-se, tambem, que esse medica¬ 
mento e outros ASDs tenham ligagao mais frouxa ao receptor D 2 , e, 
devido a essa “dissociagao rapida”, e posslvel uma neurotransmissao 
de dopamina mais normal. 

Dosagens 

A clozapina esta disponlvel em comprimidos de 25 e 100 mg. A 
dosagem inicial costuma ser de 25 mg uma ou duas vezes ao dia, 
embora uma dosagem inicial mais conservadora seja de 12,5 mg 
duas vezes ao dia. A dosagem pode ser aumentada gradativamente 
(25 mg/dia a cada 2 ou 3 dias) ate 300 mg diarios em doses di- 
vididas, em geral duas ou tres vezes ao dia. Dosagens de ate 900 
mg/dia podem ser usadas. Testes para concentragoes sangulneas 
de clozapina podem ser uteis em pacientes que nao respondem 
ao tratamento. Estudos revelaram que concentragoes plasmaticas 
superiores a 350 jug/mL estao associadas a uma maior probabili- 
dade de resposta. 

Intera^oes medicamentosas 

A clozapina nao deve ser usada com qualquer outro farmaco as- 
sociado ao desenvolvimento de agranulocitose ou supressao da 
medula os sea. Estes incluem carbamazepina, fenitolna, propiltiou- 
racil, sulfonamidas e captopril. Lltio combinado com clozapina 
pode aumentar o risco de convulsoes, confusao e transtornos do 
movimento. Lltio nao deve ser usado em combinagao com cloza¬ 
pina por indivlduos que experimentaram um episodio de slndro- 
me neuroleptica maligna. Clomipramina pode aumentar o risco de 
convulsao ao reduzir o limiar convulsivo e aumentar as concentra¬ 
goes plasmaticas da clozapina. Risperidona, fluoxetina, paroxetina 
e fluvoxamina aumentam as concentragoes sericas da clozapina. 
O acrescimo de paroxetina pode precipitar neutropenia associada 
a clozapina. 

Efeitos colaterais 

Os efeitos adversos relacionados ao farmaco mais comuns sao se- 
dagao, tontura, slncope, taquicardia, hipotensao, alteragoes em ele- 
trocardiografia (ECG), nausea e vomito. Outros efeitos adversos 
frequentes incluem fadiga, ganho de peso, diversos sintomas GI 
(geralmente constipagao), efeitos anticolinergicos e fraqueza mus¬ 
cular subjetiva. Sialorreia, ou hipersalivagao, e um efeito colateral 
que comega no inlcio do tratamento e e mais evidente a noite. Os pa¬ 
cientes relatam que seus travesseiros ficam encharcados com saliva. 
E provavel que esse efeito seja o resultado do prejulzo da deglutigao. 
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Mesmo havendo relatos de que clonidina ou amitriptilina possam 
ajudar a reduzir a hipersalivagao, a solugao mais pratica e colocar 
uma toalha sobre o travesseiro. 

O risco de convulsoes fica em torno de 4% naqueles que 
tomam dosagens superiores a 600 mg diarios. Leucopenia, granu- 
locitopenia, agranulocitose e febre ocorrem em cerca de 1% dos 
pacientes. Durante o primeiro ano de tratamento, ha um risco de 
0,73% de agranulocitose induzida por clozapina. O risco durante o 
segundo ano e de 0,07%. No caso de neutropenia, o risco e de 2,32% 
e de 0,69%, respectivamente, durante o primeiro e o segundo ano 
de tratamento. As unicas contraindicagoes ao uso da clozapina sao 
contagem de leucocitos inferior a 3.500 celulas por mm 3 ; problema 
anterior de medula ossea; historia de agranulocitose durante trata¬ 
mento com clozapina; ou uso de outro farmaco conhecido por supri- 
mir a medula ossea, como carbamazepina. 

Durante os primeiros seis meses de tratamento, contagens 
semanais de leucocitos sao indicadas para monitorar o paciente 
para o desenvolvimento de agranulocitose. Caso a contagem de 
leucocitos permanega normal, a frequencia dos exames pode ser 
quinzenal. Mesmo que o monitoramento seja custoso, a identifi- 
cagao de agranulocitose logo no imcio pode prevenir um resultado 
fatal. O medicamento deve ser descontinuado se a contagem de 
leucocitos for inferior a 3.000 celulas por mm 3 ou se a de granu- 
locitos for inferior a 1.500 por mm 3 . Alem disso, deve-se obter 
uma consulta hematologica e levar em consideragao colher uma 
amostra da medula ossea. Individuos com agranulocitose nao de- 
vem ser expostos novamente ao farmaco. A fim de evitar situagoes 
nas quais um medico ou um paciente nao executem os exames de 
sangue necessarios, a clozapina nao pode ser fornecida sem com- 
provagao de monitoramento. 

Pacientes que exibem sintomas de dor no peito, respiragao 
curta, febre ou taquipneia devem ser avaliados sem demora para a 
possibilidade de miocardite ou cardiomiopatia, um efeito adverso 
raro, porem grave, que culmina em morte. Recomendam-se estu- 
dos seriais de CPK-MB (creatina fosfoquinase com fragoes de faixa 
miocardica), niveis de troponina e ECG, com interrupgao imediata 
da clozapina. 

ILOPERIDONA 

A iloperidona e indicada para o tratamento agudo da esquizofrenia 
em adultos. Sua seguranga e eficacia em criangas e adolescentes nao 
foram estabelecidas. 

Farmacologia 

A iloperidona nao e um derivado de outro agente antipsicotico. Ela 
apresenta varios efeitos antagonistas complexos sobre diversos sis- 
temas de neurotransmissores. Tern forte afinidade com receptores 
dopaminergicos D 3 , a qual se reduz progressivamente com recepto¬ 
res a 2C -noradrenergicos, 5-HT 1A , D 2A e 5-HT 6 . Tern baixa afinidade 
com receptores histaminergicos. Assim como ocorre com outros 
antipsicoticos, a relevancia clinica dessa afinidade de ligagao com 
receptores e desconhecida. 

A iloperidona tern concentragao de pico de 2 a 4 horas e 
meia-vida que depende do metabolismo de isoenzimas hepaticas. 
Ela e metabolizada principalmente por CYP 2D6 e CYP 3A4, e a 
dosagem deve ser reduzida pela metade quando administrada em 
concomitancia com inibidores potentes dessas duas isoenzimas. A 
meia-vida e de 18 a 26 horas em metabolizadores rapidos de CYP 


2D6 e de 31 a 37 horas em metabolizadores lentos dessa enzima. 
Destaca-se que aproximadamente 7 a 10% de individuos brancos e 3 
a 8% de afro-americanos nao tern a capacidade de metabolizar subs- 
tratos de CYP 2D6, portanto, a dosagem deve ser determinada com 
essa limitagao em mente. A iloperidona deve ser usada com cautela 
em pessoas com prejuizo hepatico grave. 

Efeitos colaterais 

A iloperidona prolonga o intervalo QT e pode estar associada a 
arritmia e morte subita. Ela prolonga o intervalo QTc em 9 ms 
em dosagens de 12 mg duas vezes ao dia. Seu uso com outros 
agentes que prolonguem o intervalo QTc pode resultar em efeitos 
cumulativos sobre esse intervalo, assim como em arritmias car- 
diacas potencialmente letais, incluindo torsades de pointes, por 
isso sua administragao simultanea com essa classe de farmacos 
deve ser evitada. Doenga cardiovascular, hipocalemia, hipomag- 
nesemia, bradicardia, prolongamento congenito do intervalo QT 
e uso concomitante de inibidores de CYP 3A4 ou CYP 2D6, que 
metabolizam iloperidona, podem aumentar o risco de prolonga¬ 
mento de QT. 

Os efeitos adversos mais comuns relatados sao tontura, 
boca seca, fadiga, sedagao, taquicardia e hipotensao ortostatica 
(dependendo de dosagem e titulagao). Apesar de ser um forte an- 
tagonista de D 2 , os indices de SEP e acatisia sao semelhantes aos 
de placebo. A media de ganho de peso em experimentos de curto 
e longo prazo foi de 2,1 kg. Devido a seu uso relativamente limi- 
tado, nao ha uma compreensao precisa dos efeitos da iloperidona 
sobre peso e lipideos. Alguns pacientes exibem mveis elevados 
de prolactina. Houve relatos de tres casos de priapismo na fase 
pre-merc adologic a. 

Dosagem 

A iloperidona deve ser titulada lentamente, para evitar hipotensao 
ortostatica. Ela esta dispomvel em uma embalagem de titulagao, e a 
dose eficaz (12 mg) deve ser alcangada em cerca de quatro dias com 
base em um programa de dosagem de duas vezes ao dia. Em geral 
se comega com 1 mg duas vezes ao dia, com aumento diario para 
um programa de duas vezes ao dia ate alcangar 12 mg no quarto dia. 
A dose maxima recomendada e de 12 mg duas vezes ao dia (24 mg 
diarios) e pode ser administrada independentemente da ingestao de 
alimentos. 

CLORIDRATO DE LURASIDONA 
Indicates 

O cloridrato de lurasidona e um antipsicotico atipico oral de uso 
unico diario indicado para o tratamento de pacientes com esquizo¬ 
frenia. Ate o momento, nao ha muita experiencia clinica com esse 
medicamento. 

Efeitos colaterais 

As reagoes adversas observadas com maior frequencia associadas 
ao uso da lurasidona sao semelhantes as verificadas com outros anti- 
psicoticos da nova geragao. Elas consistem em sonolencia, acatisia, 
nausea, parkinsonismo e agitagao, entre outras. Com base em dados 
de experimentos clinicos, a lurasidona parece causar menor ganho 
de peso e menos alteragoes metabolicas do que os outros dois ASDs 
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aprovados mais recentemente, asenapina e iloperidona. Faz-se ne- 
cessaria maior experiencia clmica com esse farmaco para comprovar 
essas informagoes. 

Intera^oes medicamentosas 

Ao se considerar a coadministragao de lurasidona com um inibidor 
moderado de CYP 3A4, como diltiazem, a dose nao deve ultrapassar 
40 mg diarios. Ela nao deve ser usada em combinagao com um ini¬ 
bidor potente de CYP 3A4 (p. ex., cetoconazol). Tambem nao deve 
ser administrada em combinagao com um indutor potente de CYP 
3A4 (p. ex., rifampina). 

Dosagens 

A lurasidona esta disponivel na forma de comprimidos de 20, 40, 80 
e 120 mg. Nao e necessaria a titulagao da dose inicial recomendada, 
que deve ser de 40 mg uma vez ao dia, e o medicamento deve ser 
ingerido com alimentos. Foi demonstrado que ela e eficaz em uma 
faixa de dose de 40 a 120 mg diarios. Embora nao exista compro- 
vagao de maior beneffcio com 120 mg ao dia, pode haver um au- 
mento dose-dependente das reagoes adversas. Ainda assim, alguns 
pacientes podem se beneficiar da dose maxima recomendada, de 
160 mg/dia. O ajuste da dose e recomendado em individuos com 
prejuizo renal. A dose, se o caso for moderado a grave, nao deve 
ultrapassar 80 mg/dia. Em individuos com prejuizo hepatico grave, 
ela nao deve ir alem de 40 mg/dia. 

DIRETRIZES CUNICAS PARA ASDs 

Todos os ASDs sao apropriados para o manejo de um episodio 
psicotico inicial, porem, a clozapina e reservada para individuos 
refratarios a todos os outros farmacos antipsicoticos. Caso a pessoa 
nao responda ao primeiro ASD, deve ser tentado o uso de outros. 
A escolha do farmaco deve ser baseada na condigao clmica do pa- 
ciente e em sua historia de resposta a medicagao. Estudos recentes 
contestam a nogao de que os ASDs precisem de 4 a 6 semanas para 
surtir efeito total, podendo levar ate 8 semanas para que os efeitos 
clmicos totais se tornem evidentes. As novas metanalises indicam 
que os beneficios podem ser observados ja em 2 a 3 semanas, e a 
resposta ou o fracasso ja no inicio sao um indicador de resposta 
ou fracasso subsequentes. Mesmo assim, e uma pratica aceitavel 
potencializar um ASD com um ARD de alta potencia ou benzo- 
diazepmicos nas primeiras semanas de uso. O lorazepam, 1 a 2 mg 
VO ou IM, pode ser usado conforme o necessario para agitagao 
aguda. Assim que surtir efeito, as dosagens podem ser reduzidas de 
acordo com a tolerancia. A melhora clmica pode levar seis meses 
com esses medicamentos em algumas pessoas particularmente re- 
fratarias ao tratamento. 

O uso de todos os ASDs deve ser iniciado em doses baixas, 
as quais devem ser incrementadas de forma gradativa ate as do¬ 
sagens terapeuticas. O aumento gradual na dosagem e necessario 
devido ao potencial desenvolvimento de efeitos adversos. Caso o 
individuo interrompa um ASD durante mais de 36 horas, seu uso 
deve ser retomado no esquema de titulagao inicial. Apos a decisao 
de terminar o uso de olanzapina ou clozapina, as dosagens devem 
ser reduzidas lenta e gradativamente sempre que possivel, para evi- 
tar sintomas colinergicos de rebote, como diaforese, rubor, diarreia 
e hiperatividade. 


Depois que um clmico tenha determinado que uma tentati- 
va com ASD se justifique para um paciente especifico, os riscos 
e beneficios do tratamento devem ser explicados ao individuo e a 
familia. No caso da clozapina, o procedimento de obtengao de um 
consentimento livre e esclarecido deve ser documentado no bo- 
letim medico do paciente. Sua historia deve incluir informagoes 
sobre problemas sangumeos, epilepsia, doenga cardiovascular, 
doengas hepaticas e renais e abuso de drogas. A presenga de uma 
doenga renal ou hepatica requer o uso de baixas dosagens iniciais 
do farmaco. O exame fisico deve incluir medida de pressao ar¬ 
terial em supino e em pe para triagem de hipotensao ortostatica. 
Exames laboratoriais essenciais sao ECG e varios hemogramas 
completos com contagem de leucocitos, dos quais pode ser obtida 
uma media, e testes da fungao hepatica e renal. Recomenda-se o 
monitoramento periodico de glicose no sangue, lipideos e peso 
corporal. 

Embora a transigao de um ARD para um ASD possa ser feita 
de forma repentina, e mais sensato reduzir lenta e gradativamente 
o ARD ao mesmo tempo que se titula o aumento do ASD. Tanto 
clozapina como olanzapina apresentam efeitos anticolinergicos, e a 
transigao de uma para outra em geral pode ser obtida com pouco 
risco de rebote colinergico. A melhor forma de efetuar a transigao de 
risperidona para olanzapina e reduzindo gradualmente a risperidona 
ao longo de tres semanas e iniciando simultaneamente a olanzapina, 
10 mg/dia. Risperidona, quetiapina e ziprasidona nao tern efeitos 
anticolinergicos, e a transigao subita de um ARD, olanzapina ou clo¬ 
zapina para um desses agentes pode causar rebote colinergico, que 
consiste em salivagao excessiva, nausea, vomito e diarreia. O risco 
de rebote colinergico pode ser atenuado ao potencializar inicialmen- 
te risperidona, quetiapina ou ziprasidona com um farmaco anticoli- 
nergico, o qual, entao, e reduzido de forma lenta e progressiva. 

Uma medida sensata e sobrepor a administragao do novo 
farmaco com o antigo. Vale salientar que algumas pessoas tern uma 
resposta clmica mais robusta enquanto tomam os dois agentes du¬ 
rante a transigao, a qual regride durante a monoterapia com o medi¬ 
camento mais recente. Pouco se sabe sobre a eficacia e a seguranga 
de uma estrategia que combine um ASD com outro ASD ou com 
um ARD. 

Individuos que recebem injegoes regulares de formulas de 
agao retardada (depot) de um ARD e precisam mudar para um ASD 
devem receber a primeira dose deste no dia marcado para a injegao 
seguinte. 

Pessoas que desenvolvem agranulocitose durante o tratamen¬ 
to com clozapina podem troca-la com seguranga para olanzapina, 
embora o infcio do uso desse farmaco em meio a agranulocitose in- 
duzida por clozapina possa prolongar o tempo de recuperagao dos 
3 a 4 dias de habito para ate 11 a 12 dias. E prudente esperar pela 
resolugao da agranulocitose antes de dar infcio ao uso de olanzapina. 
O surgimento ou a recorrencia de agranulocitose nao foram relata- 
dos com olanzapina, mesmo em pessoas que a desenvolveram ao 
utilizarem clozapina. 

O uso de ASDs por gestantes nao foi estudado, mas deve 
ser levado em consideragao o potencial da risperidona de elevar as 
concentragoes de prolactina, as vezes em ate tres ou quatro vezes o 
limite superior da faixa de normalidade. Uma vez que os farmacos 
podem ser excretados no leite materno, nao devem ser tornados por 
lactantes. As dosagens para os ASDs selecionados constam na Ta- 
bela 29.29-1. 
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TABELA 29.29-1 

| Comparagao entre a dosagem 3 habitual para esquizofrenia de alguns antipsicoticos de segunda geragao 
dispomveis 

Antipsicotico 

Dosagem inicial 
habitual 

Faixa de dosagem 
para terapia de 
manutengao 

Titulagao 

Dosagem maxima 
recomendada 

Aripiprazol 

Comprimidos de 10-15 
mg uma vez ao dia 

10-30 mg ao dia 

Aumentos na dosagem nao devem ser efe- 
tuados antes de 2 semanas. 

30 mg ao dia 

Asenapina 

5 mg duas vezes ao dia 

10 mg duas vezes ao 
dia 

Titulagao nao e necessaria. 

20 mg ao dia 

Clozapina 

Comprimidos de 12,5 
mg uma ou duas ve¬ 
zes ao dia 

1 50-300 mg ao dia em 
doses divididas ou 

200 mg em dose uni- 
ca a noite 

A dosagem deve ser aumentada para 25-50 
mg no segundo dia. Novos aumentos po¬ 
dem ser feitos em incrementos diarios de 
25-50 mg ate uma dose-alvo de 300-450 
mg ao dia. Aumentos subsequentes de do¬ 
sagem deve ser feitos nao mais do que 1 
ou 2 vezes semanalmente em incrementos 
nao superiores a 100 mg. 

900 mg ao dia 

lloperidona 

1 mg duas vezes ao dia 

12-24 mg ao dia em 
dose dividida 

Iniciar em 1 mg duas vezes ao dia e entao 
aumentar para 2, 4, 6, 8 e 12 mg duas ve¬ 
zes ao dia durante o transcorrer de 7 dias. 

24 mg ao dia 

Lurasidona 

40 mg ao dia 

40-80 mg ao dia 

Titulagao nao e necessaria. 

120 mg ao dia 

Olanzapina 

Comprimidos ou com¬ 
primidos de desinte- 
gragao oral de 5-10 
mg ao dia 

10-20 mg ao dia 

Incrementos de dosagem de 5 mg uma 
vez ao dia sao recomendados, quando 
necessario, em intervalos nao inferiores a 

1 semana. 

20 mg ao dia 

Paliperidona 

Comprimidos de li- 
beragao prolongada 
de 3-9 mg uma vez 
ao dia 

3-6 mg ao dia 

A concentragao plasmatica eleva-se ate va- 
lores de pico aproximadamente 24 horas 
apos a dosagem. 

12 mg ao dia 

Quetiapina 

Comprimidos de 25 
mg duas vezes ao dia 

Menor dose necessaria 
para manter remissao 

Aumento em incrementos de 25-50 mg 2 
ou 3 vezes ao dia no segundo e no ter- 
ceiro dias, conforme tolerancia, ate uma 
meta de 500 mg diarios ate o quarto dia 
(administrados em 2 ou 3 doses ao dia). 
Novos ajustes de dosagem, se necessarios, 
devem ser de 25-50 mg duas vezes ao dia 
e ocorrem em intervalos nao inferiores a 

2 dias. 

800 mg ao dia 

Risperidona 

Comprimido e solugao 
oral de 1 mg uma vez 
ao dia 

2-6 mg uma vez ao dia 

Dose inicial: 25 mg quinzenalmente. 

50 mg durante 2 
semanas 

Risperidona IM 
de agao pro- 
longada 

Injegao IM quinzenal 
de 25-50 mg 

Iniciar com risperidona 
oral durante 3 se- 

manas 

Aumento para 2 mg uma vez ao dia no 
segundo dia e 4 mg uma vez ao dia no 
terceiro dia. Em alguns pacientes, uma 
titulagao mais lenta pode ser apropriada. 
Quando ajustes de dosagem sao necessa¬ 
rios, novos incrementos de 1-2 mg ao dia 
em intervalos nao inferiores a 1 semana 
sao recomendados. 

1 -6 mg ao dia 

Ziprasidona 

Capsulas de 20 mg 
duas vezes ao dia 
com alimentos 

20-80 mg duas vezes 
ao dia 

Ajustes de dosagem baseados na condigao 
clfnica podem ser realizados em interva¬ 
los nao inferiores a 2 dias. 

80 mg duas vezes ao 
dia 

Ziprasidona 

(IM) 

Para agitagao aguda: 
10-20 mg, conforme 
necessario, ate urn 
maximo de 40 mg 
ao dia 

Nao se aplica 

Para agitagao aguda: doses de 10 mg po¬ 
dem ser administradas a cada 2 horas, e 
de 20 mg a cada 4 horas, ate urn maximo 
de 40 mg ao dia. 

Para agitagao aguda: 

40 mg ao dia, sem 
ultrapassar 3 dias 
consecutivos 


Nota: informagoes obtidas de U.S. Prescribing Information para cada agente. 
a Ajustes de dosagem podem ser necessarios em populates especiais. 

IM, intramuscular. 
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A 29.30 Farmacos estimulantes e 
atomoxetina 


Farmacos estimulantes aumentam motivaqao, humor, energia e esta- 
do de alerta. Eles tambem sao chamados de simpatomimeticos, por- 
que imitam os efeitos fisiologicos do neurotransmissor epinefrina. 
Varias classes qmmicas estao incluidas nesse grupo. 

Atualmente, esses farmacos sao usados com mais frequen- 
cia para tratar sintomas de ma concentraqao e hiperatividade em 
crianqas e adultos com transtomo de deficit de atenqao/hiperativi- 
dade (TDAH). De modo paradoxal, muitos pacientes com TDAH 
acreditam que esses medicamentos tenham um efeito calmante. Os 
simpatomimeticos tambem sao aprovados para uso em aumento do 
estado de vigllia em narcolepsia. 

As anfetaminas foram os primeiros estimulantes a serem sin- 
tetizados. Elas foram criadas no fim do seculo XIX e usadas por 
soldados bavaros em meados de 1880 para manter a vigilancia, o 
estado de alerta, a energia e autoconfianqa em combate. Desde en- 
tao, vem sendo usadas de modo semelhante na maioria das guerras. 
Seu uso clfnico nao era disseminado ate os anos de 1930, quando 
foram comercializadas como inaladores de benzedrina para alfvio 
da congestao nasal. Quando seus efeitos psicoestimulantes foram 
percebidos, passaram a ser usadas para tratar a sonolencia associada 
a narcolepsia. Elas foram classificadas como substancia controlada 
em razao de seu infcio rapido, seus efeitos comportamentais ime- 
diatos e da propensao a desenvolvimento de tolerancia, o que leva 
ao risco de abuso e dependencia em indivfduos vulneraveis. Sua 
fabricaqao, distribuiqao e uso sao regulados por agendas estaduais 
e federais. Em 2005, a pemolina foi retirada do mercado devido a 
riscos significativos de hepatotoxicidade decorrente de tratamento. 

Os simpatomimeticos sao amplamente usados em pessoas 
com TDAH e narcolepsia porque nenhum outro agente de igual efi- 
cacia esta dispomvel. Sua efetividade tambem foi comprovada no 
tratamento de alguns transtomos cognitivos que resultam em depres- 
sao secundaria ou apatia profunda (p. ex., smdrome da imunodefi- 
ciencia adquirida [aids], esclerose multipla, depressao apos aciden- 
te vascular cerebral e dementia, traumatismo craniano fechado) e 
tambem para a potencializaqao de medicamentos antidepressivos em 
depressoes espetificas resistentes a tratamento. 

A atomoxetina consta nesta seqao porque e usada para o trata¬ 
mento de TDAH, apesar de nao ser um psicoestimulante. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Todos esses farmacos sao bem absorvidos a partir do trato gastrin- 
testinal. Anfetamina e dextroanfetamina atingem concentrates plas- 
maticas de pico em 2 a 3 horas e tern meia-vida de aproximadamente 
6 horas; portanto, necessitam de doses uma ou duas vezes ao dia. O 
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metilfenidato esta disponfvel em apresentagoes de liberagao imediata, 
sustentada e prolongada. O de liberagao imediata alcanga concentra¬ 
goes plasmaticas de pico em 1 a 2 horas e tern uma meia-vida breve, 
de 2 a 3 horas, precisando de dosagem diaria multipla. A formula de 
liberagao sustentada atinge concentragoes plasmaticas de pico em 4 a 
5 horas e duplica a meia-vida eficaz desse farmaco. As concentragoes 
plasmaticas da formula de liberagao prolongada sao atingidas em 6 a 
8 horas. Essa formulagao e elaborada para ser eficaz durante 12 ho¬ 
ras em dosagem diaria unica. O dexmetilfenidato atinge concentragao 
plasmatica de pico em cerca de 3 horas e e receitado duas vezes ao dia. 

O dimesilato de lisdexanfetamina, tambem conhecido como 
L-lisina-D-anfetamina, e um profarmaco de anfetamina. Nessa for¬ 
mulagao, a dextroanfetamina e combinada com o aminoacido L-lisi- 
na. A lisdexanfetamina torna-se ativa com a clivagem da porgao de 
lisina da molecula por enzimas presentes nas hemacias, resultando 
na liberagao gradual de dextroanfetamina na corrente sangumea. 
Alem de apresentar duragao prolongada de agao, esse tipo de formu¬ 
lagao reduz seu potencial de abuso. Trata-se do unico profarmaco de 
seu tipo. A lisdexanfetamina e indicada para o tratamento de TDAH 
em criangas de 6 a 12 anos e em adultos como parte integral de um 
programa completo de tratamento que pode incluir outras medidas 
(i.e., psicologicas, educativas, sociais). A seguranga e a eficacia de 
mesilato de lisdexanfetamina em pacientes de 3 a 5 anos de idade 
nao foram estabelecidas. Diferentemente do Adderall, que contem 
cerca de 75% de dextroanfetamina e 25% de levoanfetamina, a lis¬ 
dexanfetamina e uma molecula unica de dextroenantiomero de an¬ 
fetamina. Na maioria dos casos, isso faz o farmaco ser mais bem 
tolerado, mas ha pacientes que experimentam maior beneficio da 
preparagao mista de isomero. 

Metilfenidato, dextroanfetamina e anfetamina sao simpato¬ 
mimeticos de agao indireta cujo efeito primario e causar a liberagao 
de catecolaminas a partir de neuronios pre-sinapticos. Sua eficacia 
clmica esta associada ao aumento da liberagao tanto de dopamina 
quanto de norepinefrina. Dextroanfetamina e metilfenidato tambem 
sao inibidores fracos da recaptagao de catecolaminas e IMAOs. 

No caso da modafinila, o mecanismo de agao especifico e 
desconhecido. Narcolepsia-cataplexia resultam da deficiencia de 
hipocretina, um neuropeptideo hipotalamico. Neuronios produto- 
res de hipocretina sao ativados apos a administragao de modafini¬ 
la. Esse farmaco nao parece funcionar por meio de um mecanismo 
dopaminergico. Apresenta propriedades agonistas aq-adrenergicas, 
as quais podem explicar seus efeitos de estado de vigilia, porque 
o alerta induzido por modafinila pode ser atenuado por prazosina, 
um antagonista aq-adrenergico. Ha evidencias indicando que a mo¬ 
dafinila tern um certo grau de efeitos bloqueadores da recaptagao 
de norepinefrina. A armodafinila e o enantiomero R da modafinila. 
Ambas apresentam efeitos clmicos e efeitos colaterais semelhantes. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Transtorno de deficit de aten^ao/hiperatividade 
(TDAH) 

Os simpatomimeticos sao os farmacos de primeira linha para o tra¬ 
tamento de TDAH em criangas e sao eficazes em aproximadamente 
75% dos casos. Metilfenidato e dextroanfetamina mostram igual efe- 
tividade e funcionam em 15 a 30 minutos. A pemolina precisa de 3 a 4 
semanas para atingir sua eficacia total, mas, devido a sua toxicidade, 
raramente e usada. Os farmacos simpatomimeticos diminuem a hipe- 
ratividade, aumentam a atengao e reduzem a impulsividade. Tambem 
podem reduzir comportamentos de oposigao comorbidos associados 


a TDAH. Muitas pessoas tomam esses farmacos durante a formagao 
escolar e mesmo depois. Nas responsivas, o uso de um simpatomime- 
tico pode ser um determinante crucial do sucesso academico. 

Os simpatomimeticos melhoram os sintomas fundamentais 
de hiperatividade, impulsividade e desatengao do TDAH e permi- 
tem aprimorar as interagoes sociais com professores, faimlia, outros 
adultos e pares. O sucesso do tratamento de longo prazo desse trans¬ 
torno com simpatomimeticos, os quais sao eficazes para a maioria 
dos diversos sintomas de TDAH presentes desde a infancia ate a 
idade adulta, oferece apoio a um modelo no qual ele resulta de um 
desequilfbrio neuroquimico determinado geneticamente que exige o 
manejo farmacologico vitalicio. 

O metilfenidato e o agente inicial de uso mais comum, em 
uma dosagem de 5 a 10 mg a cada 3 a 4 horas. As dosagens podem 
ser aumentadas ate um maximo de 20 mg quatro vezes ao dia ou 
1 mg/kg por dia. O uso de 20 mg da formulagao de liberagao sus¬ 
tentada para obter 6 horas de beneficio e eliminar a necessidade de 
dosagem na escola e defendida por diversos especialistas, embora 
outros acreditem que seja menos eficaz do que a de liberagao ime¬ 
diata. A dextroanfetamina e cerca de duas vezes mais potente do que 
o metilfenidato em uma base por miligramas e proporciona 6 a 8 ho¬ 
ras de beneficio. Em tomo de 70% dos individuos que nao respon- 
dem a um simpatomimetico podem se beneficiar de outro. Todos os 
farmacos simpatomimeticos devem ser tentados antes de trocar para 
outros de uma classe diferente. A antiga maxima de que simpatomi¬ 
meticos agravam tiques e, portanto, devem ser evitados por pessoas 
com TDAH e transtomos de tique comorbidos vem sendo questio- 
nada. Pequenas dosagens desses medicamentos nao parecem causar 
aumento na frequencia e na gravidade de tiques. Altemativas a eles 
para TDAH incluem bupropiona, venlafaxina, guanfacina, clonidina 
e farmacos triciclicos. Mais estudos sao necessarios para determinar 
se a modafinila melhora os sintomas de TDAH. 

O uso a curto prazo de simpatomimeticos induz uma sensa- 
gao de euforia; contudo, tolerancia desenvolve-se tanto para o senti- 
mento de euforia quanto para a atividade simpatomimetica. 

Narcolepsia e hipersonolencia 

Narcolepsia consiste em ataques de sono repentinos, perda repen- 
tina do tonus postural ( cataplexia ), perda do controle motor vo- 
luntario ao dormir (hipnagogico) ou ao despertar (hipnopompico) 
e alucinagdes (paralisia do sono) hipnagogicas ou hipnopompicas. 
Os simpatomimeticos reduzem os ataques de sono narcolepticos e 
melhoram o estado de vigilia em outros estados de hipersonolencia. 
A modafinila e aprovada como agente antissonolencia para o trata¬ 
mento da narcolepsia, para pessoas que nao conseguem se adaptar 
ao horario de trabalho noturno e para aquelas que nao dormem bem 
devido a apneia obstrutiva do sono. 

Outros simpatomimeticos tambem sao usados para manter o 
estado de vigilia e precisao do desempenho motor em pessoas su- 
jeitas a privagao do sono, como pilotos e militares. Individuos com 
narcolepsia, diferentemente de pacientes com TDAH, podem desen- 
volver tolerancia aos efeitos terapeuticos dos simpatomimeticos. 

Em comparagao indireta com farmacos semelhantes a anfe¬ 
tamina, a modafinila e igualmente eficaz para manter o estado de 
vigilia, com menor risco de ativagao excessiva. 

Transtornos depressivos 

Os simpatomimeticos podem ser usados para transtornos depres¬ 
sivos resistentes a tratamento, em geral potencializagao de farma- 
coterapia-padrao com antidepressivos. Possfveis indicagoes para o 
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uso de simpatomimeticos como monoterapia incluem depressao em 
idosos, os quais correm maior risco de efeitos adversos de farmacos 
antidepressivos; depressao em pessoas com condigoes clmicas sis- 
temicas, especialmente pacientes com aids; embotamento causado 
pelo uso cronico de opioides; e situagoes clmicas nas quais uma res- 
posta rapida seja importante, mas para as quais a eletroconvulsotera- 
pia esteja contraindicada. Pacientes deprimidos com abulia e anergia 
tambem podem ser beneficiados. 

A dextroanfetamina pode ser util para diferenciar pseudode- 
mencia depressiva de demencia. Uma pessoa deprimida costuma 
responder a uma dose de 5 mg com aumento do estado de alerta e 
melhora da cognigao. Acredita-se que os simpatomimeticos propor- 
cionem apenas um beneffcio de curto prazo (2 a 4 semanas) para 
a depressao, porque a maioria das pessoas desenvolve tolerancia 
rapidamente aos efeitos antidepressivos dos medicamentos. Entre- 
tanto, alguns clmicos relatam que o tratamento de longo prazo com 
simpatomimeticos pode beneficiar alguns individuos. 

Encefalopatia causada por lesao cerebral 

Os simpatomimeticos aumentam o estado de alerta, a cognigao, a 
motivagao e o desempenho motor em individuos com deficits neuro- 
logicos causados por acidentes vasculares, traumatismo, tumores ou 
infecgoes cronicas. O tratamento com esses agentes pode permitir 
uma participagao mais precoce e mais intensa em programas de rea- 
bilitagao. Letargia e apatia apos acidente vascular cerebral podem 
responder ao uso de longo prazo de simpatomimeticos. 

Obesidade 

Os simpatomimeticos sao usados no tratamento da obesidade em ra- 
zao de seus efeitos indutores de anorexia. Devido ao desenvolvimento 
de tolerancia a esses efeitos e ao potencial elevado de abuso dos far¬ 
macos, seu uso para essa indicagao e limitado. Entre esses medica¬ 
mentos, a fentermina e o mais amplamente usado para supressao do 
apetite. A fentermina era a outra metade de “fen-fen”, uma combina- 
gao extraoficial de fenfluramina e fentermina, muito utilizada para 
promover perda de peso ate que fenfluramina e dexfenfluramina fo- 
ram retiradas do mercado por estarem associadas com insuficiencia 
cardiaca valvular, hipertensao pulmonar primaria e perda irreversivel 
de fibras nervosas cerebrais serotonergicas. A toxicidade da fenflura¬ 
mina e atribuida ao fato de ela estimular a liberagao de enormes quan- 
tidades de serotonina a partir das terminagoes nervosas, um mecanis- 
mo de agao que nao e compartilhado pela fentermina. Nao ha relatos 
de que o uso de fentermina isoladamente cause os mesmos efeitos 
adversos que os verificados com fenfluramina ou dexfenfluramina. 

A limitagao cuidadosa da ingestao de calorias e exercicios 
ponderados estao na base de qualquer tipo de programa bem-sucedi- 
do de perda de peso. Farmacos simpatomimeticos facilitam a perda 
de, no maximo, uma fragao adicional de 500 g por semana. Eles sao 
supressores de apetite eficazes apenas durante as primeiras semanas 
de uso; depois disso, os efeitos anoreticos tendem a diminuir. 

Fadiga 

Entre 70 e 90% dos individuos com esclerose multipla experimentam 
fadiga. Modafinila, armodafmila, anfetaminas, metilfenidato e o ago- 
nista dos receptores de dopamina amantadina as vezes sao eficazes 
para combater esse sintoma. Outras causas de fadiga, como smdrome 
da fadiga cronica, respondem a estimulantes em diversos casos. 


PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

Os efeitos adversos mais comuns associados a farmacos semelhan- 
tes a anfetamina sao dores estomacais, ansiedade, irritabilidade, 
insonia, taquicardia, arritmias cardiacas e disforia. Os simpatomi¬ 
meticos causam redugao do apetite, embora normalmente se desen- 
volva tolerancia para esse efeito. O tratamento dos efeitos adversos 
comuns em criangas com TDAH em geral e simples e direto (Tab. 
29.30-1). Os farmacos tambem podem causar aumento na frequen- 
cia cardiaca e na pressao arterial e causar palpitagoes. Efeitos ad¬ 
versos menos comuns incluem a possivel indugao de transtomos do 



TABELA 29.30-1 

Manejo de efeitos adversos comuns induzidos por 
estimulantes no transtorno de deficit de ateng:ao/ 
hiperatividade 


Efeito adverso Manejo 


Anorexia, nausea, 
perda de peso 


Insonia, pesadelos 


Tontura 


Fenomenos de 
rebote 


Irritabilidade 


Disforia, mau hu¬ 
mor, agitagao 


► Administrar estimulante com refeigoes. 

► Usar suplementos com acrescimo ca- 
lorico. 

► Desencorajar refeigoes forgadas. 

► Administrar estimulantes no infcio do 
dia. 

► Mudar para preparados de agao breve. 

► Descontinuar a dosagem a tarde ou a 
noite. 

► Considerar tratamento adjunto (p. ex., 
anti-histammicos, clonidina, antide¬ 
pressivos). 

► Monitorar PA. 

► Encorajar a ingestao de Ifquidos. 

► Trocar para uma formula de agao pro- 
longada. 

► Sobrepor a dosagem de estimulantes. 

► Trocar para um preparado de agao pro- 
longada ou combinar preparagoes de 
agao prolongada e breve. 

► Considerar tratamento adjunto ou 
alternative (p. ex., clonidina, antide¬ 
pressivos). 

► Avaliar o momenta dos fenomenos (du¬ 
rante fase de pico ou de abstinencia). 

► Avaliar sintomas comorbidos. 

► Reduzir a dose. 

► Considerar tratamento adjunto ou al¬ 
ternative (p. ex., litio, antidepressivos, 
anticonvulsivantes). 

► Considerar diagnosticos comorbidos (p. 
ex., transtorno do humor). 

► Reduzir a dosagem ou trocar para um 
preparado de agao prolongada. 

► Considerar tratamento adjunto ou alter¬ 
native (p. ex., litio, anticonvulsivantes, 
antidepressivos). 


PA, pressao arterial. 

(De WilensTE, Blederman J. The stimulants. In: Shaffer D, ed. The Psychia¬ 
tric Clinics of North America: Pediatric Psychopharmacology. Philadelphia: 
Saunders; 1992, com permissao.) 
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movimento, como tiques, sintomas semelhantes ao transtorno de 
Tourette e discinesias, sendo todos, via de regra, autolimitados no 
decorrer de 7 a 10 dias. Se o indivfduo medicado com um simpato- 
mimetico desenvolver um desses transtornos do movimento, uma 
correlagao entre a dose do medicamento e a gravidade do transtorno 
deve ser firmemente estabelecida antes que se faqam ajustes na do- 
sagem da medicagao. Em casos graves, a potencializagao com rispe- 
ridona, clonidina ou guanfacina e necessaria. O metilfenidato pode 
agravar tiques em um tergo dos pacientes, os quais se dividem em 
dois grupos: aqueles cujos tiques induzidos por metilfenidato logo 
se resolvem com o metabolismo da dosagem, e um grupo menor, no 
qual o metilfenidato parece desencadear tiques que persistem duran¬ 
te varios meses, mas que afinal se resolvem de maneira espontanea. 

Estudos longitudinals nao indicam que simpatomimeticos 
causem supressao do crescimento. Eles podem exacerbar glaucoma, 
hipertensao, disturbios cardiovasculares, hipertireoidismo, transtor¬ 
nos de ansiedade, transtornos psicoticos e transtornos convulsivos. 

Dosagens elevadas desses medicamentos podem causar boca 
seca, dilatagao das pupilas, bruxismo, formigamento, entusiasmo 
excessivo, inquietagao, labilidade emocional e convulsoes ocasio- 
nais. O uso prolongado de doses elevadas pode ocasionar um trans¬ 
torno delirante que se assemelha a esquizofrenia paranoide. Convul¬ 
soes podem ser tratadas com benzodiazepmicos, efeitos cardfacos 
com antagonistas de receptores /3-adrenergicos, febre com cober- 
tores de resfriamento, e delirium com antagonistas dos receptores 
de dopamina (ARDs). Superdoses de simpatomimeticos resultam 
em hipertensao, taquicardia, hipertermia, psicose toxica, delirium , 
hiperpirexia, convulsoes, coma, dor no peito, arritmia, bloqueio car- 
dfaco, hipertensao ou hipotensao, choque e nausea. Efeitos toxicos 
de anfetaminas podem ser observados com 30 mg, mas toxicidade 
idiossincratica pode ocorrer ja em doses de 2 mg. No entanto, ha 
relatos de sobrevivencia com ate 500 mg. 

O efeito adverso mais limitante dos simpatomimeticos e sua 
associagao a dependencia psicologica e ffsica. Em doses usadas para 
o tratamento de TDAH, o desenvolvimento de dependencia psico¬ 
logica praticamente nunca ocorre. Uma maior preocupagao e a pre¬ 
senga de coabitantes adolescentes ou adultos que possam confiscar o 
suprimento desses farmacos para abuso ou venda. 

O uso de simpatomimeticos deve ser evitado durante a ges- 
tagao, sobretudo durante o primeiro trimestre. Dextroanfetamina 
e metilfenidato contaminam o leite materno, mas nao se sabe se o 
mesmo ocorre com modafinila ou armodafinila. 

INTERACOES MEDICAMENTOSAS 

A coadministragao de simpatomimeticos e antidepressivos tricfclicos 
ou tetracfclicos, varfarina, primidona, fenobarbital, fenitoma ou fe- 
nilbutazona diminui o metabolismo desses compostos, resultando em 
maiores nfveis plasmaticos. Os simpatomimeticos reduzem a eficacia 
terapeutica de varios farmacos anti-hipertensivos, em especial gua- 
netidina. Eles devem ser usados com extrema cautela com IMAOs. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

A dextroanfetamina pode elevar os nlveis plasmaticos de corticoste- 
roides e interferir em alguns metodos de exame de corticosteroides 
urinarios. 

DOSAGEM E ADMINISTRAGAO 

Muitos psiquiatras acreditam que o uso de anfetaminas foi exces- 
sivamente regulamentado por autoridades governamentais. Elas 
sao listadas como substancias da tabela II pela Drug Enforcement 


Agency [Agenda de Combate as Drogas] norte-americana. Alguns 
Estados mantem um registro dos pacientes que recebem anfetami¬ 
nas. Essa obrigatoriedade preocupa tanto pacientes quanto medicos 
no que diz respeito a confidencialidade, e os medicos se preocupam 
com a possibilidade de que suas praticas de receita de farmacos se- 
jam interpretadas de forma equivocada por agendas oficiais. Em 
consequencia, alguns medicos podem evitar a prescrigao de simpa¬ 
tomimeticos, mesmo para pessoas que possam se beneficiar deles. 

A faixa de dosagem e as apresentagoes disponlveis para esses 
medicamentos sao apresentadas na Tabela 29.30-2. A dosagem de 
lisdexanfetamina e um caso especial, porque muitos pacientes pas- 
sam a receber essa formulagao depois de serem tratados com outros 
estimulantes. Uma tabela de conversao consta na Tabela 29.30-3. 
O farmaco encontra-se disponlvel em capsulas de 20, 30, 40, 50, 60 
e 70 mg. A dosagem deve ser individualizada conforme as neces- 
sidades terapeuticas e a resposta do paciente. A lisdexanfetamina 
deve ser administrada em sua minima dosagem eficaz. Em pacientes 
que estao comegando o tratamento ou que estao trocando de medi¬ 
camento, 30 mg uma vez ao dia pela manha e a dose recomendada. 
As dosagens podem ser aumentadas ou diminuldas em incrementos 
de 10 ou 20 mg com intervalos de aproximadamente uma semana. 
A administragao de doses a tarde deve ser evitada, devido ao poten- 
cial para insonia. O farmaco pode ser tornado com ou sem alimentos. 

Dextroanfetamina, metilfenidato, anfetamina, benzfetamina 
e metanfetamina sao substancias da tabela II, e, em alguns Estados 
norte-americanos, sao exigidas receitas em tres vias. Fendimetrazina 
e fenmetrazina fazem parte da tabela III, e modafinila, armodafinila, 
fentermina, dietilpropiona e mazindol pertencem a tabela IV. 

A avaliagao pre-tratamento deve incluir uma apreciagao da 
fungao cardlaca do paciente, com especial atengao para a presenga de 
hipertensao e taquiarritmias. O cllnico tambem deve examina-lo para 
a presenga de transtornos do movimento, como tiques e discinesia, 
porque essas condigoes podem ser exacerbadas pela administragao de 
simpatomimeticos. Caso haja presenga de tiques, muitos especialistas 
nao irao receitar simpatomimeticos, e sim optar por clonidina ou anti¬ 
depressivos. Contudo, dados recentes indicam que os simpatomimeti¬ 
cos podem causar apenas um leve aumento em tiques motores, haven- 
do ate a possibilidade de suprimirem tiques vocais. Deve-se avaliar a 
fungao hepatica e a fungao renal, e a dosagem desses agentes deve ser 
reduzida para pessoas com prejulzo no metabolismo. 

Indivlduos com TDAH podem tomar metilfenidato de libera¬ 
gao imediata as 8, 12 e as 16h. Dextroanfetamina, lisdexanfetamina, 
metilfenidato de liberagao sustentada ou 18 mg de metilfenidato de 
liberagao prolongada podem ser tornados uma vez as 8h. A dose ini- 
cial de metilfenidato varia de 2,5 mg da apresentagao regular ate 20 
mg da formula de liberagao sustentada. Caso sejam inadequadas, 
essas dosagens podem ser aumentadas ate um maximo de 80 mg em 
criangas e 90 mg diariamente em adultos. A dosagem de dextroanfe¬ 
tamina e de 2,5 a 40 mg/dia ate 0,5 mg/kg diarios. 

Quillivant XR* (cloridrato de metilfenidato) e uma formu- 
lagao lfquida de liberagao prolongada desse farmaco. E fornecida 
como uma solugao lfquida elaborada para administragao oral de uma 
vez ao dia. A dose recomendada para pacientes a partir dos 6 anos 
e de 20 mg VO uma vez ao dia pela manha com ou sem alimentos. 
A dose pode ser titulada semanalmente em incrementos de 10 a 20 
mg. Doses diarias superiores a 60 mg nao foram estudadas e nao 
sao recomendadas. Antes da administragao da dose, deve-se sacu- 
dir o frasco de forma vigorosa durante ao menos 10 segundos, para 
assegurar que seja utilizada a dose adequada. Os efeitos clfnicos do 
farmaco ficam evidentes de 45 minutos a 12 horas apos a dosagem. 


* N. de R. T. Medicamento nao disponfvel no Brasil. 
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TABELA 29.30-2 

Simpatomimeticos de uso frequente em psiquiatria 





Dose diaria 

Dose diaria habitual para 




Dose diaria 

habitual para 

transtornos associados a 

Dose diaria 

Nome generico 

Apresentagoes 

inicial 

TDAH a 

sonolencia diurna excessiva* 

maxima 

Anfetam i na-dextroan- 

Comprimidos de 5, 10, 

5-10 mg 

20-30 mg 

5-60 mg 

Criangas: 40 mg 

fetamina 

20 e 30 mg 




Adultos: 60 mg 

Armodafinila 

Comprimidos de 50, 

50-150 mg 

150-250 mg 

250 mg 



150 e 250 mg 





Atomoxetina 

Comprimidos de 10, 18, 

20 mg 

40-80 mg 

Nao usada 

Criangas: 80 mg 


25, 40 e 60 mg 




Adultos: 100 mg 

Dexmetilfenidato 

Capsulas de 2,5, 5 e 

5 mg 

5-20 mg 

Nao usado 

20 mg 


10 mg 





Dextroanfetamina 

Capsulas de LP de 5, 10 

5-10 mg 

20-30 mg 

5-60 mg 

Criangas: 40 mg 


e 15 mg; comprimidos 
de 5 e 10 mg 




Adultos: 60 mg 

Lisdexanfetamina 

Capsulas de 20, 30, 40, 

20-30 mg 



70 mg 


50, 60 e 70 mg 





Metanfetamina 

Comprimidos de 5 mg; 

5-10 mg 

20-25 mg 

Geralmente nao usada 

45 mg 


comprimidos de LP de 
15 mg 





Metilfenidato 

Comprimidos de 5, 10 

5-10 mg 

5-60 mg 

20-30 mg 

Criangas: 80 mg 


e 20 mg; comprimidos 
de LS de 10 e 20 mg 




Adultos: 90 mg 


Comprimidos de LP de 

18 mg 

18-54 mg 

Ainda nao estabelecida 

54 mg 


18 e 36 mg 





Cloridrato de metilfe¬ 


20 mg 



60 mg 

nidato 






Modafinila 

Comprimidos de 100 e 

100 mg 

Nao usada 

400 mg 

400 mg 


200 mg 

* Apneia obstrutiva do sono, narcolepsia e transtorno do trabalho em turnos. 
a Para criangas a partir dos 6 anos de idade. 

LP, liberagao prolongada; LS, liberagao sustentada. 


A dose inicial de modafinila e de 200 mg pela manha em indi- 
vfduos clinicamente saudaveis e de 100 mg pela manha para aqueles 


TABELA 29.30-3 

Conversoes de equivalencia de dosagem de 
lisdexanfetamina 


Venvanse e Adderall XR 

Venvanse 

Adderall XR 


20 mg 

5 mg 


30 mg 

10 mg 


40 mg 

15 mg 


50 mg 

20 mg 


60 mg 

25 mg 


70 mg 

30 mg 


Venvanse, Adderall IR e Dexedrine 

Venvanse 

Adderall IR 

Dexedrine 

70 mg 

30 mg 

22,5 mg 

50 mg 

20 mg 

15 mg 

30 mg 

10 mg 

7,5 mg 


XR, liberagao prolongada; IR, liberagao imediata. 


com prejulzo hepatico. Alguns indivfduos tomam uma segunda dose 
de 100 ou 200 mg a tarde. A dosagem diaria maxima recomendada e 
de 400 mg, embora dosagens de 600 a 1.200 mg ao dia tenham sido 
usadas com seguranga. Efeitos adversos tornam-se proeminentes em 
dosagens superiores a 400 mg diarios. Em comparagao com farma- 
cos semelhantes a anfetamina, a modafinila promove estado de aler- 
ta, mas produz menos atengao e irritabilidade. Algumas pessoas com 
sonolencia diurna excessiva prolongam a atividade da dose matinal 
com uma dose vespertina de metilfenidato. A armodafinila e pratica- 
mente identica a modafinila, mas sua dosagem e diferente, na faixa 
de 50 a 250 mg ao dia. 

ATOMOXETINA 

A atomoxetina e o primeiro farmaco nao estimulante a ser aprovado 
pela FDA como tratamento para TDAH em criangas, adolescentes e 
adultos. Esta inclusa neste capftulo porque compartilha essa indica- 
gao com os estimulantes descritos previamente. 

A?oes farmacologicas 

Acredita-se que a atomoxetina produza um efeito terapeutico por meio 
da inibigao seletiva do transportador pre-sinaptico de norepinefrina. 
Ela e bem absorvida apos a administragao oral, sendo pouco afetada 
por alimentos. Refeigoes com alto teor de gordura podem reduzir a 
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taxa, mas nao a extensao da absorqao. As concentrates plasmaticas 
maximas sao atingidas apos cerca de 1 a 2 horas. Em concentrates 
terapeuticas, 98% da atomoxetina no plasma liga-se a protemas, so- 
bretudo albumina. Esse farmaco tern meia-vida de aproximadamente 
5 horas e e metabolizado em particular pela via do citocromo P450 
(CYP)2D6. Metabolizadores lentos desse composto atingem uma area 
cinco vezes maior sob a curva e concentrates plasmaticas de pico cin- 
co vezes mais altas do que metabolizadores normais ou rapidos. Trata- 
-se de uma informaqao importante a ser considerada em pacientes que 
recebem medicamentos que inibem a enzima CYP 2D6. Por exemplo, 
a farmacologia semelhante a antidepressivos da atomoxetina tern le- 
vado a seu uso como acrescimo a ISRSs ou outros antidepressivos. 
Farmacos como fluoxetina, paroxetina e bupropiona sao inibidores de 
CYP 2D6 e podem elevar os mveis da atomoxetina. 

Indicates terapeuticas 

A atomoxetina e usada para o tratamento de TDAH. Seu uso deve 
ser considerado para pacientes nos quais estimulantes sao ativadores 
demais ou que experimentam outros efeitos colaterais intoleraveis. 
Por nao apresentar potencial de abuso, e uma opqao sensata no tra¬ 
tamento de pacientes com TDAH e abuso de substantia, aqueles que 
se queixam de sintomas do transtomo mas que, se suspeita, estejam 
em busca de substancias estimulantes e pacientes em recuperaqao. 

A atomoxetina pode intensificar a cogniqao quando usada 
para tratar individuos com esquizofrenia. Ela tambem pode ser usa¬ 
da como alternativa ou acrescimo a antidepressivos em pacientes 
que nao respondem a terapias tradicionais. 

Precau^oes e rea^oes adversas 

Os efeitos colaterais frequentes da atomoxetina incluem descon- 
forto abdominal, reduqao do apetite e consequente perda de peso, 
disfunqao sexual, tontura, vertigem, irritabilidade e oscilaqoes de 
humor. Pequenos aumentos na pressao arterial e na frequencia 
cardiaca tambem foram observados. Houve casos de lesao hepatica 
grave em uma pequena quantidade de pacientes. O farmaco deve 
ser descontinuado nos que apresentarem icterfcia (amarelecimento 
da pele ou da esclera, coceira) ou evidencias laboratoriais de le¬ 
sao hepatica. Esse medicamento nao deve ser tornado junto com 
um IMAO ou antes que transcorra um intervalo de duas semanas 
de sua ultima administraqao nem por pacientes com glaucoma de 
angulo estreito. 

Os efeitos de superdose superior ao dobro da dose diaria ma¬ 
xima recomendada sao desconhecidos. Nao ha informaqoes espeti- 
ficas dispomveis sobre o tratamento de superdose de atomoxetina. 

Dosagem e diretrizes clmicas 

A atomoxetina esta dispomvel em capsulas de 10, 18, 25, 40 e 60 
mg. Em crianqas e adolescentes que pesam ate 70 kg, deve ser ini- 
ciada com uma dose diaria total de aproximadamente 0,5 mg/kg 
e aumentada apos um periodo mmimo de tres dias ate uma dose- 
-alvo diaria total de cerca de 1,2 mg/kg, administrada na forma de 
dose unica pela manha ou em doses iguais e divididas pela manha 
e no fim da tarde ou imcio da noite. A dose diaria total em crianqas 
menores e adolescentes nao deve ultrapassar 1,4 mg/kg ou 100 mg, 
o que for menor. A dosagem de crianqas e adolescentes com peso 
superior a 70 kg e de adultos deve iniciar em um total diario de 40 
mg e entao ser aumentada apos um periodo mmimo de tres dias ate 
uma dose-alvo diaria total em tomo de 80 mg. As doses podem ser 
administradas como dose unica pela manha ou como doses iguais 


e divididas pela manha e no fim da tarde ou imcio da noite. Depois 
de mais 2 ou 4 semanas, a dose pode ser aumentada ate um maximo 
de 100 mg em pacientes que nao obtiveram resposta ideal. A dose 
diaria total maxima recomendada em crianqas e adolescentes com 
mais de 70 kg e adultos e de 100 mg. 
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A 29.31 Hormonios tireoidianos 


Os hormonios tireoidianos - levotiroxina e liotironina - sao usados 
em psiquiatria tanto isoladamente quanto como potencializadores 
para tratar pessoas com depressao ou transtorno bipolar tipo I de ci- 
clagem rapida. Eles podem converter uma pessoa que nao responde 
a antidepressivos em um indivfduo responsivo a esses medicamen- 
tos. Os hormonios tireoidianos tambem sao usados como terapia de 
reposigao para pessoas tratadas com litio que desenvolveram um es- 
tado hipotireoidiano. O uso bem-sucedido desses hormonios como 
intervengao para pacientes resistentes a tratamento foi relatado pela 
primeira vez no infcio dos anos de 1970. Resultados de estudos, des- 
de entao, tern sido mistos; contudo, a maioria demonstra que pa¬ 
cientes medicados com tri-iodotironina (T 3 ) tern o dobro de chances 
de responder a um tratamento antidepressivo, em comparagao com 
placebo. Esses estudos revelaram que a potencializagao com T 3 e 
eficaz com ATCs e ISRSs. Mesmo assim, muitos endocrinologistas 
fazem objegao ao uso de tireoidianos como agentes potencializa¬ 
dores de antidepressivos e mencionam riscos como osteoporose e 
arritmias cardfacas. 

ACOES FARMACOLOGICAS 

Hormonios tireoidianos sao administrados VO, e sua absorgao a 
partir do trato gastrintestinal e variavel. Ela aumenta se o farmaco 
for administrado de estomago vazio. A tiroxina (T 4 ) cruza a barreira 
hematencefalica e se espalha pelos neuronios, onde e convertida em 
T 3 , sua forma fisiologicamente ativa. A meia-vida de T 4 e de 6 a 7 
dias, e a de T 3 , de 1 a 2 dias. 

Seu mecanismo de agao para os efeitos sobre a eficacia de 
antidepressivos e desconhecido. Esses hormonios ligam-se a recep- 
tores intracelulares que regulam a transcrigao de uma ampla gama 
de genes, incluindo varios receptores para neurotransmissores. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

A principal indicagao para hormonios tireoidianos em psiquiatria e 
como adjuvante para antidepressivos. Nao ha uma correlagao evi- 
dente entre medidas laboratoriais da fungao tireoidiana e a resposta 
a suplementagao de antidepressivos com hormonios da tireoide. Se 
o paciente nao respondeu a um curso de seis semanas de dosagens 
apropriadas de antidepressivos, a terapia adjuvante com litio ou com 
um hormonio tireoidiano e uma alternativa. A maioria dos clmicos 
usa litio como auxiliar antes de tentar um hormonio tireoidiano. Va¬ 
rios experimentos controlados indicaram que o uso de liotironina 
converte em torno de 50% dos pacientes nao responsivos a antide¬ 
pressivos em responsivos. 

A dosagem de liotironina e de 25 a 50 mg ao dia acrescenta- 
dos ao regime antidepressivo do paciente. Ela tern sido usada prin- 


cipalmente como adjuvante de farmacos tricfclicos; no entanto, evi¬ 
dences indicam que ela potencializa os efeitos de todos os farmacos 
antidepressivos. 

Os hormonios tireoidianos nao demonstraram causar proble- 
mas especfficos em pacientes pediatricos nem geriatricos; contu¬ 
do, devem ser usados com cautela em idosos, que podem ter uma 
doenga cardfaca oculta. 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

Nas dosagens normalmente usadas para potencializagao - 25 a 50 
mg/dia -, efeitos adversos nao sao frequentes. Os mais comuns as- 
sociados a hormonios tireoidianos sao cefaleia transitoria, perda de 
peso, palpitagoes, nervosismo, diarreia, colicas abdominais, sudo- 
rese, taquicardia, aumento da pressao arterial, tremores e insonia. 
Osteoporose tambem pode ocorrer em tratamento de longo prazo, 
mas nao foi identificada em estudos envolvendo potencializagao 
com liotironina. Superdoses desses hormonios podem levar a falen- 
cia cardfaca e morte. 

Hormonios tireoidianos nao devem ser tornados por pessoas 
com doenga cardfaca, angina ou hipertensao. Sao contraindicados 
em tireotoxicose e insuficiencia adrenal nao corrigida e em pessoas 
com infartos miocardicos agudos. Eles podem ser administrados de 
forma segura a gestantes, contanto que os indices laboratoriais da 
tireoide sejam monitorados. Os hormonios tireoidianos sao excreta- 
dos minimamente no leite matemo, e nao ha provas de que causem 
problemas a lactentes. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

Os hormonios tireoidianos podem potencializar os efeitos de varfari- 
na e de outros anticoagulantes ao aumentar o catabolismo de fatores 
coagulantes. Podem aumentar a necessidade de insulina em dia- 
beticos e de digitalicos em indivfduos com doenga cardfaca. Esses 
hormonios nao devem ser coadministrados com simpatomimeticos, 
cetamina ou maprotilina, devido ao risco de descompensagao car¬ 
dfaca. A administragao de ISRSs, farmacos triciclicos e tetracfclicos, 
litio ou carbamazepina pode reduzir levemente a T 4 serica e elevar 
as concentragoes sericas de tireotrofina em indivfduos eutireoide- 
os ou pessoas medicadas com reposigao tireoidiana. Essa interagao 
exige monitoramento intensivo dos nfveis sericos e pode requerer 
um aumento na dosagem ou infcio de suplementagao de hormonios 
tireoidianos. 

INTERFERENCES LABORATORIAIS 

Nao ha relatos de interference da levotiroxina em testes laborato¬ 
riais alem de indices da fungao tireoidiana. A liotironina, porem, 
suprime a liberagao de T 4 endogena e, assim, reduz o resultado de 
testes de fungao da tireoide que dependam da medida de T 4 . 

TESTES DA FUNgAOTIREOIDIANA 

Varios testes da fungao da tireoide estao disponfveis, incluindo tes¬ 
tes para T 4 por ligagao competitiva a protefnas (T 4 [D]) e por radioi- 
munoensaio (T 4 RIA) que envolvem uma reagao antfgeno-anticorpo 
especffica. Mais de 90% da T 4 se liga a protefnas sericas e e res- 
ponsavel pela secregao do hormonio estimulador da tireoide (TSH) 
e pelo metabolismo celular. Outras medidas tireoidianas incluem o 
fndice de T 4 livre (FT 4 I), a captagao de T 3 e a T 3 serica total medida 
por radioimunoensaio (T 3 RIA). Esses testes sao usados para descar- 
tar a possibilidade de hipotireoidismo, o qual pode estar relacionado 
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a sintomas de depressao. Em alguns estudos, ate 10% dos pacientes 
com queixas de depressao e fadiga associada tinham doenga hipo- 
tireoidiana incipiente. O litio pode causar hipotireoidismo e, mais 
raramente, hipertireoidismo. O hipotireoidismo neonatal resulta em 
deficiencia intelectual e pode ser prevenido se o diagnostico for feito 
por ocasiao do nascimento. 

Teste de estimula^ao do hormonio liberador de 
tireotrofina 

O teste de estimulagao do hormonio liberador de tireotrofina (TRH) 
e indicado para pacientes que apresentam resultados ligeiramente 
anormais no teste de tireoide com suspeita de hipotireoidismo sub- 
clmico, o qual pode explicar depressao clinica. Ele tambem e usa- 
do em pacientes com possivel hipotireoidismo induzido por litio. O 
procedimento envolve uma injegao intravenosa de 500 mg de pro- 
tirrelina (TRH), que produz um aumento agudo nos nlveis sericos 
de TSH, medidos em 15, 30, 60 e 90 minutos. Um aumento de TSH 
serico de 5 a 25 mlU/mL acima da linha de base e normal. Um au¬ 
mento inferior a 7 mlU/mL e considerado uma resposta enfraqueci- 
da, o que pode estar correlacionado a um diagnostico de depressao. 
Ate 8% dos pacientes com depressao apresentam alguma doenga 
tireoidiana. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CUNICAS 

A liotironina e apresentada em comprimidos de 5, 25 e 50 \ ug. A 
levotiroxina esta dispomvel em comprimidos de 12,5, 25, 50, 75, 
88, 100, 112, 125, 150, 175, 200 e 300 /xg e tambem em forma pa¬ 
renteral de 200 e 500 /xg. A dosagem de liotironina e de 25 ou 50 
/xg diarios acrescentada ao regime de antidepressivos do indivlduo. 
A liotironina tern sido usada como adjuvante para todos os farma- 
cos antidepressivos dispomveis. Um experimento adequado de su- 
plementagao de liotironina deve durar de 2 a 3 semanas. Caso essa 
suplementagao seja bem-sucedida, deve ser continuada durante dois 
meses e, entao, descontinuada lenta e gradativamente em 12,5 /xg ao 
dia a cada 3 a 7 dias. 
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A 29.32 Triciclicos e tetraciclicos 


A observagao, em 1957, de que a imipramina apresentava efeitos 
contra depressao levou ao desenvolvimento de uma nova classe de 
compostos antidepressivos, os triciclicos (ATCs). Em seguida, a 
descoberta de que a imipramina bloqueava a recaptagao de norepi- 
nefrina levou a pesquisa sobre o papel das catecolaminas na depres¬ 
sao. Apos a introdugao da imipramina, varios outros medicamentos 
antidepressivos foram desenvolvidos, os quais compartilham uma 
estrutura triclclica basica e apresentam efeitos bastante semelhantes. 
Mais tarde, outros compostos heteroclclicos tambem foram comer- 
cializados, um pouco similares em estrutura e apresentando proprie- 
dades secundarias relativamente comparaveis. Em um dado momen- 
to, a amitriptilina e a imipramina foram os dois antidepressivos mais 
receitados nos Estados Unidos, mas, devido a seus efeitos colaterais 
anticolinergicos e anti-histammicos, seu uso declinou, e a nortrip- 
tilina e a desipramina tornaram-se mais populares. A nortriptilina 
tern o menor efeito sobre hipotensao ortostatica, e a desipramina e o 
menos anticolinergico. Embora introduzidos como antidepressivos, 
as indicagoes terapeuticas desses agentes se expandiram para incluir 
transtorno de panico, TAG, TEPT, TOC e smdromes dolorosas. A in¬ 
trodugao de agentes antidepressivos mais recentes, com agoes mais 
seletivas sobre neurotransmissores ou com mecanismos singulares 
de agao, reduziu nitidamente a receita de ATCs e tetraciclicos. A 
melhora dos perfis de seguranga dos farmacos mais modernos, em 
especial no caso de superdosagem, tambem contribuiu para o de- 
clmio do uso dos mais antigos. Mesmo assim, os ATCs e os tetracf- 
clicos continuam imbatfveis em termos de eficacia antidepressiva. 
A Tabela 29.32-1 lista os ATCs e tetraciclicos e suas apresentagoes 
dispomveis. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

A absorgao da maioria dos ATCs e completada apos a administra- 
gao oral, e ha metabolismo significativo dos efeitos de primeira 
passagem. Suas concentragoes plasmaticas de pico ocorrem em 2 a 
8 horas, e as meias-vidas variam de 10 a 70 horas; nortriptilina, ma- 
protilina e especificamente protriptilina podem ter meias-vidas mais 
longas. Estas permitem que os compostos sejam utilizados uma vez 
ao dia; 5 a 7 dias sao necessarios para alcangar concentragoes plas¬ 
maticas de estado de equilfbrio. O pamoato de imipramina e uma 
formula de liberagao retardada (depot) do farmaco para administra- 
gao intramuscular (IM); indicagoes para o uso dessa apresentagao 
sao limitadas. 
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TABELA 29.32-1 

j Apresentagoes de farmacos triciclicos e tetraciclicos 

Farmaco 

Comprimidos (mg) 

Capsulas (mg) 

Parenteral (mg/mL) 

Solugao 

Imipramina 

10, 25 e 50 

75, 100, 125 e 150 

12,5 

— 

Desipramina 

10,25, 50, 75, 100 el 50 

— 

— 

— 

Trimipramina 

— 

25, 50 el 00 

— 

— 

Amitriptilina 

10, 25, 50, 75, lOOe 150 

— 

10 

— 

Nortriptilina 

— 

10,25, 50 e 75 

— 

10 mg/5 mL 

Protriptilina 

5 e 10 

— 

— 

— 

Amoxapina 

25, 50, lOOe 150 

— 

— 

— 

Doxepina 

— 

10,25, 50, 75, 100 el 50 

— 

10 mg/mL 

Maprotilina 

25, 50 e 75 

— 

— 

— 

Clomipramina 

— 

25, 50 e 75 

— 

— 


Os ATCs sofrem metabolismo hepatico pelo sistema de enzi- 
mas CYP 450. Interagoes medicamentosas clinicamente relevantes 
podem resultar da competigao pela enzima CYP 2D6 entre ATCs 
e quinidina, cimetidina, fluoxetina, sertralina, paroxetina, fenotiazi- 
nas, carbamazepina e os antiarrftmicos tipo IC propafenona e flecai- 
nida. A administragao concomitante de ATCs com esses inibidores 
pode deixar o metabolismo mais lento e elevar as concentrates 
plasmaticas de ATCs. Ademais, variagoes geneticas na atividade de 
CYP 2D6 podem explicar uma diferenga de ate 40 vezes nas con- 
centragoes plasmaticas de ATCs em diferentes pessoas. E possivel 
que a dosagem do ATC precise sofrer ajuste para corrigir as mudan- 
gas em sua taxa de metabolismo hepatico. 

Esses farmacos bloqueiam o local do transportador de nore- 
pinefrina e serotonina, aumentando, assim, as concentragoes sinap- 
ticas desses neurotransmissores. Cada medicamento difere em sua 
afinidade por esses transportadores, sendo a clomipramina o mais 
seletivo de serotonina e a desipramina o mais seletivo de norepine- 
frina entre os ATCs. Efeitos secundarios dos ATCs incluem anta- 
gonismo aos receptores muscarfnicos de acetilcolina, histammicos 
e adrenergicos a l e a 2 . A potencia desses efeitos sobre outros 
receptores determina em grande parte o perfil de efeitos de cada 
farmaco. Amoxapina, nortriptilina, desipramina e maprotilina apre- 
sentam a menor atividade anticolinergica; doxepina tern a atividade 
mais anti-histaminergica. Ainda que tenham mais chances de causar 
constipagao, sedagao, boca seca ou sensagao de cabega leve do que 
os ISRSs, os ATCs sao menos propensos a causar disfungao sexual, 
ganho de peso significativo a longo prazo e perturbagoes do sono do 
que os ISRSs. As meias-vidas e a depuragao plasmatica da maioria 
dos ATCs sao muito semelhantes. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

Cada uma das indicagoes a seguir constitui tambem indicagoes para 
os ISRSs, os quais substitufram em grande parte os ATCs na pratica 
clmica. Contudo, estes ultimos representam uma alternativa sensata 
para pessoas que nao conseguem tolerar os efeitos adversos dos 
ISRSs. 

Transtorno depressivo maior 

O tratamento de um episodio depressivo maior e o tratamento profi- 
latico do transtorno depressivo maior sao as principais indicagoes de 
uso dos ATCs. Embora sejam eficazes no tratamento de depressao 
em pessoas com transtorno bipolar tipo I, esses farmacos tern maior 


probabilidade de induzir mania, hipomania ou ciclagem do que os 
antidepressivos mais recentes, com destaque para ISRSs e bupropio- 
na. Portanto, nao e aconselhavel que ATCs sejam usados de forma 
rotineira para tratar depressao associada a transtorno bipolar tipo I 
ou tipo II. 

Caracterfsticas melancolicas, episodios depressivos maiores 
anteriores e historia familiar de transtornos depressivos aumentam a 
probabilidade de uma resposta terapeutica. Todos os ATCs disponf- 
veis sao igualmente eficazes no tratamento de transtornos depressi¬ 
vos. Em casos particulares, no entanto, um tricfclico ou um tetracf- 
clico pode ser eficaz, enquanto outro pode ser ineficaz. O tratamento 
de um episodio depressivo maior com caracterfsticas psicoticas qua- 
se sempre exige a coadministragao de um farmaco antipsicotico e 
um antidepressivo. 

Mesmo sendo usada em todo o mundo como antidepressivo, 
a clomipramina e aprovada nos Estados Unidos apenas para o trata¬ 
mento de TOC. 

Transtorno de panico com agorafobia 

A imipramina e o ATC mais estudado para transtorno de panico 
com agorafobia, mas outros tambem sao eficazes quando tornados 
nas dosagens habituais para depressao. Devido aos efeitos poten- 
cialmente ansiogenicos desses medicamentos, as dosagens iniciais 
devem ser baixas e, entao, tituladas pouco a pouco. Pequenas doses 
de benzodiazepmicos podem ser usadas a princfpio para lidar com 
esse efeito colateral. 

Transtorno de ansiedade generalizada 

O uso da doxepina para o tratamento de transtornos de ansiedade e 
aprovado pela FDA. Ha dados de pesquisa mostrando que a imipra¬ 
mina tambem pode ser util. Embora raramente seja usada nos dias 
atuais, a combinagao de clordiazepoxido com amitriptilina esta dis- 
ponfvel para transtornos mistos de depressao e ansiedade. 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

Pacientes com TOC parecem responder especificamente a clomipra¬ 
mina e ISRSs. Alguma melhora costuma ser observada em 2 a 4 se- 
manas, mas uma redugao ainda maior dos sintomas pode continuar 
durante os primeiros 4 a 5 meses de tratamento. Nenhum dos outros 
ATCs parece ser tao eficaz como a clomipramina para o tratamento 
desse transtorno. Ela tambem pode ser o farmaco recomendado para 
pessoas deprimidas com caracterfsticas obsessivas acentuadas. 
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Dor 

Os ATCs sao amplamente usados para tratar dor neuropatica cronica 
e na profilaxia de cefaleia do tipo enxaqueca, sendo a amitriptilina 
o de uso mais frequente para essa finalidade. Durante o tratamento 
da dor, as doses costumam ser mais baixas do que as usadas para 
depressao; por exemplo, 75 mg de amitriptilina podem ser eficazes. 
Esses efeitos tambem surgem com mais rapidez. 

Outros transtornos 

Enurese na infancia frequentemente e tratada com imipramina. Para 
doenqa de ulcera peptica, pode ser usada doxepina, que apresenta 
efeitos anti-histaminergicos acentuados. Outras indicaqoes para os 
ATCs sao narcolepsia, transtorno de pesadelo e TEPT. Os farmacos 
as vezes sao usados para o tratamento de crianqas e adolescentes 
com TDAH, transtorno de sonambulismo, transtorno de ansiedade 
de separaqao e transtorno de terror noturno. A clomipramina tam¬ 
bem e utilizada para tratar ejaculaqao precoce, transtornos do mo- 
vimento e comportamento compulsivo em crianqas com transtornos 
autistas; contudo, por terem causado morte subita em varias crianqas 
e adolescentes, os ATCs nao devem ser usados em crianqas. 

PRECAUqOES E REA^OES ADVERSAS 

Os ATCs estao associados a uma ampla gama de efeitos colaterais 
problematicos, e sua superdose pode ser letal. 

Efeitos psiquiatricos 

Os ATCs podem induzir uma mudanqa para mania ou hipomania em 
individuos suscetfveis. Nessas pessoas, tambem podem exacerbar 
transtornos psicoticos. Em concentraqoes plasmaticas elevadas (ni- 
veis superiores a 300 ng/mL), os efeitos anticolinergicos dos ATCs 
podem causar confusao ou delirium. Pacientes com demencia sao 
particularmente vulneraveis a esses problemas. 

Efeitos anticolinergicos 

Efeitos anticolinergicos costumam limitar a dosagem toleravel a 
faixas relativamente baixas. Alguns individuos podem desenvolver 
tolerancia a esses efeitos com a continuaqao do tratamento. Eles in- 
cluem boca seca, constipaqao, visao turva, delirium e retenqao uri¬ 
naria. Goma de mascar sem aqucar, balas ou pastilhas de fluoreto 
podem aliviar a boca seca. Betanecol, 25 a 50 mg tres ou quatro 
vezes ao dia, pode reduzir hesitaqao urinaria e ajudar na disfunqao 
eretil quando for tornado 30 minutos antes da relaqao sexual. Glau¬ 
coma de angulo estreito tambem pode ser agravado por farmacos 
anticolinergicos, e a precipitaqao de glaucoma exige tratamento de 
emergencia com um agente miotico. Os ATCs devem ser evitados 
em pessoas com glaucoma de angulo estreito, e um ISRS deve ser 
usado em substituiqao. Efeitos anticolinergicos graves podem levar a 
smdrome anticolinergica no SNC caso os ATCs sejam administrados 
com antagonistas dos receptores de dopamina (ARDs) ou agentes 
anticolinergicos. Fisostigmina IM ou IV e usada para diagnosticar e 
tratar delirium anticolinergico. 

Efeitos cardiacos 

Quando administrados em suas dosagens terapeuticas habituais, os 
ATCs podem causar taquicardia, achatamento das ondas T, prolon- 
gamento dos intervalos QT e depressao dos segmentos ST na grava- 
qao eletrocardiografica (ECG). A imipramina tern um efeito seme- 


lhante ao da quinidina em concentraqoes plasmaticas terapeuticas e 
pode reduzir a quantidade de contraqoes ventriculares prematuras. 
Por prolongarem o tempo de conduqao, o uso desses farmacos em 
individuos com falhas preexistentes de conduqao e contraindicado. 
Em pessoas com historia de qualquer tipo de doenqa cardfaca, os 
ATCs devem ser usados apenas depois que ISRSs ou outros antide- 
pressivos mais recentes tenham se revelado ineficazes e, caso sejam 
usados, devem ser introduzidos em dosagens baixas, com aumentos 
gradativos e monitoramento da funqao cardfaca. Todos os ATCs po¬ 
dem causar taquicardia, que pode persistir durante meses e e um dos 
motivos mais frequentes para descontinuaqao do farmaco, especial- 
mente em pessoas mais jovens. Em concentraqoes plasmaticas ele¬ 
vadas, como foi observado em superdoses, os medicamentos podem 
se tornar arritmogenicos. 

Outros efeitos autonomicos 

Hipotensao ortostatica e o efeito adverso autonomico cardiovascular 
mais frequente e o motivo mais comum para descontinuaqao dos 
ATCs. Ela pode resultar em quedas e lesoes nos individuos afeta- 
dos. A nortriptilina pode ser o farmaco com menor probabilidade de 
causar esse problema. Trata-se a hipotensao ortostatica evitando-se 
cafefna, ingerindo-se pelo menos 2 L de lfquidos ao dia e adicionan- 
do-se de sal a dieta, a menos que o indivfduo esteja sendo tratado 
para hipertensao. Em pessoas medicadas com agentes anti-hiperten- 
sivos, a reduqao da dosagem pode diminuir o risco de hipotensao 
ortostatica. Outros possfveis efeitos autonomicos sao transpiraqao 
abundante, palpitaqoes e aumento da pressao arterial (PA). Embora 
algumas pessoas respondam a fludrocortisona, 0,02 a 0,05 mg duas 
vezes ao dia, a substituiqao por um ISRS e preferfvel ao acrescimo 
de um mineralocorticoide toxico como fludrocortisona. O uso de 
ATCs deve ser interrompido varios dias antes de cirurgia opcional 
devido a ocorrencia de episodios hipertensivos durante cirurgias em 
individuos medicados com esses farmacos. 

Seda^ao 

Sedaqao e um efeito comum dos ATCs e pode ser desejado caso a 
falta de sono seja um problema. O efeito sedativo desses agentes e 
resultado de atividades anticolinergicas e anti-histaminergicas. Ami¬ 
triptilina, trimipramina e doxepina sao os agentes mais sedativos; 
imipramina, amoxapina, nortriptilina e maprotilina tern aqao mais 
moderada; e desipramina e protriptilina sao os menos sedativos en- 
tre todos os ATCs. 

Efeitos neurologicos 

Um tremor sutil e rapido pode ocorrer. Espasmos mioclonicos e tre- 
mores da lingua e das extremidades superiores sao comuns. Efei¬ 
tos raros incluem bloqueio da fala, parestesia, paralisias peroneais 
e ataxia. 

A amoxapina e a unica que causa sintomas parkinsonianos, 
acatisia e mesmo discinesia devido a atividade de bloqueio dopa- 
minergico de um de seus metabolitos. Tambem pode causar smdro¬ 
me neuroleptica maligna em casos raros. A maprotilina pode causar 
convulsoes quando a dosagem e aumentada muito rapidamente ou 
e mantida em nfveis elevados durante muito tempo. Clomipramina 
e amoxapina podem reduzir o limiar convulsivo mais do que ou¬ 
tros farmacos da classe. Contudo, como classe, os ATCs apresentam 
baixo risco de induzir convulsoes, exceto em pessoas propensas a 
desenvolve-las (p. ex., com epilepsia ou lesoes cerebrais). Embora 
os ATCs ainda possam ser usados por essas pessoas, as dosagens 



Tratamento psicofarmacologico 1043 


iniciais devem ser mais baixas do que as habituais, e seus aumentos 
subsequentes devem ser gradativos. 

Efeitos alergicos e hematologicos 

Erupgoes exantematosas sao observadas em 4 a 5% das pessoas tra- 
tadas com maprotilina. Ictericia e rara. Agranulocitose, leucocitose, 
leucopenia e eosinofilia sao complicagoes raras do tratamento com 
ATCs. Porem, uma pessoa com dor de garganta ou febre durante os 
primeiros meses do tratamento deve realizar sem demora um hemo- 
grama completo. 

Efeitos hepaticos 

Aumentos leves e autolimitados nas concentragoes sericas de transa¬ 
minase podem ocorrer e devem ser monitorados. Os ATCs tambem 
podem produzir uma hepatite aguda fulminante em 0,1 a 1% das 
pessoas. Essa ocorrencia e potencialmente letal, e o antidepressivo 
deve ser interrompido. 

Outros efeitos adversos 

Ganho moderado de peso e comum. A amoxapina exerce um efeito 
ARD e pode causar hiperprolactinemia, impotencia, galactorreia, 
anorgasmia e perturbagoes ejaculatorias. Outros ATCs tambem fo- 
ram associados a ginecomastia e amenorreia. A smdrome de secre- 
gao inapropriada de hormonio diuretico tambem foi relatada com 
esses agentes. Outros efeitos incluem nausea, vomito e hepatite. 

Teratogenese e riscos relacionados a gestagao. Uma li- 

gagao definitiva entre compostos triciclicos e tetraciclicos e efeitos 
teratogenicos nao foi estabelecida, mas ha relatos isolados de mor- 
fogenese. Os ATCs atravessam a placenta, e pode ocorrer abstinen- 
cia neonatal do farmaco. Essa smdrome inclui taquipneia, cianose, 
irritabilidade e baixo reflexo de sucgao. Se possivel, medicamentos 
triciclicos e tetraciclicos devem ser descontinuados uma semana an¬ 
tes do parto. Recentemente, transportadores de norepinefrina e sero- 
tonina foram identificados na placenta e parecem desempenhar um 
papel importante na depuragao dessas aminas no feto. A compreen- 
sao sobre os efeitos dos inibidores da recaptagao sobre esses trans¬ 
portadores durante a gestagao e limitada, mas um estudo comparou 
desenvolvimento de inteligencia e linguagem em 80 criangas expos- 
tas a ATCs na gestagao com 84 criangas expostas a outros agentes 
nao teratogenicos sem encontrar efeitos nocivos dos ATCs. Estes sao 
excretados no leite materno em concentragoes semelhantes as plas¬ 
maticas. A quantidade real liberada, no entanto, e pequena, de forma 
que os mveis do farmaco no bebe costumam ser indetectaveis ou 
muito baixos. Visto que o risco de recalda e uma preocupagao gra¬ 
ve em pacientes com depressao recorrente, e como esse risco pode 
aumentar na gestagao ou durante o periodo pos-parto, os riscos e 
beneficios da continuagao ou da interrupgao do tratamento precisam 
ser discutidos com o paciente e avaliados de maneira criteriosa. 

Precau^oes 

Os ATCs podem causar uma smdrome de abstinencia em recem- 
-nascidos que consiste em taquipneia, cianose, irritabilidade e baixo 
reflexo de sucgao. Os farmacos passam para o leite materno, mas 
em concentragoes em geral nao detectaveis no plasma do bebe. Eles 
devem ser usados com cautela em pessoas com doengas hepaticas 
e renais. Nao devem ser administrados durante um curso de eletro- 
convulsoterapia, principalmente devido ao risco de graves efeitos 
cardlacos adversos. 


INTERACOES MEDICAMENTOSAS 
Inibidores da monoaminoxidase 

Os ATCs nao devem ser tornados antes que tenha transcorrido um 
intervalo de 14 dias da administragao de um IMAO. 

Anti-hipertensivos 

Os ATCs bloqueiam os efeitos terapeuticos de medicamentos anti- 
-hipertensivos. Os efeitos anti-hipertensivos dos antagonistas dos 
receptores /3-adrenergicos (p. ex., propranolol e clonidina) podem 
ser bloqueados pelos ATCs. A coadministragao de um medicamento 
dessa classe e a-metildopa pode causar agitagao comportamental. 

Farmacos antiarritmicos 

As propriedades antiarrftmicas dos ATCs podem potencializar as da 
quinidina, um efeito que e exacerbado ainda mais pela inibigao do 
metabolismo dos ATCs pela quinidina. 

Antagonistas dos receptores de dopamina 

A administragao concomitante de ATCs e ARDs aumenta as con¬ 
centragoes plasmaticas de ambos os farmacos. As concentragoes 
plasmaticas da desipramina podem duplicar durante o uso concomi¬ 
tante com perfenazina. Os ARDs tambem contribuem para os efeitos 
anticolinergicos e sedativos dos ATCs. A utilizagao simultanea de 
antagonistas de serotonina e dopamina (ASDs) tambem aumenta 
esses efeitos. 

Depressores do sistema nervoso central 

Opioides, alcool, ansiollticos, hipnoticos e medicamentos sem re- 
ceita medica provocam efeitos cumulativos ao causar a depressao do 
SNC quando coadministrados com ATCs. Os pacientes devem ser 
orientados a evitar dirigir ou usar equipamento perigoso se estive- 
rem sedados por esses medicamentos. 

Simpatomimeticos 

O uso de agentes triciclicos com farmacos simpatomimeticos pode 
causar efeitos cardiovasculares graves. 

Contraceptivos orais 

Pllulas anticoncepcionais podem reduzir as concentragoes plasmati¬ 
cas de ATCs por meio da indugao de enzimas hepaticas. 

Outras intera^oes medicamentosas 

A nicotina pode reduzir as concentragoes dos ATCs. Concentragoes 
plasmaticas tambem podem ser diminuidas por acido ascorbico, clo- 
reto de amonio, barbituricos, tabagismo, carbamazepina, hidrato de 
cloral, litio e primidona. As concentragoes plasmaticas de um ATC 
podem ser aumentadas pelo uso concomitante de acetazolamida, bi¬ 
carbonate de sodio, acido acetilsalicllico, cimetidina, diureticos tia- 
zldicos, fluoxetina, paroxetina e fluvoxamina. Elas podem triplicar 
ou quadruplicar quando os ATCs sao administrados concomitante- 
mente com fluoxetina, fluvoxamina e paroxetina. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

Os compostos triciclicos estao presentes em baixas concentragoes e 
dificilmente irao interferir em outros exames laboratoriais. E possl- 
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vel que interfiram na determinagao de concentragoes sangufneas de 
neurolepticos convencionais devido a sua semelhanga estrutural e as 
baixas concentragoes de alguns neurolepticos. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

Pessoas que pretendem tomar antidepressivos tricfclicos devem pas- 
sar por exames ffsicos e laboratoriais de rotina, incluindo hemogra- 
ma completo, contagem de leucocitos com diferencial e eletrolitos 
sericos com testes de fungao hepatica. Um ECG deve ser obtido para 
todos os individuos, sobretudo para mulheres com mais de 40 anos e 
homens com mais de 30. Os ATCs sao contraindicados para pessoas 
com QTc superior a 450 ms. A dose inicial deve ser baixa e, entao, 
elevada de modo gradativo. Devido a disponibilidade de alternati- 
vas extremamente efrcazes desses farmacos, um agente mais recente 
deve ser usado se houver alguma condigao clmica que possa intera- 
gir de forma adversa com os ATCs. 

Idosos e criangas sao mais sensiveis aos efeitos adversos dos 
ATCs do que jovens adultos. Em criangas, o ECG deve ser monito- 
rado com regularidade durante o uso de um tricfclico. 

Os preparados dispomveis de ATCs sao apresentados na Ta- 
bela 29.32-1. Suas dosagens e seus nfveis sangufneos terapeuticos 
variam de um farmaco para outro (Tab. 29.32-2). Com excegao da 
protriptilina, todos devem ser iniciados em 25 mg diarios, e a dose 
deve ser aumentada conforme o tolerado. No infcio, doses divididas 
reduzem a gravidade dos efeitos adversos, embora grande parte da 
dosagem tenha que ser administrada a noite para induzir sono se um 
farmaco sedativo, como a amitriptilina, for usado. Ocasionalmente, 
a dose diaria total pode ser administrada na hora de dormir. Um erro 
clmico frequente e interromper o aumento da dose quando o indi- 
vfduo passa a tolerar o farmaco enquanto toma uma dose inferior 
a terapeutica maxima e nao demonstra melhora clmica. O clmico 
deve avaliar como rotina o pulso e as alteragoes ortostaticas na PA 
enquanto a dosagem estiver sendo aumentada. 

O uso de nortriptilina deve comegar em 25 mg/dia. A maioria 
dos pacientes precisa de apenas 75 mg diarios para atingir um nfvel 
sangufneo de 100 mg/nL. Contudo, a dosagem pode ser elevada para 
150 mg ao dia, se necessario. O uso de amoxapina deve iniciar em 
150 mg/dia e ser elevado para 400 mg ao dia. O uso de protriptilina 
deve comegar em 15 mg/dia e ser aumentado para 60 mg diarios. 
A maprotilina tern sido associada a aumento da incidencia de con- 


vulsoes se a dosagem for elevada de forma muito rapida ou se for 
mantida em um nivel alto demais. Seu uso deve ser iniciado em 25 
mg/dia e aumentado no decorrer de quatro semanas para 225 mg ao 
dia. Deve ser mantido nesse mvel apenas durante um perfodo de seis 
semanas e, entao, ser reduzido para 175 a 200 mg ao dia. 

Pessoas com dor cronica podem ser particularmente sensiveis 
aos efeitos adversos quando o uso de um ATC tern imcio. Portanto, 
o tratamento deve comegar com dosagens baixas que sao elevadas 
em pequenos incrementos. Todavia, individuos com dor cronica po¬ 
dem experimentar alfvio com terapia prolongada de baixa dosagem, 
como amitriptilina ou nortriptilina em 10 a 75 mg ao dia. 

Os antidepressivos tricfclicos devem ser evitados em crian¬ 
gas, exceto como ultimo recurso. As diretrizes de dosagem de imi- 
pramina para criangas incluem imcio em 1,5 mg/kg ao dia. A dosa¬ 
gem pode ser titulada ate um maximo de 5 mg/kg ao dia. No caso 
de enurese, a dosagem costuma ser de 50 a 100 mg diarios adminis- 
trados na hora de dormir. O uso de clomipramina pode ser iniciado 
em 50 mg/dia e aumentado ate um maximo de 3 ou 200 mg diarios. 

Quando o tratamento com um ATC e descontinuado, a dosa¬ 
gem deve ser reduzida primeiro para tres quartos da dosagem maxi¬ 
ma por um mes. Nesse momento, caso nao haja sintomas, o uso do 
farmaco pode ser reduzido de forma lenta e gradativa em 25 mg (5 
mg no caso da protriptilina) a cada 4 a 7 dias. A redugao lenta evita 
sfndrome colinergica de rebote, que consiste em nausea, perturba- 
gao no estomago, sudorese, cefaleia, dor no pescogo e vomito. Essa 
sfndrome pode ser tratada com o reinfcio de uma dosagem baixa do 
farmaco e reduzindo-a ainda mais lentamente do que antes. Varios 
relatos de caso indicam o surgimento de mania ou hipomania de 
rebote apos a subita interrupgao do uso de um ATC. 

Concentrates plasmaticas e monitoramento 
terapeutico do farmaco 

A determinagao clmica das concentragoes plasmaticas deve ser 
conduzida apos 5 a 7 dias com a mesma dosagem do medicamento 
e de 8 a 12 horas apos a ultima dose. Devido a variagoes de ab- 
sorgao e metabolismo, pode haver uma diferenga de 30 a 50 vezes 
nas concentragoes plasmaticas em pessoas que receberam a mesma 
dosagem de um ATC. A nortriptilina e a unica com uma janela tera¬ 
peutica - ou seja, concentragoes plasmaticas inferiores a 50 ng/mL e 
superiores a 150 ng/mL podem reduzir sua eficacia. 



Informagoes gerais sobre antidepressivos tricfclicos e tetraciclicos 


Nome generico 

Faixa habitual de dosagem 
para adultos (mg/dia) 

Concentragoes plasmaticas 
terapeuticas (mg/mL) 

Imipramina 

150-300 

150-300* 

Desipramina 

150-300 

150-300* 

Trimipramina 

150-300 

? 

Amitriptilina 

150-300 

100-2504 

Nortriptilina 

50-150 

50-150* (maximo) 

Protriptilina 

15-60 

75-250 

Amoxapina 

150-400 

4 

Doxepina 

150-300 

100-250* 

Maprotilina 

150-230 

150-300* 

Clomipramina 

130-250 

4 


*A faixa exata pode variar entre laboratories, 
tlnclui composto precursor e metabolito desmetilado. 
4Nfveis plasmaticos terapeuticos desconhecidos. 
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As concentrates plasmaticas podem ser uteis para confirmar a 
adesao, avaliar os motivos do insucesso do farmaco e documentar quais 
as concentrates eficazes para tratamento futuro. Os clmicos devem 
sempre tratar o paciente, e nao a concentragao plasmatica. Algumas 
pessoas apresentam respostas clfnicas adequadas com concentragoes 
aparentemente subterapeuticas, enquanto outras so respondem a con¬ 
centrates sem experimentar efeitos adversos. Essa ultima situagao, no 
entanto, deve alerta-los para a necessidade de monitoramento da condi- 
gao do paciente com, por exemplo, registros seriais de ECG. 

Tentativas de superdosagem 

Tentativas de superdosagem com ATCs sao graves e frequentemente 
fatais. Prescrigoes para esses farmacos nao podem ser reutilizadas e 
nao devem durar mais de uma semana por vez para individuos com 
risco de suicfdio. A amoxapina pode ter mais chances do que outros 
ATCs de causar morte quando usada em superdose. Os antidepressi- 
vos mais recentes tern um perfil de superdose mais seguro. 

Sintomas de superdose incluem agitagao, delirium , convul¬ 
soes, reflexos tendinosos profundos hiperativos, paralisia do intes- 
tino e da vesicula urinaria, desregulagao da PA e da temperatura e 
midrfase. O quadro, entao, avanga para coma e talvez depressao res- 
piratoria. Arritmias cardiacas podem nao responder ao tratamento. 
Devido as meias-vidas longas dos ATCs, os pacientes correm risco 
de arritmia cardiaca durante 3 a 4 dias apos a superdose, de forma 
que devem ser monitorados em instalagoes de tratamento intensivo. 
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A 29.33 Valproato 


O valproato, ou acido valproico, foi aprovado para o tratamento de 
episodios mamacos associados ao transtorno bipolar tipo lee um 
dos estabilizadores do humor mais receitados em psiquiatria. Seu 
infcio de agao e rapido e bem tolerado. Varios estudos apontam que 
ele reduz a frequencia e a intensidade de episodios mamacos recor- 
rentes ao longo de perfodos de tempo prolongados. 

QUIMICA 

O valproato e um acido carboxflico de cadeia simples ramificada. E 
chamado de acido valproico porque e rapidamente convertido a forma 
acida no estomago. Ele existe no mere ado em varias apresentagoes, 
entre elas acido valproico; divalproex de sodio, uma mistura de 1:1 de 
acido valproico e valproato de sodio de revestimento enterico e libe¬ 
ragao retardada disponfvel em comprimidos e em po (pode ser aberto 
e polvilhado sobre alimentos); e em injegao de valproato de sodio. 
Tambem e encontrada uma preparagao de liberagao prolongada. Cada 
uma dessas apresentagoes e terapeuticamente equivalente porque, no 
pH fisiologico, o acido valproico se dissocia em ion valproato. 

AgOES FARMACOLOGICAS 

Independentemente de sua formulagao, o valproato e absorvido 
de modo rapido e completo em 1 a 2 horas apos a administra- 
gao oral, com as concentragoes de pico ocorrendo de 4 a 5 horas 
apos a ingestao oral. Sua meia-vida plasmatica e de 10 a 16 horas. 
O valproato tern alta ligagao a protemas, a qual se torna saturada 
em dosagens mais elevadas, e concentragoes de valproato livre te¬ 
rapeuticamente eficaz aumentam em concentragoes sericas acima 
de 50 a 100 jirg/mL. De uma perspectiva farmacologica, a porgao 
sem ligagao de valproato e considerada ativa e pode cruzar a bar- 
reira hematencefalica. O preparo de liberagao prolongada produz 
concentragoes de pico mais baixas e concentragoes mmimas mais 
elevadas e pode ser administrado uma vez ao dia. O valproato e 
metabolizado sobretudo por glicuronidagao hepatica e /3-oxidagao 
mitocondrial. 

A base bioqufmica dos efeitos terapeuticos desse agente e 
pouco compreendida. Postula-se que o mecanismo inclua a inten- 
sificagao da atividade GABA, a modulagao dos canais de sodio 
voltagem-dependentes e a agao sobre neuropeptfdeos extra-hipo- 
talamicos. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

O valproato atualmente e aprovado como monoterapia ou terapia ad- 
junta para convulsoes parciais complexas, monoterapia e terapia ad- 
junta para convulsoes de ausencia complexas e terapia adjunta para pa¬ 
cientes com convulsoes multiplas que incluem convulsoes de ausencia. 
O divalproex apresenta outras indicagoes para profilaxia de enxaqueca. 
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Transtorno bipolar tipo I 

Mania aguda. Aproximadamente dois tergos dos indivlduos 
com mania aguda respondem ao valproato. A maioria dos pacientes 
com mania em geral responde em 1 a 4 dias apos alcangar concen- 
tragoes sericas superiores a 50 mg/pU. A resposta antimamaca cos- 
tuma estar associada a nlveis superiores a 50 jxg/mL, em uma faixa 
de 50 a 150 /xg/mL. Ao serem utilizadas estrategias de dosagem 
gradativas, essa concentragao serica pode ser alcangada no prazo 
de uma semana a partir do inlcio do tratamento, mas estrategias de 
carga oral rapida atingem concentrates sericas terapeuticas em um 
dia e podem controlar sintomas manlacos em cinco dias. Os efeitos 
antimanlacos de curto prazo do valproato podem ser potencializados 
com o acrescimo de lltio, carbamazepina, ASDs ou ARDs. Diversos 
estudos indicaram que o subtipo manlaco irritavel responde signifi- 
cativamente melhor a divalproex do que a lltio ou placebo. Devido 
a seu perfil mais favoravel de efeitos adversos cognitivos, dermato- 
logicos, tireoidianos e renais, o valproato e preferido em detrimento 
do lltio para o tratamento de mania aguda em criangas e idosos. 

Depressao bipolar aguda. O valproato apresenta atividade 
para tratar episodios depressivos no transtorno bipolar tipo I a curto 
prazo, mas esse efeito e muito menos pronunciado do que para o tra¬ 
tamento de episodios manlacos. Entre os sintomas depressivos, esse 
agente e mais eficaz para tratar agitagao do que disforia. Na pratica 
cllnica, e usado com maior frequencia como terapia complementar 
para um antidepressivo na prevengao do desenvolvimento de mania 
ou de ciclagem rapida. 

Profilaxia. Estudos sugerem que o valproato seja eficaz no trata¬ 
mento profilatico de transtorno bipolar tipo I, resultando em menor 
numero de episodios manlacos, crises mais breves e menos graves. 
Em comparagao direta, ele e, no mlnimo, tao eficaz quanto lltio e 
mais bem tolerado. Pode ser particularmente efetivo em pessoas 
com transtornos bipolares de ciclagem rapida e ultrarrapida, mania 
disforica ou mista e mania causada por uma condigao cllnica ge¬ 
ral, bem como naquelas que apresentam comorbidade com abuso de 
substancia ou ataques de panico e nas que nao obtiveram respostas 
favoraveis totais ao tratamento com lltio. 

Esquizofrenia e transtorno esquizoafetivo 

Esse medicamento pode acelerar a resposta a terapia antipsicotica em 
pacientes com esquizofrenia ou transtorno esquizoafetivo. O valpro¬ 
ato isolado costuma ser menos eficaz no transtorno esquizoafetivo do 
que no transtorno bipolar tipo I. Usado dessa forma, e ineficaz para o 
tratamento de sintomas psicoticos, sendo em geral administrado em 
combinagao com outros farmacos em pacientes com esses sintomas. 

Outros transtornos mentais 

A posslvel eficacia do valproato tern sido estudada em uma ampla 
gama de transtornos psiquiatricos, entre eles abstinencia de alcool 
e prevengao de recalda, transtorno de panico, TEPT, transtorno do 
controle de impulsos, transtorno da personalidade borderline , agita¬ 
gao comportamental e demencia. As evidencias que respaldam seu 
uso nesses casos nao sao suficientes, e os efeitos terapeuticos obser- 
vados podem estar relacionados ao tratamento de transtorno bipolar 
comorbido. 

PRECAUgOES E REAgOES ADVERSAS 

Embora o tratamento com valproato geralmente seja bem tolerado 
e seguro, existe uma serie de alertas de tarja preta e outros alertas 


TABELA 29.33-1 

Alertas de tarja preta e outros alertas para 
valproato 


Efeito colateral 
mais grave 

Consideragoes de manejo 

Hepatotoxici¬ 

Evento raro, idiossincratico 

dade 

Risco estimado de 1:11 8.000 (adultos) 

Perfil de maior risco (polimedicagao, idade in¬ 
ferior a 2 anos, retardo mental): 1:800 

Pancreatite 

Rara, padrao semelhante ao de hepatotoxicidade 
Incidencia em dados de experimentos cllnicos 
e de 2 em 2.416 (0,0008%) 

Supervisao pos-mercadologica mostra ausen- 
cia do aumento de incidencia 

Recalda com reexposigao 

Amilase assintomatica nao previslvel 

Hiperamonemia 

Rara; mais comum em combinagao com car¬ 
bamazepina 

Associada a tremor lento e pode responder a 
administragao de L-carnitina 

Associado a 

Descontinuar a ingestao de valproato e 

doengas do 

protein as 

ciclo da ureia 

Avaliar a doenga do ciclo da ureia subjacente 
Contraindica-se divalproex em pacientes com 
doengas do ciclo da ureia 

Teratogenese 

Defeito do tubo neural: 1 -4% com valproato 
Orientagao pre-concepcional e suplemento de 
folato e vitamina B para todas as mulheres 
jovens com potencial para maternidade 

Sonolencia em 

Titulagao mais lenta do que as doses conven- 

idosos 

cionais 

Monitoramento regular da ingestao de llquidos 
e nutrientes 

Trombocito- 

Redugao da dose se clinicamente sintomatica 

penia 

(p. ex., equimoses, sangramento da gengiva) 
Trombocitopenia e mais provavel com nlveis 
de valproato >110 pg/mL (mulheres) e > 135 
pg/mL (homens) 


relacionados a seu uso (Tab. 29.33-1). Os dois efeitos adversos mais 
graves desse tratamento afetam o pancreas e o flgado. Os fatores 
de risco de hepatotoxicidade fatal incluem juventude (menos de 3 
anos de idade), uso concomitante de fenobarbital e a presenga de 
problemas neurologicos, especialmente erros metabolicos inatos. O 
Indice de hepatotoxicidade fatal em indivlduos que foram tratados 
apenas com valproato e de 0,85 a cada 100 mil; nao existem relatos 
de indivlduos com idade superior a 10 anos que tenham morrido por 
esse motivo. Portanto, o risco dessa reagao adversa em pacientes 
psiquiatricos adultos e baixo. Mesmo assim, se sintomas de letar- 
gia, mal-estar, anorexia, nausea e vomito, edema e dor abdominal 
ocorrerem com o uso do valproato, o cllnico deve considerar a pos- 
sibilidade de hepatotoxicidade grave. Um aumento moderado nos 
resultados dos testes de fungao hepatica nao esta correlacionado ao 
desenvolvimento dessa condigao. Casos raros de pancreatite foram 
relatados; eles sao observados com maior frequencia nos primei- 
ros seis meses de tratamento, e a condigao algumas vezes resulta 
em morte. A fungao pancreatica pode ser avaliada e acompanhada 
pelas concentragoes de amilase serica. Outras consequencias po- 
tencialmente graves do tratamento incluem encefalite induzida por 
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hiperamonemia e trombocitopenia. Trombocitopenia e disfungao de 
plaquetas em geral ocorrem com dosagens elevadas e resultam em 
prolongamento do tempo de sangramento. 

Ha varias preocupagoes quanto ao uso do valproato duran¬ 
te a gestagao. Mulheres que precisam de terapia com esse farmaco 
devem informar seu medico se pretenderem engravidar. O uso do 
valproato durante o primeiro trimestre tern sido associado a um risco 
de 3 a 5% de defeitos do tubo neural, bem como a aumento do risco 
de outras malformagoes que afetam o coragao e outros sistemas de 
orgaos. Varios relatos tambem indicaram que exposigao in utero ao 
valproato pode afetar de forma negativa o desenvolvimento cogniti¬ 
ve em criangas cujas maes tomaram valproato durante a gestagao. 
Elas apresentam pontuagao menor em testes de QI aos 6 anos em 
comparagao com aquelas expostas a outros farmacos antiepilepticos. 
A exposigao fetal a esse medicamento tern relagao dose-dependente 
com redugao das capacidades cognitivas em uma gama de dommios 
aos 6 anos de idade. Essa exposigao tambem pode aumentar o risco 
de transtorno do espectro autista. 

O valproato esta associado a teratogenese, sobretudo defeitos 
do tubo neural (p. ex., espinha bifida). O risco envolve cerca de 1 a 
4% das mulheres que recebem valproato durante o primeiro trimes¬ 
tre de gestagao. O risco de defeitos do tubo neural induzidos por val¬ 
proato pode ser reduzido com suplementos diarios de acido folico (1 
a 4 mg ao dia). Todas as mulheres em idade fertil que usam o farma¬ 
co devem receber esses suplementos. Bebes amamentados por maes 
medicadas com valproato desenvolvem concentrates sericas des- 
sa substantia de 1 a 10% das concentrates sericas maternas, mas 
nao ha dados sugerindo que essa ocorrencia represente risco para o 
bebe. O valproato nao e contraindicado a lactantes. O clinico nao 
deve administra-lo a pessoas com doengas hepaticas. Ele pode ser 
particularmente problematico para mulheres adolescentes e jovens. 
Casos de doenga ovariana policfstica foram relatados em mulheres 
medicadas com valproato. Mesmo quando os criterios totais nao sao 
satisfeitos para essa smdrome, muitas dessas mulheres desenvolvem 
irregularidades menstruais, perda de cabelo e hirsutismo. Acredita- 
-se que esses efeitos sejam resultado de uma smdrome metabolica 
motivada por resistencia a insulina e hiperinsulinemia. 

Os efeitos adversos mais comuns associados ao valproato 
(Tab. 29.33-2) sao os que afetam o sistema gastrintestinal, tais como 
nausea, vomito, dispepsia e diarreia. Os efeitos GI costumam ser 
mais frequentes durante o primeiro mes de tratamento, em especial 
se a dosagem for aumentada com rapidez. O acido valproico sem re- 
vestimento tern mais chances de causar sintomas GI do que as apre- 
sentates de po com revestimento enterico de liberato retardada 
de divalproex de sodio. Outros efeitos adversos comuns envolvem 
o sistema nervoso, como sedagao, ataxia, disartria e tremor. O tre¬ 
mor induzido por valproato pode responder bem ao tratamento com 
antagonistas dos receptores /3-adrenergicos ou gabapentina. O trata¬ 
mento dos outros efeitos adversos neurologicos normalmente requer 
a redugao da dosagem de valproato. 

Ganho de peso e um efeito adverso comum, de modo especial 
no tratamento prolongado, e pode ser mais bem tratado por meio de 
um limite rigoroso da ingestao de calorias. Perda de cabelo pode 
ocorrer em 5 a 10% dos indivfduos tratados, e casos raros de perda 
total de pelos no corpo foram relatados. Alguns clinicos recomen- 
dam tratamento para perda de cabelo associada ao valproato com 
suplementos vitammicos que contenham zinco e selenio. Em torno 
de 5 a 40% das pessoas experimentam uma elevagao persistente, po- 
rem clinicamente insignificante, nas transaminases hepaticas ate o 
triplo do valor normal maximo, o que costuma ser assintomatico e 
se resolver apos a descontinuagao do farmaco. Dosagens elevadas 
de valproato (acima de 1.000 mg ao dia) raras vezes podem produ- 


TABELA 29.33-2 
Efeitos adversos do valproato 

Comuns 

Irritagao gastrintestinal 

Nausea 

Sedagao 

Tremor 

Ganho de peso 
Perda de cabelo 
Incomuns 
Vomito 
Diarreia 
Ataxia 
Disartria 

Elevagao persistente de transaminases hepaticas 

Raros 

Hepatotoxicidade fatal (principalmente em pacientes pediatricos) 

Trombocitopenia reversfvel 

Disfungao de plaquetas 

Perturbagoes na coagulagao 

Edema 

Pancreatite hemorragica 
Agranulocitose 
Encefalopatia e coma 

Fraqueza muscular respiratoria e insuficiencia respiratoria 


zir hiponatremia de leve a moderada, sendo a causa mais provavel 
algum grau da smdrome de secregao inapropriada do hormonio an- 
tidiuretico, que e reversfvel com a redugao da dosagem. Superdoses 
de valproato podem levar a coma e morte. 

INTERAgOES MEDICAMENTOSAS 

O valproato normalmente e receitado como parte de um regime 
envolvendo outros agentes psicotropicos. A unica interagao me¬ 
dicamentosa consistente com lftio, caso ambos os farmacos sejam 
mantidos em suas respectivas faixas terapeuticas, e a exacerbagao 
de tremores induzidos por farmacos, os quais normalmente podem 
ser tratados com antagonistas dos /3-receptores. A combinagao de 
valproato com ARDs em geral resulta em maior sedagao, conforme 
se observa quando e acrescentado a qualquer depressor do SNC (p. 
ex., alcool), e em aumento da gravidade dos sintomas extrapirami- 
dais, os quais costumam responder ao tratamento com medicamen- 
tos antiparkinsonianos. O valproato pode ser usado com seguranga 
em combinagao com carbamazepina ou ASDs. Talvez a interagao 
mais preocupante entre esse agente e um psicotropico envolva a la- 
motrigina. Desde a aprovagao da lamotrigina para o tratamento do 
transtorno bipolar, a probabilidade de que pacientes sejam tratados 
com os dois agentes aumentou. O valproato mais que duplica as con- 
centragoes da lamotrigina, o que aumenta o risco de uma erupgao 
grave (smdrome de Stevens-Johnson e necrolise epidermica toxica). 

As concentragoes plasmaticas de carbamazepina, diazepam, 
amitriptilina, nortriptilina e fenobarbital tambem podem se elevar 
quando sao coadministrados com valproato, e as de fenitofna e de- 
sipramina podem diminuir nas mesmas circunstancias. Pode haver 
redugao das concentragoes plasmaticas do valproato quando coad- 
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TABELA 29.33-3 


Interaqoes entre valproato e outros farmacos 


Farmaco 

Interaqoes relatadas com valproato 

Lftio 

Aumento de tremor 

Antipsicoticos 

Aumento de sedaqao, dos efeitos extrapirami- 
dais; delirium e estupor (relato unico) 

Clozapina 

Aumento de sedaqao; smdrome confusional 
(relato unico) 

Carbamazepina 

Psicose aguda (relato unico); ataxia, nausea, 
letargia (relato unico); pode reduzir as con¬ 
centraqoes sericas de valproato 

Antidepressivos 

Amitriptilina e fluoxetina podem aumentar as 
concentraqoes sericas de valproato 

Diazepam 

Concentraqao serica e aumentada por valproato 

Clonazepam 

Estado de ausencia (raro, relatado apenas em 
pacientes com epilepsia preexistente) 

Fenitoma 

Concentraqao serica reduzida por valproato 

Fenobarbital 

Concentraqao serica aumentada por valproato; 
aumento da sedaqao 

Outros depres- 
sores do SNC 

Aumento da sedaqao 

Anticoagulantes 

Possfvel potencializaqao do efeito 


SNC, sistema nervoso central. 


ministrado com carbamazepina e aumento quando coadministrado 
com guanfacina, amitriptilina ou fluoxetina. O valproato pode ser 
deslocado das protemas plasmaticas por carbamazepina, diazepam e 
aspirina. Pessoas tratadas com anticoagulantes (p. ex., aspirina e var- 
farina) tambem devem ser monitoradas quando o uso de valproato 
e iniciado, a fim de avaliar o desenvolvimento de possfvel poten- 
cializaqao indesejada dos efeitos anticoagulantes. As interaqoes do 
valproato com outros farmacos estao listadas na Tabela 29.33-3. 

INTERFERENCIAS LABORATORIAIS 

O valproato pode causar aumento laboratorial dos acidos graxos li- 
vres no soro. Seus metabolitos podem produzir um resultado falso- 
-positivo em teste para cetonas urinarias e tambem resultados falsos 
indicando funqao anormal da tireoide. 

DOSAGEM E DIRETRIZES CLINICAS 

Ao iniciar a terapia com valproato, deve-se solicitar um painel he- 
patico de valores de parametro, contagens de plaquetas, hemograma 
completo e teste de gravidez. Outros testes devem incluir exames 
de amilase e coagulaqao, se houver suspeita de doenqa pancreatica 
de base ou coagulopatia. Alem dos exames laboratoriais de valores 
iniciais, deve ser obtida a concentraqao de transaminase hepatica um 
mes apos o infcio da terapia e a cada 6 a 24 meses a partir de entao. 
Contudo, uma vez que mesmo o monitoramento frequente pode nao 
prever toxicidade organica grave, e mais prudente reforqar a necessi- 
dade de avaliaqao imediata de quaisquer doenqas ao rever as instru- 
qoes com o paciente. A elevaqao assintomatica das concentraqoes de 
transaminase ate o triplo do limite maximo normal e comum e nao 
exige mudanqa na dosagem. A Tabela 29.33-4 lista os exames labo¬ 
ratoriais recomendados para o tratamento com esse medicamento. 

O valproato encontra-se dispomvel em uma serie de apresenta- 
qoes (Tab. 29.33-5). Para o tratamento de mania aguda, uma estrategia 


TABELA 29.33-4 

Exames laboratoriais recomendados durante a 
terapia com valproato 

Antes do tratamento 

Triagem qufmica-padrao com atenqao especial para testes de 
funqao hepatica. 

Hemograma completo, incluindo contagem de leucocitos e de 
plaquetas. 

Durante o tratamento 

Testes de funqao hepatica em 1 mes, entao a cada 6 a 24 meses 
se nao foram encontradas anormal idades. 

Exame de sangue completo com contagem de plaquetas em 1 
mes; entao a cada 6 a 24 meses se os achados foram normais. 

Caso o resultado do teste de funqao hepatica se torne anormal 

Leve elevaqao da transaminase (inferior ao triplo do normal): mo- 
nitorar a cada 1 a 2 semanas; se estavel e o paciente responder 
a valproato, os resultados sao monitorados a cada 1 a 3 meses. 

Elevaqao pronunciada da transaminase (superior ao triplo do 
normal): reduqao da dosagem ou descontinuaqao de valproato; 
aumento da dose ou reexposiqao se as transaminases se norma- 
lizarem e o paciente for responsivo a valproato. 


de carga oral de infcio com 20 a 30 mg/kg diarios pode ser usada 
para acelerar o controle dos sintomas. Essa dosagem costuma ser 
bem tolerada, mas pode causar sedaqao excessiva e tremor em idosos. 
Comportamento agitado pode ser estabilizado rapidamente com uma 
infusao IV de valproato. Caso mania aguda esteja ausente, o melhor 
e comeqar o tratamento de forma gradativa para minimizar os efeitos 
adversos comuns de nausea, vomito e sedaqao. A dose no primeiro 
dia deve ser de 250 mg administrados com uma refeiqao. A dosagem 
pode ser elevada para 250 mg VO tres vezes ao dia no decorrer de 3 a 
6 dias. As concentraqoes plasmaticas podem ser avaliadas na manha 
anterior a administraqao da primeira dose. As concentraqoes plasma¬ 
ticas terapeuticas para o controle de convulsoes variam entre 50 e 150 
jug/mL, mas concentraqoes de ate 200 jug/mL em geral sao bem to- 
leradas. E sensato usar a mesma faixa de dosagem para o tratamento 
de transtornos mentais; a maioria dos estudos controlados usou 50 a 
125 jug/mL. Grande parte dos pacientes alcanqa concentraqoes plas¬ 
maticas com uma dosagem entre 1.200 e 1.500 mg ao dia em doses 
divididas. Depois que os sintomas estiverem bem controlados, a dose 
diaria total pode ser tomada de uma so vez antes de dormir. 
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Wm TABELA 29.33-5 

| Preparados de valproato disponfveis nos Estados Unidos 


Nome generico 

Apresentagao (doses) 

Tempo ate o pico 

Injeqao de valproato de sodio 

Injeqao (100 mg acido valproico/mL) 

1 hora 

Acido valproico 

Xarope (250 mg/5 mL) 

1-2 horas 


Capsulas (250 mg) 

1-2 horas 

Divalproex de sodio 

Comprimidos de liberaqao retardada (125, 250, 
500 mg) 

3-8 horas 

Divalproex em capsulas com 

Capsulas com partfculas revestidas (125 mg) 

Em comparaqao com comprimidos de divalproex, as 

partfculas revestidas de sodio 


capsulas com po de divalproex apresentam infcio 
mais rapido e absorqao mais lenta, com concentra- 
qao plasmatica de pico ligeiramente mais baixa 


Du J, Suzuki K, Wei Y, Wang Y, Blumenthal R. The anticonvulsants 
lamotrigine, riluzole, and valproate differentially regulate AMPA receptor 
membrane localization: Relationship to clinical effects in mood disorders. 
Neuropsychopharmacology. 2007;32:793. 
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suffering from bipolar disorders: Comparing acute and maintenance phases of 
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▲ 29.34 Suplementos alimentares 
e produtos de nutri^ao 
enteral 


Milhares de suplementos fitoterapicos e alimentares sao comercia- 
lizados hoje em dia. Alega-se que alguns tenham propriedades psi- 


coativas. Uma certa quantidade ate se mostrou promissora para o 
tratamento de determinados sintomas psiquiatricos. Embora alguns 
compostos possam ser beneficos, em diversos casos, a quantidade e 
a qualidade dos dados foram insuficientes para se chegar a conclu- 
soes definitivas. Mesmo assim, alguns pacientes preferem usar essas 
substancias em lugar de tratamentos farmaceuticos tradicionais, ou 
como terapia conjunta. Se preferir usar fitoterapicos ou suplementos 
alimentares, tenha em mente que esse uso pode ocorrer a custa de 
intervenes comprovadas e que ha a possibilidade de efeitos ad- 
versos. Ainda que sejam necessarias mais pesquisas, as informaqoes 
publicadas ate o momento sao de interesse clmico para o diagnos- 
tico e tratamento de pacientes que podem estar consumindo suple¬ 
mentos alimentares. 

Alem disso, suplementos fitoterapicos e nao fitoterapicos po¬ 
dem potencializar ou antagonizar as aqoes de farmacos com e sem 
receita medica, portanto, e importante que o clmico se mantenha 
informado sobre as pesquisas mais recentes envolvendo essas subs¬ 
tancias. Devido a escassez de experimentos clmicos, o medico deve 
estar extraordinariamente atento a possibilidade de efeitos adversos 
como resultado de interaqoes medicamentosas, em especial se agen- 
tes psicotropicos forem receitados, porque diversos fitoterapicos tern 
ingredientes que produzem alteraqoes fisiologicas no corpo. 

SUPLEMENTOS ALIMENTARES 

Nos Estados Unidos, a expressao suplemento alimentar e usada de 
forma intercambiavel com a expressao suplemento nutricional. O 
Dietary Supplement Health and Education Act (DHSEA), de 1994, 
definiu suplementos nutricionais como itens ingeridos via oral que 
contem um “ingrediente alimentar” destinado a complementar a die- 
ta. Esses ingredientes podem incluir vitaminas, minerais, elemen- 
tos de origem vegetal, aminoacidos e substancias como enzimas, 
tecidos, produtos glandulares e metabolitos. Por lei, esses produtos 
devem ser rotulados como suplementos e nao podem ser comerciali- 
zados como alimentos convencionais. 

O DSHEA coloca suplementos nutricionais em uma catego- 
ria especial, e, portanto, sua regulamentaqao e menos rigorosa do 
que para farmacos com e sem receita medica. Diferentemente de 
agentes farmaceuticos, suplementos nutricionais nao precisam da 
aprovaqao da FDA dos Estados Unidos, e ela nao avalia sua efica- 
cia. Ja que suplementos alimentares nao sao regulados pela FDA, 
o conteudo e a qualidade dos produtos disponfveis no mercado 
apresentam uma grande variaqao. Contaminaqao, rotulos erroneos 
e identificaqao equivocada de plantas e suplementos sao problemas 
importantes. A Tabela 29.34-1 fornece uma lista de suplementos 
nutricionais usados em psiquiatria. 
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NUTRIGAO ENTERAL 

Nos ultimos anos, a FDA introduziu uma nova categoria de suple- 
mento nutricional denominada medical foods (nutrigao enteral). 
Segundo a FDA, um medical food, conforme definigao do Orphan 
Drug Act, e “um alimento formulado para ser consumido ou admi- 
nistrado por via enterica sob a supervisao de um medico, cujo objeti- 
voeo manejo dietetico especffico de uma doenga ou condigao para a 
qual exigencias nutricionais distintas sao estabelecidas por meio de 
avaliagao medica com base em princfpios cientfficos reconhecidos”. 

Uma distingao evidente pode ser feita entre as classificagoes 
regulamentadoras de produtos de nutrigao enteral e suplementos ali- 
mentares. Deve-se comprovar, com avaliagao medica, que a nutrigao 
enteral atende as necessidades nutricionais de uma populagao espe- 
cffica de pacientes cuja doenga em particular e visada. Suplementos 
alimentares, no entanto, destinam-se a adultos saudaveis e nao pre- 
cisam de prova de eficacia do produto final. Alimentos de nutrigao 
enteral distinguem-se da categoria mais ampla de alimentos para uso 
dietetico especial e de alimentos que preconizam a manutengao da 
saude pela exigencia de que sejam usados sob supervisao medica. 

Produtos de nutrigao enteral nao precisam passar por aprova- 
gao pre-mercadologica da FDA. Contudo, empresas produtoras des¬ 
ses alimentos devem seguir outras exigencias, como boas praticas 
de fabricagao e registro das instalagoes produtoras do alimento. A 
nutrigao enteral tern regulamentagao adicional da qual os suplemen¬ 
tos alimentares estao dispensados, porque se destina ao tratamento 


de doengas. Por exemplo, um programa de adesao exige inspegoes 
anuais de todos os fabricantes de produtos de nutrigao enteral. 

Em resumo, para ser considerado alimento de nutrigao ente¬ 
ral, o produto deve, no mmimo, satisfazer os seguintes criterios: (1) 
o produto deve ser apto para alimentagao VO ou por sonda; (2) o 
produto deve ser rotulado para o manejo alimentar de um transtorno, 
doenga ou condigao clmica especffica para o qual existem exigencias 
nutricionais distintas; e (3) o produto deve ser destinado para uso sob 
supervisao medica. Os produtos mais comuns de nutrigao enteral que 
alegam efeitos psicoativos sao listados na Tabela 29.34-2. 

fitoterApicos 

O termo fitoterapico (do grego phyto, com o significado de “plan- 
ta”) refere-se a preparados vegetais que sao usados ou vem sendo 
usados ha seculos para o tratamento de varias condigoes clmicas. 
Fitoterapicos sao categorizados como suplementos alimentares, nao 
produtos farmaceuticos, e, portanto, nao precisam seguir a regu¬ 
lamentagao que rege a venda de medicamentos com e sem receita 
medica. Os fabricantes desses produtos nao precisam providenciar 
informagoes sobre seguranga para a FDA antes de comercializa-los, 
nem fornecer relatos pos-mercadologicos sobre seguranga. Milhares 
de fitoterapicos sao comercializados atualmente; os mais comuns 
que apresentam propriedades psicoativas estao listados na Tabela 
29.34-3. Os ingredientes, ate onde foram identificados, sao listados, 
assim como as indicagoes de eventos adversos, dosagens e comen- 



TABELA 29.34-2 

Alguns alimentos de nutrigao enteral comuns 


Alimento de nutrigao enteral 

Indicagao 

Mecanismo de agao 

Triglicendeo capnlico 

Doenga de Alzheimer 

Aumenta a concentragao plasmatica de cetonas como fonte alternativa 
de energia no cerebro; metabolizado no ffgado. 

L-metilfolato 

Depressao 

Regula a smtese de serotonina, norepinefrina e dopamina; adjunto a 

ISRSs; 15 mg ao dia. 

5-adenosil-L-metionina 

Depressao 

Molecula de ocorrencia natural envolvida na smtese de hormonios e 
neurotransmissores, incluindo serotonina e norepinefrina. 

L-triptofano 

Perturbagao do sono 

Depressao 

Aminoacido essencial; precursor de serotonina; reduz a latencia do 
sono; dose habitual de 4-5 g ao dia. 

Acido graxo omega 3 

Depressao 

Cognigao 

Acidos eicosapentaenoico (EPA) e docosaexaenoico (DHA); efeito direto 
sobre o metabolismo de lipfdeos; usado para a potencializagao de far- 
macos antidepressivos. 

Teramina 

Perturbagoes do sono 
Intensificador cognitivo 

Modulador colinergico; aumenta acetilcolina e glutamato. 

N-acetilcistema 

Depressao 

Transtorno obsessivo-com- 
pulsivo 

Aminoacido que atenua a neurotransmissao glutamatergica; usado para 
potencializar ISRSs. 

L-tirosina 

Depressao 

Aminoacido precursor das aminas biogenicas epinefrina e norepinefrina. 

Glicina 

Depressao 

Aminoacido que ativa os receptores N-metil-D-aspartato (NMDA); pode 
facilitar a transmissao excitatoria no cerebro. 

Citicolina 

Doenga de Alzheimer 

Lesao cerebral isquemica 

Doador de colina envolvido na smtese de fosfolipfdeos e acetilcolina no 
cerebro; 300-1.000 mg ao dia; pode melhorar a memoria. 

Acetil L-carnitina 

Doenga de Alzheimer 

Perda de memoria 

Antioxidante que pode prevenir dano oxidante no cerebro. 
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Noz-vomica, Alcaloides de indol; Antidepressivo; para enxaqueca, Convulsoes, dano Indeterminadas 0,02-0,05 ao dia Sintomas de envenenamento podem 

fava-de-san- estricnina e bruci- sintomas da menopausa hepatico, morte; ocorrer apos ingestao de uma fava; 

to-inacio, na, polissacarfdeos extremamente toxica dose letal e de 1-2 g 

Strychnos devido a estricnina 
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tarios, de modo especial sobre interagoes com farmacos que cos- 
tumam ser receitados em psiquiatria. Por exemplo, a erva-de-sao- 
-joao, que e usada para tratar depressao, reduz a eficacia de alguns 
farmacos psicotropicos, como amitriptilina, alprazolam, paroxetina 
e sertralina, entre outros. A kava, que e usada para tratar estados de 
ansiedade, foi associada a toxicidade hepatica. 

Efeitos adversos 

Efeitos adversos sao possfveis, e interagoes toxicas com outros far¬ 
macos podem ocorrer com fitoterapicos, suplementos alimentares 
e produtos de nutrigao enteral. Tambem pode haver adulteragao, 
sobretudo com fitoterapicos. A maioria das plantas tern poucos pre¬ 
parados dispomveis ou nao apresenta uma padronizagao consistente. 
Produtos de nutrigao enteral nao sao testados pela FDA; porem, a 
exigencia de adesao e rigorosamente voluntaria. Perfis de seguranga 
de efeitos adversos da maior parte dessas substancias, no entanto, 
nao foram estudados em profundidade. Devido a escassez de expe- 
rimentos clmicos, todos esses agentes devem ser evitados durante 
a gestagao; algumas plantas, por exemplo, podem ter propriedades 
abortivas. Visto que a maioria dessas substancias ou de seus metabo- 
litos e secretada no leite materno, fitoterapicos sao contraindicados 
durante a lactagao. 

Os medicos sempre devem tentar obter uma historia do uso 
de fitoterapicos ou de produtos de nutrigao enteral ou suplementos 
alimentares durante a avaliagao psiquiatrica. 

E importante nao fazer julgamentos de valor ao lidar com pa- 
cientes que utilizam essas substancias. Muitos o fazem por diversos 
motivos: (1) como parte de sua tradigao cultural; (2) porque descon- 
fiam de medicos ou estao insatisfeitos com a medicina convencio- 
nal; ou (3) porque experimentam alfvio dos sintomas com a substan- 
cia especffica. Uma vez que o paciente pode ser mais cooperative 
com tratamentos psiquiatricos tradicionais se lhe for permitido con- 
tinuar usando esses preparados, os psiquiatras devem tentar manter 
a mente aberta e nao atribuir todos os efeitos ao poder de sugestao. 
Caso sejam receitados agentes psicotropicos, o medico deve estar 
extraordinariamente atento a possibilidade de efeitos adversos como 
resultado de interagoes medicamentosas, porque muitos desses com- 
postos contem ingredientes que produzem alteragoes fisiologicas 
reais no corpo. 
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A 29.35 Farmacos para perda de 
peso 


O manejo do peso e um elemento importante do tratamento com 
psicotropicos porque obesidade e comum entre pessoas com trans- 
tornos mentais. Portanto, condigoes clmicas como hipertensao, dia¬ 
betes melito e hiperlipidemia precisam ser levadas em consideragao 
ao selecionar medicamentos. Com poucas excegoes, a maioria dos 
farmacos psicotropicos usada para o manejo de transtornos do hu¬ 
mor, transtornos de ansiedade e psicose esta associada a um risco 
significativo de ganho de peso como efeito colateral. Muitos pa- 
cientes podem recusar ou descontinuar o tratamento se ocorrer isso, 
mesmo que o medicamento seja efreaz no tratamento dos sintomas. 
Por esse e outros motivos, e importante para os medicos estarem 
bem informados sobre estrategias de tratamento para aliviar o ganho 
de peso induzido por farmacos e obesidade em geral. 

A recomendagao-padrao para o regime de perda de peso con- 
siste em tentar o manejo do peso corporal por meio de modificagoes 
alimentares consistentes e atividade ffsica regular, o que pode ser 
dificil para indivfduos com sintomas psiquiatricos, ja que sua capa- 
cidade de disciplina para empreender esse esforgo pode estar com- 
prometida pelo transtorno mental. Ademais, os efeitos fisiologicos 
de alguns farmacos psicotropicos sobre a regulagao de saciedade e 
sobre o metabolismo do corpo sao diffeeis, se nao impossfveis, de 
superar apenas por meio de dieta e exerefeios. Por esses motivos, 
pode ser necessario fazer uso de medicamentos que exigem receita 
medica para facilitar a perda de peso. 

Nesta segao, os farmacos usados para o manejo de obesidade 
dividem-se em dois grupos: (1) os aprovados pela FDA dos Estados 
Unidos como comprimidos de dieta; e (2) aqueles cuja indicagao pri- 
maria nao e perda de peso, mas que a produzem como efeito colateral. 

FARMACOS APROVADOS PARA PERDA 
DE PESO PELA FOOD AND DRUG 
ADMINISTRATION DOS ESTADOS UNIDOS 

Todos os farmacos aprovados pela FDA como agentes de redugao 
de peso sao indicados especificamente como adjuntos a uma dieta 
de calorias reduzidas e atividade ffsica aumentada para manejo cro- 
nico de peso em pacientes adultos com um fndice de massa corporal 
(IMC) inicial de 30 ou superior (obeso) ou 27 ou superior (sobre- 
peso) na presenga de pelo menos uma comorbidade relacionada ao 
peso, como hipertensao, diabetes melito tipo 2 ou dislipidemia. 

Fentermina 

O cloridrato de fentermina e uma amina simpatomimetica com ati¬ 
vidade farmacologica semelhante a de anfetaminas. Ele e indicado 
como coadjuvante de curto prazo em um regime de redugao de peso, 
mas, na realidade, muitos pacientes o utilizam durante longos perfo- 
dos de tempo. Assim como acontece com todos os simpatomimeti- 
cos, as contraindicagoes incluem arteriosclerose avangada, doenga 
cardiovascular, hipertensao moderada a grave, hipertireoidismo, 
hipersensibilidade conhecida ou idiossincrasia a aminas simpatomi- 
meticas, estados agitados e glaucoma. 
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O medicamento deve ser receitado criteriosamente a pacien- 
tes com historia de abuso de drogas. Podem ocorrer crises hiperten- 
sivas se a fentermina for usada durante ou no intervalo de 14 dias 
apos a administraqao de IMAOs. As necessidades de insulina em 
diabetes melito podem ser alteradas em virtude do uso do cloridra- 
to de fentermina e do regime alimentar concomitante. Esse agente 
pode reduzir o efeito hipotensivo da guanetidina. Ele se encaixa na 
Categoria X para gestaqao e, portanto, e contraindicado durante esse 
perfodo. Nao foram realizados estudos com o cloridrato de fentermi¬ 
na para determinar o potencial para carcinogenese, mutagenese ou 
prejuizo da fertilidade. 

A fentermina deve ser tomada de estomago vazio, uma vez ao 
dia, antes do cafe da manha. Os comprimidos podem ser quebrados 
ou cortados pela metade, mas nao podem ser esmagados. Para evitar 
a perturbaqao de padroes do sono, sua dosagem deve ser realizada 
no imcio do dia. Caso haja mais de uma dose ao dia, a ultima deve 
ser tomada aproximadamente 4 a 6 horas antes do horario de dor- 
mir. A dose recomendada de fentermina pode ser diferente para 
cada paciente. Adultos com menos de 60 anos que usam capsulas 
ou comprimidos de 15 a 37,5 mg devem toma-las uma vez ao dia 
antes do cafe da manha ou 1 a 2 horas apos o desjejum. Em vez de 
tomar o farmaco uma vez ao dia, alguns pacientes podem tomar 15 
a 37,5 mg em doses divididas meia hora antes das refeiqoes. Uma 
formulaqao resinosa oral esta disponlvel em capsulas de 15 e 30 mg, 
as quais devem ser tomadas uma vez ao dia antes do cafe da manha. 

Fentermina/topiramato de liberaqao prolongada 

Esse farmaco e uma combinaqao de fentermina e topiramato apro- 
vada pela FDA em 2012 como uma formulaqao de liberaqao prolon¬ 
gada. Os dois agentes ativos nessa apresentaqao estao associados a 
perda de peso por mecanismos diferentes. 

Os eventos adversos associados a seu uso podem incluir, em- 
bora nao sejam os unicos, parestesia, tontura, disgeusia, insonia, 
constipaqao, boca seca, calculos renais, acidose metabolica e glau¬ 
coma de angulo fechado secundario. A utilizaqao desse farmaco esta 
relacionada a um risco cinco vezes aumentado de bebes com fissura 
palatina, estando ele classificado na Categoria X para gestaqao. Em 
consequencia, somente pode ser receitado por clmicos que recebe- 
ram certificaqao para usa-lo. 

O agente esta disponlvel como comprimido e deve ser admi- 
nistrado uma vez ao dia pela manha com ou sem alimentos. Deve-se 
evitar seu uso a noite devido a possibilidade de insonia. A dose reco¬ 
mendada e a seguinte: iniciar o tratamento com 3,75 mg/23 mg (fen¬ 
termina/topiramato de liberaqao prolongada) diarios durante 14 dias; 
apos esse perlodo, aumentar a dose recomendada para 7,5/46 mg 
uma vez ao dia. Deve-se avaliar a perda de peso apos 12 semanas de 
tratamento com essa dosagem. Caso nao tenha havido uma perda mi¬ 
nima de 3% do peso corporal inicial, deve-se descontinuar o farmaco 
ou incrementar a dose gradativamente. Para tanto, deve-se aumentar 
para 11,25 mg/69 mg diarios durante 14 dias, seguidos por dosagem 
de 15 mg/92 mg ao dia. Deve-se avaliar a perda de peso apos esse 
incremento da dose depois de mais 12 semanas de tratamento. Se nao 
tiver havido uma perda minima de 5% do peso corporal inicial, deve- 
-se descontinuar o medicamento de modo gradual. 

Fendimetrazina 

A fendimetrazina e uma amina simpatomimetica que esta estrei- 
tamente relacionada as anfetaminas. A Drug Enforcement Agency 
(DEA) a classificou como substantia controlada na Tabela III. 


A prescriqao geral desse agente e limitada. A formulaqao usa¬ 
da com mais frequencia e a capsula de 105 mg de liberaqao prolon¬ 
gada, a qual se aproxima da aqao de tres doses de 35 mg de liberaqao 
imediata tomadas em intervalos de 4 horas. A media de meia-vida 
de eliminaqao quando estudada sob condiqoes controladas fica em 
torno de 3,7 horas para ambas as apresentaqoes, de liberaqao pro¬ 
longada e de imediata. A meia-vida de absorqao da formulaqao de 
comprimidos de 35 mg de liberaqao imediata e consideravelmente 
mais rapida do que a taxa de absorqao do farmaco em sua formula 
de liberaqao prolongada. A principal via de eliminaqao sao os rins, 
por onde a maior parte do medicamento e de seus metabolitos e ex- 
cretada. 

As contraindicaqoes da fendimetrazina sao semelhantes as 
da fentermina. Elas incluem historia de doenqa cardiovascular (p. 
ex., doenqa da arteria coronaria, acidente vascular cerebral, arrit- 
mias, insuficiencia cardlaca congestiva, hipertensao nao contro¬ 
lada, hipertensao pulmonar); o uso durante ou no perlodo de 14 
dias apos a administraqao de IMAOs; hipertireoidismo; glaucoma; 
estados agitados; historia de abuso de drogas; gravidez; lactaqao; 
uso em combinaqao com outros agentes anoreticos ou estimulantes 
do sistema nervoso central (SNC); e hipersensibilidade conheci- 
da ou reaqoes idiossincraticas a simpatomimeticos. Devido a falta 
de pesquisas sistematicas, a fendimetrazina nao deve ser usada em 
combinaqao com preparados sem receita medica e fitoterapicos 
que alegam promover emagrecimento. 

O tartarato de fendimetrazina encaixa-se na Categoria X para 
gestaqao e e contraindicado durante esse perlodo porque perda de 
peso nao oferece beneflcio potencial a uma gestante e pode resultar 
em danos ao feto. Nao foram realizados estudos com tartarato de 
fendimetrazina de liberaqao sustentada para avaliar potencial carci- 
nogenico, mutagenico ou seus efeitos sobre a fertilidade. 

Podem ocorrer interaqoes com IMAOs, alcool, insulina e 
agentes hipoglicemicos orais. A fendimetrazina pode reduzir o efei¬ 
to hipotensivo de farmacos bloqueadores de neuronios adrenergicos. 
Sua eficacia e a seguranqa em pacientes pediatricos nao foram es- 
tabelecidas. Ela nao e recomendada para pessoas com menos de 17 
anos de idade. 

Reaqoes adversas relatadas com esse farmaco incluem su- 
dorese, rubor, tremor, insonia, agitaqao, tontura, cefaleia, psicose 
e visao turva. Elevaqao da pressao arterial, palpitaqoes e taquicar- 
dia sao comuns. Efeitos colaterais gastrintestinais incluem boca 
seca, nausea, dor estomacal, diarreia e constipaqao. Efeitos cola¬ 
terais urogenitais incluem frequencia urinaria, disuria e alteraqoes 
na libido. 

O tartarato de fendimetrazina esta associado qulmica e far- 
macologicamente a anfetaminas. Anfetaminas e farmacos ou drogas 
estimulantes relacionados sofrem altos Indices de abuso, e a possibi¬ 
lidade de abuso de fendimetrazina deve ser considerada ao se avaliar 
a vantagem de inclul-la em um programa de reduqao de peso. 

A superdose aguda de fendimetrazina pode se manifestar me- 
diante inquietaqao, confusao, beligerancia, alucinaqoes e estados de 
panico. Fadiga e depressao costumam seguir a estimulaqao central. 
Efeitos cardiovasculares incluem taquicardia, arritmias, hipertensao 
ou hipotensao e colapso da circulaqao. Entre os sintomas gastrintes¬ 
tinais estao nausea, vomito, diarreia e caibras abdominais. Envene- 
namento pode resultar em convulsoes, coma e morte. O manejo de 
superdose aguda e amplamente sintomatico e inclui lavagem interna 
e sedaqao com um barbiturico. Caso hipertensao seja acentuada, o 
uso de um nitrato ou de agente bloqueador de a-receptores de aqao 
rapida deve ser considerado. 
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Dietilpropiona 

Esse farmaco antecedeu seu analogo, o antidepressivo bupropiona. 
A dietilpropiona esta dispomvel em duas apresentagoes: um compri- 
mido de 25 mg e um comprimido de liberagao prolongada de 75 mg. 
Normalmente, e administrada tres vezes ao dia, 1 hora antes das 
refeigoes (comprimidos regulares) ou uma vez ao dia no meio da 
manha (comprimidos de liberagao prolongada). Os comprimidos de 
liberagao prolongada devem ser engolidos inteiros, e nunca esma- 
gados, mastigados ou partidos. A dose diaria maxima e de 75 mg. 

Os efeitos colaterais incluem boca seca, sabor desagradavel, 
inquietagao, ansiedade, tontura, depressao, tremores, dispepsia, vo- 
mito e aumento da micgao. Efeitos colaterais que requerem atengao 
medica incluem taquicardia, palpitagoes, visao turva, erupgao cuta¬ 
nea, coceira, dificuldade de respirar, dor no peito, desmaio, inchago 
dos tomozelos ou dos pes, febre, dor de garganta, calafrios e micgao 
dolorosa. A dietilpropiona esta classificada na Categoria B para ges¬ 
tagao, tern baixo potencial para abuso e consta na Tabela IV da DEA. 

Orlistate 

O orlistate interfere na absorgao de gorduras na alimentagao, o que 
causa redugao na ingestao de calorias. Ele funciona ao inibir as li¬ 
pases gastricas e pancreaticas, as enzimas que quebram os triglice- 
rfdeos no intestino. Quando a atividade da lipase e bloqueada, os 
triglicerfdeos da alimentagao nao sao hidrolisados em acidos graxos 
absorvfveis e, em vez disso, sao excretados sem serem digeridos. 
Apenas tragos do orlistate sao absorvidos sistemicamente; ele e qua- 
se todo eliminado nas fezes. 

Sua eficacia em promover emagrecimento e definida, embora 
moderada. Quando usado em um programa de perda de peso, entre 
30 e 50% dos pacientes podem esperar uma redugao de 5% ou mais 
na massa corporal, aproximadamente 20% alcangam uma redugao 
minima de 10%. Depois da interrupgao do orlistate, ate um tergo dos 
individuos recupera o peso perdido. 

Entre os beneficios do tratamento com esse farmaco, estao 
redugao na pressao arterial e no risco de desenvolver diabetes tipo 2. 

Os efeitos colaterais subjetivos mais frequentes estao relacio- 
nados ao sistema gastrintestinal e incluem esteatorreia, flatulencia, 
incontinencia fecal e movimentos intestinais frequentes e urgentes. 
Para minimizar esses efeitos, alimentos com alto teor de gordura 
devem ser evitados; aconselha-se uma dieta de baixo teor de gor¬ 
dura e calorias. Ironicamente, o farmaco pode ser usado com dietas 
de alto teor de gorduras para tratar constipagao resultante do tra¬ 
tamento com alguns farmacos psicotropicos, como ATCs. Os efei¬ 
tos colaterais sao mais graves no inicio da terapia e podem ter sua 
frequencia reduzida no decorrer do tempo. Lesoes hepaticas e renais 
sao efeitos colaterais potencialmente graves de seu uso. Em 2010, 
novas informagoes de seguranga sobre casos raros de lesao hepatica 
grave foram acrescentadas a bula do orlistate. A taxa de lesao hepa¬ 
tica aguda e mais comum entre usuarios desse medicamento do que 
entre nao usuarios. Ele deve ser utilizado com cautela em pacientes 
com prejuizo das fungoes hepatica e renal, bem como naqueles com 
o duto biliar obstruido e doenga pancreatica. E contraindicado em 
sindromes de malabsorgao, hipersensibilidade ao orlistate, redugao 
da fungao da vesicula biliar e durante a gestagao e amamentagao, 
constando na Categoria X para gestagao. 

A absorgao de vitaminas lipossoluveis e de outros nutrien- 
tes lipossoluveis e inibida pelo uso do orlistate. Suplementos 
multivitammicos que contem vitaminas A, D, E, K e tambem be- 
tacaroteno devem ser tornados uma vez ao dia, de preferencia na 
hora de dormir. 


O orlistate pode reduzir os nfveis plasmaticos do imunossu- 
pressor ciclosporina, de forma que os dois farmacos nao devem ser 
administrados de forma concomitante. Tambem pode prejudicar a 
absorgao do antiarrftmico amiodarona. 

Na dose-padrao prescrita de 120 mg tres vezes ao dia antes 
das refeigoes, o orlistate previne a absorgao de cerca de 30% da gor¬ 
dura alimentar. Doses mais elevadas nao demonstraram a produgao 
de efeitos mais pronunciados. 

Uma formulagao do medicamento sem receita medica esta dis¬ 
pomvel em capsulas de 60 mg - metade da dosagem com prescrigao. 

Lorcaserina 

Esse farmaco aguarda a aprovagao da FDA porque aparentemente 
apresenta potencial alucinogenico. Seu mecanismo exato de agao 
nao e conhecido, mas ha grande probabilidade de que reduza o con- 
sumo de alimentos e promova saciedade pela ativagao de receptores 
5-HT 2C nos neuronios no hipotalamo. 

O efeito de varias doses orais de lorcaserina 15 e 40 mg uma 
vez ao dia sobre o intervalo QTc foi avaliado em sujeitos saudaveis. 
O maior metodo de corregao individual ajustado e de QTc corrigido 
com valores de parametro (QTcl) ficou abaixo de 10 ms, o limiar 
apontado pela regulamentagao. 

A lorcaserina e absorvida a partir do trato gastrintestinal, 
ocorrendo a concentragao plasmatica de pico em 1,5 a 2 horas apos 
a dosagem oral. Sua biodisponibilidade absoluta nao foi determi- 
nada. Ela tern meia-vida plasmatica de aproximadamente 11 horas; 
o estado de equilibrio e alcangado em tres dias apos dosagem de 
duas vezes ao dia, e estima-se que a acumulagao seja em torno de 
70%. Esse farmaco pode ser administrado com ou sem alimentos. 
O cloridrato de lorcaserina tern ligagao moderada (cerca de 70%) a 
protemas plasmaticas no ser humano. 

Ela e amplamente metabolizada no ffgado por diversas vias 
enzimaticas, e os metabolitos sao excretados na urina. A lorcaserina 
e seus metabolitos nao sao depurados por hemodialise. Esse agente 
nao e recomendado para pacientes com prejuizo renal grave (depu- 
ragao de creatinina inferior a 30 mL por minuto) ou para aqueles em 
fase final de doenga renal. 

A meia-vida da lorcaserina e prolongada em 59% para 19 ho¬ 
ras em pacientes com prejuizo hepatico moderado. Sua exposigao 
(area sob a curva) e cerca de 22 e 30% mais alta em pacientes com 
prejuizo hepatico leve e moderado, respectivamente. O ajuste da 
dose nao e necessario para esses pacientes. 

Nao ha necessidade de ajuste da dose com base em genero, 
porque ele nao afeta de modo significativo a farmacocinetica do me¬ 
dicamento. Tambem nao ha necessidade de ajuste da dose com base 
apenas na idade do paciente. 

Lorcaserina inibe bastante o metabolismo mediado por CYP 

2D6. 

FARMACOS SEM APROVAGAO DA FOOD 
AND DRUG ADMINISTRATION PARA PERDA 
DE PESO 

Topiramato 

Topiramato e zonisamida sao abordados com mais detalhes na Segao 
29.6, mas sao mencionados aqui porque ambos podem ter um efeito 
substancial sobre a perda de peso. 

O topiramato foi aprovado como farmaco antiepileptico e 
para prevengao de cefaleias do tipo enxaqueca em adultos. O grau 
de perda de peso associado a ele pode ser comparavel a perda de 
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peso que outros farmacos antiobesidade aprovados pela FDA indu- 
zem. Estudos de pequeno porte e uma grande quantidade de relatos 
informais indicam que o topiramato pode ajudar a contrabalangar o 
ganho de peso associado a ISRSs e antipsicoticos de segunda gera¬ 
gao. Seu impacto sobre o peso corporal pode ser decorrente de seus 
efeitos tanto sobre a supressao do apetite quanto de intensificagao 
de saciedade, os quais podem ser o resultado de efeitos farmacolo- 
gicos, incluindo potencializagao da atividade do acido y-aminobutf- 
rico (GABA), modulagao dos canais ionicos voltagem-dependente, 
inibigao de receptores excitatorios de glutamato ou inibigao da ani- 
drase carbonica. 

A duragao e a dosagem do tratamento afetam os beneffcios de 
perda de peso desse medicamento. A perda de peso e mais elevada 
quando o farmaco e receitado em doses de 100 a 200 mg diarios du¬ 
rante mais de um mes, em comparagao a menos de um mes. Em um 
estudo de grandes proporgoes, demonstrou-se que, comparando com 
individuos medicados com placebo, pacientes tratados com topira¬ 
mato tiveram uma probabilidade sete vezes maior de perder mais 
de 10% do peso corporal. Na pratica clfnica, muitos experimentam 
perda de peso com uma dose inicial de 25 mg ao dia. 

Seus efeitos colaterais mais comuns sao parestesias, via de 
regra ao redor da boca, prejuizo do sabor (perversao do paladar) e 
perturbagoes psicomotoras, incluindo menor velocidade de cogni- 
gao e movimentos ffsicos reduzidos. Prejuizo da concentragao e da 
memoria, frequentemente caracterizado por problemas em encon- 
trar palavras e evocar nomes, e um relato comum. Alguns pacientes 
podem experimentar labilidade emocional e mudangas no humor. 
Efeitos colaterais medicos incluem aumento do risco de calculos 
renais e glaucoma de angulo fechado agudo. Os pacientes devem 
relatar mudangas na precisao visual. Individuos com historia de 
calculos renais devem ser orientados a ingerir quantidades adequa- 
das de lfquidos. 

O topiramato esta disponfvel na forma de comprimidos de 25, 
50, 100 e 200 mg e em capsulas de 15, 25 e 50 mg. 

Zonisamida 

A zonisamida e um farmaco relacionado a sulfonamida, semelhan- 
te ao topiramato de diversas formas. Seu mecanismo exato de agao 
e desconhecido. Assim como o topiramato, pode causar problemas 
cognitivos, mas com menor incidencia. 

Ela foi inclufda na Categoria C para gravidez. Estudos com 
animais revelaram evidencias de teratogenese. Anormalidades fetais 
ou mortes fetais embrionicas foram relatadas em testes com animais 
em dosagens e nfveis plasmaticos maternos de zonisamida seme- 
lhantes ou inferiores aos nfveis terapeuticos humanos. Portanto, o 
uso desse farmaco durante a gestagao humana pode expor o feto a 
um risco significativo. 

Os efeitos colaterais mais comuns incluem sonolencia, perda 
de apetite, tontura, cefaleia, nausea e agitagao ou irritabilidade. Esse 
medicamento tambem esteve associado a anidrose. Ha um risco de 2 
a 4% de calculos renais. Outros farmacos conhecidos que provocam 
calculos, como topiramato ou acetazolamida, nao devem ser com- 
binados com zonisamida. Reagoes farmacologicas adversas graves, 
porem raras, incluem sfndrome de Stevens-Johnson, necrolise epi- 
dermica toxica e acidose metabolica. 

A dosagem tfpica para emagrecimento nao foi estabelecida. 
De modo geral, e iniciada com 100 mg a noite durante duas sema- 
nas, sendo aumentada em 100 mg a cada duas semanas ate uma 
dose-alvo de 200 a 600 mg diarios em uma ou duas doses. 


Metformina 

A metformina e um medicamento para diabetes melito tipo 2. Suas 
agoes incluem redugao da produgao de glicose hepatica, menor ab- 
sorgao intestinal de glicose, aumento da sensibilidade a insulina e 
melhora da captagao e regulagao de glicose periferica. Ela nao au- 
menta a secregao de insulina. 

Quando usada como terapia adjunta a antipsicoticos de se¬ 
gunda geragao, foi comprovado de forma consistente que o agente 
reduz o peso corporal e a circunferencia da cintura. E provavel que 
ela apresente as melhores evidencias de beneffcio terapeutico para o 
tratamento de sfndrome metabolica induzida por farmacos antipsi¬ 
coticos. Em varios estudos, foi demonstrado que a metformina ate- 
nua ou reverte parte do ganho de peso induzido por antipsicoticos. O 
grau de efeito sobre o peso corporal compara-se favoravelmente ao 
resultado de outras opgoes de tratamento aprovadas para emagreci¬ 
mento. Esse efeito da metformina adjunta parece ser mais forte em 
pacientes tratados com antipsicoticos de segunda geragao expostos 
pela primeira vez ao medicamento e fica mais evidente naqueles que 
usam clozapina e olanzapina. Com base nas evidencias existentes, 
caso ocorra ganho de peso apos o infcio desses antipsicoticos, apesar 
da intervengao no estilo de vida, a metformina deve ser levada em 
consideragao. 

Efeitos colaterais comuns incluem nausea, vomito, dor ab¬ 
dominal e perda de apetite. Reagoes gastrintestinais podem ser ali- 
viadas com a divisao da dose, administrando-a apos as refeigoes ou 
usando formulagoes de liberagao retardada. 

Um risco grave de tratamento e a acidose lactica. Esse efeito 
colateral e mais comum em pessoas com redugao do funcionamento 
renal. Embora seja uma ocorrencia muito rara (aproximadamente 
9 a cada 100 mil pessoas por ano), a condigao tern um fndice de 
mortalidade de 50%. O uso de alcool junto com metformina pode 
aumentar o risco de acidose. Evitar alcool e monitorar a fungao renal 
sao medidas importantes. 

Os efeitos de emagrecimento com esse medicamento tambem 
sao evidentes em pacientes cronicamente doentes com esquizofre- 
nia. Seu uso a longo prazo parece ser seguro e eficaz. 

Nao ha uma faixa de dosagem bem estabelecida para a met¬ 
formina quando usada como terapia adjunta para perda de peso. Na 
maioria dos relatos, a dose habitual variou de 500 a 2.000 mg dia¬ 
rios. A dose maxima usada no tratamento de diabetes e de 850 mg 
tres vezes ao dia. O paciente em geral inicia o tratamento com uma 
dose baixa para ver como o farmaco o afeta. 

Ela esta disponfvel em comprimidos de 500, 850 e 1.000 mg, 
sendo atualmente todos genericos. A metformina SR (liberagao len- 
ta) ou XR (liberagao prolongada) esta disponfvel nas potencias de 
500 e 750 mg. Essas formulagoes destinam-se a reduzir os efeitos 
colaterais gastrintestinais e aumentar a adesao do paciente ao dimi- 
nuir a polimedicagao. 

Anfetamina 

A anfetamina e um psicoestimulante aprovado para o tratamento de 
transtorno de deficit de atengao/hiperatividade e narcolepsia. Apre- 
senta o efeito de reduzir o apetite e e usada fora da indicagao oficial 
com esse objetivo ha varios anos. Alguns dos farmacos ja abordados 
tern propriedades semelhantes as da anfetamina, o que explica sua 
eficacia. Anfetaminas e outros psicoestimulantes sao discutidos de 
forma mais aprofundada na Segao 29.30. 
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Metodos de estimulagao cerebral 


A 30.1 Eletroconvulsoterapia 


Terapias convulsivas para transtornos psiquiatricos maiores antece- 
dem a era terapeutica moderna, sendo que o uso de canfora e relata- 
do desde o seculo XVI, e a existencia de diversos relatos de terapias 
convulsivas com canfora data do fim dos anos de 1700 ate meados 
dos anos de 1800. 

Alheio a historia da terapia convulsiva por canfora, o neu- 
ropsiquiatra hungaro Ladislas von Meduna observou que os cerebros 
de pessoas com epilepsia apresentavam uma quantidade de celulas 
gliais superior a normal, enquanto aquelas com esquizofrenia tinham 
uma quantidade inferior, e postulou que poderia haver um antagonis- 
mo biologico entre convulsoes e esquizofrenia. Apos experimentagao 
com animais, canfora (novamente) foi selecionada como o agente 
adequado a ser usado para a indugao terapeutica de convulsoes. Em 
1934, o primeiro paciente psicotico catatonico foi tratado com suces- 
so por meio do uso de injegoes intramusculares de canfora em oleo 
para produzir convulsoes terapeuticas. Lucio Bini e Ugo Cerletti se 
interessaram pelo no uso de eletricidade para induzir convulsoes e, 
depois de uma serie de experimentos com animais e da observagao 
do uso de eletricidade comercialmente, conseguiram aplicar com se- 
guranga uma corrente eletrica na cabega de animais com essa fina- 
lidade. Em 1938, o primeiro curso de eletroconvulsoterapia (ECT) 
foi administrado a um paciente delirante e incoerente, que melhorou 
com uma sessao e cuja condigao cedeu apos 11 sessoes. A indugao 
eletrica de terapia convulsiva tinha o potencial para ser mais con- 
fiavel e de agao mais rapida do que terapias convulsivas induzidas 
quimicamente, e, ja no infcio da decada de 1940, as substituiu. Em 
1940, ocorreu o primeiro uso de ECT nos Estados Unidos. 

Na tentativa de reduzir problemas na memoria retrograda que 
persistiam em alguns pacientes apos o perfodo inicial de recuperagao 
apos ECT, investigaram-se a colocagao de eletrodos nao dominantes e 
formatos de onda mais eficientes nas decadas seguintes. A pratica de 
ECT tambem se beneficiou da introdugao da metodologia de ensaios 
controlados, os quais demonstraram sua seguranga e eficacia, e dos 
ajustes realizados nos sistemas diagnostics e no processo de consen- 
timento livre e esclarecido. Nos anos de 1980 e 1990, esforgos para 
garantir a uniformidade e a excelencia da pratica comegaram com a 
publicagao das recomendagoes para a aplicagao do tratamento, ensino 
e treinamento por organizagoes profissionais nos Estados Unidos, In- 
glaterra, pafses escandinavos e Canada, entre outros. 

Com a disseminagao do uso de agentes farmacologicos como 
tratamento de primeira linha para transtornos psiquiatricos maiores, a 
ECT atualmente e mais usada para pacientes com resistencia a esses 
tratamentos, exceto no caso de doenga potencialmente letal devida a 
inanigao, sintomas suicidas graves ou catatonia. Embora o insucesso 


do estfmulo subconvulsivo para induzir a remissao de doengas psiquia- 
tricas e a eficacia da terapia convulsiva qufmica tenham sugerido que a 
convulsao era necessaria e suficiente para o beneffcio terapeutico com 
ECT, atualmente se sabe que existe uma relagao entre dose e resposta 
com ECT unilateral direita e que a ECT bilateral provavelmente sera 
ineficaz com amplitude ultrabreve de pulsos. Pesquisas continuam a 
investigar os mecanismos subjacentes e as caracterfsticas biologicas 
de tratamentos eficazes de ECT, com interesse em fazer o tratamento 
focalizar as redes neurais adequadas com um estfmulo mais eficiente 
como um meio de reduzir efeitos colaterais cognitivos. Com a cres- 
cente compreensao de que depressao e uma doenga cronica para mui- 
tos pacientes, enfatiza-se a continuagao e o tratamento de manutengao 
apos um curso agudo de ECT. O uso dessa terapia diminuiu desde a 
metade do seculo XX, mas, como ela continua sendo o tratamento mais 
eficaz para depressao maior e tern efeito mais rapido para condigoes 
psiquiatricas potencialmente letais, a ECT, diferentemente de suas te¬ 
rapias somaticas contemporaneas, como coma insulfnico, ainda integra 
o leque de opgoes de tratamento de terapeutas modernos. Seu uso se 
deslocou de instituigoes publicas para instituigoes privadas, e estima-se 
que aproximadamente 100 mil pacientes tenham recebido ECT anual- 
mente ao longo das ultimas decadas nos Estados Unidos (Tab. 30.1-1). 

Ganhador do Premio Nobel, Paul Greengard sugeriu que a 
expressao terapia eletrocortical pudesse ser usada para substituir a 
expressao atual eletroconvulsoterapia. Greengard reconheceu que, 
se o mecanismo de agao da ECT, que permanece desconhecido, re¬ 
vela uma natureza subcortical, o termo pode ter uso limitado. Ate 
que isso acontega, no entanto, os autores desta obra acreditam que a 
sugestao de Greengard e digna de consideragao. Ajudaria a reduzir 
o temor associado a palavra “convulsao” e tambem a acabar com o 
estigma de um metodo de tratamento bastante eficaz. 

ELETROFISIOLOGIA NA 
ELETROCONVULSOTERAPIA 

Os neuronios mantem um potencial de repouso em toda a membra- 
na plasmatica e podem propagar um potencial de agao, que e uma 
reversao transitoria do potencial da membrana. A atividade cerebral 
normal e dessincronizada; ou seja, os neuronios transmitem poten- 
ciais de agao de forma assfncrona. Uma convulsao ocorre quando 
um grande percentual de neuronios e disparado simultaneamente. 
Essas alteragoes ritmadas no potencial extracelular levam com elas 
os neuronios vizinhos, propagam a atividade convulsiva ao longo do 
cortex ate estruturas mais profundas ate, por fim, engolfarem todo o 
cerebro em um disparo neuronal sincronico de alta voltagem. Me¬ 
canismos celulares trabalham para conter a atividade convulsiva e 
manter a homeostase celular, e a convulsao termina. No caso de epi¬ 
lepsia, qualquer um entre centenas de defeitos geneticos pode alterar 
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TABELA 30.1-1 

Marcos na historia da terapia convulsiva 


Anos 1500 Paracelso induz convulsoes ao administrar canfora (via oral) para tratar doenga psiquiatrica. 

1 785 Primeiro relato publicado sobre o uso de indugao de convulsoes para tratar mania, novamente com o uso de 

canfora. 


1934 Ladislas Meduna da infcio a era moderna da terapia convulsiva ao usar uma injegao intramuscular de canfo¬ 

ra para esquizofrenia catatonica. A canfora logo e substitufda por pentilenotetrazol. 

1938 Lucio Bini e Ugo Cerletti conduzem a primeira indugao eletrica de uma serie de convulsoes em urn paciente 

catatonico e produzem uma resposta bem-sucedida ao tratamento. 

1940 A ECT e introduzida nos Estados Unidos. 

1951 Introdugao de succinilcolina. 

1958 Primeiro estudo controlado de ECT unilateral. 

1960 Atenuagao da expressao convulsiva com urn agente anticonvulsivante (lidocafna) reduz a eficacia da ECT. 

Tratamento subconvulsivo produz apenas respostas clfnicas fracas; a hipotese de que atividade convulsiva 
seja necessaria e suficiente para eficacia se mantem. 

Anos 1960 Ensaios clfnicos randomizados da eficacia de ECT em comparagao a medicamentos no tratamento de de¬ 

pressao revelam indices de resposta significativamente mais elevados com ECT. 

Comparagoes entre neurolepticos e ECT mostram que a medicagao neuroleptica e superior para tratamento 
agudo, embora a ECT possa ser mais eficaz em longo prazo. 

1970 Desenvolvido posicionamento de eletrodo mais comum para ECT unilateral direita. 

1976 Desenvolvido urn aparelho de ECT de corrente constante e pulso breve, o prototipo dos aparelhos modernos. 

1978 A American Psychiatric Association publica o primeiro Task Force Report sobre ECT com o objetivo de esta- 

belecer padroes para consentimento e aspectos tecnicos e clfnicos da aplicagao de ECT. 

Final dos anos de 1970 ate Ensaios controlados e randomizados demonstram que a ECT e mais eficaz do que a simulagao de tratamento 
infcio dos anos de 1980 para depressao maior. 

1985 A National Institutes of Health and National Institute of Mental Health Consensus Conference sobre ECT en- 

dossam o uso dessa terapia e recomendam pesquisas e padroes nacionais de pratica. 

1987 A crenga de que a convulsao em si e suficiente para uma resposta clfnica e desafiada por H. A. Sackheim e co- 

laboradores, que relatam que uma combinagao da dosagem imediatamente acima do limiar convulsivo e da 
colocagao unilateral direita de eletrodo, embora produza uma convulsao de duragao suficiente, e ineficaz. 

1988 Ensaios clfnicos controlados e randomizados de ECT em comparagao com Iftio demonstram que ambos sao 

igualmente eficazes para mania. 

2000 Em ensaios controlados, a relagao entre dose e resposta para ECT unilateral direita e validada; a ECT unilate¬ 

ral de alta dosagem e a ECT bilateral mostram fndices iguais de resposta para depressao maior, mas a colo¬ 
cagao unilateral direita de eletrodo e associada a menos efeitos adversos cognitivos. 

Tratamento convulsivo e induzido com estimulagao magnetica por S. H. Lisanby e colaboradores. 

2001 O maior ensaio controlado moderno de prevengao a recafda pos-ECT com continuagao com farmacoterapia 

demonstra um resultado significativamente melhor para o tratamento combinado com um antidepressivo 
tricfclico (nortriptilina) acrescido de Iftio em comparagao com nortriptilina isoladamente ou placebo du¬ 
rante os primeiros 6 meses apos ECT. 


ECT, eletroconvulsoterapia. 


o equilfbrio a favor da atividade desenfreada. Na ECT, as convulsoes 
sao desencadeadas em neuronios normais por meio da aplicagao de 
pulsos de corrente eletrica atraves do couro cabeludo, sob condigoes 
atentamente controladas, para criar uma convulsao de duragao espe- 
cffica em todo o cerebro. 

As caracterfsticas da eletricidade usada na ECT podem ser des- 
critas pela lei de Ohm: V = IR, ou I = V/R, em que Vea voltagem, I 
e a corrente, e R e a resistencia. A intensidade, ou dose de eletricida¬ 
de, na ECT e medida em termos de carga (miliamperes-segundos ou 
milicoulombs) ou energia (watts-segundos ou joules). Resistencia e a 
mesma coisa que impedancia, e, no caso de ECT, tanto o contato do 
eletrodo com o corpo quanto a natureza dos tecidos corporais sao os 
principals determinantes de resistencia. O cranio tern alta impedancia, 
ao passo que o cerebro tern baixa impedancia. Como os tecidos do cou¬ 
ro cabeludo sao condutores muito melhores de eletricidade do que o 
tecido osseo, apenas cerca de 20% da carga aplicada realmente penetra 


o cranio para estimular os neuronios. Os aparelhos de ECT amplamen- 
te utilizados nos dias de hoje podem ser ajustados para administrar a 
eletricidade em condigoes de corrente, voltagem ou energia constantes. 

MECANISMO DEAgAO 

A indugao de convulsao generalizada bilateral e necessaria tanto para 
os efeitos beneficos quanto para os efeitos adversos de ECT. Embora 
uma convulsao parega ser um evento de tudo ou nada, ha dados que 
indicam que nem todas as convulsoes generalizadas envolvem todos 
os neuronios em estruturas cerebrais profundas (p. ex., os ganglios da 
base e o talamo); o recrutamento desses neuronios profundos pode 
ser necessario para o beneffcio terapeutico total. Depois da convulsao 
generalizada, o eletrencefalograma (EEG) mostra cerca de 60 a 90 se- 
gundos de supressao pos-ictal. Esse perfodo e seguido pelo surgimento 
de ondas delta e teta de alta voltagem e pelo retomo do EEG a aparen- 
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cia pre-convulsiva em cerca de 30 minutos. Durante o curso de uma 
serie de tratamentos de ECT, o EEG interictal costuma ser mais lento 
e de maior amplitude que o habitual, mas o EEG retorna a aparencia 
pre-tratamento de 1 mes a 1 ano apos o fim do curso de tratamento. 

Uma abordagem de pesquisa ao mecanismo de agao da ECT 
foi estudar os efeitos neurofisiologicos do tratamento. Estudos com 
tomografia por emissao de positrons (PET) de fluxo sangumeo cere¬ 
bral e uso de glicose revelaram que, durante as convulsoes, o fluxo 
sangumeo cerebral, o uso de glicose e oxigenio e a permeabilidade 
da barreira hematencefalica aumentam. Apos a convulsao, o fluxo 
sangumeo e o metabolismo de glicose se reduzem, talvez de maneira 
mais acentuada nos lobos frontais. Algumas pesquisas indicam que 
o grau de redugao no metabolismo cerebral esta correlacionado a 
resposta terapeutica. 

Focos convulsivos em epilepsia idiopatica sao hipometa- 
bolicos durante perfodos interictais; a propria ECT age como um 
anticonvulsivante porque sua administragao esta associada a um 
aumento no limiar convulsivo com o avango do tratamento. Dados 
recentes sugerem que, durante 1 a 2 meses apos uma sessao de ECT, 
os EEGs registram um grande aumento na atividade de ondas lentas 
no cortex pre-frontal em pacientes que responderam bem a ECT. A 
estimulagao bilateral de alta intensidade produziu a melhor resposta; 
a estimulagao unilateral de baixa intensidade produziu a resposta 
mais fraca. A relevancia desses dados, no entanto, permanece inde- 
terminada, porque o correlato de EEG especffico desapareceu dois 
meses apos a ECT, enquanto o beneffcio clmico persistiu. 

A ECT afeta os mecanismos celulares de memoria e regula¬ 
gao do humor e eleva o limiar convulsivo. Esse ultimo efeito pode 
ser bloqueado pelo antagonista opiaceo naloxona. 

Pesquisas neuroquimicas sobre os mecanismos de agao da 
ECT se concentraram nas alteragoes sofridas pelos receptores de 
neurotransmissores e, recentemente, em alteragoes nos sistemas de 
segundo mensageiro. Praticamente todos os sistemas de neurotrans¬ 
missores sao afetados por ECT, mas uma serie de sessoes de ECT 
resulta em downregulation de receptores beta-adrenergicos pos-si- 
napticos, a mesma alteragao de receptor observada com praticamen¬ 
te todos os tratamentos antidepressivos. Os efeitos da ECT sobre 
neuronios serotonergicos continuam controversos. Diversos estudos 
relataram aumento de receptores serotonergicos pos-sinapticos, 
nenhuma alteragao em receptores serotonergicos e uma alteragao 
na regulagao pre-sinaptica de liberagao de serotonina. Relatou-se 
tambem que a ECT provoca alteragoes nos sistemas neuronais mus- 
carfnicos, colinergicos e dopaminergicos. Em sistemas de segundo 
mensageiro, relatou-se que a ECT afeta o pareamento de protemas 
G com receptores, a atividade de adenilil ciclase e fosfolipase C e a 
regulagao da entrada de calcio nos neuronios. 

Recentemente, houve aumento no interesse em mudangas es- 
truturais no cerebro associadas a smdromes psiquiatricas e resposta 
a tratamento. Esse interesse foi particularmente grande nas altera¬ 
goes microscopicas associadas a estimulagao eletroconvulsiva, bem 
como aos antidepressivos e outros medicamentos. Em animais, na 
maioria roedores, observaram-se plasticidade sinaptica no hipocam- 
po, incluindo brotamento de fibras musgosas, alteragoes na estrutu- 
ra citoesqueletica, aumento da conectividade em vias perfurantes, 
promogao de neurogenese e supressao de apoptose. Muitos desses 
eventos estruturais tambem sao observados, embora em menor grau, 
com medicamentos antidepressivos, como fluoxetina. Esses relatos 
tambem estimularam a controversia sobre diversos aspectos da vali- 
dade tecnica das observagoes. Nao se sabe se essas alteragoes ocor- 
rem clinicamente e, se for o caso, qual a relevancia para a eficacia e 
efeitos colaterais cognitivos que pode ser descoberta. 


INDICATES 

Transtorno depressivo maior 

A indicagao mais comum para ECT e o transtorno depressivo maior, 
para o qual essa e a terapia mais rapida e eficaz dispomvel. A ECT 
deve ser considerada para uso em pacientes para os quais os medica¬ 
mentos nao funcionaram ou nao foram tolerados, que apresentam 
sintomas graves ou psicoticos, que apresentam risco de suicfdio ou 
de homicfdio agudo, ou que apresentam sintomas acentuados de agi- 
tagao ou estupor. Estudos controlados demonstraram que ate 70% 
dos pacientes que nao respondem a medicamentos antidepressivos 
podem responder de forma positiva a ECT. A Tabela 30.1-2 mostra 
as indicagoes para o uso dessa terapia. 

A ECT e eficaz para depressao tanto no transtorno depressivo 
maior quanto no transtorno bipolar tipo I. A depressao delirante ou 
psicotica, ha muito tempo, e considerada particularmente sensfvel 
a ECT, mas estudos recentes indicaram que episodios depressivos 
com caracterfsticas psicoticas nao respondem melhor a ECT do que 
transtornos depressivos nao psicoticos. Ainda assim, como episo¬ 
dios depressivos maiores com caracterfsticas psicoticas apresentam 
baixa resposta a farmacoterapia antidepressiva isolada, a ECT deve 
ser considerada com muito mais frequencia como opgao principal 
de tratamento para pacientes com esse transtorno. Considera-se boa 
a probabilidade de resposta do transtorno depressivo maior com ca¬ 
racterfsticas melancolicas (p. ex., sintomas acentuadamente graves, 
retardo psicomotor, despertar cedo da manha, variagao diurna, re- 
dugao de apetite e de peso e agitagao) a ECT. Ela e indicada em 
especial para pessoas gravemente deprimidas, que apresentam sin¬ 
tomas psicoticos, que demonstram intengao suicida ou que se recu- 

TABELA 30.1-2 

Indicagoes para o uso de eletroconvulsoterapia 

Diagnosticos para os quais ECT pode ser indicada 
Principais indicagoes diagnosticas 
Depressao maior, tanto unipolar quanto bipolar 
Depressao psicotica especificamente 
Mania, incluindo episodios mistos 
Esquizofrenia com exacerbagao aguda 
Subtipo catatonico 
Transtorno esquizoafetivo 
Outras indicagoes diagnosticas 
Doenga de Parkinson 
Smdrome neuroleptica maligna 
Indicagoes clinicas 
Uso primario 

Resposta definitiva rapida necessaria por motivos cbnicos 
ou psiquiatricos 

Riscos de tratamentos alternatives ultrapassam beneffeios 
Historia anterior de ma resposta a psicotropicos ou boa 
resposta a ECT 
Preferencia do paciente 
Uso secundario 

Falta de resposta a farmacoterapia no episodio atual 
Intolerance a farmacoterapia no episodio atual 
Resposta definitiva rapida necessaria devido a deterioragao 
da condigao do paciente 

ECT, eletroconvulsoterapia. 
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sam a se alimentar. Pacientes deprimidos com menor probabilidade 
de responder bem a ECT sao aqueles com transtorno de sintomas 
somaticos. Pacientes idosos normalmente respondem a ECT mais 
lentamente do que pacientes jovens. A ECT e um tratamento para 
episodio depressivo maior e nao proporciona profilaxia, a menos 
que seja administrada em longo prazo como manutengao. 

Episodios mamacos 

A ECT, no mmimo, equivale ao litio no tratamento de episodios ma¬ 
macos agudos. Contudo, o tratamento farmacologico e tao eficaz no 
curto prazo e para profilaxia que o uso de ECT para tratar episodios 
mamacos costuma estar limitado a situagoes com contraindicagoes 
especificas a todas as abordagens farmacologicas disponfveis. A re- 
lativa rapidez da resposta a ECT indica sua utilidade para pacientes 
cujo comportamento maniaco produziu niveis perigosos de exaus- 
tao. A ECT nao deve ser usada em um paciente que esteja sendo 
tratado com litio, porque o medicamento pode reduzir o limiar con- 
vulsivo e causar uma convulsao prolongada. 

Esquizofrenia 

Embora seja um tratamento eficaz para os sintomas de esquizofrenia 
aguda, a ECT nao se destina aos sintomas de esquizofrenia cronica. 
Considera-se que pacientes com o transtorno com sintomas posi¬ 
tives acentuados, catatonia ou sintomas afetivos sejam bem mais 
propensos a responder a ECT. Nesses casos, a eficacia de ECT e 
praticamente igual a de antipsicoticos, mas a melhora pode ocorrer 
mais rapidamente. 

Outras indicates 

Estudos de pequeno ambito revelaram que a ECT foi eficaz no tra¬ 
tamento de catatonia, um sintoma associado a transtornos do humor, 
esquizofrenia e transtornos clmicos e neurologicos. Relata-se que a 
ECT tambem e util para o tratamento de psicoses episodicas, psicoses 
atipicas, transtorno obsessivo-compulsivo e delirium , alem de condi- 
goes clmicas como smdrome neuroleptica maligna, hipopituitarismo, 
transtornos convulsivos intrataveis e flutuagoes motoras (“fenomeno 
on/off ’) na doenga de Parkinson. A ECT tambem pode ser o trata¬ 
mento indicado para gestantes deprimidas suicidas que precisam de 
tratamento e nao podem ser medicadas; para pacientes idosos e com 
doengas clmicas que nao podem tomar farmacos antidepressivos com 
seguranga; e ate mesmo para criangas e adolescentes gravemente de¬ 
primidos e suicidas, que podem ter menos probabilidade de responder 
a farmacos antidepressivos do que adultos. A ECT nao e eficaz para 
transtorno de sintomas somaticos (a menos que acompanhado por 
depressao), transtornos da personalidade e transtornos de ansiedade. 

DIRETRIZES CUNICAS 

Os pacientes e suas faimlias costumam ficar apreensivos quanto ao 
uso de ECT. Portanto, o clinico deve esclarecer sobre os efeitos be- 
neficos e adversos, bem como as abordagens alternativas de trata¬ 
mento. O processo de consentimento informado deve ser documen- 
tado nos registros medicos do paciente e incluir uma discussao sobre 
o transtorno, seu curso natural e a opgao de nao receber tratamento. 
Literatura impressa e videos sobre ECT podem ser uteis na tentativa 
de obter um consentimento verdadeiramente livre e esclarecido. O 
uso involuntario de ECT atualmente e raro e deve ser reservado para 
pacientes que precisem de tratamento urgente e que tenham um res- 
ponsavel legal que concorde com seu uso. O clinico deve conhecer 
as legislagoes local, estadual e federal para o uso de ECT. 


Avalia^ao pre-tratamento 

A avaliagao antes do tratamento deve incluir exames fisicos, neuro¬ 
logicos e pre-anestesicos de praxe e uma historia medica completa. 
Avaliagoes laboratoriais devem incluir bioquimica do sangue e da 
urina, raios X do torax e eletrocardiograma (ECG). Um exame den- 
tario para avaliar o estado da dentigao do paciente e aconselhavel 
para pessoas idosas e aquelas que tiveram cuidados dentarios ina- 
dequados. Raios X da coluna sao necessarios se forem observadas 
evidencias de um transtorno da coluna vertebral. Tomografia com- 
putadorizada (TC) ou imagem por ressonancia magnetica (RM) de¬ 
vem ser realizadas se o clinico suspeitar da presenga de transtorno 
convulsivo ou de uma lesao expansiva. Profissionais que aplicam 
ECT nao consideram mais que uma lesao expansiva seja uma con- 
traindicagao absoluta para ECT, mas, com esses pacientes, o proce- 
dimento deve ser realizado apenas por especialistas. 

Medicamentos concomitantes. Os medicamentos atuais do 
paciente devem ser avaliados quanto ao potencial de interagao com 
a indugao de uma convulsao, aos efeitos (tanto positivos quanto ne¬ 
gatives) sobre o limiar convulsivo e as interagoes com as medicagoes 
usadas durante a ECT. O uso de farmacos triciclicos e tetraciclicos, ini- 
bidores da monoaminoxidase e antipsicoticos costuma ser considerado 
aceitavel. Benzodiazepinicos usados para ansiedade devem ser inter- 
rompidos devido a sua atividade anticonvulsivante; litio deve ser retira- 
do porque pode resultar em aumento de delirium pos-ictal e prolongar 
a atividade convulsiva; clozapina e bupropiona devem ser retiradas por¬ 
que estao associadas ao desenvolvimento de convulsoes de surgimento 
tardio. Lidocaina nao deve ser administrada durante a ECT porque au- 
menta de maneira acentuada o limiar convulsivo; teofilina e contrain- 
dicada porque aumenta a duragao de convulsoes. Reserpina tambem 
e contraindicada porque esta associada a um comprometimento ainda 
maior dos sistemas respiratorio e cardiovascular durante a ECT. 

Pre-medica^oes, anestesicos e relaxantes 
musculares 

O paciente nao deve receber nada por via oral durante 6 horas antes 
do tratamento. Imediatamente antes do procedimento, sua boca deve 
ser verificada para retirada de dentaduras e outros objetos estranhos, 
e deve-se fixar um cateter intravenoso (IV). Um bloqueador de mor- 
dida e inserido na boca imediatamente antes da administragao do 
tratamento para proteger os dentes e a lingua do paciente durante 
a convulsao. Exceto pelo breve intervalo de estimulo eletrico, e ad- 
ministrado oxigenio a 100% em uma taxa de 5 litros por minuto 
durante o procedimento ate que a respiragao espontanea retorne. 
Equipamento de emergencia para estabelecer uma via aerea deve 
ficar de prontidao caso seja necessario. 

Farmacos anticolinergicos muscarmicos. Farmacos anti- 
colinergicos muscarmicos sao administrados antes da ECT para re¬ 
duzir ao minimo as secregoes orais e respiratorias e para bloquear 
bradicardia e assistolia, a menos que a frequencia cardiaca em re- 
pouso esteja acima de 90 batimentos por minuto. Alguns centros de 
ECT interromperam o uso de rotina de anticolinergicos como pre- 
-medicagao, embora seu uso ainda seja indicado para pacientes que 
tomam antagonistas dos receptores P-adrenergicos e pacientes com 
batimentos ectopicos ventriculares. O farmaco de uso mais comum e 
a atropina, que pode ser administrada de 0,3 a 0,6 mg, por via intra¬ 
muscular (IM) ou subcutanea (SC), 30 a 60 minutos antes do aneste- 
sico, ou 0,4 a 1,0 mg, IV, 2 a 3 minutos antes do anestesico. Uma op¬ 
gao e usar glicopirrolato (0,2 a 0,4 mg IM, IV ou SC), que tern menos 
chances de cruzar a barreira hematencefalica e menos probabilidade 
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de causar disfungao cognitiva e nausea, embora se acredite que tenha 
menos atividade protetora cardiovascular do que a atropina. 

Anestesia. A administragao de ECT requer anestesia geral e oxi- 
genagao. A profundidade da anestesia deve ser o mais leve possfvel, 
nao apenas para reduzir os efeitos adversos, mas tambem para evitar 
elevar o limiar convulsivo associado a muitos anestesicos. Metoexital 
(0,75 a 1,0 mg/kg IV em bolo) e o anestesico de uso mais frequente, 
devido a sua curta duragao de agao e menor associagao a arritmias pos- 
-ictais do que o tiopental (dose habitual de 2 a 3 mg/kg IV), embora 
essa diferenga quanto a defeitos cardfacos nao seja aceita universal- 
mente. Outras quatro alternativas de anestesicos sao o etomidato, a ce- 
tamina, a alfentanila e o propofol. O etomidato (0,15 a 0,3 mg/kg IV) 
as vezes e usado porque nao aumenta o limiar convulsivo; esse efeito e 
particularmente util para pacientes idosos, porque o limiar convulsivo 
aumenta com a idade. A cetamina (6 a 10 mg/kg IM) as vezes e usada 
porque nao aumenta o limiar convulsivo, embora seu uso seja limitado 
pela frequente associagao de sintomas psicoticos com surgimento a 
partir de anestesia com esse farmaco. A alfentanila (2 a 9 mg/kg IV) as 
vezes e coadministrada com barbituricos para permitir o uso de peque- 
nas doses dos anestesicos barbituricos e, assim, reduzir o limiar con¬ 
vulsivo menos do que o normal, embora esse uso possa estar associado 
a aumento da incidencia de nausea. O propofol (0,5 a 3,5 mg/kg IV) 
e menos util, devido as suas fortes propriedades anticonvulsivantes. 

Relaxantes musculares. Depois do infcio do efeito anestesico, 
geralmente em 1 minuto, um relaxante muscular e administrado para 
reduzir ao mmimo o risco de fraturas osseas e outras lesoes resultan- 
tes da atividade motora durante a convulsao. O objetivo e produzir 
um relaxamento profundo dos musculos, nao necessariamente para 
paralisa-los, a menos que o paciente tenha historia de osteoporose ou 
lesao na coluna ou, entao, um marca-passo e, portanto, corra risco de 
lesao relacionada a atividade motora durante a convulsao. A succi- 
nilcolina, um agente bloqueador despolarizante de agao ultrarrapida, 
ganhou aceitagao praticamente universal para esse proposito e cos- 
tuma ser administrada em uma dose de 0,5 a 1 mg/kg em bolo IV ou 
por gotejamento. Como a succinilcolina e um agente despolarizante, 
sua agao e marcada pela presenga de fasciculagoes musculares, as 
quais se movem em uma progressao rostrocaudal. O desaparecimen- 
to desses movimentos nos pes ou a ausencia de contragoes muscu¬ 
lares apos estimulagao dos nervos perifericos indicam relaxamento 
muscular maximo. Em alguns pacientes, a tubocurarina (3 mg IV) e 
administrada para prevenir mioclonia e aumento em potassio e en- 
zimas musculares; essas reagoes podem constituir um problema em 
pacientes com doenga musculoesqueletica ou cardfaca. Para monito- 
rar a duragao da convulsao, um medidor de pressao arterial pode ser 
inflado no tomozelo ate uma pressao em excesso da pressao sistolica 
antes da infusao do relaxante muscular para permitir a observagao 
de atividade convulsiva relativamente inocua nos musculos dos pes. 

Se o paciente tiver historia conhecida de deficiencia de pseu- 
docolinesterase, atracurio (0,5 a 1 mg/kg IV) ou curare pode ser usa¬ 
do em vez de succinilcolina. Nesse paciente, o metabolismo de suc¬ 
cinilcolina e interrompido, e uma apneia prolongada pode precisar de 
manejo de emergencia das vias aereas. De modo geral, no entanto, 
devido a meia-vida curta da succinilcolina, a duragao da apneia apos 
sua administragao costuma ser mais curta do que o retardo da reto- 
mada de consciencia causado pelo anestesico e pelo estado pos-ictal. 

Colocagao de eletrodos. Historicamente, a maioria dos cli- 
nicos utilizou a colocagao bifrontotemporal de eletrodos, devido a 
sua confiabilidade em produzir eficacia e facilidade de uso. Essa 
colocagao de eletrodos tambem esta associada a mais efeitos cogni- 
tivos adversos a curto e longo prazos e tern maior probabilidade de 


causar delirium , o qual pode exigir a interrupgao do curso de ECT 
e talvez ate mesmo encerra-lo antes de se atingir efeitos terapeuti- 
cos ideais. Portanto, quando se usa ECT bifrontotemporal, deve-se 
prestar atengao para restringir a dose a um nfvel moderadamente 
supralimiar para atenuar os efeitos cognitivos adversos o maximo 
possfvel. Deve-se enfatizar que a combinagao de pulso ultrabreve e 
a colocagao bifrontotemporal de eletrodos nao provou ser eficaz. O 
tratamento com colocagoes bilaterais de eletrodos, em especial uma 
configuragao bifrontal, tern maior probabilidade de manifestar con¬ 
vulsao no EEG sem convulsao motora, e o monitoramento por EEG 
pode ser particularmente util para detectar sua ocorrencia. 

Novos tipos de colocagao de eletrodos incluem configuragoes 
bifrontais e colocagoes assimetricas. Ha limitagoes a essas estrate- 
gias, impostas pelo fato de a alta impedancia do cranio e do couro 
cabeludo causar a disseminagao do estfmulo eletrico e restringir as 
possibilidades de localizagao do estfmulo. A colocagao bifrontal de 
eletrodos, com o posicionamento afastado suficientemente na late¬ 
ral, foi pesquisada, e houve varias demonstragoes de que ela e igual- 
mente eficaz as colocagoes bifrontotemporais e as configuragoes 
unilaterais direitas de eletrodos adequadamente dosadas. Evidencias 
das vantagens em evitar efeitos cognitivos ainda estao sendo iden- 
tificadas, e pesquisas de potencia adequada com baterias cognitivas 
mais sensfveis e abrangentes sao necessarias. O limiar convulsivo 
tende a ser relativamente mais elevado com ECT bifrontal. 

O perfil de efeitos colaterais cognitivos relativamente melhor 
da ECT unilateral direita deve encorajar a disseminagao de seu uso, ja 
que a eficacia dessa colocagao de eletrodos pode ser assegurada com 
estrategias de dosagem adequadas. Em contraste com a ECT bilateral, 
uma dose mais proxima a 500% acima do limiar convulsivo tern maior 
probabilidade de garantir eficacia. Aparelhos de ECT nos Estados Uni- 
dos sao restritos a uma descarga na faixa de 504 a 576 mCi. Aproxima- 
damente 90% dos pacientes tern limiares convulsivos que podem aco- 
modar uma dosagem ideal com ECT unilateral direita de pulso breve, 
e a combinagao dessa colocagao de eletrodos com intervalo de pulso 
ultrabreve amplia o alcance dos aparelhos norte-americanos de forma 
que a maioria dos pacientes pode ser tratada dentro dessas restrigoes. 
Indivfduos com um limiar convulsivo excepcionalmente elevado po¬ 
dem precisar que a colocagao bilateral de eletrodos permanega dentro 
dos parametros restritos do aparelho. Alcangar o ponto maximo de 
distancia entre eletrodos ao usar a colocagao d’Elia tambem pode ser 
ideal. Diversas outras colocagoes unilaterais direitas foram descritas, 
mas ha poucos trabalhos que respaldam seu uso (Fig. 30.1-1). 

Houve certa preocupagao de que pacientes canhotos pu- 
dessem precisar de colocagao de eletrodos diferente de pacientes 
destros, especialmente quando se deseja utilizar a configuragao 
unilateral. Mesmo quando a lateralidade funcional for esquerda, a 
localizagao anatomica da fungao de linguagem em 70% dos indi¬ 
vfduos canhotos e a mesma dos destros. Ademais, ha evidencias da 
lateralizagao independente do afeto, sendo que o hemisferio direito 
esta envolvido na manutengao do humor deprimido independente- 
mente da lateralidade funcional. Devido a indicagoes limitadas de 
que a fungao afetiva e a eficacia de ECT estejam associadas a latera¬ 
lidade funcional, ela nao e usada, de modo geral, para determinar a 
escolha de colocagao de eletrodos. 

Estfmulo eletrico 

O estfmulo eletrico deve ser suficientemente forte para alcangar o 
limiar convulsivo (o nfvel de intensidade necessario para produzir 
uma convulsao). E ministrado em ciclos, e cada ciclo content uma 
onda positiva e outra negativa. Aparelhos antigos usam uma onda 
senoidal; contudo, esse tipo de aparelho atualmente e considerado 
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FIGURA 30.1-1 

Colocagao de eletrodos. Posigao 1 representa a posigao frontotem¬ 
poral, usada para ambos os eletrodos, um em cada lado da cabega, 
na aplicagao de ECT bilateral. Para ECT unilateral direita, um ele- 
trodo fica na posigao frontotemporal direita e o outro fica imedia- 
tamente a direita do vertice na posigao 2. (Cortesia da American 
Psychiatric Association, com permissao.) 

obsoleto devido a ineficacia desse formato de onda. Quando uma 
onda senoidal e administrada, o estfmulo eletrico nessa onda antes do 
limiar convulsivo ser alcangado, e depois que a convulsao e ativada, 
e desnecessario e excessivo. Aparelhos modernos de ECT usam uma 
forma de onda de pulso breve, que administra o estfmulo eletrico 
geralmente em 1 a 2 milissegundos em uma frequencia de 30 a 100 
pulsos por segundo. Aparelhos que usam um pulso ultrabreve (0,5 
milissegundos) nao sao tao eficazes quanto aparelhos de pulso breve. 

Estabelecer o limiar convulsivo de um paciente nao e simples. 
Uma variabilidade de 40 vezes nos limiares convulsivos ocorre en- 
tre pacientes. Ademais, durante o curso de tratamento com ECT, o 
limiar convulsivo do paciente pode aumentar de 25 a 200%. O limiar 
convulsivo tambem e mais elevado em homens do que em mulheres 
e em idosos em comparagao a jovens adultos. Uma tecnica comum 
e iniciar o tratamento com um estfmulo eletrico que, acredita-se, 
seja inferior ao limiar convulsivo de um paciente especffico e, entao, 
aumentar a intensidade em 100%, para colocagao unilateral, e em 
50%, para colocagao bilateral, ate que se alcance o limiar convulsi¬ 
vo. Uma discussao academica debate qual a melhor alternativa: uma 
dose minimamente superior ao limiar, uma dose moderadamente 
superior ao limiar (uma vez e meia o limiar) ou uma dose altamente 
superior ao limiar (tres vezes o limiar). A discussao sobre a intensi¬ 
dade do estfmulo lembra o debate sobre a colocagao de eletrodos. 
Basicamente, os dados respaldam a conclusao de que doses tres ve¬ 
zes superiores ao limiar tern eficacia mais rapida, e doses minima¬ 
mente superiores ao limiar estao associadas a menor quantidade e 
gravidade de efeitos cognitivos adversos. 


Convulsoes induzidas 

Uma contragao muscular breve, geralmente mais forte na mandfbula 
e nos musculos faciais, e observada simultaneamente ao fluxo da cor- 
rente de estfmulo, independentemente da ocorrencia de convulsao. O 
primeiro sinal comportamental da convulsao costuma ser a extensao 
plantar, que tern duragao de 10 a 20 segundos e estabelece a fase tonica. 
Essa fase e seguida por contragoes rftmicas (i.e., clonicas) que dimi- 
nuem de frequencia ate desaparecerem. A fase tonica e marcada por 
atividade de EEG aguda e de alta frequencia, durante a qual um artefato 
muscular de frequencia mais elevada pode se sobrepor. Durante a fase 
clonica, explosoes de atividade poliponta ocorrem simultaneamente as 
contragoes musculares, mas normalmente persistem durante pelo me- 
nos alguns segundos apos a interrupgao dos movimentos clonicos. 

Monitoramento de convulsoes. O medico deve contar com 
uma medida objetiva de que uma convulsao bilateral generalizada 
ocorreu apos a estimulagao. Ele deve ser capaz de observar eviden¬ 
ces de movimentos tonico-clonicos ou eletrofisiologicas de ativi¬ 
dade convulsiva a partir do EEG ou do eletromiograma (EMG). As 
convulsoes com ECT unilateral sao assimetricas, com amplitudes 
ictais no EEG mais elevadas sobre o hemisferio estimulado do que 
sobre o hemisferio nao estimulado. Eventualmente, convulsoes uni- 
laterais sao induzidas; por isso, pelo menos um unico par de eletro¬ 
dos de EEG deve ser colocado sobre o hemisferio contralateral ao se 
aplicar ECT unilateral. Para que uma convulsao seja eficaz no curso 
de ECT, ela deve durar pelo menos 25 segundos. 

Falha em induzir convulsoes. Se um estfmulo especffico nao 
causa uma convulsao de duragao suficiente, pode-se fazer ate quatro 
tentativas de indugao de convulsao durante um curso de tratamen¬ 
to. O infcio da atividade convulsiva as vezes e retardado ate 20 a 
40 segundos apos a administragao do estfmulo. Se um estfmulo nao 
resultar em convulsao, o contato entre os eletrodos e a pele deve 
ser verificado, e a intensidade do estfmulo deve ser aumentada em 
25 a 100%. O clfnico tambem pode mudar o agente anestesico para 
minimizar os aumentos no limiar convulsivo causados pelo farma- 
co. Outros procedimentos para baixar o limiar convulsivo incluem a 
hiperventilagao e a administragao de 500 a 2.000 mg IV de cafefna 
com benzoato de sodio de 5 a 10 minutos antes do estfmulo. 

Convulsoes prolongadas e tardias. Convulsoes prolonga- 
das (com duragao superior a 180 segundos) e estado de mal epilep- 
tico podem ser interrompidos com doses adicionais do agente anes¬ 
tesico barbiturico ou com diazepam IV (5 a 10 mg). O manejo desse 
tipo de complicagao deve ser acompanhado por intubagao, porque 
a via aerea oral e insuficiente para manter a ventilagao adequada ao 
longo de um perfodo apneico prolongado. Convulsoes tardias - ou 
seja, convulsoes adicionais que surgem algum tempo apos o trata¬ 
mento com ECT - podem se desenvolver em pacientes com transtor- 
nos convulsivos preexistentes. Em raras ocasioes, a ECT precipita 
o desenvolvimento de um transtorno epileptico. Essas situagoes de- 
vem ter manejo clfnico nos moldes de transtornos epilepticos puros. 

Quantidade e intervalo de tratamentos 

Tratamentos de ECT costumam ser administrados de 2 a 3 vezes por 
semana; tratamentos de duas vezes por semana estao associados a 
menor prejufzo da memoria do que tratamentos de tres vezes por se¬ 
mana. De modo geral, o curso de tratamento de transtorno depressi- 
vo maior pode consistir em 6 a 12 sessoes (embora uma quantidade 
de ate 20 sessoes seja possfvel); o tratamento de episodios manfacos 
pode levar de 8 a 20 sessoes. O tratamento de esquizofrenia pode 
levar mais de 15 sessoes; e os tratamentos de catatonia e delirium 
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podem ser de apenas 1 a 4 sessoes. O tratamento deve continuar ate 
que o paciente alcance o que e considerada a resposta terapeutica ma¬ 
xima. Novos tratamentos nao resultam em beneficios terapeuticos, 
eles apenas aumentam a gravidade e a duragao dos efeitos adversos. 
Acredita-se que o ponto de melhora maxima costume ocorrer quan- 
do o paciente para de melhorar continuamente apos dois tratamentos 
consecutivos. Caso ele nao melhore apos 6 a 10 sessoes, a colocagao 
bilateral e um tratamento de alta densidade (tres vezes o limiar con- 
vulsivo) devem ser tentados antes de abandonar a ECT. 

Eletroconvulsoterapia de monitoramento multiple). A 

ECT de monitoramento multiplo (ECTMM) envolve administrar 
estlmulos multiplos de ECT durante uma unica sessao, normalmen- 
te dois estimulos bilaterais durante um perfodo de 2 minutos. Essa 
abordagem pode ser justificada em pacientes gravemente doentes 
e em pacientes que correm risco particularmente alto de procedi- 
mentos anestesicos. A ECTMM esta associada as ocorrencias mais 
frequentes de efeitos cognitivos adversos graves. 

Tratamento de manutengao 

Um curso de curto prazo de ECT induz a remissao dos sintomas, 
mas nao impede, em si, uma recalda. Tratamento de manutengao 
apos ECT deve sempre ser levado em consideragao. A terapia de 
manutengao costuma ser farmacologica, mas relatou-se que trata¬ 
mentos de ECT de manutengao (semanais, a cada duas semanas ou 
mensais) sao eficazes para prevengao de recalda, embora nao haja 
dados fornecidos por estudos de grande porte. Indicagoes para tra¬ 
tamento de ECT de manutengao podem incluir recalda rapida apos 
ECT inicial, sintomas graves, sintomas psicoticos e incapacidade de 
tolerar medicamentos. Se ECT foi usada porque o paciente nao res- 
pondia a um medicamento especlfico, entao, apos a ECT, deve-se 
realizar uma nova tentativa com um medicamento diferente. 

Falha da tentativa com eletroconvulsoterapia 

Pacientes que nao demonstram melhora apos uma tentativa com ECT 
devem ser tratados novamente com os agentes farmacologicos que 
fracassaram anteriormente. Embora os dados sejam, em sua maioria, 
informais, muitos relatos indicam que pacientes que anteriormente 
nao demonstraram melhora com farmacos antidepressivos melhoram 
ao utilizarem o mesmo farmaco apos um curso de tratamentos de 
ECT, mesmo que esta parega ter sido um fracasso terapeutico. Ainda 
assim, com a maior disponibilidade de farmacos que atuam em sltios 
receptores diferentes, costuma ser menos frequente do que antiga- 
mente retomar um mesmo farmaco que nao surtiu efeito. 

EFEITOS ADVERSOS 
Contraindicates 

A ECT nao apresenta contraindicagoes absolutas, apenas situagoes 
nas quais um paciente corre maior risco e tern maior necessidade de 
monitoramento minucioso. Gravidez nao e uma contraindicagao para 
ECT, e o monitoramento fetal em geral e considerado desnecessario 
a menos que a gravidez seja de alto risco ou complicada. Pacientes 
com lesoes expansivas no sistema nervoso central correm maior risco 
de edema e hernia cerebral apos o procedimento. No entanto, caso a 
lesao seja pequena, se um pre-tratamento com dexametasona e admi- 
nistrado, e a hipertensao e controlada durante a convulsao, o risco de 
complicagoes graves e reduzido para esses pacientes. Pacientes com 
maior pressao intracerebral ou que correm risco de sangramento ce¬ 
rebral (p. ex., com doengas cerebrovasculares e aneurismas) correm 


risco durante a ECT devido ao aumento do fluxo sangulneo cerebral 
durante a convulsao. Esse risco pode ser atenuado, embora nao possa 
ser eliminado, por meio do controle da pressao arterial durante o tra¬ 
tamento. Pessoas com infarto do miocardio recente constituem outro 
grupo de alto risco, embora ele se reduza muito duas semanas apos e 
ainda mais tres meses apos o evento. Pacientes hipertensos devem es- 
tar estabilizados com suas medicagoes anti-hipertensivas antes da ad- 
ministragao de ECT. Propranolol e nitroglicerina sublingual tambem 
podem ser usados para proteger esses pacientes durante o tratamento. 

Mortalidade 

O Indice de mortalidade com ECT e de 0,002% por tratamento e 
de 0,01% para cada paciente. Esses numeros sao comparativamente 
favoraveis com os riscos associados a anestesia geral e ao parto. A 
morte por ECT normalmente ocorre devido a complicagoes cardio- 
vasculares e tern maior probabilidade de ocorrer em pessoas cujo 
estado cardlaco ja esteja comprometido. 

Efeitos sobre o sistema nervoso central 

Efeitos adversos comuns associados a ECT sao cefaleia, confusao e 
delirium logo apos a convulsao, enquanto o paciente desperta da anes¬ 
tesia. Confusao acentuada pode ocorrer em ate 10% dos pacientes 
durante os 30 minutos apos a convulsao e pode ser tratada com bar- 
bituricos e benzodiazeplnicos. O delirium costuma ser mais pronun- 
ciado apos os primeiros tratamentos e em pacientes que recebem ECT 
bilateral ou que apresentam transtornos neurologicos coexistentes. O 
delirium costuma se dissipar em alguns dias ou semanas, no maximo. 

Memoria. A maior preocupagao com ECT e sua associagao com 
perda de memoria. Aproximadamente 75% dos pacientes tratados 
com ECT afirmam que o prejuizo da memoria e o pior efeito adverso. 
Embora o prejuizo de memoria durante um curso de tratamento seja 
quase uma regra, dados de acompanhamento indicam que quase todos 
os pacientes recuperam o padrao basal de sua cognigao apos seis me¬ 
ses. Algumas pessoas, no entanto, queixam-se de dificuldades de me¬ 
moria persistentes. Por exemplo, um paciente pode nao se lembrar de 
eventos que levaram a sua hospitalizagao e a ECT, e essas memorias 
autobiograficas talvez jamais sejam evocadas novamente. O grau de 
prejuizo cognitivo durante o tratamento e o tempo para retornar aos 
parametros iniciais estao relacionados, em parte, a quantidade de esti- 
mulagao eletrica usada durante o tratamento. O prejuizo na memoria 
costuma ser relatado com maior frequencia por pacientes que experi- 
mentaram pouca melhora com ECT. Apesar do prejuizo na memoria, 
que normalmente se resolve, nao ha evidencias que indiquem dano 
cerebral causado por ECT. Esse assunto foi o topico de varios estudos 
com imagens cerebrais e que usaram uma variedade de modalidades; 
praticamente todos eles conclulram que dano cerebral permanente 
nao e um efeito adverso de ECT. Neurologistas e epileptologistas, de 
modo geral, concordam que convulsoes que duram menos de 30 mi¬ 
nutos nao causam dano neuronal permanente. 

Outros efeitos adversos de 
eletroconvulsoterapia 

Fraturas com frequencia acompanhavam os tratamentos nos primor- 
dios da ECT. O uso rotineiro de relaxantes musculares deve evitar a 
ocorrencia de fraturas de ossos longos ou vertebras. Alguns pacien¬ 
tes, no entanto, podem quebrar os dentes ou sentir dores nas costas 
devido as contragoes durante o procedimento. Alguns indivlduos po¬ 
dem ficar com os musculos doloridos, normalmente como resultado 
da despolarizagao muscular por succinilcolina, e e provavel que isso 
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seja particularmente problematico apos a primeira sessao de uma 
serie. Essa dor pode ser tratada com analgesicos leves, incluindo 
farmacos anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs). Uma minoria 
significativa de pacientes sente nausea, vomitos e cefaleias apos um 
tratamento de ECT. Nausea e vomitos podem ser prevenidos pelo 
tratamento com antiemeticos no momento da ECT (p. ex., metoclo- 
pramida, 10 mg IV, ou proclorperazina, 10 mg IV; ondansetrona e 
uma alternativa aceitavel se os efeitos adversos impossibilitam o uso 
de antagonistas de receptores dopaminergicos). 

A ECT pode estar associada a cefaleias, embora esse efeito 
normalmente tenha manejo imediato. Cefaleias frequentemente res- 
pondem a AINEs administrados durante o perfodo de recuperagao 
da ECT. Em pacientes com cefaleias graves, o pre-tratamento com 
cetorolaco (30 a 60 mg IV), um AINE aprovado para uso parenteral 
breve, pode ser util. Acetaminofeno, tramadol, propoxifeno e anal¬ 
gesia mais potente proporcionada por opioides podem ser usados 
individualmente ou em diversas combinagoes (p. ex., pre-tratamento 
com cetorolaco e manejo pos-convulsivo com acetaminofeno-pro- 
poxifeno) para o manejo de cefaleia mais refrataria. A ECT pode 
induzir cefaleia enxaquecosa e sintomas relacionados; sumatriptano 
(6 mg SC ou 25 mg VO) pode ser um acrescimo util aos agentes 
descritos anteriormente. Compostos de ergot podem exacerbar alte- 
ragoes cardiovasculares observadas durante a ECT e provavelmente 
nao devem ser um componente do pre-tratamento da ECT. 

PESQUISAS SOBRETRATAMENTO POR MEIO 
DE ESTIMULAGAO ELETRICA CEREBRAL 

Ha um interesse na continuidade dos ajustes finos de tecnicas de 
ECT. Topicos comuns nessas abordagens se concentram no ponto 
de vista espacial do tratamento para otimizar a dosagem em areas do 
cerebro associadas a redes neurais putativas envolvidas na depressao 
e em outras psicopatologias que sao indicagoes para ECT, reduzin- 
do a dosagem em areas associadas a efeitos adversos cognitivos e 
melhorando a eficiencia do estfmulo eletrico nao invasivo quanto a 
diregao e amplitude, mesmo em um nfvel subconvulsivo. Essa pes- 
quisa ocorre em paralelo com investigagoes sobre estimulagao mag¬ 
netica (p. ex., estimulagao magnetica transcraniana repetitiva) e com 
o renascimento de tecnicas eletricas invasivas (p. ex., estimulagao do 
nervo vago e estimulagao cerebral profunda). 
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▲ 30.2 Outros metodos de 
estimulagao cerebral 


A estimulagao cerebral na pratica e na pesquisa psiquiatrica usa cor- 
rentes eletricas ou campos magneticos para alterar transmissoes neu- 
ronais. Ha uma crescente lista de ferramentas capazes de provocar 
essa neuromodulagao, cada uma com um espectro de agao diferente. 
Essas ferramentas aplicam correntes eletricas ou campos magneticos 
transcranianos ou envolvem o implante cirurgico de eletrodos para a 
aplicagao de correntes eletricas a um nervo craniano ou diretamente 
no encefalo. As tecnicas transcranianas incluem a estimulagao ele- 
trica craniana (EEC), a eletroconvulsoterapia (ECT), a estimulagao 
transcraniana por corrente contfnua (ETCC, tambem chamada de po- 
larizagao de corrente direta), a estimulagao magnetica transcraniana 
(EMT) e a magnetoconvulsoterapia (MCT). As tecnicas cirurgicas 
incluem a estimulagao cortical cerebral (ECC), a estimulagao cere¬ 
bral profunda (ECP) e a estimulagao do nervo vago (ENV). 

Em 1985, quase 50 anos apos o primeiro uso de ECT, Anthony 
Barker e colaboradores publicaram um trabalho sobre o primeiro uso 
de pulsos de campos magneticos para estimular o cerebro com um 
procedimento denominado estimulagao magnetica transcraniana. A 
EMT foi usada inicialmente em neurologia para estudos sobre con- 
dugao nervosa, mas logo chamou a atengao de psiquiatras ansiosos 
por explorar alternativas a ECT menos invasivas. Esse metodo de 
estimulagao nao convulsiva por meio de EMT esta sob estudo inten¬ 
sive, com resultados promissores para o tratamento de diversos trans- 
tomos psiquiatricos, incluindo depressao, ansiedade e esquizofrenia, 
conforme descrito por Sarah H. Lisanby, Leann H. Kinnunen e co¬ 
laboradores, em 2002. Na ultima decada, um tratamento convulsivo 
derivado da aplicagao de estimulagao magnetica mais potente tern 
sido pesquisado em primatas e em estudos com seres humanos nos 
Estados Unidos e na Europa. O primeiro procedimento foi realizado 
em um animal em 1998 e em um ser humano em 2000. A MCT esta 
sendo desenvolvida como um meio mais focal de induzir convulsoes 
na tentativa de manter a eficacia, ainda sem paralelos da ECT, com 
menos efeitos colaterais cognitivos. 

Duas novidades mais recentes nos metodos de estimulagao 
cerebral, a ECP e a ENV, foram introduzidas cerca de uma deca- 
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da depois dos primeiros experimentos com EMT. Ambos os meto¬ 
dos foram aprovados pela primeira vez pela U. S. Food and Drug 
Administration (FDA) em 1997 na area de tratamento de sequelas 
de smdromes neurologicas. A ECP foi aprovada inicialmente para 
o tratamento de tremor essencial e tremor de Parkinson, ao paso 
que a ENV foi aprovada para o tratamento de epilepsia. Apos cin- 
co anos, em 2002, as indicagoes para a ECP foram ampliadas para 
incluir o tratamento de todos os sintomas de doenga de Parkinson, 
compreendendo tremor, lentidao e rigidez, bem como movimentos 
involuntarios induzidos por medicamentos. A EMT, a ECP e a ENV 
se originaram na area da neurologia. Contudo, os psiquiatras logo 
perceberam seu potencial para o tratamento de condigoes psiquia- 
tricas, e, como resultado de experimentos clmicos com depressao, 
a ENV subsequentemente recebeu aprovagao da FDA como trata¬ 
mento adjuvante de longo prazo de depressao cronica ou recorrente 
em adultos. Alem disso, estao sendo realizados estudos com seres 
humanos para validar a eficacia da ECP no tratamento de depressao 
e de transtomo obsessivo-compulsivo. 

NEUROMODULAgAO TERAPEUTICA: 
TRATAMENTO DETRANSTORNOS 
PSIQUIATRICOS POR MEIO DE 
ESTIMULACAO CEREBRAL 

Mecanismo de a^ao 

Estimulagao eletrica - via comum. As modalidades de 
estimulagao cerebral referidas geram pulsos eletricos ou magneti- 
cos. Contudo, ambas compartilham uma via final comum - afetam 
os neuronios eletricamente. O efeito eletrico pode ser por meio da 
aplicagao direta de eletricidade ou por meio da indugao indireta 
de eletricidade usando estimulagao magnetica. As formas dire- 
tas de estimulagao eletrica sao exemplificadas pelas aplicagdes 
transcranianas, como na ECT, ECC e ETCC, ou pelas aplicagdes 
intracerebrais, como no caso da ECP ou da estimulagao cortical 
direta (epidural ou subdural). As formas indiretas de estimulagao 
eletrica incluem a EMT e a MCT, as quais induzem campos ele¬ 
tricos no cerebro por meio da aplicagao de campos magneticos al- 
ternados. Destaca-se que as modalidades epidural e intracerebral 
sao mais focais do que a aplicagao transcraniana de eletricidade, 
pois os eletrodos sao posicionados diretamente sobre o tecido neu¬ 
ronal, contornando a impedancia do couro cabeludo e do cranio. 
Os metodos de estimulagao magnetica relativamente mais con- 
temporaneos (EMT e MCT) tambem contornam a impedancia do 
couro cabeludo e do cranio e, portanto, tambem sao mais focais. 
Contudo, a estimulagao magnetica e, na verdade, um exemplo de 
metodo indireto de estimulagao cerebral eletrica, pois a mudanga 
de campos magneticos desses aparelhos induz eletricidade no ce¬ 
rebro, o qual atua como um condutor, segundo o princlpio descrito 
pela primeira vez por Michael Faraday em uma lei que leva seu 
nome e que mais tarde foi incorporada as equagoes de James Clerk 
Maxwell, as quais unificam todo o eletromagnetismo. As modali¬ 
dades magneticas atingem sua focalizagao intensificada de forma 
nao invasiva, ao contrario dos metodos intracerebral e epidural, e, 
portanto, estao no centro de pesquisas intensivas, pois oferecem a 
promessa de um grau sem paralelos de especificidade espacial sem 
necessidade de cirurgia. 

Todas as modalidades de estimulagao cerebral descritas aqui, 
com excegao da ETCC, que nao estimula, mas polariza, atuam por 
meio da estimulagao de neuronios. Nesse sentido, o “E” constitui 
uma designagao equivocada. Seria mais preciso conceitualizar a 


ETCC como uma tecnica que exerce um efeito polarizador que pode 
alterar a probabilidade de transmissao neuronal. 

A agao de modalidades subconvulsivas de estimulagao depen- 
de dos efeitos da estimulagao repetida dos circuitos neuronais visa- 
dos. Contudo, no caso das modalidades convulsivas (ECT e MCT), 
a agao depende da convulsao induzida pela estimulagao e dos efeitos 
da indugao repetida de convulsoes sobre os processos cerebrais. Isso 
nao quer dizer que a forma de estimulagao que desencadeia a convul¬ 
sao nao tenha efeito sobre o resultado. De fato, ja foi bem replicado 
que os parametros de colocagao de eletrodos e de estlmulo eletrico 
tern profundo efeito sobre a eficacia e sobre os efeitos colaterais da 
ECT. Esta sendo investigado se isso se aplica a MCT. 

Efeitos agudos versus efeitos prolongados. A estimula¬ 
gao cerebral pode ter efeitos imediatos ou duradouros. Um unico 
pulso eletrico administrado com intensidade suficiente pode induzir 
despolarizagao, desencadear um potencial de agao, liberar neuro- 
transmissores na sinapse e resultar em propagagao trans-sinaptica 
com subsequente ativagao de um circuito funcional. Por exemplo, a 
estimulagao cerebral aplicada a area da mao do cortex motor prima- 
rio pode ativar o trato corticospinal e induzir um espasmo muscular 
na mao contralateral. Essa estimulagao pode resultar na indugao de 
um efeito positivo, como no caso de um espasmo muscular ou da 
visualizagao de fosfenos, ou em um efeito disruptivo, como no caso 
de mascaramento visual. 

Pulsos repetitivos administrados em frequences fixas podem 
surtir efeitos ainda mais potentes. Epstein e colaboradores descreve- 
ram, em 1999, como a EMT repetitiva (EMTr) aplicada ao hemis- 
ferio dominante de linguagem induzia uma parada na fala. Apos o 
termino da estimulagao, a fala voltava ao normal. 

Algumas modalidades mais invasivas de estimulagao cerebral, 
como a ECP ou a ENV, sao programadas para operagao cronica e, 
assim, prolongam a agao aguda enquanto a estimulagao estiver liga- 
da. No caso da ECP, os pulsos costumam ser administrados de forma 
contmua em alta frequencia, enquanto na ENV eles sao administra¬ 
dos em sequencias que duram ate 30 segundos e sao repetidas a cada 
5 minutos. As modalidades menos invasivas, como EMTr, ETCC, 
EEC e mesmo ECT, supostamente requerem a indugao de alguma 
forma de neuroplasticidade para que seu efeito seja duradouro. 

ESTIMULACAO MAGNETICA 
TRANSCRANIANA 

Defini^ao 

A EMT e a aplicagao de um campo magnetico de alternancia ra- 
pida as camadas superficiais do cortex cerebral, o qual localmente 
induz pequenas correntes eletricas, tambem chamadas de correntes 
de Foucalt (corrente parasita). Essa indugao foi descoberta origi- 
nalmente por Faraday por meio de seus experimentos, em 1831, 
e, mais tarde, quantificada nas equagoes de eletromagnetismo de 
Maxwell. Portanto, pode-se referir a EMT como uma estimulagao 
eletrica sem eletrodo, pois ela utiliza campos magneticos para in¬ 
duzir pulsos eletricos indiretamente. Os aparelhos de EMT admi- 
nistram pulsagdes magneticas potentes por meio de uma bobina 
que e colocada no couro cabeludo. Como os campos magneticos 
nao sao afetados pela impedancia eletrica do couro cabeludo e do 
cranio, esse metodo permite a estimulagao focal de areas menores 
do cerebro do que se pode atingir com outros aparelhos nao invasi- 
vos que usam corrente eletrica alternada (ECT, EEC) ou contmua 
(ETCC) para estimulagao primaria. A EMT e um exemplo de es¬ 
timulagao nao invasiva de regioes focais do cerebro e, como tal, 
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pode ser usada para pesquisa ou com finalidade terapeutica, sem a 
necessidade de anestesia. 

Mecanismos de a^ao 

Em intensidade suficiente, correntes eletricas estimulam a despo- 
larizagao neuronal, a qual pode resultar em um potencial de agao. 
Por exemplo, quando a bobina da EMT esta posicionada sobre a 
area da mao na faixa motora do cortex cerebral, o campo magneti- 
co alternante gerado pelos pulsos repetitivos induz correntes locals 
imediatamente abaixo do local de estimulagao, as quais fazem os 
neuronios na area Ml dispararem. Por sua vez, esse potencial de 
agao se propaga por meio do trato corticospinal polissinaptico e re- 
sulta em um espasmo no musculo da mao contralateral. Em resumo, 
a EMT utiliza campos magneticos para induzir indiretamente cor¬ 
rentes eletricas focais no cerebro, desencadeando, assim, o disparo 
de circuitos neuronais funcionais que podem levar a efeitos compor- 
tamentais observaveis. Esse efeito pode ser facilmente demonstra- 
do por meio de pulsos unicos de EMT que podem ser usados para 
mapear o homunculo simplesmente ao mover a bobina de EMT ao 
longo da representagao cortical de grupos musculares vizinhos e 
simultaneamente estudar a excitabilidade do sistema corticospinal. 

Pulsos unicos de EMT podem causar outros efeitos quando 
movidos para diferentes areas corticais. Quando a bobina e posi¬ 
cionada sobre o cortex visual primario (VI), escotomas, ou “pontos 
cegos”, costumam aparecer. Isso ilustra o fato de que a EMT pode 
interromper fungoes temporariamente. 

A ativagao de neuronios motores que resulta em espasmo 
muscular e interrupgao da percepgao visual com um unico pulso 
de EMT representa um exemplo dos efeitos agudos de despolari- 
zagao neuronal induzida por EMT, conforme mostrado na Tabela 
30.2-1. Acredita-se que os efeitos de pulsos unicos de EMT sejam 
imediatos e de curta duragao. O espasmo muscular induzido por 
EMT na area Ml e quase instantaneo, sendo que o movimento da 
mao ocorre aproximadamente 20 milissegundos apos a aplicagao 
do pulso de EMT. O mascaramento visual tambem opera em uma 
escala de tempo semelhante, medida em milissegundos. A EMT, 
no entanto, pode causar efeitos mais duradouros quando os pulsos 
sao repetidos em intervalos regulares em um processo de EMTr, ou 
quando eles sao combinados com outras formas de estimulagao nas 
quais os pulsos de EMT sao pareados com a estimulagao eletrica 
de um nervo periferico (como na estimulagao associativa pareada 
[EAP]), ou, ainda, quando a EMT e combinada com estfmulos au¬ 
diovisual, como no exemplo de condicionamento classico da res- 
posta cerebral a EMT. Os mecanismos subjacentes a esses efeitos 
duradouros de EMT foram descritos por diversos pesquisadores, e 
acredita-se que estejam relacionados a neuroplasticidade e a altera- 
g5es na eficacia sinaptica. 

O tratamento de transtornos psiquiatricos com EMTr ba- 
seou-se em tentativas de alterar focalmente a excitabilidade cor¬ 
tical patologica, a qual, acredita-se, esteja ligada a uma doenga 
especffica. Uma atividade reduzida no cortex pre-frontal dorso¬ 
lateral (CPFDL) esquerdo foi implicada em varios estudos como 
um correlato fisiologico de transtornos afetivos. Para corrigi-los, 
diversos estudos aplicaram altas frequences de EMTr ao CPFDL 
esquerdo, as quais, relatou-se, aumentaram a excitabilidade, em 
uma tentativa de normalizar a atividade nessa regiao. Em uma 
abordagem relacionada, alguns pesquisadores que associaram 
equilibrio inter-hemisferico anormal na ativagao entre o CPFDL 
direito e esquerdo aplicaram EMTr de baixa frequencia, relatada 
como sendo inibidora, ao CPFDL direito na tentativa de normali¬ 
zar esse equilibrio. 


TABELA 30.2-1 

Mecanismos de agao agudos e prolongados 

Efeitos agudos 

Ativagao fasica de circuitos neuronais 
Respostas motoras observaveis (p. ex., espasmo) 

Interrupgao temporaria (p. ex., parada na fala) ou facilitagao de 
processamento contfnuo (p. ex., acelera tempo de reagao) 
Efeitos prolongados 
Neuroplasticidade 

► Mudanga na eficacia sinaptica, semelhante a potencia- 
gao de longo prazo ou depressao 

► Alteragoes em fatores neurotropicos 

► Modulagao da excitabilidade cortical 

► Modulagao da conectividade funcional 


Efeitos colaterais, intera^oes medicamentosas e 
outros riscos 

A administragao de EMT e um procedimento nao invasivo, relativa- 
mente benigno quando aplicado por um profissional instrufdo a um 
sujeito avaliado de maneira adequada. O risco mais grave conhecido 
da EMT e uma convulsao nao intencional. Ha varios fatores que po¬ 
dem contribuir para o risco de convulsao, incluindo a forma de EMT, 
com a estimulagao de pulso unico tendo menos chances de resultar 
em convulsao do que a EMTr, e, igualmente importante, a dose, que 
e a combinagao de parametros de tratamento incluindo frequencia, 
potencia, duragao da serie e intervalo entre as series. Alem disso, 
fatores do sujeito podem ser importantes, como a presenga de um 
transtorno neurologico (epilepsia ou lesao cerebral focal) ou uso de 
medicamentos que reduzem o limiar convulsivo. 

Costuma-se considerar que a EMT de pulso unico oferega 
um risco mfnimo quando administrada a adultos que passaram por 
triagem adequada, sem fatores de risco de convulsao. No entanto, a 
EMTr pode induzir convulsoes em indivfduos sem condigoes predis- 
ponentes quando administrada em doses suficientemente elevadas. 

Sele^ao de pacientes 

Pacientes cuja tentativa de usar um ou mais medicamentos antide- 
pressivos tenha fracassado ou que apresentem efeitos colaterais in- 
convenientes a medicamentos podem ser bons candidates para EMT. 
Contudo, devido ao menor tamanho de efeito da EMT, em casos 
urgentes ou gravemente refratarios, a ECT continua sendo o trata¬ 
mento mais indicado. 

Novos rumos e EMT de pulso com formato 
controlavel 

A EMT e outras formas de estimulagao magnetica sao extremamen- 
te promissoras para tratamento psiquiatrico por serem focais e nao 
invasivas. Contudo, e necessario um grande corpo de pesquisas para 
replicar achados preliminares, melhorar a dosagem ideal, estabele- 
cer caracterfsticas do paciente que predigam a resposta e examinar a 
influencia de medicamentos concomitantes sobre o efeito da EMT. 
A prevengao de recafda pos-tratamento e uma das muitas areas que 
precisam ser investigadas de maneira adequada. Outros rumos de 
exploragao sao as tentativas de desenvolver bobinas de estimulagao 
que permitirao uma penetragao cerebral mais profunda e o desen- 
volvimento de formatos de pulso que podem ser mais ideais para a 
estimulagao humana do ponto de vista fisiologico. 
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ESTIMULAGAOTRANSCRANIANA POR 
CORRENTE CONTINUA 

Definigao 

A estimulagao transcraniana por corrente contmua e uma forma nao 
invasiva de tratamento que usa corrente eletrica direta bastante fraca 
(1 a 3 mA) aplicada ao couro cabeludo. Como a corrente direta (CD) 
polariza, em vez de estimular, com pulsagoes brandas, sua agao nao 
parece diretamente resultar em disparo de potenciais de agao em neu¬ 
ronios corticais. E tambem essa forma de estimulagao eletrica com 
CD que a distingue de aparelhos que fazem uso de corrente alternada 
(CA), como se encontra na EEC, ECT, ENV e EEP, as quais produ- 
zem estimulagao com pulsos individuals. Alem disso, como a ETCC 
funciona por meio de polarizagao e nao afeta o disparo de potenciais 
de agao em neuronios corticais, a expressao polarizagao de corrente 
direta transcraniana e defendida por alguns pesquisadores contem- 
poraneos, e as duas expressoes aparecem de forma intercambiavel 
na literatura especializada. O pequeno aparelho e bastante portatil e 
normalmente e operado por baterias de CD facilmente encontradas. 

Efeitos colaterais 

Nao ha efeitos adversos graves conhecidos de ETCC. Ela e bem to- 
lerada, e os efeitos colaterais mais comuns relatados na literatura 
listam principalmente um pequeno formigamento no local da esti¬ 
mulagao, com poucos casos descritos de irritagao da pele. 

Mecanismo de agao 

A corrente direta polariza a corrente, e acredita-se que a ETCC atue 
por meio da alteragao da polarizagao da membrana neuronal, mas 
pouco se sabe sobre o verdadeiro mecanismo de agao da ETCC. A po¬ 
larizagao pode afetar o disparo e a condutancia de neuronios ao baixar 
ou elevar o limiar de ativagao. Como a ETCC envolve a aplicagao de 
baixas correntes para o couro cabeludo por meio de eletrodos catodi- 
cos e anodicos, dependendo da diregao do fluxo da corrente, a polari¬ 
zagao pode inibir (catodicas) ou facilitar (anodicas) o funcionamento. 

Estudos clmicos 

Pesquisas preliminares sugerem que a ETCC pode intensificar de- 
terminadas fungoes cerebrais independentemente do humor; contu- 
do, a tecnologia da ETCC e seu uso em psiquiatria estao nos primei- 
ros estagios de investigagao. As pesquisas estao voltadas para sua 
eficacia potencial sobre a facilitagao de recuperagao de acidentes 
vasculares e de determinadas formas de demencia. 

Novos rumos 

A maioria dos aparelhos atuais de ETCC utiliza eletrodos grandes 
embebidos em solugao salina. E provavel que o desenvolvimento de 
novos aparelhos investigue o formato de eletrodos e o material de 
contato para otimizar os efeitos clmicos pretendidos e facilitar o uso. 
Contudo, questoes basicas relacionadas a eficacia, as indicagoes e 
a relagao entre dose e resposta, bem como previsores de resposta, 
terao de ser investigadas antes. 

ESTIMULAGAO ELETRICA CRANIANA 
Definigao 

A EEC, assim como a ETCC, utiliza uma corrente fraca (1 a 4 mA). 
Contudo, no caso da EEC, a corrente e alternada. Ela e aplicada tra- 
dicionalmente por meio de eletrodos embebidos em solugao salina e 


cobertos com feltro presos aos lobulos da orelha. Outras estrategias 
de colocagao tambem estao sendo investigadas. 

Mecanismo de agao 

O exato mecanismo de agao nao foi identificado, e nao ha comum 
acordo entre pesquisadores quanto ao modo predominante de agao. 
Hipoteses anteriores propuseram que a estimulagao com microcorren- 
te alternada afeta o tecido cerebral talamico e hipotalamico e facilita a 
liberagao de neurotransmissores. Houve alegagoes de que, por meio da 
interagao com a membrana celular, a estimulagao produz mudangas na 
transdugao de sinais associada a vias classicas de segundo mensagei- 
ro, incluindo canais de calcio e adenosina monofostato cfclica (AMP). 
Ha relatos resumidos de que a EEC causa aumento nas concentragoes 
plasmaticas de serotonina, norepinefrina, dopamina e monoaminoxi- 
dase tipo B (MAO B ) em plaquetas sangufneas e no fluido cerebros¬ 
pinal (LCE), bem como a liberagao de acido 5-hidroxi-indolacetico 
(DHEA) e encefalinas e redugao de cortisol e triptofano. Contudo, a 
maioria desses relatos nao foi validada por pesquisas atuais. 

Efeitos colaterais 

Acredita-se que a EEC nao seja danosa, principalmente devido a sua 
fonte de energia de baixa voltagem (bateria de 9-V) e ausencia de 
eventos adversos relatados pela FDA. Entretanto, efeitos dermatolo- 
gicos localizados, bem como uma sensagao geral de tontura, foram 
relatados. O uso do aparelho durante a gravidez em mulheres com 
baixa pressao arterial ou em pessoas com arritmias ou marca-passos 
nao e aconselhado pelos fabricantes. 

Estudos clinicos 

Em uma metanalise realizada pela Harvard School of Public Health, fo¬ 
ram analisados 18 experimentos clmicos com seres humanos que usa- 
ram EEC para tratar depressao, ansiedade, drogadigao, insonia, cefaleia 
e dor. O resultado geral combinado mostrou que a EEC e melhor do 
que o tratamento falso para ansiedade em mvel estatfstico significativo. 

Estado atual em algoritmos de tratamento, 
sele^ao de pacientes e dosagem 

O uso de EEC nao foi estudado suficientemente nos Estados Unidos 
e nao tern uma posigao especffica em nenhum algoritmo da pratica 
psiquiatrica padrao norte-americana. 

Novos rumos 

Assim como ocorre com a ETCC, questoes basicas referentes a indica¬ 
goes, selegao de pacientes, relagao entre dosagem e resposta e eficacia 
estao sendo pesquisadas e ainda precisam atingir parametros ideais. 

MAGNETOCONVULSOTERAPIA 

Definigao 

A MCT e uma nova forma de tratamento convulsivo que esta em 
desenvolvimento em diversas instituigoes de pesquisa nos Estados 
Unidos e na Europa. O tratamento utiliza um campo magnetico al- 
ternado que atravessa o couro cabeludo e a calvaria sem ser afetado 
por sua alta impedancia eletrica, induzindo uma corrente eletrica 
mais localizada nas regioes de destino no cortex cerebral do que e 
possfvel com ECT. O objetivo e produzir uma convulsao cujos focos 
e padroes de disseminagao possam ser controlados. 

A MCT e um tratamento convulsivo semelhante, sob muitos as- 
pectos, a ECT. E realizada sob anestesia geral com um relaxante mus¬ 
cular e exige aproximadamente o mesmo preparo e infraestrutura que a 
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ECT. Contudo, a MCT e aplicada por meio de um aparelho modificado 
de EMT, que pode administrar uma descarga mais elevada do que os 
aparelhos de EMT convencionais, e, portanto, depende de estimulagao 
magnetica, ao contrario da estimulagao eletrica da ECT. A MCT esta 
no estagio de ensaios clmicos e nao esta aprovada pela FDA. 

Mecanismo de agao 

Postula-se que a indugao de uma convulsao seja o evento subjacente 
responsavel pelos provaveis mecanismos multiplos especfficos de 
agao do tratamento com MCT. Assim como na ECT, esses meca¬ 
nismos nao sao totalmente compreendidos. Contudo, devido a sua 
capacidade focal, a MCT parece representar uma ferramenta mais 
adequada que a ECT para estudar os mecanismos de agao de con- 
vulsoterapia por meio de seu potencial de indugao de convulsoes 
iniciadas em diferentes regioes do cerebro. 

Efeitos colaterais 

Os efeitos adversos da MCT, assim como os da ECT, estao ampla- 
mente associados aos riscos da anestesia e da convulsao generali- 
zada. Alem disso, a bobina magnetica da MCT produz um ruido de 
cliques que tern potencial para afetar a audigao. A fim de mitigar 
esse risco e impedir danos cumulativos, protetores auriculares de- 
vem ser usados pelo paciente e tambem pelos membros da equipe de 
tratamento. Estudos sugerem que a MCT resulta em menos amnesia 
retrograda e anterograda do que a ECT, embora esses resultados de- 
vam ser replicados em ensaios maiores. 

Estado atual em algoritmos de tratamento 

Nao existem algoritmos clmicos para MCT em fungao de o metodo 
ainda se encontrar em protocolo de investigagao e os tratamentos fora 
das pesquisas nao serem aprovados pela FDA. Supondo-se que a MCT 
possa se aproximar da eficacia da ECT (mas com menos efeitos cola¬ 
terais), esse tratamento convulsivo induzido magneticamente ira de- 
sempenhar um papel importante antes do encaminhamento para ECT. 

Novos rumos 

A MCT e um tratamento novo que esta nas fases iniciais de testes 
clmicos. As variaveis de tratamento clmico, incluindo dosagem, co- 
locagao ideal da bobina, selegao de pacientes e mecanismos de agao, 
sao temas de estudos atuais e futuros. 

ESTIMULACAO DO NERVOVAGO 
Definigao 

A ENV e a estimulagao eletrica direta e intermitente do nervo vago 
cervical esquerdo por meio de um gerador de pulsos implantado, em 
geral na parede toracica esquerda. O eletrodo envolve o nervo vago 
esquerdo no pescogo e e conectado ao gerador subcutaneamente. 

Mecanismos de agao 

A maioria das fibras contidas no nervo vago esquerdo e aferente. Es- 
tima-se que ate 80% delas sejam aferentes ascendentes, e, portanto, a 
estimulagao cronica dessas fibras nervosas predominantemente altera 
a atividade nos nucleos do tronco encefalico, como o nucleo do trato 
solitario e outros nucleos vizinhos (p. ex., rafe), que alteram a atividade 
serotonergica nas estruturas corticais e lunbicas. Alem disso, a estimu¬ 
lagao persistente dos aferentes vagais e anticonvulsivante, um efeito 
que parece depender do locus ceruleus produtor de norepinefrina. 


Efeitos colaterais e contraindicagoes 

Ate o momento, publicagoes razoavelmente abrangentes confirmam 
que a ENV e bem tolerada de modo geral. Os eventos adversos de re- 
lato mais frequente sao alteragao na voz, dispneia e dor cervical. Alem 
do risco de infecgao perioperatoria, o implante cirurgico oferece um 
pequeno risco de paralisia das pregas vocais, bradicardia ou assistolia. 

Estado atual em algoritmos de tratamento 

A FDA indicou a ENV para o tratamento adjunto de longo prazo de 
depressao cronica ou recorrente em pacientes a partir dos 18 anos 
de idade que experimentaram um episodio depressivo maior no 
contexto de doenga unipolar ou bipolar e nao tiveram uma resposta 
apropriada a quatro ou mais tratamentos antidepressivos adequados. 
Recomenda-se consulta com outro clmico experiente em depressao 
resistente a tratamento e ENV. 

Os indices de sucesso do tratamento com ENV sao mais bai- 
xos do que os com ECT. Seu initio de agao tambem e comparati- 
vamente lento - um indice de resposta de aproximadamente 30% 
costuma ser observado apos um ano. Portanto, a ENV pode ser uma 
consideragao valida quando o paciente nao respondeu a tratamentos 
menos invasivos, a ECT foi ineficaz ou a recaida pos-ECT nao pode 
ser impedida por meios menos invasivos. A ENV pode ser util como 
prevengao de recaidas em longo prazo, mas resultados de ensaios 
controlados seriam uteis para orientar a pratica. 

Selegao de pacientes 

A ENV e aprovada como um tratamento adjunto de longo prazo para 
episodios depressivos cronicos ou recorrentes em adultos com epi¬ 
sodio depressivo maior que nao apresentaram uma resposta satis- 
fatoria a quatro ou mais tentativas adequadas com antidepressivos. 
Sua eficacia em outros transtornos e desconhecida. 

A ECT pode ser usada de modo seguro em pacientes com 
implante contanto que o gerador de ENV seja desligado durante o 
tratamento convulsivo. Isto se faz necessario devido aos efeitos an- 
ticonvulsivantes da ENV. Ainda deve ser investigado se ela pode ser 
util como prevengao de recaida pos-ECT. 

Dosagem 

A dosagem ideal para aplicagoes psiquiatricas de ENV ainda e uma 
area de investigagao. Estudos publicados nao identificam parame- 
tros ideais de dosagens, como perfodo ligado, perfodo desligado, 
frequencia, corrente ou amplitude de pulsagao. Contudo, a literatura 
especializada sobre epilepsia sugere que ha uma corrente limiar para 
eficacia. Devido ao conhecimento atual sobre a dosagem da ENV, a 
corrente eletrica costuma ser aumentada a um valor superior a 1 mA, 
e o beneficio clmico e avaliado ao longo de varios meses. Como 
se sabe que os efeitos adversos da ENV dependem da dosagem, os 
parametros de tratamento costumam ser escolhidos para mitigar 
efeitos colaterais especificos. Por exemplo, reduzir a amplitude da 
pulsagao reduz a dor cervical, permitindo que pacientes tolerem cor- 
rentes mais altas. 

Novos rumos 

Mais pesquisas sao necessarias para estabelecer as relagoes entre 
dose e resposta para a ENV. Estudos futuros podem explorar estra- 
tegias medicamentosas ideais para intensificar respostas, testar o pa¬ 
pel potencial da ENV para prevengao de longo prazo de recaida (p. 
ex., apos ECT) e estudar seus mecanismos de agao. 
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IMPLANTE DE ESTIMULACAO CORTICAL 
DefinRao 

A ECC e uma abordagem cirurgica nova na qual eletrodos sao im- 
plantados sobre a superffcie do cortex para fornecer estimulagao 
eletrica cerebral em uma regiao-alvo superficial. Essa abordagem 
esta sendo estudada para o tratamento de condigoes como acidente 
vascular cerebral, zumbido e depressao refrataria a tratamento. 
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A 30.3 Tratamentos neurocirurgicos 
e estimulagao cerebral 
profunda 


Depois de uma historia longa e turbulenta, tratamentos neurocirurgi¬ 
cos para doenga psiquiatrica reapareceram como alvo de grande in- 
teresse. Muitos ainda associam neurocirurgia psiquiatrica com a era 
passada de “psicocirurgia” tosca e manual, quando a lobotomia pre- 
-frontal gozou de uso disseminado e indiscriminado. Essas operagoes 


primitivas, que antecederam a psicofarmacologia moderna, resulta- 
vam em redugoes moderadas nos sintomas, mas eram acompanhadas 
por efeitos adversos inaceitaveis. Ao longo de quase cinco decadas, 
as tecnicas e, acima de tudo, os procedimentos e praticas, evolufram 
imensamente. Em primeiro lugar, as lesoes ablativas atualmente sao 
localizadas de forma estereotatica por imagens de RM e programas 
de computador especializados que permitem precisao e reprodugao 
exata em alvos cerebrais especificos. Metodos altemativos incluem a 
radiocirurgia, a qual permite provocagao de lesao estereotatica sem 
craniotomia. A estimulagao cerebral profunda (ECP), embora exija 
craniotomia para implante de eletrodos estimuladores em alvos ce¬ 
rebrais especificos, e intencionalmente nao ablativa e permite uma 
modulagao flexfvel e reversfvel de fungao cerebral. Em segundo lu¬ 
gar, criterios rigorosos de selegao de pacientes sao observados, e o 
processo de determinar a candidatura apropriada foi formalizado. 

Atualmente, a intervengao cirurgica esta predominantemente re- 
servada a pacientes com depressao maior ou transtorno obsessivo-com- 
pulsivo (TOC) incapacitantes e graves, nos quais uma ampla gama de 
tratamentos padrao nao surtiu efeito. A cirurgia nao e aprovada a menos 
que um comite multidisciplinar chegue a um consenso quanto a sua ade- 
quagao a um candidato especffico e o paciente fornega o consentimento 
livre e esclarecido. Embora um grande corpo de dados clfnicos ja tenha 
sido coletado e indique a eficacia e a seguranga de intervengoes neuro- 
cirurgicas modernas, grandes centros que fornecem esses tratamentos 
continuam a reunir informagoes de forma prospectiva, e ensaios contro- 
lados estao sendo encaminhados ou programados. Com esses avangos 
nas tecnicas neurocirurgicas e criterios de selegao mais bem estabele- 
cidos e procedimentos de acompanhamento de longo prazo, os dados 
disponfveis sugerem que a neurocirurgia psiquiatrica apresenta melhora 
substancial de sintomas e funcionamento em aproximadamente 40 a 
70% dos casos, sendo que a morbidade e a mortalidade sao drasticamen- 
te mais baixas do que os primordios desse tipo de procedimento. 

Embora procedimentos de lesao tenham sido influenciados por 
teorias que implicam sistemas corticolimbicos em comportamento pro- 
blematico, eles foram desenvolvidos inicialmente de forma bastante em- 
pfrica. Apesar de a neurocirurgia psiquiatrica as vezes ser criticada por 
esse motivo, assim como qualquer terapia clrnica, as questoes relevantes 
sao a seguranga e a eficacia, e nao a corregao de processos fisiopatologi- 
cos que ainda nao sao totalmente compreendidos. Contudo, alem da pro- 
messa de procedimentos modernos de lesao e da ECP como tratamentos 
clfnicos, os medicos permitem o teste de hipoteses derivadas dos resul- 
tados das lesoes ou de neuroimagens sistematicas de seres humanos. 
Assim, a neurocirurgia psiquiatrica atualmente esta se desenvolvendo 
em um contexto cientffico no qual a tradugao de dados entre resultados 
clfnicos para estudos anatomicos, fisiologicos e de neuroimagem inte- 
respecies de redes neuronais envolve uma promessa para langar luz aos 
mecanismos de agao terapeutica. 

HISTORIA 

A trepanagao realizada em civilizagoes antigas provavelmente repre¬ 
sente a primeira forma de intervengao cirurgica para psicopatologia. 
Em 1891, o primeiro relato formal de tratamento neurocirurgico em 
psiquiatria foi publicado, descrevendo excisoes corticais bilaterais 
em pacientes demenciados e deprimidos, as quais produziram resul¬ 
tados variados. Apos quatro decadas, durante as quais houve pouco 
progresso, em 1935, John Fulton e Charles Jacobsen apresentaram 
sua pesquisa sobre comportamento primata apos ablagao cortical 
frontal. Eles observaram que os chimpanzes lobotomizados apresen- 
tavam redugao em “neurose experimental” e tinham menos medo, 
ao mesmo tempo que retinham a capacidade de desempenhar tarefas 
complexas. Egaz Moniz, um renomado neurologista portugues, foi o 
pioneiro em leucotomia pre-frontal em colaboragao com seu colega 
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neurocirurgiao Almeida Lima. Primeiramente ao usar injegoes de 
alcool absoluto, e subsequentemente por meio de meios mecanicos 
com um leucotomo, Moniz e Lima executaram “psicocirurgia” em 
20 pacientes intemados gravemente doentes; afirmou-se que 14 de¬ 
les exibiram melhora compensadora. Em uma epoca de asilos super- 
povoados e poucos tratamentos eficazes para doengas psiquiatricas 
debilitantes cronicas, esse tipo de terapia foi inicialmente adotado 
com entusiasmo, e Moniz ganhou o Premio Nobel de Medicina ou 
Fisiologia em 1949 por essa contribuigao. 

A partir de meados da decada de 1930 ate o surgimento das 
fenotiazinas, em meados dos anos de 1950, essas tecnicas se prolife- 
raram em ambito global. Walter Freeman, um neuropsiquiatra, talvez 
tenha sido o promotor mais zeloso da psicocirurgia nos Estados Uni- 
dos. Pioneiro de uma serie de procedimentos manuais para obter lobo- 
tomia pre-frontal (i.e., cortar as conexoes de substancia branca entre 
o cortex pre-frontal e o resto do encefalo), Freeman, junto com o neu¬ 
rocirurgiao James Watts, relatou seus primeiros 200 casos ate 1942. 
Embora os beneficios da cirurgia fossem destacados, outros reconhe- 
ciam um indice significativo de complicates, incluindo a smdrome 
do lobo frontal, convulsoes e ate mortes. Em seu auge, a lobotomia 
era realizada em aproximadamente 5 mil pacientes por ano somente 
nos Estados Unidos. Uma analise dos resultados de 10.365 loboto- 
mias pre-frontais realizadas de 1942 a 1954 no Reino Unido concluiu 
que, embora 70% demonstrassem melhora, efeitos adversos incluiam 
uma mortalidade de 6%, convulsoes em 1%, e smdromes de desinibi- 
gao em 1,5%. Houve relatos amplamente divulgados de embotamento 
da personalidade e comportamento socialmente inadequado. No fim 
dos anos de 1940 e inicio dos anos de 1950, o reconhecimento desses 
riscos suscitou tentativas de desenvolver procedimentos cirurgicos 
estereotaticos modificados que pudessem produzir melhores resulta¬ 
dos. Por exemplo, Ernest Spiegel e Henry Wycis, que comegaram a 
realizar neurocirurgia estereotatica em seres humanos, relataram, na 
decada de 1940, que talamotomias dorsomediais melhoravam sinto- 
mas obsessivo-compulsivos. Contudo, com a introdugao da clorpro- 
mazina, em 1954, o manejo clinico de doengas psiquiatricas comegou 
a ser possivel. Assim, apesar do advento de tecnicas neurocirurgicas 
estereotaticas e a prevalencia continuada de doengas psiquiatricas 
graves e refratarias a tratamento, a neurocirurgia psiquiatrica quase 
foi abandonada em favor de terapias nao cirurgicas. 

SELE^AO DE PACIENTES: INDICATES E 

contraindicates 

Embora relatos limitados tenham sugerido eficacia em uma ampla 
gama de condigoes psiquiatricas e pesquisas apresentem rapida ex- 
pansao, ate o momento desta publicagao, as melhores indicates es- 
tabelecidas para neurocirurgia psiquiatrica continuam sendo depres¬ 
sao maior e TOC. Ao avaliar candidatos, varios fatores sao levados 
em consideragao. 

1. Diagnostico primario: o paciente deve satisfazer os criterios 
clmicos para a indicate diagnostica, e o transtorno deve ser 
a causa primaria da debilidade e do sofrimento do paciente. 

2. Gravidade: o paciente deve ter doenga cronica, grave e debi- 
litante; a duragao da doenga primaria deve ultrapassar um ano 
e costuma ultrapassar cinco anos. A gravidade e medida por 
instrumentos padronizados (p. ex., pacientes com TOC costu- 
mam apresentar pontuagao de 25 a 30 na Escala Yale-Brown 
de Obsessoes e Compulsoes; pacientes com depressao maior 
costumam ter pontuagao igual ou superior a 30 no Inventario 
de Depressao de Beck), ao passo que a debilidade deve ser 
indicada por um baixo nivel de funcionamento (p. ex., uma 


pontuagao igual ou inferior a 50 na Avaliagao Global de Fun¬ 
cionamento) e ma qualidade de vida. 

3. Adequagao dos tratamentos anteriores: os pacientes j a devem 
ter passado por uma gama exaustiva de outros tratamentos 
estabelecidos, os quais estao detalhadamente documentados. 

4. Comorbidade psiquiatrica: deve ter sido administrado trata¬ 
mento adequado para qualquer tipo de transtorno psiquiatrico 
comorbido; a presenga de uso de substancia psicoativa ou de 
transtomos graves da personalidade e considerada contraindi- 
cagao relativamente forte. 

5. Comorbidade clinica e condigao flsica para cirurgia: lesoes 
encefalicas estruturais ou lesoes significativas no sistema ner- 
voso central sao fortes contraindicagoes. Condigoes clinicas 
que aumentam riscos neurocirurgicos (p. ex., doenga cardio- 
pulmonar) e idade a partir de 65 anos sao contraindicagoes re- 
lativas para procedimentos de lesao, ao passo que para a ECP 
a idade de restrigao relativa pode ser mais avangada. Uma 
historia de convulsoes anteriores e um fator de risco para con¬ 
vulsoes perioperatorias apos procedimentos de lesao e deve 
ser pesada na avaliagao geral de risco e beneficio (novamente, 
ha pouca clareza nos dados atuais sobre esse topico no que 
diz respeito a ECP psiquiatrica). 

6. Acesso a cuidados pos-operatorios: os proprios procedimen¬ 
tos de neurocirurgia psiquiatrica representam o imcio de um 
novo episodio de cuidados. E fundamental que os pacientes 
tenham acesso a tratamento pos-operatorio adequado, incluin¬ 
do um psiquiatra (normalmente o medico que fez o encami- 
nhamento), o qual ira aceitar responsabilidade pelo manejo 
do caso apos a alta. Providencias para os cuidados pos-ope- 
ratorios (p. ex., terapia comportamental intensiva) devem ser 
confirmadas com antecedencia. Mais importante, apos os pro¬ 
cedimentos de lesao, os cuidados podem, de modo geral, ser 
fornecidos em contextos-padrao de tratamento, sem a neces- 
sidade de equipes de neurocirurgia psiquiatrica altamente es- 
pecializadas. No caso de ECP, o acesso a essas equipes e cru¬ 
cial no longo prazo. Depois de receber o implante, o paciente 
precisa de monitoramento clmico e ajustes do aparelho, os 
quais podem ser intensivos e requerer tempo, especialmente 
no imcio do tratamento. O monitoramento do aparelho e suas 
substituigoes podem precisar ocorrer em situagao de urgencia. 
Os custos contmuos podem ser altos, e qualificagao para re- 
embolso de terceiros precisa ser assegurada com antecedencia 
para o valor possivel. Apos procedimentos de lesao ou ECP, a 
familia ou pessoas proximas podem ser necessarias para dar 
apoio e acompanhar o paciente nos cuidados de acompanha- 
mento, de modo semelhante ao nivel de apoio que costuma ser 
necessario durante o processo intensivo de avaliagao. 

7. Consentimento livre e esclarecido: em nenhuma circunstan- 
cia a neurocirurgia psiquiatrica pode ser realizada contra a 
vontade do paciente. O individuo deve ser capaz e estar dis- 
posto a fornecer um consentimento livre e esclarecido. Um 
monitoramento formal do consentimento pode ser usado para 
garantir que o processo de consentimento esteja adequado. 
Em raras ocasioes, esses procedimentos sao realizados com 
a aquiescencia do paciente e consentimento formal de um 
responsavel legal. Nesse contexto, idade inferior a 18 anos 
tambem representa uma contraindicagao relativa. 

CUIDADOS POS-OPERATORIOS 

Os cuidados pos-operatorios imediatos incluem as consideragoes 

clinicas e cirurgicas de praxe apos qualquer tipo de procedimento 
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neurocirurgico estereotatico. Presta-se especial atengao a sinais ou 
sintomas ou possiveis complicagoes cirurgicas, incluindo infecgao, 
hemorragia, convulsoes ou estado mental alterado. Deve-se obter 
uma RM pos-operatoria para documentar a provocagao e a extensao 
das lesoes. Um tratamento psiquiatrico pos-operatorio intensivo e 
recomendado, ja que a eficacia da cirurgia pode depender de siner- 
gia entre a intervengao cirurgica em si e a resposta intensificada a 
terapias farmacologica ou comportamental. Embora as dosagens de 
medicamentos psicotropicos possam ser reduzidas durante o perfodo 
perioperatorio imediato, o regime de farmacos deve ser reajustado 
conforme a tolerancia pos-operatoria. Ademais, no caso de TOC, 
uma terapia comportamental intensiva deve ser iniciada o quanto an¬ 
tes, preferivelmente ja no primeiro mes do perfodo pos-operatorio. 

No caso de ECP, o implante de eletrodos costuma ser seguido 
por uma demora de varias semanas para permitir a resolugao de ede¬ 
mas locais e a estabilizagao de outros fatores que possam influenciar 
a resposta a estimulagao. Entao, o ajuste sistematico ambulatorial 
dos parametros de estimulagao e executado antes que as configu- 
ragoes iniciais sejam determinadas. Esse processo costuma ser de- 
morado, durando horas ao longo de um ou mais dias. Protocolos 
contmuos para ECP requerem acompanhamento frequente, em es¬ 
pecial durante o perfodo aproximado de seis meses apos o implante, 
para permitir a otimizagao dos parametros de estimulagao, o moni- 
toramento do paciente e a coordenagao de outras terapias farmacolo- 
gicas e comportamentais. 

PROCEDIMENTOS DE LESAO 

Embora diversas abordagens tenham sido experimentadas, quatro 
procedimentos de lesao evoluiram como os mais seguros e eficazes 
para o tratamento de transtornos psiquiatricos. Todos envolvem le¬ 
soes bilaterais e sao realizados utilizando-se metodos estereotaticos 
modernos. 

Tractotomia subcaudada 

A tractotomia subcaudada foi introduzida por Geoffrey Knight na Gra- 
-Bretanha em 1964 como uma das primeiras tentativas de limitar os 
efeitos adversos ao se restringir o tamanho da lesao. Tendo como alvo 
a substancia inominada (imediatamente inferior a cabega do nucleo 
caudado), o objetivo era interromper os tratos de substancia branca que 
conectam o cortex orbitofrontal e as estruturas subcorticais. A cirurgia 
envolvia a colocagao de sementes radioativas de ftrio-90 no centroide 
desejado, produzindo volumes de lesao de aproximadamente 2 cm 3 em 
cada lado. As indicagoes para tractotomia subcaudada sao depressao 
maior, TOC e outros transtornos graves de ansiedade. 

CINGULOTOMIA ANTERIOR 

A cingulotomia anterior continua sendo o tratamento neurocirurgico 
mais empregado para doenga psiquiatrica na America do Norte. A 
cirurgia e conduzida com anestesia local, e 2 ou 3 lesoes de aproxi¬ 
madamente 1 cm 3 sao feitas em cada lado por termocoagulagao por 
meio de orificios de trepanagao bilaterais. O alvo se situa no cortex 
cingulado anterior (areas de Brodmann 24 e 32), na margem do fei- 
xe de substancia branca conhecido como cmgulo. Originalmente, a 
localizagao de lesoes era determinada por ventriculografia; contudo, 
desde 1991, a cingulotomia anterior vem sendo conduzida por meio 
de orientagao por RM. Aproximadamente 40% dos pacientes retor- 
nam varios meses apos a primeira operagao para um segundo proce- 
dimento para ampliar o primeiro conjunto de lesoes. As indicagoes 
para cingulotomia anterior incluem depressao maior e TOC. 


Leucotomia limbica 

A leucotomia limbica foi introduzida por Desmond Kelly e colabo- 
radores na Inglaterra, em 1973. O procedimento combina os alvos da 
tractotomia subcaudada e da cingulotomia anterior. As lesoes costumam 
ser feitas por meio de termocoagulagao ou com uma criossonda ( cryo- 
probe). Historicamente, a localizagao precisa das lesoes era guiada por 
uma estimulagao intraoperatoria; acreditava-se que respostas autonomi¬ 
cas pronunciadas indicavam o local ideal da lesao. As indicagoes para 
leucotomia limbica incluem depressao maior, TOC e outros transtornos 
graves de ansiedade. Mais recentemente, ha tambem evidencias de que 
esse procedimento pode ser benefico para comportamentos autolesivos 
repetitivos ou no contexto de transtornos de tique graves. 

CAPSULOTOMIA ANTERIOR 

A capsulotomia anterior, ou sua variante mais recente, a capsulotomia 
por Gamma Knife (Elekta, Estocolmo) ou por raios gama, sao usadas 
nos paises escandinavos, Estados Unidos, Belgica, Brasil, entre outros. 
O procedimento provoca lesoes no membro anterior da capsula interna, 
as quais ultrapassam o estriado ventral adjacente e, dessa forma, inter- 
rompem as fibras de passagem entre o cortex pre-frontal e os nucleos 
subcorticais, incluindo o talamo dorsomedial. Embora o procedimento 
original de capsulotomia anterior seja realizado por termocoagulagao 
por meio de orificios de trepanagao no cranio, ao longo dos ultimos 15 
anos, a capsulotomia tambem vem sendo executada usando Gamma Kni¬ 
fe como alternativa. Esse instrumento radiocirurgico torna a craniotomia 
desnecessaria. Lesoes de capsulotomia por raios gama normalmente sao 
menores do que as induzidas por termocapsulotomia e permanecem den- 
tro da porgao ventral da capsula anterior; portanto, a expressao capsu¬ 
lotomia ventral por raios gama esta sendo disseminada para descrever 
esse processo. Diferentemente da termocapsulotomia, a capsulotomia 
ventral por raios gama pode ser executada como procedimento ambula¬ 
torial, sendo que um pernoite hospitalar costuma ser o maximo de tempo 
necessario. As relativas vantagens e desvantagens dessa abordagem ra- 
diocirurgica sao tema de pesquisas em andamento, incluindo um estudo 
controlado atual sobre capsulotomia ventral por raios gama para TOC, o 
primeiro de seu genero para um procedimento de lesoes em psiquiatria. 
Alguns dados sugerem que os indices de efeitos neuropsiquiatricos ad¬ 
versos podem ser consideravelmente mais baixos no caso de capsuloto¬ 
mia ventral por raios gama do que para procedimentos mais antigos, nos 
quais volumes muito maiores de tecidos sofriam lesao. Indicagoes para 
capsulotomia anterior incluem depressao maior, TOC e outros transtor¬ 
nos graves de ansiedade. 

Estimulagao cerebral profunda 

A ECP para doengas psiquiatricas nao e uma ideia nova, embora 
os aparelhos, as tecnicas cirurgicas e os modelos teoricos de neu- 
rocircuitos relevantes tenham avangado. O procedimento envolve a 
colocagao de “fios” cerebrais de pequeno diametro (p. ex., 1,3 mm) 
com multiplos contatos de eletrodos em nucleos subcorticais ou 
tratos especificos da substancia branca. O cirurgiao faz orificios de 
trepanagao no cranio com anestesia local e, entao, coloca os fios, 
orientado por imagens multimodais e pontos de referenda estereo¬ 
taticos precisos. Geralmente, o procedimento e bilateral. O pacien¬ 
te costuma estar sedado, porem desperto, durante a cirurgia. Mais 
tarde, o “marca-passo” (tambem conhecido como neuroestimulador 
implantavel ou gerador de pulsos) e implantado subcutaneamente 
(p. ex., na parede toracica superior) e conectado, por meio de fios de 
extensao sob a pele, aos fios cerebrais. Os objetivos da ECP sao atin- 
gir melhora da eficacia e perils de efeitos adversos mais favoraveis 
em comparagao com a ablagao. Como diversas combinagoes de ele¬ 
trodos podem ser ativadas, com polaridade, intensidade e frequencia 
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ajustaveis, ECP permite uma modulaqao mais flexfvel do funciona- 
mento cerebral, chamada de neuromodulagao. Assim, os parame- 
tros podem ser otimizados para cada paciente, mas o processo, que 
costuma ser executado por um psiquiatra com treinamento especial 
em contextos ambulatoriais, pode levar bastante tempo e requer 
acompanhamento dedicado e de longo prazo. Quando nao se podem 
identificar configuraqoes beneficas apesar de todos os esforqos, os 
eletrodos podem ser desativados, e os aparelhos, removidos. Nes- 
se caso, os aparelhos costumam ser retirados apenas parcialmente, 
sendo que os eletrodos cerebrais sao deixados onde estao devido ao 
pequeno risco de hemorragia que envolve sua remoqao. As relativas 
vantagens e desvantagens da ECP sao o tema de pesquisas. 

RESULTADO DETRATAMENTO 

No caso de todos os procedimentos ablativos contemporaneos, o re- 
sultado nao pode ser avaliado de modo confiavel durante um perfodo 
pos-operatorio consideravel, que pode se estender de 6 meses a 2 
anos. Nas primeiras duas ou tres decadas deste trabalho, relatos cli- 
nicos normalmente empregavam medidas de melhora global, como a 
Pippard Postoperative Rating Scale, que avalia resultados da seguin- 
te maneira: (1) assintomatico; (2) muito melhor; (3) ligeiramente 
melhor; (4) inalterado; e (5) pior. A maioria dos estudos operacio- 
nalizou melhora significativa como as categorias 1 e 2. Ademais, 
muitos relatos empregam uma medida de gravidade de sintoma que 
e especifica para a indicaqao do procedimento (p. ex., a Escala Yale- 
-Brown de Obsessoes e Compulsoes, para TOC, e o Inventario de 
Depressao de Beck, para depressao maior). A maioria dos estudos 
se concentra em um ou outro procedimento, e eles sao mais bem 
analisados conforme a abordagem cirurgica. 

Resultado com tractotomia subcaudada 

Observou-se melhora significativa em 68% de pacientes com depres¬ 
sao maior, 50% de pacientes com TOC e 62,5% de pacientes com 
outros transtornos de ansiedade. Pacientes com esquizofrenia, abuso 
de substancia ou transtornos da personalidade nao tiveram bons re¬ 
sultados. Efeitos colaterais de curto prazo incluem cefaleia transito- 
ria e confusao ou sonolencia, as quais normalmente se resolvem em 
menos de uma semana. Os pacientes costumam ter mobilidade ate o 
terceiro dia do pos-operatorio. Smdromes de desinibiqao transitorias 
eram comuns. Em 1994, uma revisao de larga escala de 1.300 casos 
foi conduzida, e concluiu-se que o procedimento permite que 40 a 
60% dos pacientes levem vidas normais ou quase normais, com uma 
reduqao do indice de suicidio para 1% contra 15% em um grupo- 
-controle com transtornos afetivos maiores semelhantes. 

Resultado com cingulotomia anterior 

Ocorreu melhora significativa em 62% dos pacientes com trans¬ 
tornos afetivos, 56% com TOC e 79% com outros transtornos de 
ansiedade. Entre pacientes com depressao unipolar, 60% respon- 
deram de modo favoravel; entre pacientes com transtorno bipolar, 
40% responderam de modo favoravel; e, entre pacientes com TOC, 
27% foram classificados como respondentes, sendo que outros 27% 
foram classificados como possiveis respondentes. Efeitos colaterais 
de curto prazo incluem cefaleia, nausea ou dificuldade para urinar; 
contudo, eles costumam se resolver em alguns dias. Os pacientes 
recuperam os movimentos durante as 12 horas seguintes a operaqao 
e recebem alta no terceiro ao quinto dia do pos-operatorio. Ao longo 
dos ultimos 10 anos, a pratica de tratar pacientes que experimentam 
convulsoes perioperatorias com terapia anticonvulsivante cronica 
foi descontinuada, e nao foram observados casos de convulsoes re- 


correntes com novo imcio. Embora pacientes tenham eventualmente 
(5% ou menos) observado problemas transitorios de memoria, uma 
analise independente de 34 pacientes foi realizada e demonstrou a 
inexistencia de prejuizos intelectuais ou comportamentais signifi- 
cativos atribuiveis a cingulotomia anterior; um estudo subsequente 
com 57 pacientes tambem nao encontrou evidencias de efeitos ad- 
versos neurologicos ou comportamentais duradouros. 

Resultado com leucotomia Imibica 

Ocorreu melhora significativa em 89% dos pacientes com TOC, 
78% com depressao maior e 66% com outras condiqoes de ansie¬ 
dade. Efeitos colaterais de curto prazo incluem cefaleia, letargia ou 
apatia, confusao e falta de controle dos esfmcteres, os quais podem 
durar de alguns dias a algumas semanas. Especificamente, e comum 
que a confusao pos-operatoria dure pelo menos varios dias, e os pa¬ 
cientes nao recebem alta antes de uma semana. Nao houve convul¬ 
soes nem mortes; contudo, um paciente sofreu perda de memoria 
grave devido a localizaqao inadequada da lesao, e letargia persisten- 
te esteve presente em 12% dos casos. 

Resultado com capsulotomia anterior 

Termocapsulotomia. Uma resposta favoravel ocorreu em 50% 
dos pacientes com TOC e 48% dos pacientes com depressao maior. 
Efeitos colaterais de curto prazo podem incluir cefaleia ou incon¬ 
tinentia transitorias. Confusao pos-operatoria com frequencia dura 
ate uma semana. A recuperaqao da capsulotomia com raios gama 
costuma ser mais rapida e e caracterizada por menos desconforto e 
praticamente nenhuma confusao, mas os efeitos colaterais da expo- 
siqao a radiaqao, principalmente edema cerebral, podem ser retarda- 
dos em ate 8 a 12 meses. No caso de capsulotomia aberta, o paciente 
costuma recuperar os movimentos em uma questao de horas a dias 
apos a operaqao, embora a duraqao da estada hospitalar possa ser 
influenciada pela duraqao da confusao. Ganho de peso foi observado 
como um efeito colateral persistente comum, com aumento medio 
de massa de 10%. 

Capsulotomia ventral por raios gama. A capsulotomia por 
raios gama foi geralmente bem tolerada e eficaz para pacientes com 
TOC intratavel. Eventos adversos inclmram edema cerebral e cefa¬ 
leia, pequenos infartos assintomaticos do caudado e possivel exacer- 
baqao de mania bipolar preexistente. Uma resposta terapeutica, de- 
finida de forma conservadora, foi observada em 60% de mais de 50 
pacientes que receberam o procedimento mais recente, no qual pares 
de lesoes na capsula ventral sao realizados bilateralmente, com im- 
posiqao sobre o estriado ventral. O beneficio terapeutico foi atingido 
ao longo de 1 a 2 anos e ficou fundamentalmente estavel aos 3 anos. 
Efeitos adversos incluem edema significativo induzido por radiaqao, 
com surgimento meses apos o procedimento, aparentemente devi¬ 
do a sensibilidade diferencial a radiaqao que ainda nao e totalmente 
compreendida. Sera necessario acompanhamento de longo prazo 
para esclarecer riscos e beneficios de capsulotomia ventral por raios 
gama. O mesmo se aplica a qualquer neurocirurgia, incluindo proce¬ 
dimentos de lesao e estimulaqao cerebral profunda. 

Resultados com ECP 

Transtorno obsessivo-compulsivo. Ao longo dos ultimos 10 
anos, quatro grupos colaboraram de maneira conjunta para o desenvol- 
vimento de ECP no membro anterior ventral da capsula interna e no 
estriado ventral adjacente (o VC/VS) para TOC intratavel: Leuven/An- 
tuerpia, Butler Hospital/Brown University, Cleveland Clinic e Univer- 
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sity of Florida. Resultados de longo prazo de estimulagao aberta em 26 
pacientes mostraram redugoes de sintomas clinicamente significativas 
e melhora funcional em cerca de dois tergos dos pacientes. Respostas 
definidas de modo conservador (redugoes iguais ou superiores a 35% 
na Escala Yale-Brown de Obsessoes e Compulsoes) foram observadas 
em um tergo dos pacientes no grupo inicial, independentemente do 
centro de estudo, enquanto o mdice de resposta foi superior a 70% na 
segunda e na terceira coortes de pacientes tratados. O desenvolvimento 
de ECP psiquiatrica segue o caminho da estimulagao para transtornos 
de movimento, em que varios objetivos foram buscados com benefi- 
cio terapeutico. Assim como nos transtornos de movimento, efeitos 
sobrepostos ou convergentes da ECP em locais anatomicos diferentes 
nos neurocircuitos envolvidos sao provaveis e sao tema de pesquisas 
ativas. O mesmo se aplica a ECP para depressao. 

Depressao maior. Um corpo de pesquisas de neuroimagens 
funcionais implica o cortex cingulado subgenual como um nodo em 
circuitos envolvidos na experiencia normal de tristeza, sintomas de 
doenga depressiva e respostas a tratamentos de depressao. A ECP 
cronica, com duragao de ate seis meses, foi associada com remissao 
mantida de depressao em 4 dos 6 pacientes estudados. Outra linha 
de pesquisa sobre a ECP para depressao foi originada pela pesqui- 
sa com TOC mencionada anteriormente e tambem pelos efeitos an- 
tidepressivos relatados da capsulotomia anterior na qual o alvo de 
estimulagao VC/VC foi inicialmente baseado. Os pacientes com 
TOC, que apresentavam indices elevados de depressao comorbida, 
responderam ao imcio da estimulagao com melhora do humor e re¬ 
dugoes em ansiedade nao especifica alem da ansiedade relacionada 
ao transtorno. Tais efeitos foram acompanhados, ou mesmo antece- 
didos, por melhoras na interagao social e no funcionamento diario. 
Um agravamento nesses mesmos dommios clmicos foi percebido em 
alguns pacientes com a interrupgao da estimulagao VC/VS. Ademais, 
mudangas no humor e em ansiedade nao especifica induzidas pela 
ECP frequentemente pareceram anteceder as redugoes nos sintomas 
essenciais de TOC. 

Resultado entre procedimentos neurocirurgicos 
contemporaneos 

Embora esse campo esteja se desenvolvendo rapidamente, a conclu- 
sao e a de que 40 a 70% de pacientes psiquiatricos cuidadosamente 
selecionados devem se beneficiar de maneira significativa de trata- 
mento neurocirurgico contemporaneo. Pode-se esperar que 25% ou 
mais demonstrem melhora consideravel. De modo geral, respostas 
a procedimentos ablativos parecem marginalmente superiores para 
depressao maior do que para TOC. Os perfis de efeitos adversos des- 
se grupo de procedimentos sao influenciados pelo tamanho da lesao, 
pela abordagem cirurgica e pelo uso, ou nao, de metodos radioci- 
rurgicos (nos quais o ritmo de desenvolvimento da lesao e muito 
lento em comparagao com termocoagulagao). No entanto, os efeitos 
adversos sao amplamente minimizados em comparagao com pro¬ 
cedimentos mais antigos. Embora os efeitos colaterais menores de 
curto prazo possam ser comuns apos alguns procedimentos ablativos 
modernos, consequencias adversas graves ou persistentes sao rela- 
tivamente raras. Elas podem incluir convulsoes em cerca de 1 a 5% 
dos casos. Mesmo que ainda se possam observar smdromes frontais, 
confusao ou deficits cognitivos sutis, o funcionamento cognitivo 
geral, conforme indicado pelo padrao de quociente de inteligencia, 
geralmente e intensificado, um achado que foi atribuido aos efeitos 
beneficos predominantes de melhora sintomatica. A neurocirurgia 
psiquiatrica provavelmente reduz mortalidade, conforme evidencia- 
do por dados sobre indices de suicidio comparativos. Ainda assim, 


pacientes que se submetem a esses procedimentos e nao obtem seus 
beneficios correm risco particularmente elevado de suicidio consu- 
mado. Portanto, assim como com qualquer outro tipo de terapia, os 
riscos e os beneficios potenciais da neurocirurgia psiquiatrica devem 
ser avaliados contra os riscos e os beneficios potenciais de se subme¬ 
ter a esse tipo de tratamento. 

O advento da ECP na psiquiatria criou um enorme interesse e 
consideravel atividade de pesquisa. Essa terapia e intencionalmente 
nao ablativa, pode ser otimizada para cada paciente, e reversivel e 
se baseia em aparelhos que sao (em graus variados) removiveis. A 
ECP, portanto, pode ser aceita por pacientes que nao optariam por 
procedimentos de lesao (embora o oposto tambem seja verdadeiro). 
Com todas as suas vantagens, a ECP exige que os pacientes sejam 
tratados por equipes altamente especializadas que estejam dispostas 
e capacitadas para fornecer cuidados de longo prazo. A logistica e as 
despesas envolvidas podem representar entraves significativos. Em 
contrapartida, os cuidados psiquiatricos podem ser administrados em 
contextos tradicionais de tratamento apos os procedimentos de lesao. 
Contudo, embora os riscos relativos de efeitos adversos persisten¬ 
tes apos ECP ainda devam ser claramente estabelecidos, nesse esta- 
gio, os metodos ablativos parecem ter um potencial maior de riscos. 
Como os indices de resultados adversos sao baixos quando procedi¬ 
mentos de lesao modernos sao executados em centros altamente es- 
pecializados, pode haver uma racionalidade particularmente forte por 
tras do encaminhamento de pacientes adequados para tais centros. 
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A 31.1 Introdugao: 

desenvolvimento de 
lactentes, criangas e 
adolescentes 


A natureza transacional do desenvolvimento na primeira infancia, 
na infancia e na adolescencia, consistindo em uma interagao con- 
tmua entre predisposigao biologica e experiencias ambientais, e a 
base das conceituagdes atuais de desenvolvimento. Ha evidencias 
suficientes de que os resultados observados no desenvolvimento 
evoluem a partir de interagoes entre substratos biologicos particula- 
res e eventos ambientais especificos. Por exemplo, o gene transpor- 
tador da serotonina sensibiliza criangas com experiencias adversas 
de abuso ou negligencia precoces no sentido de aumentar o risco de 
desenvolvimento ulterior de um transtorno depressivo. Alem disso, 
o grau de resiliencia e de adaptagao, isto e, a capacidade para supor- 
tar adversidades sem efeitos negativos, provavelmente seja mediado 
por glicocorticoides endogenos, citocinas e neurotrofinas. Assim, 
a alostase, processo de obter estabilidade diante de eventos am¬ 
bientais adversos, decorre de interagdes entre desafios ambientais 
especificos e determinados contextos geneticos que se combinam 
para produzir uma resposta. E amplamente aceita a probabilidade 
de que experiencias adversas na infancia (EAIs) alterem a trajeto- 
ria do desenvolvimento em um individuo, assim como e admitido 
que, durante a fase inicial do desenvolvimento, o cerebro e bastante 
vulneravel a lesoes. Estudos futuros poderao abrir janelas de plasti- 
cidade em criangas mais velhas e adolescentes que afetem tambem 
a vulnerabilidade. As alteragoes tanto na materia branca como na 
cinzenta nos cerebros de adolescentes estao vinculadas ao aumento 
na aquisigao de habilidades sociais sutis. Suas capacidades, suas 
competences e seus interesses em uma grande variedade de avan- 
gos tecnologicos - incluindo internet, redes sociais como Facebook, 
Twitter e Instagram e telefones celulares, apenas para citar alguns 
- langaram luz sobre seu potencial de adaptagao a novas e desafia- 
doras demandas. 

PERIODO PRE-NATAL, PRIMEIRA INFANCIA E 
INFANCIA 

As fases do desenvolvimento descritas nesta segao sao definidas como 
segue: fase pre-natal e o perfodo que transcorre desde a concepgao ate 
a oitava semana; a fase fetal se estende da oitava semana ate o nasci- 
mento; a primeira infancia comega no nascimento e segue ate a idade 
de 15 meses; a fase de bebe inicia aos 15 meses e dura ate os 2 anos e 


meio; a fase pre-escolar inicia aos 2 anos e meio e vai ate os 6 anos; 
e os anos intermediaries sao aqueles entre os 6 e os 12 anos de idade. 

PERIODO PRE-NATAL 

Historicamente, a analise do desenvolvimento humano inicia 
com o nascimento. Entretanto, nos dias atuais, a influencia de fa- 
tores uterinos endogenos e exogenos exige que os programas de 
desenvolvimento levem em consideragao os eventos intrauterinos. 
O lactente nao e uma tabula rasa , uma superficie polida em que as 
influences extemas gravam padroes. Ao contrario, o recem-nascido 
ja foi influenciado por uma miriade de fatores que ocorreram na se- 
guranga do ventre matemo, cujo resultado produziu uma grande va¬ 
riedade de diferengas individuals entre os lactentes. Por exemplo, os 
estudos realizados por Stella Chess e Alexander Thomas (descritos 
mais adiante) demonstraram que ha uma ampla gama de diferengas 
temperamentais entre os recem-nascidos. O estresse materno, que se 
manifesta pela produgao de hormonios adrenais, tambem influencia 
essas caracterfsticas comportamentais. 

O espago de tempo em que ocorre o desenvolvimento do em- 
briao ate a formagao do feto e conhecido como periodo pre-natal. 
Apos a implantagao, o ovulo comega a se dividir e passa a ser desig- 
nado embriao. O crescimento e o desenvolvimento ocorrem em pas- 
sos rapidos; depois de 8 semanas, a forma e reconhecidamente huma- 
na, e o embriao ja se transformou em feto. A Figura 31.1-1 mostra a 
imagem ultras sonografica de um feto com 9 e 15 semanas no utero. 

O feto mantem um equilibrio interno que, com efeitos 
variaveis, interage continuamente com o ambiente intrauterino. 
De maneira geral, a maior parte dos disturbios e multifatorial, isto 
e, resultam de uma combinagao de efeitos, alguns podendo ser com- 
plementares. De modo habitual, os danos que ocorrem no estagio 
fetal tern um impacto mais global, se comparados aos que aconte- 
cem apos o nascimento, tendo em vista que o crescimento rapido 
torna os orgaos mais vulneraveis. Os meninos sao mais suscetiveis 
aos danos do desenvolvimento do que as meninas; os geneticistas 
reconhecem que tanto em seres humanos como em animais, os fetos 
do sexo feminino tern propensao a um maior vigor biologico em 
comparagao aos do sexo masculino, possivelmente em razao do se- 
gundo cromossomo X. 

Vida pre-natal 

Grande parte das atividades biologicas ocorre no utero. Os fetos 
envolvem-se em uma grande variedade de comportamentos que sao 
necessarios para sua adaptagao fora do ventre materno. Por exem¬ 
plo, eles sugam o polegar e os dedos; dobram e desdobram o corpo; 
e, por fim, assumem a posigao na qual seu occipicio se coloca em 
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FIGURA 31.1-1 

A. Ultrassonografia de um feto com 9 semanas; B. O mesmo feto com 15 semanas (Cortesia de K.C.Attwell, M.D.). 


uma configuragao anterior de vertice, que e aquela em que costu- 
mam sair do utero. 

Comportamento. As mulheres gravidas sao extraordinaria- 
mente sensiveis aos movimentos pre-natais. Elas descrevem seus 
bebes que ainda nao nasceram como ativos ou passivos, chutam com 
vigor ou giram ao redor do utero, que ficam tranquilos quando elas 
estao ativas e que comegam a chutar quando tentam repousar. 

Em geral as mulheres detectam os movimentos fetais depois 
de 16 a 20 semanas de gestagao; por volta da decima quarta semana, 
os fetos movimentam artificialmente todo o corpo por meio da esti- 
mulagao de suas superficies cutaneas ventrais no interior do utero. 
Eles conseguem ouvir na decima oitava semana e respondem aos 
sons altos com contragoes musculares, movimentos e aumento na 
frequencia cardiaca. A incidencia de luz intensa na parede abdomi¬ 
nal de mulheres com 20 semanas de gestagao produz alteragoes na 
frequencia cardiaca e na posigao fetal. As estruturas retinais come¬ 
gam a funcionar nesse momento. As palpebras abrem aos 7 meses. 
O olfato e o paladar tambem se desenvolvem nessa ocasiao, sendo 
que o feto responde as substancias que possam ser injetadas no saco 
amniotico, como, por exemplo, os meios de contraste. Alguns refle- 
xos que se apresentam no nascimento ja existem no utero: o reflexo 
de preensao palmar, que surge na decima setima semana; o reflexo 
de Moro (reflexo de alarme), que surge na vigesima quinta; e o de 
sucgao, que surge por volta da vigesima oitava semana. 

Sistema nervoso. O sistema nervoso tern origem na placa neu¬ 
ral, que e um espessamento ectodermico dorsal que surge em tomo 
do decimo sexto dia de gestagao. Em torno da sexta semana, parte 
do tubo neural se transforma em uma vesicula cerebral que, mais 
tarde, se torna os hemisferios cerebrais (Fig. 31.1-2). 

O cortex cerebral comega a se desenvolver na decima sema¬ 
na, porem as camadas nao aparecem ate o sexto mes de gestagao; os 
cortices sensorial e motor sao formados antes do cortex de associa- 
gao. Alguma fungao do cerebro foi detectada no utero por meio das 
respostas encefalograficas fetais aos sons. O cerebro humano pesa 
aproximadamente 350 gramas no nascimento e 1.450 gramas depois 
do desenvolvimento adulto completo, correspondendo a um aumen¬ 
to de quatro vezes, sobretudo no neocortex. Quase a totalidade desse 
aumento e decorrencia do crescimento no numero e nas ramifica- 
goes dos dendritos, que estao estabelecendo novas conexoes. Apos 
o nascimento, o numero de neuronios novos e inexpressivo. As con¬ 
tragoes uterinas podem contribuir para o desenvolvimento neural 


fetal estimulando o desenvolvimento da rede neural para receber e 
transmitir impulsos sensoriais. 

Poda neuronal (pruning ) 

Poda neuronal refere-se a remogao programada durante o processo 
de desenvolvimento dos neuronios, das sinapses, dos axonios e de 
outras estruturas cerebrais, a partir da quantidade original presente 
no nascimento, reduzindo-a para um numero menor. Assim, o ce¬ 
rebro em desenvolvimento possui estruturas e elementos celulares 
que nao existem nos cerebros mais velhos. O cerebro fetal produz 
mais neuronios do que a quantidade que sera necessaria na vida 
adulta. Por exemplo, no cortex visual, o numero de neuronios au- 
menta desde o nascimento ate a idade de 3 anos, diminuindo a partir 
desse ponto. Outro exemplo e que o cerebro adulto contem menos 
conexoes neurais, em comparagao aos anos iniciais e intermediaries 
da infancia. Algumas partes do cortex cerebral tern uma quantidade 
aproximadamente duas vezes maior de sinapses durante a fase ini- 
cial da vida pos-natal, em comparagao a vida adulta. 

A poda neuronal libera o sistema nervoso das celulas que 
exerceram sua fungao no desenvolvimento do cerebro. Alguns neu¬ 
ronios, por exemplo, existem apenas para produzir fatores neutro- 
ficos ou de crescimento e sao programados para morrer - processo 
conhecido por apoptose - depois que essa fungao for conclmda. 

A implicagao dessas observagoes e que os cerebros imaturos 
podem, mais tarde, ser vulneraveis em locais sem sensibilidade para 
lesoes. O desenvolvimento da substancia branca do cerebro huma¬ 
no antes de 32 semanas de gestagao e especialmente sensivel aos 
danos causados por lesoes hipoxicas e isquemicas, bem como aos 
disturbios metabolicos. Os receptores de neurotransmissores que se 
localizam no terminal sinaptico estao sujeitos a lesoes decorrentes 
de estimulagao excessiva produzida por aminoacidos excitatorios 
(p. ex., glutamato, aspartato), processo conhecido por excitotoxi- 
cidade. Pesquisas em andamento estao analisando as implicagoes 
desses eventos na etiologia de transtornos neuropsiquiatricos como 
a esquizofrenia em criangas e em adultos. 

Estresse materno 

O estresse materno esta correlacionado a nfveis elevados de hormo- 
nios do estresse (epinefrina, norepinefrina e hormonios adrenocor- 
ticotroficos) na corrente sanguinea fetal, que agem diretamente na 
rede neuronal do feto, aumentando a pressao arterial, a frequencia 



1084 Compendio de Psiquiatria 


Rostral 



Endoderma 


Crista Tubo 

neural neural 



(d) 


FIGURA 31.1-2 

Formagao do tubo neural e da crista neural. Estas ilustragoes esquematicas seguem o desenvolvimento inicial do sistema nervoso no em- 
briao. Os desenhos acima sao visoes dorsais do embriao; os abaixo sao cortes transversals. A. O sistema nervoso central (SNC) embrionario 
primitivo inicia como uma camada fina de ectoderma. B. A primeira etapa importante no desenvolvimento do sistema nervoso e a formagao 
do sulco neural. C. As paredes do sulco, denominadas dobras neurais, juntam-se e fundem-se, formando o tubo neural. D. Os pedagos de 
ectoderma neural que sao puxados para fora quando o tubo neural se enrola no sentido ascendente denominam-se crista neural, que e a 
origem do sistema nervoso periferico (SNP). Os somitos sao mesodermas que dao origem a maior parte do sistema esqueletico e dos mus- 
culos. (Reimpressa, com permissao, de Bear MF, Conners BW, Paradiso MA, eds. Neuroscience: Exploring the Brain. 2 a ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins. 2001 : 1 79). 


cardfaca e o nfvel de atividade. As maes com nfveis elevados de an- 
siedade tern maior probabilidade de dar a luz bebes hiperativos, irri- 
taveis e de baixo peso ao nascer, com problemas para se alimentar e 
para dormir, se comparadas aquelas com baixos nfveis de ansiedade. 
Maes com febre provocam elevagao na temperatura do feto. 

Disturbios geneticos 

Em muitos casos, a orientagao genetica depende do diagnostico pre- 
-natal. As tecnicas diagnosticas mais utilizadas incluem amniocente- 
se (aspiragao transabdominal do lfquido do saco amniotico), exames 
ultras sonograficos, estudos radiograficos, fetoscopia (visualizagao 
direta do feto), coleta de amostras do sangue e da pele fetais, cole- 
ta de amostras do vilo corionico e rastreamento da a-fetoprotefna. 
Em aproximadamente 2% das mulheres testadas, os resultados sao 
positivos para algumas anormalidades, incluindo disturbios com 
ligagao ao X, defeitos no tubo neural (detectados por nfveis eleva¬ 
dos de ce-fetoproteina), disturbios cromossomicos (p. ex., trissomia 
do cromossomo 21) e varios erros inatos de metabolismo (p. ex., 
doenga de Tay-Sachs e lipoidoses). A Figura 31.1-3 ilustra a presen- 
ga de hipertelorismo nos olhos. 

Alguns testes diagnosticos apresentam um grande risco; por 
exemplo, cerca de 5% das mulheres que se submetem a uma fetos¬ 
copia acabam abortando. A amniocentese, que geralmente e feita 
entre a decima quarta e a decima sexta semanas de gestagao, produz 


danos fetais ou provoca abortos em menos de 1% das mulheres sub- 
metidas ao teste. Quase 98% dos testes pre-natais em gestantes nao 
revelam a presenga de qualquer anormalidade fetal. Esses testes sao 
recomendados para mulheres com idade acima de 35 anos e para as 
que tenham historia familiar de defeitos congenitos. 

A reagao dos pais aos defeitos de nascimento pode incluir 
sentimento de culpa, ansiedade ou raiva, uma vez que os piores 
receios durante a gestagao se tornam realidade. Observa-se algum 
grau de depressao relacionada a perda da fantasia da crianga perfeita 
antes que os pais desenvolvam estrategias de enfrentamento mais 
ativas. A interrupgao da gestagao devido a de um defeito conhecido 
ou suspeito e a opgao escolhida por algumas mulheres. 

Uso materno de drogas 

Alcool. O consumo de alcool durante o perfodo de gestagao e 
uma das principals causas de defeitos ffsicos e mentais de nascenga 
em criangas. Cada ano, ate 40 mil bebes nascem com algum grau 
de lesao relacionada ao alcool. De acordo com relatos do National 
Institute on Drug Abuse (NIDA), 19% das mulheres gravidas con- 
sumiram alcool durante o perfodo de gestagao, sendo as taxas mais 
elevadas entre mulheres brancas. 

A sfndrome do alcoolismo fetal (Fig. 31.1-4) afeta cerca de 
um tergo dos lactentes nascidos de mulheres alcoolatras. Essa sfn- 
drome caracteriza-se pelo retardo no crescimento com origem pre- 
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FIGURA 31.1-3 

Hipertelorismo. Observa-se uma grande distancia entre os olhos, ponte nasal plana e estrabismo externo (Cortesia de Michael Malone M.D. 
Children's Hospital, Washington, DC). 


-natal (altura, peso); anormalidades menos importantes, como mi- 
croftalmia (globos oculares pequenos), fissuras palpebrais curtas, 
hipoplasia maxilar (subdesenvolvimento), filtro labial liso ou curto 
e labio superior muito fino; ja as manifestagoes no sistema nervoso 
central (SNC) incluem microcefalia (circunferencia da cabega abai- 
xo do terceiro percentil), historia de desenvolvimento tardio, hipe- 
ratividade, deficits de atengao, dificuldades de aprendizado, deficits 
intelectuais e convulsoes. A incidencia de lactentes nascidos com 
a smdrome do alcoolismo fetal e de aproximadamente 0,5 em cada 
1.000 nascimentos vivos. 

Alguns estudos indicam que o consumo de alcool durante a 
gestagao pode contribuir para o transtorno de deficit de atengao/hi- 


peratividade (TDAH). Experimentos realizados em animais mostra- 
ram que o alcool diminui o numero de neuronios de dopamina ativos 
na area do mesencefalo e que o TDAH esta associado a atividade 
dopaminergica reduzida no cerebro. 

Tabagismo. O tabagismo durante o perfodo de gestagao esta as¬ 
sociado a nascimentos prematuros e peso abaixo da media ao nas- 
cer. Alguns relatos associaram a smdrome da morte subita infantil 
(SMSI) a maes fumantes. 

Outras substancias. A maconha (usada por 3% das mulhe- 
res gravidas) e a cocarna (usada por 1%) sao as duas drogas ilicitas 
mais comuns, seguidas pela heroina. O uso cronico da maconha esta 



FIGURA 31.1-4 

Fotografias de criangas com a "smdrome do alcoolismo fetal". A. Caso grave. B. Crianga levemente afetada. Observam-se em ambas as 
criangas fissuras palpebrais curtas e hipoplasia maxilar. Via de regra, o defeito inclui outras anormalidades craniofaciais. Os defeitos car- 
diovasculares e as deformidades nos membros tambem sao sintomas comuns dessa smdrome (De Langman J. Medical Embryology. 7 a ed. 
Philadelphia: Williams & Williams; 1995:108, com permissao). 
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associado a baixo peso no nascimento, prematuridade e sintomas 
semelhantes a abstinencia, incluindo choro excessivo, tremores e 
hiperemese (vomito grave e cronico). O uso de crack por mulhe- 
res durante o perfodo de gestagao foi relacionado a anormalidades 
comportamentais, como aumento na irritabilidade e no choro, bem 
como redugao no desejo de contato humano. Os lactentes nascidos 
de maes dependentes de narcoticos sofrem da smdrome de abstinen¬ 
cia no nascimento. 

A exposigao pre-natal as varias medicagoes prescritas tam- 
bem podera resultar em anormalidades. Os medicamentos comuns 
que tern efeitos teratogenicos incluem antibioticos (tetraciclinas), 
anticonvulsivantes (valproato, carbamazepina, fenitoma [Dilantin]), 
progesterona-estrogenio, litio e varfarina. A Tabela 31.1-1 apresen- 
ta uma descrigao das etiologias de malformagoes que podem surgir 
durante o primeiro ano de vida. 

PRIMEIRA INFANCIA 

O parto de um feto marca o imcio da primeira infancia. O recem- 
-nascido medio pesa aproximadamente 3.400 gramas. Os fetos me- 
nores, definidos como aqueles com peso no nascimento abaixo do 
decimo percentil para a idade gestacional, ocorrem em torno de 7% 
das gestagoes. Depois de 26 a 28 semanas de gestagao, o feto com 
nascimento prematuro tern boas chances de sobrevivencia. Arnold 
Gesell desenvolveu alguns marcos evolutivos que sao amplamen- 
te utilizados na pediatria e na psiquiatria pediatrica. Esses marcos 
descrevem a sequencia do comportamento motor, adaptativo, pes- 
soal e social das criangas desde o nascimento ate a idade de 6 anos 
(Tab. 31.1-2). 


TABELA 31.1-1 

Causas de malformagoes humanas observadas 
durante o primeiro ano de vida 


Causa suspeita 

% do total 

Genetica 


Doenga genetica autossomica 

15 a20 

Citogenica (anormalidades cromossomicas) 
Desconhecida 

Poligenica 

Multifatorial (interagoes entre genetica e ambiente) 
Erro espontaneo de desenvolvimento 

Interagoes sinergisticas de teratogenos 

Ambientais 

5 

Condigoes maternas: diabetes; endocrinopatias; 
deficiencias nutricionais; inanigao; vfcio em 
medicamentos e substancias 

4 

Infecgoes maternas: rubeola, toxoplasmose, sffilis, 
herpes, doenga da inclusao citomegalica, varicela, 
encefalite equina venezuelana, parvovirus B19 

3 

Problemas mecanicos (deformagoes): constrigoes 
medulares anormais, disparidade entre o tama- 
nho do utero e os conteudos uterinos 

1 a 2 

Produtos quimicos, medicamentos, radiagao, hi- 
pertermia 

<1 

Exposigoes pre-concepcionais (excluindo agentes 
cancerigenos e mutagenicos) 

<1 


(Reimpressa de Brent RL, Beckman DA. Environmental teratogens. Bull NY 
Acad Med. 1990; 66:125, com permissao). 


Lactentes prematuros sao definidos como aqueles com ges¬ 
tagao inferior a 34 semanas ou peso de nascimento abaixo de 2.500 
gramas. Eles tern um risco elevado de apresentar incapacidades 
de aprendizado, como dislexia; problemas emocionais e com¬ 
portamentais; retardo mental; e de sofrer abuso infantil. A cada 
100 gramas de incremento de peso, iniciando com cerca de 1.000 
gramas, os lactentes tern chances progressivamente melhores de 
sobrevivencia. Um feto com 36 semanas tern menos chances de so- 
breviver que um feto de 3.000 gramas que tenha nascido proximo 
ao fim do perfodo gestacional normal. A Tabela 31.1-5 apresenta 
as diferengas entre bebes nascidos no perfodo normal de gestagao 
e bebes prematuros. 

Lactentes pos-maduros sao definidos como aqueles que 
nascem 2 semanas ou mais alem da data esperada de nascimento. 
Levando-se em consideragao que a gestagao no prazo normal e cal- 
culada como o perfodo que se estende ate 40 semanas contadas a 
partir do ultimo perfodo menstrual e que o momento exato da fer- 
tilizagao e variavel, a incidencia de pos-maturidade e elevada caso 
se fundamente apenas na historia menstrual. Via de regra, os bebes 
pos-maduros tern unhas compridas, lanugo escasso, mais couro ca- 
beludo do que o habitual e estado de alerta aumentado. 

Marcos evolutivos importantes em lactentes 

Reflexos e sistemas de sobrevivencia no nascimento. 

Os reflexos sao presengas normals no nascimento. Eles incluem o 
reflexo fundamental (ato de rogar ou friccionar os labios em resposta 
a estimulagoes periorais), o da preensao palmar, o plantar (sinal de 
Babinski), reflexos no joelho, os abdominais, o de Moro (Fig. 31.1- 
6) e o do pescogo tonico. Em criangas normals, o reflexo da preen¬ 
sao palmar, o de Moro e o do pescogo tonico desaparecem em torno 
do quarto mes. Em geral, o reflexo de Babinski desaparece proximo 
ao decimo segundo mes. 

Os sistemas de sobrevivencia - respirar, sugar, engolir e ho- 
meostase circulatoria e da temperatura - sao relativamente funcio- 
nais no nascimento, embora os orgaos sensoriais ainda nao tenham 
se desenvolvido por completo. Diferenciagoes ulteriores das fun- 
gdes neurofisiologicas dependem de um processo ativo de reforgo 
estimulador do ambiente externo, como, por exemplo, pessoas to- 
cando e dando palmadinhas no lactente. Os bebes recem-nascidos 
permanecem acordados somente durante um curto perfodo de tem¬ 
po por dia; os movimentos oculares rapidos (REMs) e os nao rapi- 
dos (NREMs) no sono estao presentes no nascimento. Outros com- 
portamentos espontaneos incluem choro, sorriso e eregao peniana 
em meninos. Os lactentes com 1 dia de vida conseguem detectar o 
cheiro do leite materno, e aqueles com 3 dias conseguem distinguir 
a voz da mae. 

Linguagem e desenvolvimento cognitivo. No nascimen¬ 
to, os lactentes conseguem fazer ruidos, como o choro, por exem¬ 
plo, porem conseguem vocalizar apenas por volta de 8 semanas. 
Nesse momento, os sons guturais e balbuciantes ocorrem de forma 
espontanea, principalmente em resposta a mae. A persistencia e a 
evolugao futura das vocalizagoes das criangas dependem do reforgo 
positivo dos pais. O desenvolvimento da linguagem acontece em es- 
tagios bem-delineados, conforme ilustra a Tabela 31.1-3. 

No final da primeira infancia (cerca dos 2 anos de idade), os 
lactentes ja transformaram os reflexos em agoes voluntarias que sao 
os pilares da cognigao. Eles comegam a interagir com o ambiente, 
a experimentar feedbacks do proprio corpo e a tornar mais inten- 
cionais as suas agoes. Ao final do segundo ano de vida, as criangas 
comegam a usar jogos simbolicos e a linguagem. 
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TABELA 31.1-2 

| Marcos importantes do desenvolvimento comportamental normal 


Idade 

Comportamento motor e sensorial 

Comportamento adaptativo 

Comportamento pessoal e social 

Desde o 

Reflexo da mao para a boca, reflexo de preensao. 

Comportamento que antecipa a pro- 

Responsividade a face, aos olhos e a voz da mae nas 

nascimento 

Reflexo fundamental (labios franzidos em resposta 

ximidade da alimentagao depois 

primeiras horas de vida. 

ate 

a uma estimulagao perioral), reflexo de Moro (ex- 

de 4 dias. 

Sorriso endogeno. 

4 semanas 

tensao digital quando estiver assustado), reflexo de 
sucgao, reflexo de Babinski (extensao dos dedos ao 
tocar a sola do pe). 

Diferenciagao de sons (orienta-se com a voz humana) 
e de paladar doce e amargo. 

Acompanhamento visual. 

Distancia focal fixa de 20 cm. 

Movimentos alternados para engatinhar. 

Movimentos laterais da cabega na posigao em prono. 

Resposta aos sons de chocalho e 
de sino. 

Observagao momentanea de objetos 
em movimento. 

Brincadeiras independentes ate 2 anos de vida. 
Acalma-se quando no colo. 

Face impassfvel. 

4 semanas 

Predominancia das posigSes do reflexo tonico do 
pescogo. 

Punhos cerrados. 

A cabega costuma cair, porem permanece ereta por 
alguns segundos. 

Fixagao visual, visao estereoscopica (12 semanas). 

Acompanhamento de objetos em 
movimento ate a linha media. 
Demonstra pouco interesse e derru- 
ba imediatamente os objetos. 

Observa a face e diminui a atividade. 

Responsividade a fala. 

Sorri, preferencialmente para a mae. 

16 semanas 

Predominancia de posturas simetricas. 

Mantem a cabega equilibrada. 

Elevagao da cabega a 90° na posigao em prono sobre 
o antebrago. 

Acomodagao visual. 

Acompanhamento de objetos com 
movimentos lentos. 

Ativagao dos bragos ao ver objetos 
balangando. 

Sorriso social espontaneo (exogeno) 

Consciencia de situagSes estranhas. 

28 semanas 

Senta-se com firmeza e se inclina para a frente com 
apoio nas maos. 

Saltita ativamente quando em pe. 

Uma das maos se aproxima e agarra 
urn brinquedo. 

Bate e agita o chocalho. 

Transfere os brinquedos. 

Leva os pes a boca. 

Da palmadinhas na imagem refletida no espelho. 
Comega a imitar os sons e as agbes da mae. 

40 semanas 

Senta-se sozinho com boa coordenagao. 

Engatinha. 

Consegue ficar em pe sozinho. 

Aponta com o dedo indicador. 

Compara dois objetos na linha 
media. 

Tenta rabiscar alguma coisa. 

A ansiedade de separagao manifesta-se quando per- 
cebe que foi afastado da mae. 

Responde a brincadeiras sociais, como bater palmi- 
nhas e brincar de esconde-esconde. 

Come bolacha sem ajuda e segura a mamadeira. 

52 semanas 

15 meses 

Caminha com uma das maos sendo segurada. 

Fica em pe sozinho por pouco tempo. 

Comega a andar. 

Sobe escadas engatinhando. 

Busca novidades. 

Colabora ao se vestir. 

Aponta ou vocal iza suas vontades. 

Arremessa objetos por brincadeira ou recusa. 

18 meses 

Caminha com coordenagao e raramente cai. 

Agarra uma bola. 

Sobe escadas com uma das maos sendo segurada. 

Constroi uma torre com tres ou qua- 
tro cubos. 

Faz rabiscos espontaneamente e fin- 
ge estar escrevendo. 

Alimenta-se sozinho parcialmente, derrama as coisas. 
Puxa os brinquedos com um cordao. 

Carrega ou abraga um brinquedo especial, como 
uma boneca. 

Imita alguns padroes comportamentais com um 
ligeiro atraso. 

2 anos 

Corre bem, sem cair. 

Chuta bolas grandes. 

Sobe e desce escadas sem ajuda. 

Aumento nas habilidades motoras finas. 

Constroi uma torre com seis ou sete 
cubos. 

Faz o alinhamento de cubos imitan- 
do trens. 

Inicia golpes verticais e circulares. 

Desenvolvimento de comportamen- 
tos originais. 

Veste roupas simples. 

Imita familiares. 

Refere-se a si mesmo pelo nome. 

Diz "nao" para a mae. 

A ansiedade de separagao comega a diminuir. 
Demonstragoes organizadas de amor e de protesto. 
Brincadeiras paralelas (brinca lado a lado, porem nao 
interage com outras criangas). 

3 anos 

Anda de triciclo. 

Salta dos degraus mais baixos da escada. 

Alterna os pes ao subir escadas. 

Constroi torres de 9 ou 10 cubos. 
Imita uma ponte com tres cubos. 
Copia urn cfrculo e uma cruz. 

Calga os sapatos. 

Desabotoa botoes. 

Alimenta-se bem sem ajuda. 

Compreende quando e sua vez em jogos. 

4 anos 

Desce escadas com urn passo de cada vez. 

Eleva-se em urn pe por 5 a 8 segundos. 

Copia uma cruz. 

Repete quatro dfgitos. 

Conta tres objetos e os aponta de 
modo correto. 

Lava e seca o proprio rosto. 

Escova os dentes. 

Brincadeiras em associagao ou em conjunto (brinca 
de forma cooperativa com outras criangas). 

5 anos 

Saltita usando alternadamente os pes. 

Em geral tern controle total do esfincter. 

Melhora a coordenagao fina. 

Copia urn quadrado. 

Desenha uma pessoa reconhecfvel 
com uma cabega, um corpo e 
membros. 

Conta 10 objetos com precisao. 

Veste-se e despe-se sem ajuda. 

Desenha algumas letras. 

Brinca com jogos de exercfcios competitivos. 

6 anos 

Consegue andar de bicicleta. 

Escreve o nome. 

Copia triangulos. 

Amarra os sapatos. 


(Adaptada de Arnold Gessell, M.D., e Stella Chess, M.D.) 
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FIGURA 31.1-5 

Contraste entre recem-nascidos a termo (A e B) e recem-nascidos prematuros (C e D). Observa-se que o bebe em C estende os bragos fla- 
cidamente e sente dificuldade em erguer a cabega para limpar o nariz e a boca em D. (Reimpressa de Stone LJ, Church J. Childhood and 
Adolescence. 4 a ed. New York: Random House; 1979:7, com permissao). 


Jean Piaget (1896-1980), um psicologo sulgo, observou a 
crescente capacidade em criangas j ovens (incluindo a sua propria) 
para pensar e raciocinar. A Tabela 31.1-4 apresenta uma descrigao 
dos estagios de Piaget do desenvolvimento cognitivo. 

Desenvolvimento emocional e social. Em torno das 3 se- 
manas de vida, os lactentes imitam os movimentos faciais dos cui- 
dadores adultos. Eles abrem a boca e mostram a lingua em resposta 
aos adultos que procederem da mesma forma. Proximo do terceiro e 
quarto mes, esses comportamentos se desencadeiam com mais faci- 
lidade. Acredita-se que essas imitagoes de comportamentos sejam os 
precursores da vida emocional dos lactentes. A resposta ao sorriso 
acontece em duas fases: a primeira e o sorriso endogeno, que e es- 
pontaneo, ao longo dos primeiros 2 meses, e nao se relaciona a esti- 


mulagoes externas; a segunda e o sorriso exogeno, que e estimulado 
a partir do mundo exterior, em geral pela mae, e ocorre em torno da 
decima sexta semana. 

Os estagios do desenvolvimento emocional sao paralelos aos 
do desenvolvimento cognitivo. Na realidade, os cuidadores fome- 
cem grande parte do estlmulo para ambos os aspectos do crescimen- 
to mental. Os lactentes humanos dependem totalmente dos adultos 
para a sobrevivencia. Por meio de interagoes calorosas e previsiveis, 
seu repertorio social e emocional expande com a interagao das res- 
postas sociais dos cuidadores (Tab. 31.1-5). 

No primeiro ano, o temperamento dos lactentes e muito 
variavel e esta intimamente associado a estados internos, como a 
fome. Ao evoluir na diregao do segundo ou terceiro tergo do pri¬ 
meiro ano, ele se desenvolve cada vez mais em relagao aos exem- 



FIGURA 31.1-6 

Reflexo de Moro (Reimpressa de Stone LJ, Church J. Childhood and Adolescence. 4 a ed. New York: Random House; 1979:14, com permis¬ 
sao). 
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TABELA 31.1-3 

Desenvolvimento da linguagem 


Idade e estagio de 

desenvolvimento Dormnio da compreensao 


Dormnio da expressao 


0 a 6 meses 


7 all meses 
Prestando atengao na 
linguagem 


12 a 18 meses 
Palavras simples 


12 a 24 meses (1 a 2 anos) 
Mensagens com duas 
palavras 


24 a 36 meses (2 a 3 anos) 
Formagao gramatical 


36 a 54 meses (3 a 4 anos 
e meio) 

Desenvolvimento gra¬ 
matical 


55 meses em diante (a 
partir de 4 anos e meio) 
Comunicagao autentica 


Apresenta respostas assustadas a sons altos e 
repentinos; Tenta localizar os sons girando os 
olhos ou a cabega; Aparentemente ouve os in- 
terlocutores, pode responder com urn sorriso; 
Reconhece vozes de alerta, raivosas e amiga- 
veis; Responde ao ouvir seu proprio nome. 

Mostra audigao seletiva (controle voluntario das 
respostas aos sons); Ouve musica ou canta 
com interesse; Reconhece "nao", "quente" e 
o proprio nome; Olha para quadros indicados 
por ate 1 minuto; Ouve conversas sem se dis- 
trair com outros sons. 

Faz discriminagoes grosseiras entre sons distin- 
tos (sinos vs. cachorro vs. buzina vs. voz da 
mae ou voz do pai); Identifica partes basicas 
do corpo, nomes de objetos comuns; Aprende 
palavras novas todas as semanas; Consegue 
identificar objetos simples (nene, bola, etc.) 
de urn grupo de objetos ou fotos; Entende ate 
150 palavras aos 18 meses. 

Responde a direcionamentos simples ("De-me a 
bola"); Responde a comandos de agoes ("Ve- 
nha aqui", "Sente-se"). 

Entende o significado dos pronomes (eu, ele, 
el a, voce). 

Comega a entender frases mais complexas 
("Quando formos ao mercado, vou comprar 
alguns doces para voce"). 

Compreende as pequenas partes do corpo (co- 
tovelo, queixo, sobrancelha); Compreende as 
categorias de nomes familiares (avo, bebe). 

Compreende o tamanho (pequeno, grande). 

Compreende a maior parte dos adjetivos. 

Compreende as fungoes (por que comemos, por 
que dormimos). 


Compreende o sentido das preposigoes (sob, 
atras, entre). 

Compreende muitas palavras (ate 3.500 aos 3 
anos, 5.500 aos 4 anos). 

Compreende o sentido de causa e efeito (O que 
faz quando esta com fome? Com frio?). 

Compreende as analogias (Comida e para co¬ 
mer, leite e para_). 

Compreende os conceitos de numeros, veloci- 
dade, tempo e espago; Compreende o sentido 
de esquerdo e direito; Compreende termos 
abstratos; E capaz de classificar itens em clas¬ 
ses semanticas. 


Apresenta vocal izagoes alem do choro; Tern choros dife- 
rentes para fome e dor; Faz vocal izagoes para demonstrar 
prazer; Brinca de emitir sons balbuciantes (uma serie 
repetida de sons). 


Responde ao proprio nome com vocal izagoes; Imita a me- 
lodia de elocugoes; Utiliza jargoes (linguagem propria); 
Faz gestos (balanga a cabega para dizer nao); Tern expli- 
cagoes ("oh-oh"); Brinca com jogos de linguagem (bater 
palminhas e esconde-esconde). 

Utiliza palavras simples (a idade media da primeira palavra 
e de 11 meses, em torno dos 18 meses a crianga utiliza 
ate 20 palavras); "Conversa" com brinquedos, consigo 
mesma ou com outras pessoas usando padroes longos de 
jargoes e palavras ocasionais; Aproximadamente 25% das 
elocugoes sao inteligfveis; Todas as vogais sao articuladas 
de forma correta; Com frequencia, as consoantes iniciais 
e finais sao omitidas. 

Utiliza lalagoes com duas palavras ("Mamae meia", "todos 
embora", "bola aqui"); Imita sons ambientais nas brinca- 
deiras ("mu", "mmm-mmm", etc.); Refere-se a si mesmo 
pelo nome; Comega a usar pronomes; Ecoa duas ou mais 
entre as ultimas palavras de uma frase; Comega a usar la¬ 
lagoes telegraficas com tres palavras ("bola toda sumiu", 
"eu ir agora"); Entre 26 a 50% das lalagoes sao inteligf¬ 
veis; Utiliza a linguagem para pedir as coisas. 

Utiliza frases reais por meio de palavras com fungao gra¬ 
matical (pode, desejo, o, urn). 

Via de regra, anuncia as intengoes antes de agir; "Conver¬ 
sa" com outras criangas, geralmente apenas monologos; 
Jargoes e ecolalia em geral saem gradualmente do voca- 
bulario aumentado da fala (ate 270 palavras aos 2 anos e 
895 palavras aos 3 anos); Entre 50 a 80% da fala e inte- 
Iigfvel, sendo que as consoantes p, b e m sao articuladas 
de forma correta; A fala pode apresentar perturbagoes 
rftmicas. 

Articulagao correta das consoantes n, w, ng, h , t, c/, /g g; 
Utiliza a linguagem para relatar incidentes do passado; 
Utiliza uma ampla faixa de formas gramaticais: plurais, 
passado, negativos, perguntas; Brinca com a linguagem: 
faz rimas, exagera; A fala e 90% intel igfvel, erros ocasio¬ 
nais no ordenamento dos sons nas palavras; E capaz de 
definir as palavras; O uso egocentrico da linguagem e 
raro; Consegue repetir corretamente frases com 12 sfla- 
bas; Ainda ocorrem alguns erros gramaticais. 

Utiliza a linguagem para contar historias, compartilhar 
ideias e discutir alternativas; Aumenta o uso de gramatica 
variada; Autocorregao espontanea de erros gramaticais; 
Estabilizagao da articulagao de f, v, s, z, /, r e de grupos 
consonantais; A fala e 100% intel igfvel. 


(Reimpressa de Rutter M, Hersov L, eds. Child and Adolescent Psychiatry. London: Blackwell; 1985, com permissao). 
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TABELA 31.1-4 

| Estagios de Piaget do desenvolvimento cognitivo 


Perfodo de 

desenvolvimento 

Estagios cognitivos espaciais 

Conquistas cognitivas 

Gestacional 


O feto consegue "aprender" sons e responde a eles de 
forma diferenciada apos o nascimento. 

Primeira infancia: 

Sensorio-motor 

Bebes "pensam" com seus olhos, ouvidos e sentidos. 

Desde o nasci- 

Inclui conceitos: 


mento ate 2 anos 

Nascimento -1 mes 

Reflexivo; egocentrico (as pesquisas mais recentes refutam isso). 

Os recem-nascidos aprendem a associar caricias com 
amamentagao. 

4 a 8 meses 

Circulagao secundaria: procura objetos que estao parcialmente 

Os recem-nascidos aprendem a sugar para produzir de¬ 


escondidos. 

terminadas exibigoes visuais ou musicas. 

8 a 12 meses 

Circulagao secundaria coordenada: esconde-esconde, encontra 

Consegue se lembrar pelo perfodo de 1 mes. 


objetos escondidos. 

Consegue brincar com os pais procurando objetos que 
estao parcialmente escondidos. 

12 a 18 meses 

Circulagao terciaria: explora propriedades e deixa cair objetos. 

A memoria melhora. 

18 meses a 2 anos 

Representagao mental, brinca de faz-de-conta; memoria de ob- 

Partes do corpo usadas como objetos. 


jetos. 

Consegue encaixar um objeto dentro do outro. 

Lembra-se de objetos escondidos. 

Deixa cair objetos do bergo. 

Reconhece sons de animais; da nome aos objetos. 
Conhece as partes do corpo e retratos familiares. 
Compreende causas nao visfveis. 

Infcio da infancia: 2 a 7 anos 


2 a 7 anos 

Pre-operatorio 

Os pre-escolares usam sfmbolos. 


Inclui conceitos: 

Desenvolvimento da linguagem e do faz-de-conta. 


Egocentrismo: "Quero comer isto tambem". 

Nenhum sinal de logica. 


Animista: "Tenho medo da lua". 

Criangas com 3 anos conseguem contar 2 a 3 objetos; 


Falta de hierarquia: "Onde devo colocar esses blocos?" 

reconhecem as cores e a idade. 


Centralizagao: "Quero agora e nao depois do jantar". 

Criangas com 4 anos conseguem criar fantasias sem um 


Irreversibilidade: "Nao sei como voltar para aquele quarto". 

suporte concreto. 

2 a 5 anos 

Raciocinio transdutivo: "Temos de ir por este caminho porque e o 

Criangas com 5 a 6 anos tern senso de humor; sabem 


caminho pelo qual papai vai". 

distinguir entre o bem e o mal: conseguem executar 
algumas tarefas. 

Criangas com 7 a 11 anos tern boa memoria, relem- 
bram; conseguem solucionar problemas. 

Fase intermediary da infancia: 6 a 11 anos; depois de 6 anos; 7 a 11 anos 



Operatorio concreto 

As criangas comegam a pensar logicamente. 


Inclui conceitos: 

Compreendem a conservagao da materia. 


Classificagao hierarquica - organiza os carros pelo tipo. 

A quantidade de leite congelado e a mesma de quando 
estava em estado liquido. 


Reversibilidade - consegue brincar com jogos que exigem mo- 

Conseguem organizar objetos em hierarquias. 


vimentos para a frente e para tras (p. ex., jogo de damas, triple 
king). 

Conservagao - perde duas moedas de 10 centavos e procura pelas 
mesmas moedas. 

Descentralizagao - preocupa-se com pequenos detalhes, e ob- 
sessivo. 

Operagoes espaciais - gosta de usar modelos para determinadas 
diregoes. 

Decalagem horizontal - conservagao de peso, logica. 

Inferencia transitiva - silogismos; compara tudo, nomes comer- 
ciais importantes. 

Parecem racionais e organizadas. 

Adolescencia: 11 a 

19 anos 


11 anos em diante 

Operatorio formal 



Inclui conceitos: 

Hipotetico - raciocinio dedutivo; o adolescente pensa rapido ou 

Abstragao e razao. 


se desculpa. 

Audiencia imaginaria - todas as pessoas estao olhando para eles. 
Fabula pessoal - opiniao pessoal inflada. 

Pensamento proposicional - logico. 

Conseguem pensar em todas as possibilidades. 
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TABELA 31.1-5 
Desenvolvimento emocional 

Primeiros estagios 

observados Habilidades emocionais 



Comportamento emocional 


Gestacional - primeira infancia: 0 a 2 anos 
0 a 2 meses em diante Amor, evocado pelo toque. 

Medo, evocado por rufdos altos. 

Raiva, evocada por restrigoes corporais. 

Vias cerebrais para formagao de emogoes. 

3 a 4 meses em diante Imcio da autorregulagao das emogoes; vias cerebrais 
de crescimento das emogoes. 

Crescimento da autorregulagao das emogoes. 
Aumento na intensidade de tres pontos basicos. 
Surgimento do sentimento de vergonha e orgulho; 

inveja e embarago. 

Desloca emogoes em outras criangas. 


7 a 12 meses 


1 a 2 anos 


Fase inicial da infancia: 2 a 6 anos 


Apresentagao de sorriso social e alegria. 
Resposta as emogoes de outros. 

Todas as emogoes presentes. 


O riso e possfvel e maior controle sobre o sorriso; de- 
monstragao de raiva. 

Capacidade para apresentar mais responsividade. 

Recusa em lidar com o estresse. 

Imcio de algumas indicagoes de empatia; expressoes 
de sentimento: "Te amo papai", "Desculpe". 

Adora atengao e aprovagao; gosta de brincar sozinho 
ou proximo a outras criangas. 


3 a 6 anos Capacidade para entender as causas de muitas emogoes. 


Comega a encontrar maneiras de controlar e de expres- 
sar as emogoes. Identifica-se com adultos em termos 
de enfrentamento. 

Fase intermediaria da infancia: 5 a 11 anos 

7 a 11 anos Capacidade para reagir aos sentimentos dos outros. 


Maior conscientizagao sobre o sentimento dos outros. 


A empatia aumenta com a compreensao. 

Mais resposta e menos reagao; autorregulagao: "Use 
suas palavras para dizer que esta brabo com ele" 

A agressao transforma-se em competigao. 

Aos 5 anos, apresenta sensibilidade as criticas e preo- 
cupa-se com os sentimentos dos outros. 

Ego domina ate os 6 anos de idade. 

A empatia transforma-se em altrufsmo: "Sinto-me mal 
a respeito do incendio, vou dar algumas de minhas 
coisas para eles". 

Dormnio do superego. 


plos sociais externos; os pais ate conseguem fazer um lactente 
faminto sorrir. Nas situagoes em que o bebe se sente confortavel 
internamente, prevalece uma sensagao de interesse e de prazer em 
relagao ao mundo e aos cuidadores primarios. E possfvel que o 
afastamento da mae (ou de outro cuidador primario) por perfodos 
muito prolongados durante o segundo perfodo de 6 meses de vida 
resulte em depressao, que podera persistir ate a vida adulta como 
parte do carater do indivfduo. 

Diferengas temperamentais 

Existem fortes sugestoes da existencia de diferengas inatas e uma 
ampla variabilidade na reatividade autonomica e no temperamen- 
to entre lactentes. Chess e Thomas identificaram nove dimensoes 
comportamentais que permitem observar diferengas confiaveis 
(Tab. 31.1-6). 

O acompanhamento durante um perfodo de 25 anos mostrou 
que ha uma estabilidade consideravel na maior parte das dimensoes 
temperamentais de criangas, embora nao persistam algumas carac- 
terfsticas do temperamento. Essa descoberta foi atribufda aos efeitos 
geneticos e ambientais sobre a personalidade. Existe uma interagao 
complexa entre as caracterfsticas iniciais dos lactentes, o modo 
das interagoes parentais e o comportamento subsequente das 
criangas. As observagoes sobre estabilidade e plasticidade de de- 
terminadas caracterfsticas temperamentais reforgam a importan- 
cia das interagoes entre recursos geneticos (natureza) e experien- 
cia ambiental (ambiente [nurture]) em termos comportamentais. 


Apego 

Vinculo e o termo utilizado para descrever o intenso relacionamento 
emocional e psicologico que as maes desenvolvem por seus bebes. 
Apego e o relacionamento que os bebes desenvolvem em relagao aos 
cuidadores. Nos primeiros meses apos o nascimento, os lactentes se 


TABELA 31.1-6 

Temperamento - desde o nascimento ate a idade de 
6 anos 


Dimensao 

Descrigao 

Nfve] de atividade 

Percentual do tempo gasto em atividades. 

Distratibilidade 

Grau em que se permite que os estfmulos 
alterem o comportamento. 

Adaptabilidade 

Movimentagao rapida em diregao a mu- 
dangas. 

Tempo de atengao 

Perfodo de tempo gasto prestando atengao. 

Intensidade 

Nfvel de energia. 

Limiar de 
responsividade 

Intensidade necessaria para dar respostas. 

Qualidade do humor 

Quantidade de comportamento positivo 
em comparagao a quantidade de com¬ 
portamento negativo. 

Ritmo 

Regulagao das fungoes 

Aproximagao/ 

Afastamento 

Resposta a novas situagoes 
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TABELA 31.1-7 
Tipos de apego 


Apego Seguro 


Apego Insegu- 
ro/Evitativo 


Apego Insegu- 
ro/Ambiva- 
lente 


Essas criangas apresentam menos problemas 
de ajustes. Entretanto, via de regra, elas rece- 
beram cuidados parentais mais consistentes e 
apropriados sob o ponto de vista do desenvol- 
vimento durante a maior parte da vida. Os pais 
de criangas com apego seguro provavelmente 
terao maior capacidade para manter esses 
aspectos dos cuidados parentais nas situagoes 
de divorcio. Levando-se em consideragao que 
os fatores familiares que levam ao divorcio 
tambem causam impacto sobre a prole, talvez 
haja uma quantidade menor de criangas com 
apego seguro no caso de casais divorciados. 

As criangas tornam-se ansiosas, necessitam de 
proximidade e ficam raivosas com os pais. 

De modo habitual, essas criangas sao prove- 
nientes de farmlias de adultos que tambem tern 
apego inseguro com as respectivas farmlias e, 
consequentemente, nao conseguiram produzir 
o tipo de consciencia e de responsividade 
emocional, bem como o tipo de cuidados que 
os pais com apego seguro em geral oferecem 
aos filhos. E muito provavel que esses pais 
sintam mais dificuldade com o divorcio e pro- 
voquem o sentimento de rejeigao. 

De maneira geral, as criangas sao criadas com 
base em cuidados parentais desorganizados, 
negligentes e sem atengao. Os pais sao ainda 
menos capazes de dar estabilidade e forga 
psicologica aos filhos apos o divorcio, e, por 
isso, as criangas tern uma probabilidade maior 
de seguirem desoladas quando em sofrimento, 
maior probabilidade de atuarem suas emogoes 
no comportamento e de sofrerem oscilagoes de 
humor; e se tornam hipersensfveis ao estresse. 


adaptam a interagao social e interpessoal. Ha um crescimento rapido 
no grau de responsividade ao ambiente externo e na capacidade para 
desenvolver relacionamentos especiais com cuidadores primarios im- 
portantes, ou seja, desenvolvem um tipo de apego. A Tabela 31.1-7 
apresenta uma lista dos estilos de apego mais comuns. 

Harry Harlow. Harry Harlow estudou o aprendizado social e 
seus efeitos sobre o isolamento social em macacos. Harlow colocou 
macacos rhesus recem-nascidos com dois tipos de maes artificiais 
- uma era feita apenas com uma armagao de arame na qual havia 
uma mamadeira; a outra era tambem de armagao de arame, porem 
forrada com um pano felpudo e macio. Os macacos preferiram as 
maes artificiais com o pano felpudo e macio devido ao contato e 
ao conforto, independentemente de qual mae fornecia o alimento 
(Quando estavam com fome, procuravam a mae com a mamadeira, 
porem voltavam rapidamente para a outra). Quando estavam ame- 
drontados, os macacos que haviam sido criados com maes artificiais 
forradas com o pano felpudo e macio apresentavam um intenso 
comportamento de apego e pareciam se sentir confortados, enquanto 
os que haviam sido criados com as maes artificiais feitas apenas de 
armagao de arame nao sentiam conforto algum e pareciam desor¬ 
ganizados. Os resultados da experiencia de Harlow tiveram ampla 
interpretagao, indicando que o apego dos lactentes nao se deve sim- 
plesmente ao resultado da alimentagao. 


Ambos os tipos de macacos foram subsequentemente inca- 
pazes de se adaptar a vida em uma colonia de macacos e tiveram 
extraordinaria dificuldade para acasalar. Quando engravidaram, as 
femeas nao conseguiam cuidar de seus bebes. Essas peculiaridades 
comportamentais foram atribufdas a falta de cuidado materno na 
infancia. 

John Bow I by. John Bowlby estudou o apego de lactentes as 
maes e chegou a conclusao de que a separagao precoce dos lactentes 
em relagao as maes tinha efeitos negativos graves sobre o desenvol- 
vimento emocional e intelectual das criangas. Bowlby descreveu o 
comportamento de apego, que se desenvolve durante o primeiro ano 
de vida, como a manutengao do contato ffsico entre mae e filho nas 
situagoes em que a crianga sentir fome, se sentir amedrontada ou 
desconfortavel. 

Mary Ainsworth. Mary Ainsworth expandiu as observagoes de 
Bowlby e descobriu que a interagao entre mae e bebe durante o pe- 
rfodo de apego influencia significativamente o comportamento atual 
e futuro do bebe. Muitos observadores acreditam que os padroes de 
apego dos lactentes afetem os relacionamentos emocionais na vida 
adulta. Esses padroes variam entre os bebes; por exemplo, alguns fa- 
zem menos sinais e choram menos do que outros. A responsividade 
sensfvel aos sinais dos lactentes, como afaga-los quando estiverem 
chorando, os faz chorar menos nos meses seguintes. O contato com 
o corpo da mae, quando o bebe sinalizar para ela, tambem esta asso- 
ciado ao crescimento da autoconfianga, em vez da dependencia do 
apego, a medida que a crianga se desenvolve. Maes nao responsivas 
produzem bebes ansiosos. 

Ainsworth confirmou tambem que o apego diminui a ansie- 
dade. O que ela definiu como efeito basico seguro toma as criangas 
capazes de se afastar da figura do apego e de explorar o ambiente. 
Objetos inanimados, como ursos de pelucia ou cobertores (chama- 
dos de objetos transitorios por Donald Winnicott), tambem sao ba¬ 
ses seguras que frequentemente acompanham as criangas enquan¬ 
to investigam o mundo. Grande parte da literatura tern origem em 
observagoes diretas das interagoes entre maes e bebes, sendo que 
alguns estudos longitudinals expandiram e refinaram as descrigoes 
originais de Ainsworth. A sensibilidade e a responsividade mater- 
nais sao os determinantes principals de apegos seguros. Todavia, nas 
situagoes em que o apego for inseguro, o tipo de inseguranga (evi- 
tativo, ansioso ou ambivalente) e determinado pelo temperamento 
do lactente. De maneira geral, e menos provavel que os meninos 
apresentem apegos inseguros e sejam mais vulneraveis em relagao 
as alteragoes na sensibilidade maternal, se comparadas as meninas. 

O apego do primeiro filho diminui com o nascimento de um 
segundo, reduzindo-se ainda mais quando o primeiro estiver com 2 
a 5 anos no momento do nascimento do irmao mais novo, em com- 
paragao a situagao em que o primeiro filho estiver com menos de 24 
meses de idade. Nao e surpresa alguma o fato de que a intensidade 
da redugao no apego tambem dependa da sensagao de seguranga, 
confianga e da saude mental da mae. 

Sindromes da privagao social e negligencia materna. 

Os pesquisadores, em especial Rene Spitz, documentaram ha muito 
tempo o retardo evolucionario grave que acompanha a rejeigao e 
a negligencia maternas. Lactentes em instituigoes que se caracte- 
rizam por uma baixa proporgao equipe/lactente e rotatividade fre- 
quente de funcionarios tendem a apresentar acentuado retardo de 
desenvolvimento, mesmo com cuidados ffsicos adequados e sem 
a presenga de infecgdes. Os mesmos lactentes, com acolhimento e 
cuidados adotivos adequados, apresentam aceleragao acentuada no 
processo de desenvolvimento. 
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Pais e apego. Os bebes apegam-se tanto aos pais quanto as 
maes, embora o tipo de apego seja diferente. De maneira geral, as 
maes se preocupam com os cuidados dos bebes, sendo que o propo- 
sito principal dos pais e brincar. No caso da escolha de um dos geni- 
tores depois da separaqao, e comum os lactentes preferirem as maes; 
porem, se a mae e ausente/indispomvel emocionalmente, procuram 
conforto no pai. Bebes criados em famflias muito grandes ou com 
varios cuidadores conseguem estabelecer muitos apegos. 

Ansiedade em relagao a estranhos. Dentro de um de- 
senvolvimento normal, observa-se pela primeira vez o medo de 
estranhos em lactentes com cerca de 26 semanas de vida, e mais 
completamente desenvolvido por volta de 32 semanas (8 meses). 
Os bebes choram e abraqam as maes com firmeza na aproximaqao 
de pessoas estranhas. E provavel que bebes expostos a apenas um 
cuidador sintam mais ansiedade em relaqao as pessoas estranhas 
em comparaqao aqueles expostos a uma multiplicidade de cuida¬ 
dores. Acredita-se que ansiedade em relaqao a pessoas estranhas 
seja resultado da capacidade crescente dos bebes para distinguir os 
cuidadores de todas as outras pessoas. 

Embora nao sejam identicas, a ansiedade criada pelo afasta- 
mento, que ocorre entre os 10 e 18 meses de idade, esta associada a 
ansiedade em relaqao a pessoas estranhas. O rompimento do contato 
com o indivfduo a quern o lactente esta apegado precipita a ansie¬ 
dade da separaqao. Entretanto, a ansiedade em relaqao a pessoas 
estranhas ocorre mesmo quando esta nos braqos da mae. O lactente 
aprende a se separar a partir do momento em que comeqa a engati- 
nhar e a se afastar da genitora, porem olha constantemente para tras 
e com frequencia retorna em busca de conforto. 

Margaret Mahler (1897-1985) propos uma teoria para des- 
crever como as crianqas adquirem um senso de identidade separado. 
A teoria de separaqao-individualizaqao de Mahler baseava-se em 
observaqoes das interaqoes entre crianqas e maes. A Tabela 31.1-8 
apresenta a descriqao dos estagios da separaqao-individualizaqao. 

Cuidados com os lactentes 

Nos dias atuais, os medicos estao comeqando a ver os lactentes como 
fatores importantes no drama familiar, ou seja, sao os protagonistas 
que determinam seu curso. O comportamento do lactente controla o 
comportamento da mae, assim como o comportamento dela modula 
o do bebe. Lactentes calmos, sorridentes e previsfveis sao recompen- 
sas para os cuidados maternos. Ja aqueles que sao agitados, irregu- 
lares e irritaveis representam um grande desafio para a paciencia das 
maes. Esses traqos caracterfsticos dos lactentes podem resultar no 
afastamento da mae em relaqao a crianqa nas situaqoes em que sua 
capacidade de dedicaqao for apenas marginal e, consequentemente, 
podera complicar um infcio de vida que ja e conturbado. 

Adequa^ao parental 

Adequaqao parental descreve a qualidade do relacionamento da mae 
ou do pai com o recem-nascido ou com o lactente em fase de desen- 
volvimento; esse conceito leva em conta as caracterfsticas tempe- 
ramentais dos pais e da crianqa. Cada recem-nascido possui carac¬ 
terfsticas psicofisiologicas inatas, conhecidas coletivamente como 
temperamento. Chess e Thomas identificaram uma faixa de padroes 
temperamentais normais, desde a crianqa dificil em uma extremida- 
de do espectro ate a crianqa facil na outra extremidade. 

As crianqas de temperamento dificil, que chegam a atingir 
10% do total, tern uma constituiqao fisiologica hiperalerta. Elas rea- 
gem intensamente aos estimulos (choram com facilidade ao ouvir 


TABELA 31.1-8 

Estagios da separaqao-individualizaqao propostos 
por Mahler 

1. Autismo normal (desde o nascimento ate os 2 meses) 

Os periodos de sono superam os perfodos em que o bebe esta 
desperto em um estado reminiscente da vida intrauterina. 

2. Simbiose (2 a 5 meses) 

O desenvolvimento de habilidades perceptivas permite aos 
lactentes fazer a distinqao entre o mundo interno e o mun- 
do externo; mae e lactente sao percebidos como fundidos 
em uma unica entidade. 

3. Diferenciaqao (5 a 10 meses) 

O desenvolvimento neurologico progressivo e o aumento 
no estado de alerta desvia a atenqao do lactente de si mes¬ 
mo para o mundo externo. 

A distinqao ffsica e psicologica em relaqao a mae e avaliada 
de forma gradual. 

4. Pratica (10 a 18 meses) 

A capacidade de se movimentar de forma autonoma aumen- 
ta a capacidade da crianqa para explorar o mundo exterior. 

5. Reconciliaqao (18 a 24 meses) 

A medida que as crianqas comeqam a compreender sua im- 
potencia e dependencia, a necessidade de independence 
se alterna com a necessidade de convfvio. Elas afastam-se 
das maes e retornam por uma questao de seguranqa. 

6. Constancia objetal (2 a 5 anos) 

As crianqas compreendem gradualmente e se sentem segu- 
ras da permanencia da mae ou de outras pessoas importan¬ 
tes, mesmo que nao estejam em sua presenqa. 


muito barulho), nao dormem bem, se alimentam em horarios impre- 
visfveis e sao diffceis de confortar. As de temperamento facil, que 
correspondem a 40% do total, se alimentam, eliminam e dormem 
com regularidade; elas sao flexfveis e se adaptam as mudanqas e 
a novos estimulos com o mfnirno de desconforto e sao facilmen- 
te confortadas quando choram. Os 50% de crianqas remanescentes 
sao uma mistura desses dois tipos. E muito mais desafiador criar as 
diffceis, tendo em vista que exigem muito mais dos pais. Chess e 
Thomas usaram o termo adaptaqao excelente (goodness of fit) para 
caracterizar a interaqao harmoniosa e consistente entre mae e crian¬ 
qa em suas motivaqoes, capacidades e estilos de comportamento. 
E provavel que a adaptaqao inadequada resulte em um desenvol¬ 
vimento distorcido e em funqoes desajustadas. E de extrema im- 
portancia identificar as crianqas de temperamento dificil, visto que 
frequentemente os pais desses lactentes tern sentimento de inade- 
quaqao e acreditam estar fazendo algo errado, que levaria a crianqa 
a ter dificuldade para dormir e se alimentar e seria a causa de seus 
problemas. Alem disso, crianqas com temperamentos mais diffceis 
provavelmente sofrerao transtornos emocionais ao longo da vida. 

Mae suficientemente boa. Winnicott acreditava que os lac¬ 
tentes comeqam a vida em um estado de nao integraqao, com expe- 
riencias desconexas e difusas, e as maes propiciem o relacionamento 
que permite a emergencia do “eu” incipiente do bebe. As genitoras 
criam um ambiente (holding environment) em que os bebes sao con- 
finados e experimentados. Durante o ultimo trimestre de gestaqao 
e nos primeiros meses da vida do bebe, a mae permanece em um 
estado de preocupaqao matema primaria, absorvida nas fantasias e 
nas experiences com seu filho. Ela nao precisa ser perfeita, porem 
deve ser uma mae suficientemente boa. Ela desempenha um papel 






1094 Compendio de Psiquiatria 


essencial na revelagao do mundo para a crianga e no oferecimento 
da antecipagao empatica de suas necessidades. Se a mae conseguir 
se identificar com as necessidades do lactente, ele entrara em sinto- 
nia com suas proprias fungoes e estimulagoes corporais que formam 
os pilares para o senso de evolugao gradual do ego. 

INFANCIA 

O segundo ano de vida e marcado pelo desenvolvimento motor e 
intelectual acelerado. Com a capacidade de andar, as criangas de- 
senvolvem algum tipo de controle sobre suas proprias agoes; essa 
mobilidade permite que determinem o momento de se aproximar e 
de se afastar. A capacidade de falar amplia significativamente seus 
horizontes. Em geral, as criangas aprendem a dizer “nao” antes de 
aprender a dizer “sim”. Esse negativismo e vital para o desenvolvi¬ 
mento de independence, porem, em caso de persistence, o compor- 
tamento opositivo denota a presenga de algum problema. 

O aprendizado da linguagem e uma tarefa extremamente im- 
portante no perfodo da infancia. As vocalizagoes tornam-se distin- 
tas, e as criangas conseguem atribuir nomes a alguns objetos, bem 
como expressam suas necessidades em uma ou duas palavras. As 
vezes, ao se aproximar o final do segundo ano e o imcio do terceiro, 
elas se comunicam por meio de frases curtas. O ritmo do desenvol¬ 
vimento da linguagem varia de modo consideravel entre uma crian- 
ga e outra, e, embora um numero pequeno delas apresente desenvol¬ 
vimento tardio, a maioria dos especialistas recomenda fazer um teste 
de audigao nas situagoes em que a crianga nao consiga formar frases 
com duas palavras aos 2 anos de idade. 

Marcos evolutivos importantes em criangas 

Desenvolvimento linguistico e cognitivo. As criangas co- 
megam a ouvir explicagoes que ajudam a tolerar a espera. Criam 
novos comportamentos a partir dos antigos (originalidade) e envol- 
vem-se em atividades simbolicas usando palavras e brincando com 
bonecas em situagoes nas quais as bonecas representam alguma coi- 
sa, como, por exemplo, uma sequencia alimentar. As criangas pos- 
suem capacidades variadas de concentragao e autorregulagao. 

Desenvolvimento emocional e social. A sensagao de pra- 
zer e desprazer comega a ser diferenciada no segundo ano de vida. 
De maneira geral, nessa idade, as references sociais sao aparentes; 
as criangas observam os pais e outras pessoas em busca de dicas 
sobre como responder a novos eventos. Elas mostram excitagao ex- 
ploratoria, prazer assertivo e satisfagao nas descobertas e no desen¬ 
volvimento de novos comportamentos (p. ex., novos jogos), incluin- 
do provocar, surpreender e enganar os pais (p. ex., escondendo-se). 
Sao capazes de demonstrar amor de uma forma organizada, como 
quando sorriem e correm para abragar e beijar os pais, assim como 
sao capazes de protestar por meio de reagoes como se afastar dos 
cuidadores, chorar, bater, morder, agredir, gritar e chutar. A sensa¬ 
gao de conforto junto com a farmlia e a apreensao na presenga de 
pessoas estranhas poderao se intensificar. A ansiedade parece estar 
relacionada a desaprovagao e a perda de cuidadores muito queridos 
e pode produzir efeitos desorganizadores. 

Desenvolvimento sexual. A diferenciagao sexual torna-se 
evidente a partir do nascimento, quando os pais comegam a vestir e 
a tratar os lactentes de uma forma diferenciada em razao das expec- 
tativas relacionadas a tipificagao do sexo. Por intermedio dos sen- 
timentos de imitagao, recompensa e coergao, as criangas assumem 
comportamentos que sua cultura define como comparfveis com o 
papel sexual. Elas demonstram curiosidade pela anatomia sexual. 


Sentem-se extasiadas com a vida e confortaveis com seus proprios 
papeis a partir do momento em que sua curiosidade e reconhecida 
como uma atitude saudavel e recebem respostas honestas e com¬ 
pativeis com a idade. Vergonha e desconforto sao os resultados de 
situagoes em que qualquer assunto relacionado ao sexo for consi- 
derado um tabu e as perguntas que forem feitas permanecerem sem 
respostas. 

A identidade de genero, ou seja, a convicgao de ser mascu- 
lino ou feminino, comega a se manifestar aos 18 meses de idade e 
com frequencia permanece fixa aos 24-30 meses de idade. Acredita- 
va-se amplamente que a identidade de genero fosse sobretudo uma 
fungao do aprendizado social. Os relatorios de John Money indica- 
vam que as criangas com orgaos genitais extemos ambiguos ou de- 
formados eram criadas como o sexo oposto ao sexo cromossomico. 
O acompanhamento desses individuos a longo prazo aponta que a 
parte mais importante da identidade de genero e inata e que a forma 
de criagao nos estagios iniciais da vida possivelmente nao afeta a 
diatese genetica. 

O papel do genero descreve o comportamento que a socie- 
dade julga apropriado para um sexo ou outro, e nao chega a causar 
qualquer surpresa a existencia de diferengas culturais significativas. 
As expectativas de garotos e garotas podem ser diferentes em rela¬ 
gao a pessoas com quern irao brincar, seu tom de voz, expressao das 
emogoes e modo de se vestir. Apesar disso, e possivel fazer algumas 
generalizagoes. Os garotos tern muito mais probabilidade que as 
garotas de preferir as brincadeiras mais rudes. As maes conversam 
mais com as meninas do que com os meninos, e, em torno dos 2 
anos de idade, geralmente os pais dao mais atengao aos meninos. 
Muitos pais educados da classe media determinados a criar filhos 
nao sexistas ficam perplexos ao ver a preferencia de suas criangas 
por brinquedos estereotipados em relagao ao sexo: as meninas pre- 
ferem brincar com bonecas, e os meninos, com armas de brinquedo. 

Treinamento para uso do toalete. O segundo ano de vida e 
um perfodo de demandas sociais cada vez maiores sobre as criangas. 
O treinamento para uso do toalete e um paradigma das praticas ge- 
rais de treinamento de uma familia, isto e, o pai ou a mae que forem 
extremamente severos nessa area talvez sejam tambem punitivos ou 
restritivos em outra areas. Via de regra, o controle urinario durante o 
dia esta completo com 2 anos e meio e, em geral, durante a noite, por 
volta dos 4 anos, quando as criangas comegam a controlar a bexiga. 
Desde 1900 existe um pendulo entre extremos de permissividade e 
de controle no treinamento para uso do toalete. Nos Estados Unidos, 
a tendencia tern sido na diregao do treinamento tardio, embora, apa- 
rentemente, nos ultimos anos, essa tendencia esteja retornando para 
o metodo do treinamento precoce. 

As criangas podem ter dificuldade para dormir devido ao 
medo do escuro, que com frequencia pode ser controlado com ilu- 
minagao noturna suave. De maneira geral, as criangas dormem cerca 
de 12 horas por dia, incluindo um cochilo de 2 horas. Os pais devem 
se conscientizar de que criangas nessa faixa etaria precisam se sentir 
tranquilas antes de ir para o bergo e que aquelas com idade media de 
2 anos levam em torno de 30 minutos para pegar no sono. 

Desafios dos cuidados parentais. Durante a primeira infan¬ 
cia, a responsabilidade mais importante dos pais e atender as neces¬ 
sidades do bebe de uma forma sensivel e consistente. A tarefa deles 
nesse estagio de vida da crianga exige firmeza em relagao aos limi- 
tes de um comportamento aceitavel e um incentivo para sua eman- 
cipagao gradual. Nesse estagio, os pais devem tomar muito cuidado 
para nao ser excessivamente autoritarios; as criangas devem agir por 
si mesmas e aprender com seus proprios erros, e, nas situagoes em 
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que os desafios estiverem alem de suas capacidades, a protegao e a 
assistencia dos pais e fundamental. 

Durante a infancia, provavelmente as criangas lutem pela ex- 
clusividade do carinho e da atengao dos pais. Esse tipo de desafio 
inclui o espirito de rivalidade entre irmaos e com um dos genitores 
para que seja possivel desempenhar o papel de estrela da farmlia. 
Embora estejam comegando a aprender a compartilhar, elas seguem 
esse tipo de aprendizado com relutancia. Quando as demandas de 
posse exclusiva nao forem atendidas com eficiencia, o resultado 
provavel e a competitividade invejosa em relagao aos pares e as 
pessoas amadas. As fantasias criadas por esse tipo de luta levam ao 
medo de retaliagao e ao deslocamento do temor para objetos exter- 
nos. Em famflias equanimes e carinhosas, as criangas elaboram um 
sistema moral de direitos eticos. Os pais precisam estabelecer um 
equilibrio entre punigao e permissividade e definir limites realistas 
para o comportamento infantil. 

PERIODO PRE-ESCOLAR 

O perfodo pre-escolar caracteriza-se pelo crescimento ffsico e emo- 
cional marcante. Em geral, entre os 2 e 3 anos, as criangas atingem 
a metade da estatura adulta, os 20 dentes do bebe ja nasceram no 
imcio desse estagio e comegam a cair no fim da fase pre-escolar. 
Ao final do perfodo, as criangas ja estao preparadas para ir a escola, 
aos 5 ou 6 anos. Elas passaram a dominar as tarefas de socializa- 
gao primaria, ou seja, conseguem controlar os intestinos e a bexiga, 
vestir-se e alimentar-se sem qualquer ajuda e controlar as lagrimas 
e as explosoes temperamentais, pelo menos a maior parte do tempo. 

O termo pre-escolar para o grupo etario dos 2 e meio aos 
6 anos possivelmente seja inadequado; nessa faixa etaria, muitas 
criangas ja estao frequentando ambientes semelhantes a escola, 
como creches e centros de cuidados diurnos, onde as maes que tra- 
balham costumam deixar os filhos. Apesar de ter seu valor, a insis¬ 
tence em avangar a educagao pre-escolar muito alem das capacida¬ 
des das criangas pode ser contraproducente. 

Marcos evolutivos importantes na fase 
pre-escolar 

Desenvolvimento Iinguistico e cognitivo. Na fase pre- 
-escolar, ha uma ampliagao no uso da linguagem, e as criangas pas- 
sam a se comunicar por meio de frases. No imcio desse perfodo, as 
palavras isoladas tern significado regular e consistente, e as criangas 
comegam a pensar de uma forma simbolica. No entanto, em geral, 
o pensamento infantil e egocentrico; as criangas nao conseguem se 
colocar no lugar de outras criangas e sao incapazes de sentir empa- 
tia. Seu pensamento e intuitivo e pre-logico, e, portanto, elas nao 
compreendem as relagoes causais. 

Comportamento emocional e social. No imcio do perfodo 
pre-escolar, as criangas conseguem expressar emogoes complexas, 
como amor, infelicidade, ciumes e inveja, de forma pre-verbal ou 
verbal. As emogoes ainda sao facilmente influenciadas por eventos 
somaticos, como cansago e fome. Mesmo o pensamento ainda sendo 
egocentrico, comegam a desenvolver a capacidade para colaboragao 
e compartilhamento. A ansiedade esta relacionada a perda de uma 
pessoa querida de quern a crianga dependia e a perda da aprovagao 
e aceitagao. Embora ainda seja potencialmente desorganizadora, a 
ansiedade pode ser mais bem tolerada, em comparagao com o pas- 
sado. Aos 4 anos, as criangas estao aprendendo a compartilhar e a se 
preocupar com outras pessoas. As vezes, conseguem expressar sen- 
timentos de carinho. Em determinadas circunstancias, a ansiedade 


criada por lesoes corporais e pela perda da aprovagao de uma pessoa 
querida pode ser problematica. 

No final do perfodo pre-escolar, as criangas experimentam 
muitas emogoes bastante estaveis. Expansibilidade, curiosidade, 
orgulho e entusiasmo contagiante sao reagoes equilibradas com re- 
traimento, timidez, medo, ciumes e inveja. Vergonha e humilhagao 
sao evidentes. Capacidades para empatia e amor sao desenvolvidas, 
mas sao frageis e se perdem facilmente se houver a interference do 
esforgo competitivo e dos ciumes. A ansiedade e os medos estao 
relacionados com lesoes corporais, perda de respeito, amor e com a 
autoestima emergente. Sentimentos de culpa sao uma possibilidade. 

Criangas entre as idades de 3 e 6 anos tern consciencia do 
proprio corpo e das diferengas entre os sexos. As brincadeiras de 
medico e enfermeira lhes permitem expressar suas fantasias sexuais. 
A consciencia do proprio corpo estende-se alem dos orgaos genitais 
e mostra a preocupagao com enfermidades ou lesoes, de modo que 
esse perfodo passou a se denominar “fase do Band-Aid Os pais 
devem ter o cuidado de examinar e cuidar de todas as lesoes. 

As criangas determinam um marco divisorio entre o que de- 
sejam e o que lhes dizem para fazer. Essa divisao aumenta ate a 
criagao de um hiato entre o conjunto de desejos expandidos, sua 
exuberance no crescimento ilimitado e as restrigoes impostas pelos 
pais; elas transformam gradualmente os valores parentais em auto- 
-obediencia, auto-orientagao e autopunigao. 

Ao final do perfodo pre-escolar, a consciencia das criangas se 
encontra em fase de evolugao. O desenvolvimento da consciencia 
define o espirito do sentido do que e “certo e errado”. Em geral, ate 
aproximadamente os 7 anos, as criangas encaram as regras como 
“absolutas” e aceitam que elas existem para seu proprio bem. Nao 
compreendem que possa existir mais de um ponto de vista sobre um 
tema de ordem moral; a violagao das regras exige retribuigao abso- 
luta - isto e, criangas tern nogao de justiga inerente. 

RIVALIDADE ENTRE IRMAOS. Durante o perfodo pre-escolar, 
as criangas relacionam-se umas com as outras de v arias maneiras. 
O nascimento de um irmao (uma ocorrencia comum nesse perfodo) 
e um teste para a capacidade da crianga na fase pre-escolar de co- 
laborar e de compartilhar, porem tambem pode despertar o espirito 
de rivalidade, o que e muito provavel que ocorra nesse momento. 
A rivalidade entre irmaos depende da pratica de criagao das criangas. 
De maneira geral, o favoritismo motivado por alguma razao agrava 
esse tipo de rivalidade. Criangas que recebem tratamento especial 
porque sao bem-dotadas, porque tern algum tipo de deficiencia ou 
porque tern um genero preferido provavelmente venham a despertar 
sentimentos de raiva nos irmaos. As experiences com irmaos podem 
influenciar o relacionamento das criangas em fase de crescimento 
com seus pares e com a autoridade; por exemplo, podem surgir pro- 
blemas nas situagoes em que as necessidades do novo bebe impegam 
as maes de atender as necessidades do filho que nasceu antes. Se esse 
tipo de situagao nao for tratado de maneira adequada, o afastamento 
do primogenito pode se transformar em um evento traumatico. 

BRINCADEIRAS. Nos anos pre-escolares, as criangas comegam a 
fazer a distingao entre realidade e fantasia, e o ato de brincar reflete 
o crescimento da consciencia. Os jogos de faz-de-conta sao muito 
populares e ajudam a testar situagoes da vida real de uma forma 
descontraida. As brincadeiras dramatizadas, nas quais as criangas 
desempenham algum tipo de papel, como o de dona de casa ou de 
motorista de caminhao, sao muito comuns. As relagoes um-a-um 
evoluem para padroes complicados, com rivalidades, segredos e 
intrigas. O comportamento ludico das criangas reflete o mvel de 
desenvolvimento social. 
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De maneira geral, entre os 2 e meio e 3 anos, as criangas par- 
ticipam de brincadeiras paralelas, brincadeiras solitarias ao lado de 
outra crianga, sem qualquer interesse para com o outro. Por volta 
dos 3 anos, elas sao muitas vezes associativas, isto e, brincam com 
os mesmos brinquedos aos pares e em grupos pequenos, porem ain- 
da sem haver interagao de fato entre elas. Na idade de 4 anos, geral- 
mente conseguem compartilhar e participar de brincadeiras coopera- 
tivas. Interagoes reais e revezamentos tomam-se viaveis. 

Entre as idades de 3 e 6 anos, e possfvel acompanhar o cres- 
cimento por meio de desenhos. O primeiro desenho do ser humano 
feito por uma crianga e uma linha circular com marcas para a boca, 
o nariz e os olhos; as orelhas e os cabelos sao adicionados mais tar- 
de; os bragos e os dedos na forma de varetas surgem em seguida; 
na sequencia aparecem as pernas. O torso e o ultimo a aparecer em 
proporgao ao resto do corpo. As criangas inteligentes preocupam-se 
com detalhes em sua arte. Os desenhos expressam a criatividade ao 
longo do desenvolvimento de uma crianga. Eles sao representativos 
e formais logo no imcio da infancia, utilizam perspectiva no perfodo 
intermediario e tornam-se abstratos e carregados de afeto na ado- 
lescencia. Alem disso, os desenhos refletem o conceito de imagem 
corporal das criangas e os impulsos sexuais e agressivos. 

COMPANHEIROS IMAGINARIOS. Na maior parte das vezes, 
os companheiros imaginarios surgem durante os anos pre-escolares, 
habitualmente em criangas com inteligencia acima da media e em 
geral na forma de pessoas. Os amigos imaginarios podem tambem 
ser objetos, como, por exemplo, os brinquedos que poderao ser an- 
tropomorfizados. Alguns estudos indicam que ate 50% das criangas 
entre as idades de 3 e 10 anos tern esses amigos em algum momen- 
to. O significado desse fato nao e muito claro, porem essas figuras 
sao sempre amigaveis, aliviam o sentimento de solidao e diminuem 
a ansiedade. Na maioria das circunstancias, os companheiros ima¬ 
ginarios desparecem em tomo dos 12 anos, embora algumas vezes 
possam persistir durante a vida adulta. 

ANOS INTERMEDIARIOS 

O perfodo que se estende desde os 6 anos de idade ate a puberdade e 
geralmente conhecido por anos intermediarios. Durante essa fase, as 
criangas entram no ensino fundamental. As demandas formais pelo 
aprendizado e pela formagao academica sao os principals determi- 
nantes do desenvolvimento da personalidade futura. 

Marcos evolutivos importantes em criangas na 
idade escolar 

Desenvolvimento linguistico e cognitivo. Nos anos 
intermediaries, a linguagem expressa ideias complexas e estabele- 
ce relagoes entre diversos elementos. A exploragao logica tende a 
dominar a fantasia, e as criangas demonstram um grande interesse 
pelas regras e pela ordem, desenvolvendo uma grande capacidade 
autorreguladora. Durante esse perfodo, elas desenvolvem habili- 
dades conceituais, e o pensamento torna-se organizado e logico. 
A capacidade de concentragao e bem estabelecida na idade de 9 ou 
10 anos, sendo que, ao final desse perfodo, as criangas comegam a 
pensar em termos abstratos. O aprimoramento da coordenagao mo- 
tora e da resistencia muscular lhes permite escrever com fluencia e 
produzir desenhos artisticos. Alem disso, conseguem executar tare- 
fas e atividades motoras complexas, tais como jogar tenis, golfe e 
basebol, fazer ginastica e andar de skate. 

Evidencias recentes mostraram que as alteragoes no pensa¬ 
mento e no raciocmio dos anos intermediaries sao o resultado das al¬ 


teragoes maturacionais no cerebro. As criangas apresentam entao uma 
capacidade maior de independence, aprendizado e socializagao. Os 
teoricos consideram o desenvolvimento moral um processo gradual 
que ocorre na infancia, na adolescencia e no imcio da vida adulta. 

Nos anos intermediaries, tanto as meninas quanto os meninos 
descobrem novas identificagoes com outros adultos, como professo- 
res e orientadores. Essas identificagoes podem influenciar as meninas 
no sentido de que seu desejo de casar e ter filhos, a exemplo do que 
fizeram suas maes; pode ser combinado com o objetivo de seguir uma 
carreira profissional; ou pode ser adiado ou totalmente abandonado. 

Meninas que nao conseguem se identificar com as respectivas 
maes, ou cujos pais sejam apegados demais, podem se tornar fixadas 
ao mvel de 6 anos de idade e, como consequencia, temer os homens, as 
mulheres, ou ambos, que se aproximem de uma forma sedutora. Possi- 
velmente, em qualquer dessas situagoes, essas garotas nao aparentem 
ser normais durante os anos da idade escolar. Uma situagao bem pare- 
cida podera ocorrer com meninos que nao tenham tido sucesso em se 
identificar com pais distantes, brutais ou ausentes. Talvez as maes te¬ 
nham impedido que se identificassem com os pais por uma questao de 
superprotegao ou por mante-los muito ligados a elas. Como resultado, 
eles podem entrar nesse perfodo com uma grande variedade de pro- 
blemas. E possfvel que tenham medo dos homens; sintam inseguranga 
sobre o proprio senso de masculinidade ou tenham receio de se afas- 
tar da protegao matema (as vezes esse receio se manifesta como fobia 
escolar); nao tenham iniciativa; e sejam incapazes de fazer as tarefas 
escolares, incorrendo consequentemente em problemas academicos. 

O perfodo da idade escolar e uma epoca em que a interagao 
com os pares assume uma grande importancia. O interesse nos rela- 
cionamentos fora do seio familiar e mais prioritario que o interesse 
pelo relacionamento na faimlia. Apesar disso, existe um relaciona- 
mento parental especial com o genitor do mesmo sexo, com quern 
as criangas se identificam e o qual se transforma em ideal e modelo 
de comportamento. 

O sentimento de empatia e de preocupagao com outras pessoas 
comega a surgir logo na fase inicial dos anos intermediaries; em torno 
dos 9 ou 10 anos, as criangas tern capacidades bem desenvolvidas 
para o amor, a compaixao e o compartilhamento. Conseguem estabe- 
lecer relacionamentos estaveis e de longo prazo com a familia, com 
os pares e com os amigos, incluindo os melhores amigos. As emogoes 
sobre as diferengas sexuais comegam a emergir como excitagao ou ti- 
midez em relagao ao sexo oposto. As criangas em idade escolar prefe- 
rem interagir com criangas do mesmo sexo. Embora as vezes os anos 
intermediaries sejam referidods como um perfodo de latencia - uma 
especie de moratoria sobre a exploragao psicossexual e as brincadei¬ 
ras ate a eclosao dos impulsos sexuais na puberdade -, atualmente 
se reconhece que algum interesse sexual continua a existir ao longo 
desses anos. As brincadeiras e a curiosidade sobre sexo sao comuns, 
de modo especial entre os garotos, mas ocorrem tambem entre as ga¬ 
rotas. Os meninos comparam os orgaos genitais e as vezes participam 
de masturbagao mutua ou em grupo. Observa-se com frequencia o 
interesse pelo humor anal e por piadas “de banheiro” (references a 
fezes, urina, mau cheiro). As criangas nessa faixa etaria em geral co¬ 
megam a usar palavras sexuais e excretoras como interjeigoes. 

MELHOR AMIGO. Harry Stack Sullivan postulava que a presen- 
ga de um companheiro ou melhor amigo e um fenomeno importante 
durante os anos escolares. Por volta dos 10 anos de idade, as crian¬ 
gas desenvolvem relacionamentos com individuos do mesmo sexo, 
o qual Sullivan julgava necessario para um crescimento psicologico 
saudavel. Alem disso, ele acreditava que a ausencia de um amigao 
durante os anos intermediaries da infancia fosse um prenuncio de 
esquizofrenia. 
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RECUSA ESCOLAR. Algumas criangas recusam ir a escola nesse 
momento da vida, geralmente devido a ansiedade causada pela se¬ 
paragao. As maes temerosas podem transmitir seus proprios receios 
em relagao a separagao para os filhos, ou os filhos que ainda nao te- 
nham solucionado as necessidades de dependencia entram em pani- 
co com a ideia de separagao. Habitualmente, a recusa em ir a escola 
nao e um problema isolado; e comum as criangas com esse tipo de 
problema evitarem outros tipos de situagoes sociais. 

Desenvolvimento do papel sexual 

O papel sexual das pessoas assemelha-se a identidade de genero; as 
pessoas veem-se como homem ou mulher. O papel do sexo envol- 
ve tambem a identificagao de formas de comportamento masculi- 
no ou feminino que sejam culturalmente aceitaveis; mas qualquer 
alteragao nas expectativas da sociedade (em particular nos Estados 
Unidos) sobre o conceito do que e comportamento masculino e fe¬ 
minino pode criar ambiguidades. 

Os pais reagem de maneira diferente em relagao as criangas do sexo 
masculino e feminino. Independence, brincadeiras ffsicas e agressividade 
sao incentivadas nos meninos; dependencia, verbalizagao e intimidade fisi- 
ca sao encorajadas nas meninas. Entretanto, nos dias atuais, os garotos sao 
estimulados a verbalizar seus sentimentos e a perseguir interesses tradicio- 
nalmente associados as garotas, enquanto elas sao incentivadas a perseguir 
carreiras profissionais tradicionalmente dominadas pelos homens e a par- 
ticipar de esportes competitivos. A medida que a sociedade fica mais tole- 
rante em suas expectativas relativas aos sexos, os papeis se tornam menos 
rfgidos, aumentando e ampliando as oportunidades para meninos e meninas. 

Sob o ponto de vista biologico, os garotos sao fisicamente 
mais agressivos do que as garotas, e as expectativas parentais, em 
especial as dos pais, reforgam essa caracterfstica. Existem tambem 
diferengas entre meninos e meninas em relagao a influencia exercida 
por pessoas fora do contexto familiar. As garotas tendem a respon¬ 
der as expectativas e as opinioes de outras garotas e dos professores 
de ambos os sexos, porem sao propensas a ignorar os garotos. No 
entanto, os garotos tendem a responder a outros garotos, mas igno- 
ram as garotas e os professores. 

Sonhos e sono 

Os sonhos tern um efeito profundo no comportamento das criangas. 
Durante o primeiro ano de vida, quando realidade e fantasia ainda 
nao estao totalmente diferenciadas, os sonhos sao experimentados 
como se fossem ou pudessem ser reais. Aos 3 anos, muitas crian¬ 
gas acreditam que os sonhos sejam compartilhados por mais de uma 
pessoa, porem, aos 4 anos, entendem que sao exclusivos de cada 
pessoa. Elas encaram os sonhos com prazer ou com medo, sendo 
o medo o relato mais frequente. O conteudo dos sonhos deve ser 
analisado a luz da experiencia de vida das criangas, do estagio de 
desenvolvimento, dos mecanismos usados durante o sono e do sexo. 

Os sonhos perturbadores atingem o pico maximo aos 3, 6 e 10 
anos. Criangas com 2 anos podem sonhar que estao sendo mordidas 
ou cagadas; aos 4 anos, sonham muito com animais e com pessoas 
protetoras ou destrutivas. Aos 5 ou 6, sonham que estao sendo assas- 
sinadas ou agredidas, sonham que estao voando ou que estao dentro 
de um carro, e os sonhos com fantasmas passam a predominar; o pa¬ 
pel da consciencia, dos valores morais e dos conflitos crescentes es¬ 
tao relacionados a esses temas. Na fase inicial da infancia, os sonhos 
raramente sao agressivos; em vez disso, os sonhadores se encontram 
em uma situagao de perigo, um estado que talvez reflita a posigao 
dependente das criangas. Por volta dos 5 anos, elas percebem que os 
sonhos nao sao eventos reais; antes acreditavam que eram. Em torno 
dos 7 anos, sabem que os sonhos sao criados por elas mesmas. 


Entre as idades de 3 e 6 anos, as criangas costumam pedir para 
manter a porta do quarto aberta ou uma iluminagao noturna suave, de 
modo que possam entrar em contato com os pais ou ver o quarto de 
uma forma realista e sem qualquer tipo de receio. As vezes, elas resis- 
tem a ir para a cama para evitar os sonhos. Portanto, com frequencia, 
os transtornos associados ao adormecer tern ligagao direta com os 
sonhos. De maneira geral, as criangas criam rituais para se proteger 
durante o afastamento do mundo da realidade e a entrada no mundo 
dos sonhos. Parassonias, como sonambulismo, soniloquio, enurese 
(fazer xixi na cama) e terrores noturnos, sao comuns nessa faixa eta- 
ria. Geralmente, essas condigoes ocorrem durante o quarto estagio do 
sono, quando a possibilidade de sonhar e minima e elas nao indicam 
a presenga de problemas emocionais ou de psicopatologia subjacente. 
A maioria das criangas deixa de ter parassonias na adolescencia. 

Os perfodos de movimentos oculares rapidos (REMs) ocor¬ 
rem em aproximadamente 60% do tempo durante as primeiras se- 
manas de vida, perfodo em que os lactentes dormem dois tergos do 
dia. Os bebes prematuros dormem ainda mais do que os nascidos 
a termo, sendo a maior parte do seu sono de sono REM. O ciclo 
do sono-vigilia dos recem-nascidos e de cerca de 3 horas. Entre os 
adultos, a proporgao entre sonho e sono e estavel: 20% do tempo 
de sono sao consumidos por sonhos. Mesmo nos recem-nascidos, a 
atividade cerebral se assemelha a do estado do sonho. 

Intervalos entre nascimentos 

Entre as mulheres norte-americanas, 10% das concepgoes de nasci¬ 
dos vivos sao consideradas indesejadas e 20% sao desejadas, porem 
fora do tempo ideal. 

As criangas nascidas de partos muito proximos apresentam 
taxas mais elevadas de prematuridade ou de peso baixo ao nascer 
e malnutrigao; o desenvolvimento dessas criangas e mais lento, e o 
risco de contrair doengas infecciosas na infancia e morrer e muito 
maior. Alguns estudos mostraram que, quando uma crianga nasce 
em um perfodo de 3 a 5 anos em relagao ao parto anterior, ha uma 
grande redugao nos riscos para a saude tanto da mae como da crian¬ 
ga. Em comparagao com intervalos de 24 a 29 meses, as criangas 
nascidas em espagamentos de 36 a 41 meses estao associadas a uma 
redugao de 28% na incidencia de nanismo e a uma queda de 29% na 
incidencia de peso baixo ao nascer. Mulheres que tiverem filhos em 
intervalos de 27 a 32 meses tern uma probabilidade 1,3 vezes maior 
de evitar anemia, 1,7 vezes maior de prevenir hemorragias no tercei- 
ro trimestre e 2,5 vezes maior de sobreviver ao parto. 

Ordem de nascimento 

Os efeitos da ordem de nascimento sao bastante variaveis. Com 
frequencia, o primeiro filho e mais valorizado e recebe mais aten- 
gao do que os subsequentes. Parece que os primogenitos sao mais 
orientados para conquistas e motivados para agradar os pais, corn- 
parados aos filhos subsequentes dos mesmos pais. Alguns estudos 
mostram que as pessoas que atuam em determinadas areas competi- 
tivas, como arquitetura, contabilidade e engenharia, provavelmente 
sejam primogenitos. 

Os segundos e terceiros filhos tern a vantagem da experien¬ 
cia anterior dos pais. Alem disso, as criangas mais jovens apren- 
dem com os irmaos mais velhos. Por exemplo, elas podem usar 
mais cedo os pronomes de forma mais sofisticada que os irmaos 
que nasceram primeiro. Entretanto, nas situagoes em que o intervalo 
de nascimento for excessivamente curto, e provavel que o tempo 
seja muito curto para se dedicar a cada crianga. A chegada de no¬ 
vas criangas na farmlia afeta nao apenas os pais, mas tambem os 
irmaos. Os primogenitos podem ficar ressentidos com a chegada de 
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um novo irmao, que podera ameagar a exclusividade da atengao dos 
pais. Em alguns casos, comportamentos regressivos, como enurese 
ou sugar o dedo polegar, sao muito comuns. 

De acordo com Frank Sulloway, os filhos primogenitos ten- 
dem a ser conservadores e conformistas; no entanto, os mais jovens 
sao mais propensos a independence e rebeldia em relagao as re- 
gras familiares e culturais. Sulloway descobriu que muitas pessoas 
proeminentes foram filhos que nasceram por ultimo. Ele atribui es- 
sas diferengas a ordem de nascimento e sugere que cada crianga de- 
senvolva caracterfsticas de personalidade para preencher os espagos 
vazios na familia. Essas descobertas precisam ser replicadas. 

Criangas e divorcio 

Muitas criangas vivem em lares onde ocorreram divorcios. Aproxi- 
madamente 30 a 50% das criangas norte-americanas vivem em lares 
em que um dos genitores (em geral a mae) e o chefe da familia, e 
61% das criangas nascidas em um determinado ano esperam viver 
apenas com um dos genitores antes de atingirem os 18 anos. A idade 
de uma crianga no momento da separagao dos pais afeta sua reagao 
em relagao ao divorcio. Logo apos o evento, ha um aumento na in¬ 
cidence de transtomos comportamentais e emocionais em todos os 
grupos etarios. Embora nao compreendam coisa alguma sobre sepa¬ 
ragao ou divorcio, os lactentes conseguem perceber alteragoes nas 
respostas dos pais, que podem resultar em mudangas nos padroes 
de alimentagao e de sono; podem ter problemas intestinais; alem de 
se sentirem mais inquietos, amedrontados ou ansiosos. E possivel 
que criangas na faixa etaria de 3 a 6 anos nao entendam o que esta 
ocorrendo, e aquelas que entendem em geral assumem de alguma 
forma a responsabilidade pelo divorcio. Outras, sobretudo os ado- 
lescentes, compreendem a situagao e possivelmente acreditem que 
poderiam te-lo evitado se tivessem interferido de alguma maneira, 
porem, mesmo assim, se sentem magoados, indignados e assumem 
uma postura crftica em relagao ao comportamento dos pais. 

Algumas criangas alimentam a fantasia de que seus pais vol- 
tarao a viver juntos no futuro. Estas podem apresentar alguma ani- 
mosidade em relagao a probabilidade de os pais virem a ter alguma 
companhia real ou potencial porque se defrontam com a realidade 
de nao haver possibilidade de reconciliagao. Via de regra, a adapta¬ 
gao das criangas ao divorcio leva varios anos; contudo, em torno de 
um tergo das criangas de pais divorciados pode apresentar traumas 
psicologicos permanentes. Entre os meninos, a agressao ffsica e um 
sinal comum de desconforto. A tendencia dos adolescentes e ficar 
mais tempo longe da casa dos pais apos o divorcio. Em geral, as 
criangas que se adaptam melhor a situagao sao aquelas cujos pais se 
esforgam literalmente para ficar mais tempo e se relacionar melhor 
com elas, apesar de sua revolta contra o divorcio. Para facilitar a 
adaptagao das criangas, os casais divorciados que mantem um rela- 
cionamento amigavel e que evitam discussoes tern maior probabi¬ 
lidade de sucesso. A Tabela 31.1-9 apresenta uma lista dos efeitos 
psicologicos potenciais do divorcio sobre as criangas. 

Pais adotivos. Embora existam varios cenarios diferentes entre o 
divorcio e um novo casamento, diversas situagoes potenciais sao des- 
critas na Tabela 31.1-10. Esses cenarios incluem: (1) neotradicional; 
(2) romantico; e (3) matriarcal. Nos casos de um novo casamento, as 
criangas precisam se adaptar ao pai ou a mae adotivos e a familia que 
foi “agregada”. Na maior parte das vezes, a adaptagao e um grande 
desafio, principalmente quando as criangas sentem que o pai ou a mae 
adotivos nao dao qualquer apoio, se ressentem da presenga dos filhos 
adotivos ou favorecem os filhos naturais. Entre as familias adotivas, 
25% tendem a se dissolver nos primeiros 2 anos, enquanto 75% das 


□ 

► Criangas em lares com ausencia do pai talvez tenham maior 
probabilidade de sofrer condigoes como transtorno da 
personalidade antissocial, transtorno da conduta infantil e 
transtorno de deficit de atengao/hiperatividade. 

► Na fase adulta, a taxa de divorcio de criangas de pais divor¬ 
ciados e o dobro em relagao aquelas que vem de familias 
estaveis. 

► Criangas de pais divorciados tern maior probabilidade de se 
tornar delinquentes, de se envolver em sexo pre-conjugal e 
de gerar filhos fora do casamento durante a adolescencia e 
a fase adulta jovem. 

► O desempenho de criangas de pais divorciados e mais mo- 
desto do que o de criangas cujos pais sao casados em uma 
grande variedade de domlnios, incluindo conquistas acade- 
micas, relagoes sociais e problemas de conduta. 

► Criangas de pais divorciados tern mais problemas psicologicos 
do que as de lares desfeitos pela morte de um dos genitores. 

► Criangas de casamentos rompidos tern um risco maior de 
lesoes, asma, cefaleias e defeitos da fala do que as criangas 
de familias solidas. 

► Criangas de pais divorciados tendem a ser impulsivas, irri- 
taveis, isoladas socialmente, solitarias, infelizes, ansiosas e 
inseguras. 

► Criangas de pais divorciados sao mais agressivas do que as 
criangas de pais que permanecem casados. 

► As taxas de suicfdio entre criangas de pais divorciados 
sao muito mais elevadas do que entre criangas de familias 
estaveis. 

► Entre 20 a 25% tern problemas significativos de ajuste como 
adolescentes. 

(Dados adaptados de Americans for Divorce Reform, Arlington, VA. Tabela 
elaborada por Nitza Jones.) 


TABELA 31.1-9 

Efeitos do divorcio sobre as criangas 



TABELA 31.1-10 
Tipos de familias adotivas 


Familias 

Neotradicionais 


Familias 

Romanticas 


Familias 

Matriarcais 


► Assemelham-se as familias "tradicionais". 

► A ausencia de um dos genitores biologi- 
cos as vezes e inclulda. 

► Temas como disciplina, fronteiras, li- 
mites e expectativas sao abertamente 
discutidos. 

► E melhor evitar aliangas familiares e 
conversas ao pe do ouvido. 

► Esperam se transformar em 'Tamilias tra¬ 
dicionais" o mais rapidamente possivel. 

► A expectativa e que o pai biologico au- 
sente desaparega, o qual com frequen- 
cia e criticado. 

► As dificuldades entre pais adotivos/ 
filhos adotivos sao comuns. 

► O estresse e insuportavel. 

► Ocorrem poucas discussoes abertas e 
francas sobre os problemas. 

► Dirigidas por maes altamente com- 
petentes que sao acompanhadas pelo 
companheiro. 

► O companheiro e um "amigo" para as 
criangas, e nao o conjuge. 

► O nascimento de um irmao adotivo 
causa problemas. 
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criangas crescem na expectativa de encontrar um novo equilfbrio na fa- 
mflia agregada. As criangas biologicas de casais novos e que ja tenham 
filhos adotivos podem receber mais atengao do que os filhos de cria¬ 
gao, originando a rivalidade entre irmaos. Depois de 5 anos aproxima- 
damente, 20% dos adolescentes que vivem em famflias adotivas acham 
que devem se mudar ou tentar viver com o pai ou mae biologicos. 

Fatores familiares no desenvolvimento 
da crianga 

Estabilidade familiar. Pais e criangas vivendo sob o mesmo 
teto em interagao harmoniosa e a regra cultural esperada na socie- 
dade ocidental. Nessa estrutura, e provavel que o desenvolvimento 
infantil ocorra de forma mais facilitada. Qualquer desvio das nor- 
mas, como famflias de pais divorciados ou monoparentais, esta as- 
sociado a uma diversidade de problemas com as criangas, incluindo 
autoestima baixa, aumento no risco de abuso infantil, aumento na 
incidencia de divorcio quando elas se casarem e aumento na inci- 
dencia de transtornos mentais, principalmente os depressivos e o da 
personalidade antissocial na vida adulta. Ha um grande interesse nas 
razoes que levam algumas criangas de lares instaveis a ser menos 
afetadas do que outras (ou mesmo imunes a esses efeitos danosos). 
Michael Rutter defendia a ideia de que a vulnerabilidade e influen- 
ciada pelo sexo (os garotos sao mais afetados que as garotas), pela 
idade (as criangas mais velhas sao menos vulneraveis que as mais 
jovens) e pelas caracterfsticas inatas da personalidade. Por exemplo, 
as criangas de temperamento tranquilo tern menor probabilidade de 
ser vftimas de abuso no seio familiar do que as hiperativas; em vir- 
tude de sua placidez, sao menos afetadas pelos tumultos emocionais 
que as cercam. 

Eventos adversos. Atualmente se sabe com certeza que efei¬ 
tos adversos significativos, em especial na fase inicial da infancia, 
como abuso sexual e ffsico, negligencia ou perda de um dos genitores, 
interagem com a estrutura genetica em uma determinada crianga e 
influencia a trajetoria do desenvolvimento. Por exemplo, conforme 
ja mencionamos, maus-tratos precoces graves, como abuso sexual, 
aumentam o risco de multiplas dificuldades psicossociais e do surgi- 
mento de muitos transtornos psiquiatricos. Entre as criangas mais jo¬ 
vens que recebem maus-tratos, aquelas com genetica especffica, isto 
e, aquelas que possuem a variante “curta” do gene transportador de 
serotonina (polimorfismo do 5-HTTLPR curto) sao significativamen- 
te mais vulneraveis a depressao cronica quando atingem a fase adulta. 
Esse exemplo especffico de interagao genetica e ambiental desempe- 
nha um papel importante na psicopatologia futura. As investigagoes 
em curso tambem estao a procura dos fatores que podem levar os 
jovens a superar a exposigao a eventos adversos e manter a alostase, 
ou seja, a estabilidade diante de eventos estressantes (resiliencia). Os 
hormonios das glandulas suprarrenais, da tiroide e das gonadas, assim 
como os hormonios metabolicos, influenciam na capacidade do cere- 
bro de manter a estabilidade nas exposigoes ao estresse, sendo o cor¬ 
tex pre-frontal, o hipocampo e a amfgdala extremamente importantes 
na regulagao da emogao, da agressao e da resiliencia. 

Creches. O papel das creches para criangas esta sempre em cons- 
tante investigagao, e varios estudos produziram resultados diferentes. 
Um dos estudos descobriu que criangas colocadas em creches antes da 
idade de 5 anos sao menos assertivas, e seu treinamento sobre como 
usar o toalete e menos eficiente, se comparadas aquelas criadas em 
casa. Outro estudo relatou que criangas que permanecem em creches 
durante o dia apresentam desenvolvimento social e cognitivo mais 
avangado do que aquelas que nao frequentam essas instituigoes. Os 


relatorios do National Institute of Child Health and Human Develop¬ 
ment indicam que criangas com 4 anos e meio que passaram mais de 
30 horas semanais em creches sao mais exigentes, mais agressivas e 
mais desobedientes do que as criadas em casa e, alem disso, apresen¬ 
tam habilidades cognitivas mais elevadas, principalmente em matema- 
tica e na leitura. Essas mesmas criangas que foram acompanhadas ate a 
3 a serie continuaram a tirar notas altas em matematica e leitura, embo- 
ra os habitos laborais e as habilidades sociais tenham sido menos satis- 
fatorios. No entanto, os pesquisadores tiveram o cuidado de observar 
que esse tipo de comportamento estava na faixa da normalidade. 

Todos os estudos envolvendo creches diurnas devem levar em 
consideragao a qualidade das creches e dos lares de onde vieram as 
criangas. Por exemplo, aquelas provenientes de lares menos favore- 
cidos possivelmente estejam melhor na creche do que as que vem de 
lares mais favorecidos. Da mesma forma, o fato de as mulheres pre- 
cisarem trabalhar fora por questoes financeiras ou por qualquer outra 
razao, mas nao poder faze-lo porque sao forgadas a permanecer em 
casa e cuidar dos filhos, podera afetar as criangas de maneira adversa. 

Estilos de cuidados parentais. As formas de criagao das crian¬ 
gas variam consideravelmente entre e no ambito das culturas. Rutter 
agrupou as diversidades em quatro estilos gerais. As pesquisas subse- 
quentes confirmaram que determinados estilos tendem a se correla- 
cionar com certos comportamentos inf antis, embora os resultados nao 
sejam absolutos. O estilo autoritario, caracterizado por regras estritas 
e inflexfveis, pode baixar a autoestima e levar a um estado de infeli- 
cidade e de isolamento social. O indulgente e permissivo, incluindo o 
estabelecimento de pouco ou nenhum limite junto com a severidade 
dos pais, pode resultar em reagoes como autoconfianga baixa, controle 
fraco dos impulsos e agressividade. O indulgente e negligente, ou seja, 
que nao se envolve na vida e na criagao dos filhos, coloca as criangas 
em risco de baixa autoestima, alteragao no autocontrole e aumento 
na agressividade. Acredita-se que o estilo autoritario e recfproco, 
marcado por regras rfgidas e decisoes compartilhadas em ambientes 
aconchegantes e afetuosos, seja o que provavelmente resulte em au¬ 
toconfianga, autoestima e na consciencia de responsabilidade social. 

Desenvolvimento e expressao de psicopatologia 

A expressao de psicopatologia em criangas pode estar relacionada a 
idade e ao nfvel de desenvolvimento. Transtornos do desenvolvimen¬ 
to especfficos, principalmente os do desenvolvimento lingufstico, em 
geral sao diagnosticados durante os anos pre-escolares. O desenvol¬ 
vimento lingufstico tardio e uma preocupagao comum dos pais. As 
criangas que nao conseguem usar as palavras aos 18 meses ou formar 
frases no perfodo de 2 e meio a 3 anos talvez precisem de avaliagao, 
sobretudo se aparentarem nao compreender dicas verbais normais ou 
qualquer expressao lingufstica. Com frequencia, o retardo mental leve 
ou problemas especfficos de aprendizagem nao sao diagnosticados ate 
o momento em que a crianga comega a frequentar o ensino fundamen¬ 
tal. O transtorno do comportamento disruptivo toma-se aparente a par- 
tir do momento em que as criangas comegam a interagir com seus pa¬ 
res. Da mesma forma, os transtornos de deficit de atengao somente sao 
diagnosticados quando forem feitas exigencias de atengao sustentada 
na escola. Outras condigoes, em especial a esquizofrenia e o transtorno 
bipolar, sao raras em criangas em idade pre-escolar e escolar. 

ADOLESCENCIA 

A adolescencia, marcada por sinais fisiologicos e pelo surgimento 
dos hormonios sexuais da puberdade, e o perfodo de amadurecimen- 
to entre a infancia e a vida adulta. E um perfodo de transigao em que 
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se aprofundam os relacionamentos com os pares, cresce a autonomia 
no processo de tomada de decisoes e se intensifica a busca intelec- 
tual e pelo acervo social. A adolescencia e preponderantemente uma 
epoca de exploraqao para fazer escolhas, um processo gradual de 
trabalho em direqao a um conceito integrado do ego. Os adolescen- 
tes podem ser mais bem descritos como “obras em andamento”, que 
se caracterizam pelo aumento na capacidade de dommio sobre os 
desafios complexos das tarefas academicas, interpessoais e emocio- 
nais, enquanto buscam-se novos interesses, talentos e identidades 
sociais. Uma abundante literatura sobre os mecanismos especificos 
do desenvolvimento cerebral em adolescentes expandiu nossos co- 
nhecimentos sobre o alargamento das habilidades sociais nessa po- 
pulaqao, alem das tres mudanqas evolutivas esperadas no perfodo da 
adolescencia: aumento na assunqao de riscos, aumento no comporta- 
mento sexual e preferencia pela agregaqao social com pares em vez 
do apego familiar primario. A substancia cortical cinzenta atinge seu 
pico maximo em torno dos 11 anos em garotas e dos 13 anos em 
garotos, intensificando a capacidade de compreender situaqoes so¬ 
ciais sutis, de controlar os impulsos, de fazer pianos de longo prazo 
e pensar em uma perspectiva para o futuro. O volume da substancia 
branca aumenta durante a infancia e a adolescencia, melhorando a 
“conectividade” e consequentemente estimulando as capacidades 
dos adolescentes na busca de novas competencias, como as habili¬ 
dades necessarias para o dommio da tecnologia atual. 

O que e uma adolescencia normal? 

O conceito de normalidade no desenvolvimento adolescente refere-se 
ao grau de adaptaqao psicologica possivel de ser atingido enquanto 
estiver rompendo as barreiras na busca dos marcos importantes que 
sao tipicos dessa fase do crescimento. Para aproximadamente 75% dos 
jovens, a adolescencia e um periodo de adaptaqao bem-sucedida as 
mudanqas fisicas, cognitivas e emocionais, que em grande parte cor- 
respondem a uma continuidade de suas funqoes anteriores. Condiqoes 
como desajuste psicologico, autoaversao, perturbaqoes de conduta, 
abuso de substancias, transtornos afetivos e outros transtornos psiquia- 
tricos danosos surgem em cerca de 20% da populaqao adolescente. 

O ajuste adolescente e uma continuaqao da funqao psicolo¬ 
gica precedente; por isso, as crianqas com transtornos psicologicos 
correm grande risco de incidencia de transtornos psiquiatricos du¬ 
rante a adolescencia, aumentando a possibilidade de conflitos mais 
serios com as respectivas farmlias e do sentimento de alienaqao 
familiar. Embora ate 60% dos adolescentes apresentem um estado 
de angustia ocasional ou algum sintoma psiquiatrico, esse grupo de 
j ovens tern um bom desempenho academico, se relaciona bem com 
os pares e descreve ter satisfaqao com a vida de maneira geral. 

O especialista em desenvolvimento Erik Erikson caracteriza 
a tarefa normativa da adolescencia como identidade versus papel de 
confusao. A integraqao de experiencias passadas com as mudanqas 
atuais ocorre em um contexto que Erickson chama de identidade do 
ego. Os adolescentes exploram varios aspectos de seus egos psico¬ 
logicos ao se tornarem fas de herois ou de outros ldolos musicais 
ou politicos conhecidos. Aparentemente, alguns sao obcecados pela 
identificaqao com um ldolo especifico, enquanto outros sao mais 
moderados em sua expressao. Aqueles que se sentem aceitos por um 
grupo de pares e que se envolvem em uma grande variedade de ati- 
vidades tern menos probabilidade de ser consumidos pela adoraqao 
por um ldolo. Adolescentes que vivem em isolamento social, se sen¬ 
tem rejeitados pela sociedade e se tornam obsessivamente identifi- 
cados com algum ldolo em detrimento de todas as outras atividades 
sao individuos com risco elevado de problemas emocionais serios e 
exigem intervenqao psiquiatrica. 


Segundo Erickson, o termo “moratoria” descreve o periodo 
intercalar entre o raciocmio concreto da infancia e o desenvolvi¬ 
mento etico complexo mais evoluido. Ele define crise de identida¬ 
de como uma parte normativa da adolescencia na qual os j ovens 
buscam comportamentos e estilos alternatives e consequentemente 
moldam com sucesso essas experiencias diferentes em uma identi¬ 
dade solida. Caso nao sejam bem-sucedidos nessa tarefa, o resultado 
e a difusao de identidade, ou confusao de papeis, em que os jovens 
nao tern uma noqao coesa ou confiante de identidade. A adolescen¬ 
cia e o momento de juntar-se aos pares, de experimentar novas cren- 
qas, de se apaixonar pela primeira vez e de explorar ideias criativas 
para empreendimentos futures. 

A maior parte dos adolescentes passa por esse processo evo- 
lutivo com otimismo, desenvolve uma boa autoestima, mantem uma 
bom relacionamento com os pares e uma relaqao basicamente har- 
moniosa com a familia. 

Estagios da adolescencia 

Pre-adolescencia. A fase initial da adolescencia, dos 12 aos 
14 anos, e o periodo em que se observam as mudanqas iniciais mais 
acentuadas - em termos risicos, de atitude e comportamentais. Com 
frequencia, os surtos de crescimento iniciam nessa fase para os me- 
ninos, enquanto que as meninas possivelmente ja tenham tido um 
crescimento rapido ha 1 ou 2 anos. Nesse estagio, meninos e me¬ 
ninas comeqam a criticar os habitos familiares, insistem em passar 
mais tempo junto aos pares com menos supervisao, tern maior cons¬ 
cience do estilo e da aparencia e podem questionar valores familia¬ 
res antes aceitos. Uma nova conscience de sexualidade caracteriza- 
-se pela exibiqao de um nivel elevado de modestia e de embaraqo 
em relaqao ao desenvolvimento risico em curso ou mostrando um 
grande interesse pelo sexo oposto. 

Os adolescentes precoces esforqam-se para exibir sutil e aber- 
tamente o desejo crescente de autonomia, as vezes com comporta¬ 
mentos desafiadores em relaqao as pessoas que representam autori- 
dade, incluindo professores e administradores escolares, e mostram 
desprezo pelas regras. Nessa faixa etaria, alguns comeqam a fazer 
experiencias com cigarro, bebidas alcoolicas e maconha. 

Durante a fase inicial da adolescencia, ha uma variaqao 
normal sobre o momento exato em que os jovens adquirem novos 
comportamentos definidores. De maneira geral, embora muitos 
adolescentes precoces faqam novas amizades e mudem sua imagem 
publica, a maioria mantem relaqoes positivas com os membros da 
familia, com velhos amigos e com os valores familiares. No entan- 
to, essa fase foi considerada uma epoca de turbulencia esmagadora, 
durante a qual ha uma rejeiqao drastica em relaqao a familia, aos 
amigos e ao estilo de vida, resultando em uma poderosa alienaqao 
dos adolescentes. 

Jake, um adolescente de 13 anos, havia apenas comeqado a frequen- 
tar a 8 a serie. No passado, tinha sido um estudante jovial, alegre e 
colaborador, porem, neste ano, achou que as regras da escola eram 
extremamente irritantes, e os professores, rigidos demais. Ele sem- 
pre fora um bom aluno, embora nao se esforqasse muito nas tarefas. 
Sean, seu irmao mais velho, agora no 3° ano do ensino medio, era 
um aluno obediente, querido por todos e bem-comportado que sem- 
pre se esforqava o maximo nos projetos escolares na mesma escola, 
de modo que Jake era comparado a seu irmao o tempo todo por 
diversos professores. Jake ressentia-se com essas comparaqoes por- 
que, ao contrario do irmao, que julgava ser um “nerd”, era mais re- 
belde, corria mais riscos e fazia amizade com pares mais populares. 
Para distinguir-se do irmao mais velho, na escola e em casa, Jake 
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comegou a desafiar as normas da escola, dizendo que eram “idiotas” 
e “sem sentido”. Passou a faltar as aulas, a ficar fora de casa ate 
tarde e a experimentar bebidas alcoolicas e maconha. Rejeitava seus 
melhores amigos da 6 a e T series e comegou a sair para curtir com 
pares mais ousados. Em casa, Jake conseguia se relacionar com o 
irmao mais velho somente quando jogavam basquete e videogames. 

Embora as notas de Jake tenham ficado apenas um pouco mais 
baixas, seus pais observaram nos boletins escolares que seu esforgo e 
comportamento eram considerados insatisfatorios. Durante o segundo 
mes na escola, os pais de Jake receberam uma ligagao telefonica in- 
formando que o jovem seria suspenso devido a posse de uma pequena 
quantidade de maconha dentro da escola. Nas reunioes subsequentes 
com o assistente do diretor e com o conselheiro escolar, Jake argu- 
mentou que a suspensao nao tinha sido justa porque tinha boas notas 
e nao entendia porque a posse de maconha a havia provocado. Diante 
do fato de nao apenas haver desrespeitado as regras escolares, mas 
tambem violado as leis, e que mesmo assim deveria se considerar com 
sorte porque a escola nao havia envolvido a policia, o garoto ficou 
nervoso e continuou insistindo que havia sido tratado de forma injus- 
ta. Alem disso, dizia que todos os professores e seus pais protegiam 
seu irmao mais velho, Sean, e o tratavam como cidadao de segunda 
classe. Jake foi suspenso por 5 dias, e a escola informou que iria rela- 
tar o incidente a policia, a nao ser que ele e sua familia iniciassem sem 
demora um programa de orientagao psicologica. 

Mesmo contra a vontade, Jake comegou a fazer psicoterapia 
e entrou em um grupo terapeutico especializado no uso de substan- 
cias por adolescentes, que se reunia semanalmente. Seus pais tam¬ 
bem procuraram fazer terapia, para que se tornassem mais unidos em 
sua parentalidade. O adolescente continuou fazendo psicoterapia por 
um periodo de um ano e meio, durante o qual seu estilo de atitude 
e de raciocinio evoluiu de modo consideravel. Aos 15 anos, Jake 
entendeu por que a escola o havia suspenso pela posse de maconha 
e agradeceu sua intengao de lhe dar uma oportunidade de aconselha- 
mento psicologico em vez de entrega-lo a policia. Com o passar do 
tempo, o garoto passou a admitir os perigos de usar drogas e assu- 
miu plena responsabilidade por seus maus comportamentos. O uso 
de alcool e de drogas continuou sendo o foco de sua terapia, e, na 
idade de 15 anos, Jake havia praticamente perdido o interesse por 
bebidas alcoolicas e admitia que raras vezes usava maconha, apenas 
em festas. Ele tornou-se mais aberto para fazer amizades com grande 
variedade de pares e admitia que gostava mais de si mesmo agora do 
que quando tinha 13 anos. Passou a tratar seu irmao com respeito 
quando estava sozinho ou com amigos e percebeu que seus pais o 
apreciavam por quern “ele era”. (Cortesia de Caroly S. Pataki, M.D.) 


Fase intermediaria da adolescencia. Durante a fase interme- 
diaria da adolescencia (entre as idades de 14 e 16 anos), o estilo de 
vida dos adolescentes possivelmente reflete seus esforgos de perse- 
guir suas proprias metas de independence. A habilidade de combinar 
raciocinio abstrato com o processo realista de tomada de decisoes e 
a aplicagao de julgamentos sociais e colocada em teste nessa fase do 
desenvolvimento. Nessa etapa, ha uma intensificagao no comporta¬ 
mento sexual, tornando os relacionamentos romanticos mais compli- 
cados, e a autoestima torna-se uma influencia de extrema importance 
ao assumir comportamentos com riscos positivos e negativos. 

Nesse estagio do desenvolvimento, os adolescentes tendem a 
se identificar com um grupo de pares que exerce uma alta influencia 
nas escolhas de atividades, estilos, musicas, idolos e modelos de 
comportamento. A subestimativa dos riscos associados a uma gran¬ 
de variedade de comportamentos recreativos e o senso de “onipoten- 
cia” dos adolescentes, em combinagao com o impulso de busca por 
autonomia, com frequence cria algum conflito com as exigencias 


e expectativas parentais. Para a grande maioria dos adolescentes, o 
processo de definirem-se como exclusivos e diferentes de suas fa- 
milias pode ser materializado enquanto ainda estiverem mantendo 
vinculos com os membros da familia. 


Jenna, aluna do primeiro ano colegial, com 16 anos de idade, tinha 
acabado de tirar a carteira de motorista. Considerava-se uma garota 
de sorte por ter recebido de presente um carro novo aos 16 anos e, 
tendo em vista que a maior parte de suas amigas ainda nao tinha 
carro, estava chateada com o fato de seus pais nao aprovarem sua 
decisao de levar seus amigos a lugares nos quais nao gostaria de ir. 

Jenna era uma adolescente atraente, muito querida, e sempre 
fora uma aluna que tirava notas “A” e “B”, sendo que nunca entra- 
ra em conflito com a familia em relagao a escola. Ela tocava flauta 
na orquestra da mstituigao, porem nao se envolvia em qualquer tipo 
de esporte. Ela comegou “a sair” com um rapaz, de nome Brett, que 
estava no mesmo ano na escola e tambem tinha 16 anos, logo apos 
ter recebido a carta de motorista e, mesmo que nao se conhecessem 
muito bem, ela acreditava que tivessem um relacionamento bastante 
proximo. Considerando que ele ainda nao tinha carro, a jovem era a 
“motorista identificada” sempre que participavam de alguma festa. 
Isso a fazia feliz porque realmente nao gostava de tomar bebidas al¬ 
coolicas e ficava aliviada pelo fato de Brett nao estar dirigindo, uma 
vez que que bebia bastante nas festas. Jenna relacionava-se muito 
bem com os pais, que eram considerados “flexiveis” por seus amigos, 
e julgava que compartilhava com eles valores e ideias semelhantes. 

As coisas estavam indo bem ate que Brett comegou a pres- 
siona-la para avangarem um pouco mais em seu relacionamento 
sexual. Quando Jenna disse que ainda nao estava preparada, ele 
pressionou ainda mais. Quando o assunto sobre sexo foi discutido 
com os pais “hipoteticamente” no passado, eles ignoraram o fato, 
indicando que Jenna saberia quando chegasse o momento adequa- 
do. Ela sabia que ainda nao estava pronta para o sexo, embora mui- 
tas colegas de classe fossem sexualmente ativas. Jenna nao era uma 
pessoa impulsiva e gostava de planejar as coisas com muita cau- 
tela. Chegou a conclusao de que nao poderia concordar com Brett 
e estava confiante de que iria faze-lo compreender. Uma de suas 
amigas sugeriu que o rapaz poderia terminar o relacionamento caso 
ela nao concordasse em manter relagoes sexuais, porem ela estava 
disposta a correr o risco. Jenna disse cautelosamente a Brett que o 
amava, mas que ainda nao estava preparada para o sexo. Ficou um 
tanto surpresa porque, em vez de pressiona-la ainda mais ou termi¬ 
nar o relacionamento, Brett aceitou sua decisao; na realidade, ele se 
sentiu um pouco aliviado. 

Jenna e Brett continuaram o relacionamento ate ultimo ano 
escolar e, nessa epoca, ela decidiu ser sexualmente ativa com Brett. 
Eles decidiram ir a uma clinica comunitaria, conhecida por sua ati¬ 
tude positiva com adolescentes, para aprender sobre metodos de 
controle da natalidade e escolher um deles, sem o conhecimento 
dos pais. Ambos passaram algum tempo aprendendo sobre varios 
metodos de controle da natalidade e escolheram usar preservatives. 
Quando sairam da clinica, Jenna e Brett se sentiam mais proximos 
do que antes, e reconheceram o amadurecimento de seu relacio¬ 
namento. Jenna e Brett acreditavam que estavam fazendo a coisa 
certa. (Cortesia de Caroly S. Pataki, M.D.) 


Final da adolescencia. O periodo final da adolescencia (entre 
as idades de 17 e 19 anos) e uma epoca em que a exploragao con- 
tinua de buscas academicas, de preferences musicais e artisticas, 
de participagao atletica e de vinculos sociais leva os jovens a uma 
definigao mais ampla do ego e ao sentimento de pertencer a deter- 
minados grupos ou subculturas na sociedade dominante. Os adoles¬ 
centes bem ajustados sentem-se confortaveis com as escolhas atuais 
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de atividades, gostos, hobbies e amizades, mas, mesmo assim, per- 
manecem conscientes de que suas “identidades” continuarao sendo 
refinadas durante a fase inicial da vida adulta. 

Joey estava no segundo semestre do ano de calouro em uma facul- 
dade, vivia longe de casa e tinha acabado de completar 18 anos. Ele 
chegou a conclusao de que nao era mais “menor de idade” e pode- 
ria tomar qualquer decisao sem o envoivimento dos pais. 

Joey sentia-se livre, mas, ao mesmo tempo, um pouco con- 
fuso e meio perdido. Desde o 2° ano, havia planejado seguir a car- 
reira de medicina como seu pai, de modo que assumiu uma carga 
pesada de cursos cientfficos no primeiro semestre e menosprezou 
todos eles. Entretanto, no semestre em curso, inscreveu-se apenas 
nas aulas de artes liberals. Ele nao mencionou esse fato a seu pai. 
Agora Joey estava inscrito em aulas que variavam desde historia a 
desenho arquitetonico, bem como sociologia, filosofia e musica. 
Acreditava ter sido influenciado por seu colega de quarto, Tony, 
que estava no programa de arquitetura, e por sua namorada, Lisa, 
que se especializava em Arte de Estudio. 

A medida que o semestre foi passando, o jovem descobriu 
que seu curso favorito eram as aulas de desenho, como Tony ha¬ 
via previsto. Tony frequentava aulas de desenho mais avangadas, e 
Joey nao conseguia deixar de imaginar se gostava tanto dessas aulas 
porque Tony era seu fdolo ou porque realmente gostava de dese- 
nhar. Discutiu o assunto com Lisa, que lhe sugeriu calma e nao to¬ 
mar qualquer decisao definitiva naquele momento. Ela recomendou 
que ele passasse pelo menos mais dois semestres assistindo a varios 
tipos de aulas, incluindo aquelas que faziam parte do curriculo de 
arquitetura, antes de decidir sobre uma carreira. Joey percebeu que 
a abordagem de Lisa em relagao a faculdade e a vida era bastan- 
te descontrafda, o oposto da sua, seguindo a pressao dos pais para 
planejar, assumir compromissos logo no inicio e defende-los, inde- 
pendentemente do que sentisse. A abordagem de Lisa abriu mais 
espago para refletir sobre experiencias e entao fazer uma escolha, 
em vez de mergulhar naquilo que as pessoas “esperavam” que ele 
fizesse. Joey seguiu o conselho de Lisa e decidiu cursar mais um 
ano para fazer novas tentativas e, so entao, decidir por uma carreira. 
Depois de diversos cursos sobre varios assuntos, decidiu que de fato 
gostava de arquitetura e se sentia capaz de mudar o foco da pre- 
-medicina para essa nova area. (Cortesia de Caroly S. Pataki, M.D.) 

Componentes da adolescencia 

Desenvolvimento ffsico. Puberdade e o processo pelo qual os 
adolescentes desenvolvem a maturidade ffsica e sexual, junto com 
a capacidade reprodutiva. Os primeiros sinais do processo puberal 
sao taxas elevadas de crescimento, tanto em estatura como em peso. 
Esse processo inicia aproximadamente aos 10 anos de idade nas ga- 
rotas. Em torno de 11 ou 12 anos, muitas crescem bem mais que 
seus colegas de classe, ate atingir os 13 anos. Nessa idade, muitas 
jovens experimentam a primeira menstruagao, e a grande maioria 
desenvolve seios e pelos pubianos. 

Ha uma grande variagao na faixa normal de inicio e no momen¬ 
to exato do desenvolvimento puberal e de seus componentes. Entre¬ 
tanto, esse desenvolvimento acontece em uma determinada sequencia. 
Desse modo, caracterfsticas masculinas secundarias, como crescimen¬ 
to do comprimento e da largura do penis, por exemplo, ocorrerao de¬ 
pois da liberagao de androgenios pelos testiculos desenvolvidos. 

A classificagao da maturidade sexual (SMR), tambem co- 
nhecida por Estagios de Tanner, varia de SMR 1 (pre-puberdade) 
a SMR 5 (vida adulta). As SMRs incluem estagios de maturidade 
genital em garotos e desenvolvimento dos seios em garotas, assim 


como o crescimento dos pelos pubianos. A Tabela 31.1-11 mostra as 
classificagoes de maturidade sexual para ambos os sexos. 

A ovulagao e a caracterfstica sexual feminina primaria, sendo 
que a liberagao de ovulos pelos foliculos ovarianos ocorre aproxima¬ 
damente uma vez em cada 28 dias. A partir do momento em que as 
meninas atingem a SMR 3 a 4, os foliculos ovarianos estao produzindo 
uma quantidade suficiente de estrogenio para resultar na menarca, o 
inicio da menstruagao. Apos atingirem a SMR 4 a 5, ocorre o amadu- 
recimento mensal de um foliculo ovariano, resultando na ovulagao. O 
estrogenio e a progesterona promovem o amadurecimento sexual, in¬ 
cluindo o desenvolvimento posterior dos tubos falopianos e dos seios. 

Nos garotos adolescentes, a caracterfstica sexual primaria e o 
desenvolvimento dos espermatozoides pelos testiculos. Isso ocorre 
em resposta a agao do hormonio foliculo estimulante nos tubulos 
seminfferos no interior dos testiculos. Nos meninos, o processo pu¬ 
beral e marcado pelo crescimento dos testiculos estimulado pelo 
hormonio luteinizante. De maneira geral, a capacidade ejaculatoria 
dos garotos na fase da adolescencia surge no perfodo de um ano 
apos terem atingido a SMR 2. 

Nos adolescentes masculinos, as caracterfsticas sexuais se¬ 
cundarias incluem espessamento da pele, alargamento dos ombros e 
crescimento dos pelos faciais. 

Amadurecimento cognitivo. O amadurecimento cognitivo 
na adolescencia abrange uma ampla faixa de habilidades expandidas 
que se enquadram na categoria global de fungoes executivas do ce- 
rebro. Esse processo inclui a transigao de um pensamento concreto 
para um mais abstrato, um aumento na capacidade de tirar conclu- 
soes logicas nas buscas cientfficas, nas interagoes com os pares e 
em situagoes sociais; e novas habilidades para auto-observagao e 
autorregulagao. Os adolescentes adquirem uma consciencia cada 
vez maior de seus dons e talentos intelectuais, artfsticos e atleticos; 
mesmo assim, ainda sao necessarios muitos anos na vida adulta para 
a aplicagao pratica dessas habilidades. 

A mudanga cognitiva central que ocorre de forma gradativa du¬ 
rante a adolescencia e a do pensamento concreto (raciocfnio operatorio 
concreto, de acordo com Jean Piaget) para a capacidade de pensar de 
forma abstrata (raciocfnio operatorio formal, na terminologia de Pia¬ 
get). Essa evolugao se efetua como uma adaptagao aos estfmulos que 
exigem, dos adolescentes, a elaboragao de respostas hipoteticas, assim 
como em resposta a suas habilidades expandidas de fazer generaliza- 
goes a partir de situagoes especfficas. O desenvolvimento do pensa¬ 
mento abstrato nao e uma epifania subita, mas, em vez disso, se trata 
de um processo gradual de expansao das dedugoes logicas para alem 
das experiencias concretas, a fim de atingir a capacidade de pensamen¬ 
to realista e hipotetico com base na vida diaria. 

De maneira geral, os adolescentes utilizam um sistema de 
crenga onipotente que reforga o senso de imunidade diante do peri- 
go, mesmo nas situagoes de confronto com riscos logicos. Em mui¬ 
tos jovens, algum grau de pensamento infantil magico continua a 
coexistir com o pensamento abstrato mais amadurecido. Apesar da 
persistencia do pensamento magico nessa fase, a cognigao adoles- 
cente se afasta das criangas mais jovens a medida que ha um au¬ 
mento na capacidade de auto-observagao e no desenvolvimento de 
estrategias para promover forgas e compensar as fraquezas. 

Uma das tarefas cognitivas mais importantes na adolescencia 
e a identificagao e a gravitagao em diregao aquelas buscas que pa- 
recem corresponder aos esforgos cognitivos dos adolescentes, tanto 
nos cursos academicos quanto nos pensamentos sobre as aspiragoes 
futuras. Piaget acreditava que a adaptagao cognitiva na adolescen¬ 
cia fosse profundamente influenciada por relacionamentos sociais 
e pelo dialogo entre os adolescentes e seus pares, transformando a 
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TABELA 31.1-11 

| Classificagao da maturidade sexual para adolescentes do sexo 

i masculino e feminino 

Classificagao da 
maturidade sexual 

Garotas 

Garotos 

Estagio 1 

Pre-adolescente, papila elevada. 

Penis, testfculos, escroto pre-adolescentes. 

Estagio 2 

Sem pelos pubianos. 

Botoes dos seios, monte pubico pequeno; diametro 

Sem pelos pubicos. 

O tamanho do penis nao altera, o escroto e os testfculos 

Estagio 3 

aumentado da areola. 

Pelos pubianos longos e esparsos, principalmente ao 
longo dos labios. 

Aumento no tamanho dos seios e da areola, nao ha 

aumentam de volume, com pele escrotal avermelhada. 
Pelos pubianos longos e esparsos, principalmente na base 
do penis. 

Alongamento peniano, com aumento no tamanho dos tes¬ 

Estagio 4 

separagao dos contornos. 

Os pelos pubianos sao mais escuros e mais espessos; 

espalham-se pela area pubica. 

Aumento no tamanho dos seios. 

tfculos e do escroto. 

Os pelos pubianos sao mais escuros e mais espessos; 

espalham-se pela area pubica. 

Aumento no comprimento e na largura do penis. 

Estagio 5 

A areola e a papila se erguem. 

Os pelos pubianos ficam mais fortes e espessos; co- 
brem uma area menor do que em mulheres adultas; 
nao se estendem ate as coxas. 

Os seios se assemelham aos de uma mulher adulta; a 

Aumento no volume dos testfculos e do escroto. 

Os pelos pubianos ficam mais fortes e espessos; cobrem 
uma area menor do que em homens adultos; nao se es¬ 
tendem ate as coxas. 

O penis, testfculo e escroto parecem totalmente desenvol- 


areola se contrai para contornar o seio. 

Aumento na densidade dos pelos pubianos; a area se 
estende ate as coxas. 

vidos. 

Aumento na densidade dos pelos pubianos; a area se es¬ 
tende ate as coxas. 


cognigao social em uma parte integrante do desenvolvimento cogni¬ 
tive durante essa etapa. 

Socializagao. A socializagao na adolescencia inclui a habili- 
dade de aceitagao do relacionamento com os pares, assim como o 
desenvolvimento de uma cognigao social mais madura. As habili- 
dades para desenvolver o senso de pertencer a um grupo de pares 
sao extremamente importantes para a sensagao de bem-estar. Sob 
a otica social, para a maior parte dos adolescentes, ser considerado 
competente pelos pares e um componente importante para construir 
uma boa autoestima. As influencias dos pares sao muito valiosas 
e podem promover interagoes sociais positivas, bem como fazer 
pressao em comportamentos menos aceitaveis socialmente ou mes- 
mo comportamentos de risco elevado. De maneira geral, o fato de 
pertencer a um grupo de pares e um sinal de adaptagao e de um 
passo apropriado sob o ponto de vista evolutivo no processo de afas- 
tamento dos pais e de mudar o foco da lealdade para os amigos. 
Criangas de 6 a 12 anos sao capazes de trocar ideias e opinioes e 
de reconhecer os sentimentos dos pares, embora, em geral, os re- 
lacionamentos surjam e desaparegam de uma forma descontinuada 
na base de altercagoes e de bons momentos. A repetigao dos bons 
momentos fortalece as amizades, ainda que, para algumas criangas 
em idade escolar, haja um grande intercambio de pares - isto e, as 
criangas procuram companhia quando tern tempo livre, em vez de 
serem movidas pelo desejo de passar o tempo com alguma amiza- 
de especffica. A proporgao que a adolescencia segue em frente, as 
amizades se tornam mais individualizadas, e provavelmente os se- 
gredos pessoais serao compartilhados com um amigo, e nao com 
algum membro da farmlia. A companhia de um ou de diversos pares 
ajuda a atingir um determinado nfvel de conforto, e o grupo “podera 
permanecer junto” durante a maior parte do tempo livre. Na fase 
inicial da adolescencia, surge uma mistura dos dois modos sociais 
supramencionados, bem como pequenos “grupos intemos”, e, mes- 
mo nesses grupos, ha competigao e ciumes sobre as “preferidas” ou 


que tern mais prestfgio, resultando em algumas descontinuidades 
nos relacionamentos. Na fase final da adolescencia, o grupo de pares 
solidifica-se, aumentando a estabilidade das amizades e levando a 
uma maior mutualidade na qualidade das interagoes. 

Desenvolvimento moral. Moralidade e um conjunto de va- 
lores e de crengas sobre os codigos comportamentais que estao em 
conformidade com aqueles compartilhados por outras pessoas na 
sociedade. Os adolescentes, assim como as criangas mais jovens, 
tendem ao desenvolvimento dos padroes de comportamento tfpicos 
das respectivas famflias e dos ambientes educacionais, bem como a 
imitar pares e adultos especfficos que admiram. O desenvolvimento 
moral nao esta estritamente vinculado a idade cronologica, porem, 
em vez disso, e fruto do desenvolvimento cognitivo. 

Piaget descreveu o desenvolvimento moral como um processo 
gradual paralelo ao desenvolvimento cognitivo, com habilidades ex- 
pandidas para diferenciar os melhores interesses sociais dos interesses 
individuais, que ocorre no final da adolescencia. As criangas em idade 
pre-escolar simplesmente seguem as normas estabelecidas pelos pais; 
nos anos intermediaries, elas aceitam as normas, embora nao sejam 
capazes de aceitar excegoes; e na adolescencia, os jovens reconhecem 
as normas em termos do que e bom para a sociedade em geral. 

Lawrence Kohlberg integrou os conceitos de Piaget e descre¬ 
veu tres mveis principais de moralidade. O primeiro e a moralidade 
pre-convencional, no qual a punigao e a obediencia aos pais sao os 
fatores determinantes. O segundo e a moralidade da conformidade, 
com o papel convencional em que as criangas tentam se adaptar para 
obter aprovagao e para manter bons relacionamentos com outras 
pessoas. O terceiro e mais elevado e a moralidade dos prinefpios 
morais aceitos, no qual as criangas seguem voluntariamente as nor¬ 
mas com base no conceito de prinefpios eticos e criam excegoes a 
elas em determinadas circunstancias. 

Conquanto o foco principal das nogoes de Kohlberg e de Pia¬ 
get sobre desenvolvimento moral e uma teoria unificada do amadu- 
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recimento cognitivo para ambos os sexos, Carol Gilligan enfatiza o 
contexto social do desenvolvimento moral levando a padroes evolu- 
tivos divergentes. Gilligan ressalta que, nas mulheres, a compaixao 
e a etica da afetividade sao caracterfsticas dominantes das decisoes 
morais, enquanto, para os homens, as caracterfsticas dominantes dos 
julgamentos morais estao mais relacionadas a percepgao de justiga, 
racionalidade e senso de equidade. 

Autoestima. Autoestima e a mensuragao do sentimento de valora- 
gao de uma pessoa com base no sucesso percebido e em suas conquis- 
tas, assim como a percepgao do mvel de valorizagao pelos pares, pelos 
membros da familia, pelos professores e pela sociedade em geral. Os 
correlates mais importantes da boa autoestima sao a percepgao de uma 
aparencia fisica positiva e da alta valorizagao pelos pares e pela fa- 
nulia. As caracterfsticas secundarias da autoestima relacionam-se as 
conquistas academicas, a capacidade atletica e aos talentos especiais. 
A autoestima dos adolescentes e mediada, em um grau significativo, 
por feedbacks positivos recebidos de um grupo de pares e de membros 
da familia, e com frequencia eles procuram um grupo de pares que 
oferegam aceitagao, independentemente dos comportamentos negati¬ 
ves associados aquele grupo. As garotas adolescentes tern mais pro- 
blemas para manter a autoestima do que os garotos. Elas continuam 
a se classificar como pessoas de baixa autoestima ate a vida adulta. 

Influencias ambientais atuais e adolescencia 

Comportamento sexual adolescente. De maneira geral, a ex- 
periencia sexual em adolescentes comega com fantasias e masturbagao 
na fase inicial da adolescencia, seguida por toques genitais nao coitais 
com o sexo oposto ou, em alguns casos, com parceiros do mesmo sexo, 
sexo oral com parceiros e iniciagao ao ato sexual em um estagio mais 
avangado do desenvolvimento. No perfodo colegial, a maior parte dos 
adolescentes do sexo masculino experimenta a masturbagao, e metade 
das garotas adolescentes se masturba. O equilfbrio entre experiencia 
sexual adolescente saudavel e praticas sexuais seguras sob os pontos 
de vista emocional e rfsico e um dos maiores desafios da sociedade. 

Embora haja uma grande variagao nas estimativas, aproxima- 
damente 50% dos estudantes da 9 a serie ao 3° ano afirmam que ja 
tiveram relagoes sexuais. A idade mediana para o primeiro relaciona- 
mento e em torno de 16 anos para os garotos e 17 anos para as garo¬ 
tas. Em geral, os garotos tern mais parcerias sexuais que as garotas, 
sendo menos provavel que procurem estabelecer lagos emocionais 
com seus parceiros ou parceiras sexuais, se comparados a elas. 

FATORES QUE INFLUENCIAM O COMPORTAMENTO SE¬ 
XUAL ADOLESCENTE. Esses fatores incluem caracterfsticas da 
personalidade, genero, formagao cultural e religiosa, fatores raciais, 
atitudes familiares e programas de educagao sexual e de prevengao. 

Os fatores relacionados a personalidade estao associados ao 
comportamento sexual, assim como a assungao de riscos sexuais. 
Niveis mais elevados de impulsividade estao associados a idades 
mais jovens na primeira experiencia de relacionamento sexual; nu- 
mero mais elevado de parceiros sexuais; relacionamento sexual sem 
uso de contraceptives, incluindo preservatives; e historia de doenga 
sexualmente transmissfvel (clamfdia). 

Historicamente, adolescentes do sexo masculino iniciam o 
relacionamento sexual em uma idade mais precoce que os do sexo 
feminino. Quanto mais jovem a garota no momento em que tiver sua 
primeira experiencia, maior a probabilidade de que a atividade se¬ 
xual tenha sido indesejada. Em torno de 4 entre 10 meninas que tive¬ 
ram o primeiro relacionamento sexual aos 13 ou 14 anos confirmam 
que foi involuntario ou contra sua vontade. Tres quartos das garotas e 
cerca de metade dos garotos relatam que as garotas que tern relagoes 


sexuais o fazem por insistencia dos namorados. De modo geral, os 
adolescentes que iniciam a experiencia sexual em idades mais jovens 
provavelmente tenham um numero maior de parceiros sexuais. 

Os efeitos complementares de famflias com mvel educacional 
mais elevado, de grupos sociais e religiosos de jovens e de progra¬ 
mas escolares educacionais sao responsaveis pelo declinio no com¬ 
portamento sexual de alto risco entre adolescentes. O comportamen¬ 
to sexual responsavel entre eles foi inclufdo entre os 10 indicadores 
de saude mais importantes para a decada seguinte. A razao principal 
que as garotas que nunca tiveram relagoes sexuais dao para a absti- 
nencia de sexo e que o relacionamento sexual entra em conflito com 
seus valores religiosos ou morais. Outros motivos incluem o desejo 
de evitar a gravidez, o medo de contrair alguma doenga sexualmente 
transmissfvel e o fato de ainda nao terem encontrado o parceiro ideal. 

CONTRACEPTIVOS. Nos dias atuais, 98% dos adolescentes en¬ 
tre 15 e 19 anos estao usando pelo menos um metodo de controle de 
natalidade. Os dois metodos mais comuns sao os preservatives e as 
pflulas anticoncepcionais. Apesar do uso generalizado de preserva¬ 
tives, o mvel de incidencia de doengas sexualmente transmissfveis 
ainda e muito elevado entre os jovens. Um em cada quatro jovens 
com vida sexual ativa contrai alguma dessas doengas em cada ano. 
Cerca de metade das novas infeegoes pelo virus da imunodeficiencia 
humana (HIV) ocorre em pessoas com idade inferior a 25 anos. 

GRAVIDEZ. Em cada ano, entre 750 mil e 850 mil garotas ado¬ 
lescentes com idade inferior a 19 anos ficam gravidas. Destas, 432 
mil chegam a dar a luz, ou seja, uma queda de 19% em relagao aos 
532 mil partos que ocorreram em 1991; o remanescente (418 mil) 
faz aborto. Em termos raciais, a maior queda na gravidez entre ado¬ 
lescentes foi em mulheres negras. Os partos em jovens hispanicas 
sofreram uma queda de 20%, embora continuem apresentando as 
taxas mais elevadas em comparagao a outras ragas. 

A gravidez adolescente cria uma infinidade de riscos para a 
saude tanto das maes como dos filhos. As criangas nascidas de maes 
adolescentes tern maior probabilidade de morrer antes de chegar aos 
5 anos. E provavel que as que sobrevivem nao tenham bom desem- 
penho na escola, alem de sofrer um risco muito maior de abuso e 
negligencia. Maes adolescentes tern menor chance de ganhar peso 
adequado durante a gestagao, aumentando o risco de partos prema- 
turos e de bebes com baixo peso ao nascer. Esses bebes sao propen- 
sos a ter orgaos nao completamente desenvolvidos, resultando em 
hemorragias cerebrais, smdrome do desconforto respiratorio e pro- 
blemas intestinais. Alem disso, existe uma menor possibilidade de 
que as maes adolescentes procurem cuidados pre-natais regulares e 
que tomem as doses recomendadas de multivitaminas. Tambem tern 
maior propensao a beber, fumar ou usar drogas durante a gestagao. 
Somente um tergo delas obtem diplomas escolares, e apenas 1,5% 
chegam a ter um diploma universitario por volta dos 30 anos. 

Em media, as maes adolescentes nao tern condigoes de cui- 
dar de seus filhos, e eles geralmente sao deixados para criagao em 
abrigos ou pelos ja sobrecarregados pais ou outros parentes. Poucas 
maes adolescentes casam com os pais de suas criangas; via de regra, 
os pais adolescentes nao conseguem cuidar nem de si mesmos, mui¬ 
to menos das maes de seus filhos. Nas situagoes em que se casam, 
em geral esses jovens terminam se divorciando. Muitos desses ado¬ 
lescentes acabam dependendo da previdencia social. 

ABORTO. Pelo menos 4 entre 10 gestagoes adolescentes terminam 
em aborto. Quase todas essas garotas sao maes solteiras pertencentes 
aos grupos socioeconomicos de mvel mais baixo; as gestagoes resultam 
do relacionamento sexual com rapazes com quern tinham uma ligagao 
emocional. A maioria das adolescentes (61%) prefere fazer aborto com 
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o consentimento dos pais, embora as leis de consentimento parental 
obrigatorio coloquem dois direitos em conflito: o desejo de privacidade 
das garotas e a necessidade parental de tomar conhecimento do fato. 
Grande parte dos adultos acredita que as adolescentes deveriam ter a 
autorizagao dos pais para fazer aborto. Entretanto, a maioria dos Esta- 
dos norte-americanos profbe os pais de vetarem a decisao das jovens 
nas situates em que se recusarem a dar consentimento. 

A taxa de abortos em diversos pafses europeus tende a ser mui- 
to inferior a dos Estados Unidos. Neste, a taxa de abortos entre garo¬ 
tas nas idades de 15 a 19 anos gira em torno de 30 para cada 1.000 
garotas, de acordo com o Centers of Disease Control and Prevention. 
Na Franca, por exemplo, de acordo com estatfsticas da Organizagao 
Mundial da Saude, 10,5 em cada 1.000 garotas com idade abaixo de 
20 anos fizeram aborto. A taxa de abortos na Alemanha era de 6,8; 
na Italia 6,3; e na Espanha 4,5. A Inglaterra tern a taxa mais eleva- 
da, 18,5. Os especialistas em planejamento familiar acreditam que 
mais educagao sexual e disponibilidade de anticoncepcionais ajudem 
a manter um nfvel baixo no numero de abortos. Na Holanda, onde os 
contraceptivos sao distribufdos gratuitamente nas escolas, o fndice de 
gravidez em adolescentes esta entre os mais baixos do mundo. 

Comportamento de risco. Assumir riscos razoaveis e um 
esforgo necessario na adolescencia, criando confianga na formagao 
de novos relacionamentos, nos esportes e em situagoes sociais. En¬ 
tretanto, os comportamentos de alto risco entre adolescentes estao 
associados a consequencias negativas muito serias, incluindo uso 
de drogas e consumo de bebidas alcoolicas, praticas sexuais inse- 
guras, comportamentos autodestrutivos e condugao imprudente de 
vefculos. 

Uso de drogas 

ALCOOL. Aproximadamente 30% dos alunos do 3° ano afirmam 
ter tornado cinco ou mais doses seguidas de bebidas alcoolicas em um 
perfodo de 2 semanas. A idade media em que os jovens comegam a 
toma-las e de 11 anos para garotos e de 13 anos para garotas. A ida¬ 
de media em que os norte-americanos comegam a beber regularmente 
e de 15,9 anos. Pessoas entre as idades de 18 a 25 anos apresentam 
a prevalencia mais elevada de se embriagar e de beber de forma ex- 
cessiva. A incidencia no numero de pessoas que dirigem embriagadas 
declinou desde 2002. A dependencia do alcool, em combinagao com 
o consumo de outros tipos de drogas, esta associada a condigoes como 
depressao, ansiedade, transtorno de oposigao desafiante, transtorno da 
personalidade antissocial e aumento na taxa de suicfdios. 

NICOTINA. O numero de jovens norte-americanos que fumam 
vem declinando desde 1990, embora o fndice de tabagismo entre 
adolescentes ainda continue tao alto ou mais alto que em adultos. 
De acordo com a American Cancer Society, em media, mais de um 
entre cinco estudantes ja foi fumante. Diariamente, mais de 4 mil jo¬ 
vens experimentam o primeiro cigarro, e outros 2 mil se tornam fu- 
mantes habituais. Os fumantes tern uma probabilidade muito maior 
de entrar em brigas, portar armas, tentar suicfdio, sofrer problemas 
de saude mental como depressao e ter comportamentos sexuais de 
alto risco. Um de cada tres desses indivfduos acabara morrendo de 
doengas relacionadas ao tabagismo. Os cigarros sao o tipo mais co¬ 
mum de uso de tabaco entre estudantes do curso medio, seguidos 
pelos charutos, tabaco sem fumaga e cachimbos. 

CANNABIS. A maconha e a droga ilfcita mais popular, com 14,6 
milhoes de usuarios nos Estados Unidos (6,2% da populagao), sendo 
que dois tergos tern idade abaixo de 18 anos. Todavia, o uso dessa 
substancia esta em declfnio lento. Aproximadamente 6% dos alunos 
do 3° ano confirmam que a fumam todos os dias. 


Uma das principals razoes dessa prevalencia no uso da ma¬ 
conha por adolescentes e a facilidade para adquiri-la, maior do que 
aquela para comprar bebidas alcoolicas ou cigarros. Essa crenga de¬ 
clinou nos ultimos anos. Depois que se tornam dependentes dessa 
droga, os adolescentes em geral entram no mundo da vadiagem, do 
crime e da depressao. 

COCAINA. Aproximadamente 13% dos alunos no ultimo ano 
colegial usam cocafna, superando a media nos Estados Unidos de 
3,6%. Alem disso, algo em torno de 1% dos alunos do 3° ano admi- 
tem usar fenciclidina (PCP). Os cristais de metanfetamina tern uma 
prevalencia anual de 2% entre esses alunos. 

OPIOIDES. Nos anos recentes, aumentou o numero de adolescentes 
que utilizam prescrigoes de medicamentos para alfvio da dor por razoes 
que nao estao ligadas a qualquer tratamento medico. O abuso de drogas 
prescritas por pessoas na faixa etaria de 18 a 25 anos aumentou 15%. 
Os medicamentos mais preocupantes sao os que aliviam a dor, como a 
oxicodona (OxyContin) e a hidrocodona (Vicodin). O OxyContin ga- 
nhou espago entre os estudantes do nfvel colegial desde que foi langado 
no mercado em 2001, sendo que 5% dos alunos do 3° ano, 3,5% do 
1° ano e 1,7% da 9 a serie do esnsino fundamental admitem que sao 
usuarios dessa droga. As estatfsticas indicam que o Vicodin foi usado 
por 9,3% dos alunos do 3° ano, 6,2% do 1° ano e 2,5% da 9 a serie. 

HEROINA. O uso da herofna e prevalente entre os adolescentes, 
embora seja menor que o uso da cocafna. A idade media de uso des¬ 
sa droga nos Estados Unidos e de 19 anos, porem chega a quase 2% 
entre os alunos do 3° ano, sendo o metodo mais comum de uso a via 
nasal (cheirar). 

Violencia. Ainda que os indices de crimes violentos tenham cafdo 
nos Estados Unidos nos anos recentes, se observa um aumento nos 
atos de violencia cometidos por jovens. Os homicfdios sao a segunda 
maior causa de morte entre indivfduos na faixa etaria de 15 a 25 anos 
(os acidentes sao a primeira, e os suicfdios, a terceira). E provevel que 
os adolescentes negros do sexo masculino sejam as maiores vftimas 
de homicfdios, se comparados aos jovens de qualquer outro grupo ra¬ 
cial ou etnico ou as garotas de qualquer raga. O fator mais fortemente 
associado a violencia entre garotos adolescentes e a criagao em lares 
sem o pai ou com um padrasto; com excegao desse fator, condigoes 
como raga, status socioeconomico e nfvel educacional nao chegam a 
afetar a propensao para violencia. 

BULLYING. O assedio ( bullying ) e definido como o uso da forga 
ou do status de uma pessoa para intimidar, lesionar ou humilhar ou- 
tras pessoas mais fracas ou de status inferior. O bullying classifica- 
-se como ffsico, verbal ou social. O ffsico envolve lesao ffsica ou 
ameaga de lesao a alguma pessoa. O verbal refere-se a provocagao 
ou insulto a alguem. O social caracteriza-se pelo uso da rejeigao ou 
exclusao dos pares para humilhar ou isolar uma vftima. 

Aproximadamente 30% dos alunos da 6 a ao 1° ano sao envol- 
vidos em algum tipo de bullying, variando de moderado a frequente, 
seja como agressor, seja como alvo, ou ambos. Algo em torno de 1,7 
milhoes de criangas desse grupo etario sao identificadas como os “va- 
lentoes” (bullies). Os garotos estao mais envolvidos nesses casos ou 
em comportamento violento do que as garotas. Estas usam mais o 
bullying verbal do que o ffsico. 

Estima-se que, todos os dias, cerca de 160 mil estudantes 
faltem as aulas por medo da agressao ou da intimidagao dos pares; 
alguns sao forgados a sair da escola. O estresse da “vitimizagao” in¬ 
terfere no processo de dedicagao e de aprendizado. As criangas que 
fazem bullying outras criangas tern um risco potencialmente grande 
de assumir comportamentos violentos mais serios, como, por exem¬ 
plo, se envolver em brigas constantes ou portar algum tipo de arma. 
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CYBERBULLYING. No decorrer da ultima decada, o bullying ele- 
tronico ou na internet tornou-se uma grande preocupagao para os ado- 
lescentes. Define-se cyberbullying, de forma ampla, como o uso de 
meios eletronicos para intimidar ou prejudicar intencionalmente outras 
pessoas. A prevalencia documentada desse tipo de violencia e bastante 
variavel, sendo que os relatos se alternam de 1 a 62% de jovens que 
afirmam ter sido vftimas da agressao cibernetica. Um estudo envol- 
vendo cerca de 700 estudantes australianos, recrutados aos 10 anos e 
acompanhados ate a idade de 14 a 15 anos, chegou a conclusao de que 
15% estiveram envolvidos em cyber bullying, 21% no bullying tradi- 
cional e 7% em ambos os tipos de agressao. Outro estudo que reuniu 
informagoes de autorrelatos coletadas em um grupo de 399 adolescen- 
tes que frequentavam da 8 a serie ao 2° ano, descobriu que o envolvi- 
mento em cyberbully ing, tanto como vitima quanto como intimidador, 
contribuiu especificamente para a previsao de sintomas depressivos e 
de ideagao suicida. Essa correlagao entre cyberbullying e sintomatolo- 
gia depressiva foi mais forte do que a associagao entre bullying tradi- 
cional e transtomos afetivos. 

Gangues. A violencia das gangues e um grande problema em va- 
rias comunidades norte-americanas. Existem 2 mil gangues de adoles- 
centes no pais, com mais de 200 mil membros adolescentes e adultos 
jovens. A idade media da maioria deles varia entre 12 e 24 anos, com 
uma media de 17 a 18 anos. A participagao como membros de gangues 
e uma fase passageira na vida de muitos adolescentes; a metade ou dois 
tergos se afasta apos um ano de participagao. Os garotos tern maior 
probabilidade de se juntarem a uma gangue do que as garotas, embo- 
ra a participagao feminina nesses grupos possa ter sido subestimada. 
As participantes de gangues femininas sao encontradas com mais fre- 
quencia em cidades pequenas e na zona rural, e seus membros tendem 
a ser mais jovens que os participantes de gangues masculinas. Alem 
disso, elas se envolvem menos em atividades delinquentes ou crimino- 
sas do que os membros maculinos e cometem menos crimes violentos. 

ARMAS. Em media, a cada dia que passa, aproximadamente 
10 criangas norte-americanas com idade inferior a 18 anos morrem 
em suicfdios, homicidios e acidentes com armas de fogo. Uma quan- 
tidade muito maior sofre ferimentos com armas. Um entre cinco 
jovens que frequentam da 9 a serie ao 3° ano portam algum tipo de 
arma: faca, revolver ou porrete. 

De acordo com a legislagao em vigor, a venda de armas de 
fogo e proibida para menores de 18 anos. Mesmo assim, dois tergos 
dos estudantes da 6 a serie ao 3° ano afirmam que conseguem com- 
prar uma arma em 24 horas. Mais de 22 milhoes de criangas vivem 
em lares que tern uma arma de fogo. Em 40% dessas casas, pelo me¬ 
nos uma arma permanece destravada, sendo que 13% permanecem 
destravadas e carregadas. Dois entre tres estudantes que se envol¬ 
vem em tiroteios em escolas conseguem a arma na propria casa ou 
com algum parente. Pelo menos 60% das mortes por suicidio entre 
adolescentes envolvem o uso de uma arma de fogo. 

VIOLENCIA ESCOLAR. No ano de 2010, de acordo com dados 
do CDC, 2% dos homicidios envolvendo jovens ocorreram em es¬ 
colas. Em torno de 7% dos professores afirmam ter sido ameagados 
ou atacados fisicamente por algum estudante da escola. Alem disso, 
entre os alunos que frequentam da 9 a serie ao 3° ano, 6% afirmam 
que carregam uma arma dentro da escola em um dia ou mais, nos 
30 dias que antecederam a pesquisa. 

Muitos fatores podem levar os adolescentes a executar atos vio¬ 
lentos. Algumas caracterfsticas hereditarias incluem impulsividade, 
dificuldades de aprendizado, QI baixo ou audacia. Ha tambem uma 
correlagao entre testemunhar um ato violento e se envolver na violen¬ 
cia. As criangas que presenciam atos violentos sao mais agressivas e 


TABELA 31.1-12 

Sinais de alerta de violencia escolar 

Sinais Iniciais de Alerta 
Distanciamento social 

Sentimento excessivo de isolamento e de solidao 
Sentimento excessivo de rejeigao 
Vitima de violencia 

Sentimento de ter sido pego e perseguido 
Expressao de violencia na redagao e em desenhos 
Raiva incontrolavel 

Padroes de agressividade cronica, de intimidagao e comporta- 
mentos de bullying 
Historia de problemas disciplinares 
Historia de comportamento violento e agressivo 
Intolerance por diferengas e atitudes preconceituosas 
Uso de drogas e de alcool 
Participagao em gangues 

Acesso inapropriado, posse e uso de armas de fogo 
Ameagas graves de violencia 
Sinais Iminentes de Alerta 

Lutas fisicas serias com pares ou com membros da familia 

Destruigao grave de propriedades 

Furia grave por motivos aparentemente simples 

Ameagas detalhadas de violencia letal 

Posse e/ou uso de armas de fogo e de outros tipos de arma 

Outros comportamentos autoagressivos ou ameagas de suicidio 


crescem com uma grande probabilidade de se envolver em violencia, 
seja como agressor, seja como vitima. A Tabela 31.1-12 apresenta uma 
lista dos sinais de alerta iniciais e iminentes de violencia escolar. 

Em 20 de abril de 1999, dois adolescentes com 17 e 18 anos parti- 
ciparam de um tiroteio na Columbine High School of Littleton, no 
Estado do Colorado. Armados com espingardas, um rifle semiau- 
tomatico e uma pistola, eles riam e gritavam enquanto atiravam 
nos colegas de classe e nos professores a queima-roupa e langavam 
explosivos caseiros. Quinze pessoas morreram, incluindo os atira- 
dores, e 25 pessoas ficaram feridas. 

Os atiradores eram membros da “mafia da capa de chuva” 

(trenchcoat mafia ) do colegio, um bando de desajustados sociais 
que se distinguiam na escola por seu estilo gotico de se vestir e por 
sua atitude niilista. Os dois atiradores eram obcecados por video- 
games violentos e fascinados pela cultura nazista, mesmo que um 
deles fosse parcialmente judeu. A data do ataque foi escolhida em 
homenagem ao aniversario de Adolf Hitler. 

Em 21 de margo de 2005, um rapaz de 16 anos participou 
de um tiroteio na Red Lake High School, na reserva indigena de 
Red Lake, no extremo norte do Estado de Minnesota. Ele comegou 
a atirar matando o avo e a companheira deste. Em seguida, vestiu 
o cinturao de policial e o colete a prova de balas do avo antes de se 
dirigir para a escola, onde matou um seguranga, um professor, cin¬ 
co alunos e cometeu suicidio. Outras quinze pessoas foram feridas. 

O atirador teve uma infancia conturbada; seu pai cometera 
suicidio em 1997, e sua mae sofrera lesoes na cabega em um aci- 
dente automobilfstico. Ele admirava Adolf Hitler e demonstrava sua 
admiragao em um website neonazista usando o codinome “ Todesen- 
gel”, que, em alemao, significa “Anjo da Morte”. Tinha surtos de- 
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pressivos, ideaqao suicida e estava tomando fluoxetina. O atirador 
fazia parte de um bando de cinco estudantes conhecidos como “The 
Barkers ”, que usavam roupas negras, correntes, cabelos espetados 
ou tingidos e gostavam de musica heavy metal. Em geral, o atirador 
era visto usando capa de chuva comprida preta, delineador e botas 
de combate e era descrito como um adolescente silencioso. 


CRIME SEXUAL. Adolescentes com idade inferior a 18 anos sao 
responsaveis por 20% das prisoes por crimes sexuais (excluindo 
prostituiqao), 20 a 30% dos casos de estupro, 14% de violencia 
sexual grave e 27% de homicldios sexuais de crianqas. Esses ado¬ 
lescentes criminosos sao responsaveis pela vitimizaqao de cerca de 
50% de garotos e 25% de garotas que sao molestados ou vltimas de 
abuso sexual. A maior parte dos casos envolvia agressores adoles¬ 
centes do sexo masculino. 

Aparentemente, ha dois tipos de criminosos sexuais juvenis: 
aqueles cujos alvos sao as crianqas e aqueles que agridem pares ou 
adultos. A principal distinqao entre os dois grupos tern base na diferen- 
qa de idade entre a vitima e o ofensor. A Tabela 31.1-13 apresenta uma 
lista contendo as diferenqas e as semelhanqas entre esses dois grupos. 

Os fatores etiologicos da agressividade sexual juvenil incluem 
experiencia com maus-tratos, exposiqao a pornografia, abuso de subs¬ 
tancias e exposiqao a modelos agressivos. Um numero expressivo de 
delinquentes juvenis tern historia de abuso flsico (25 a 50%) ou de 
abuso sexual (10 a 80%) na infancia. Metade dos adolescentes ofenso- 
res vivia com os pais e com outro jovem no momento da agressao. As 
evidencias sugerem tambem que a maior parte dos agressores sexuais 
juvenis provavelmente se transforme em criminosos sexuais na vida 
adulta. Os deficits psicossociais mais comuns dos agressores sexuais 
adolescentes incluem autoestima baixa, poucas habilidades sociais, 
habilidades assertivas mlnimas e mau desempenho academico. Os 
diagnostics psiquiatricos verificados com mais frequencia sao trans- 
tornos da conduta, abuso de substancias, transtorno de ajustamento, 
transtorno de deficit de atenqao/hiperatividade, fobia especlfica e 
transtornos do humor. De modo mais frequente, os agressores mascu- 
linos sao diagnosticados com parafilias e comportamento antissocial, 
enquanto as agressoras femininas provavelmente sejam diagnostica- 
das com transtornos do humor e se envolvam em automutilaqao. 

Prostituiqao. Grande parte das prostitutas sao adolescentes, com 
estimativas indicando existencia de ate 1 milhao de adolescentes en- 
volvidos. Embora a idade media de recrutamento seja de 13 anos, 
algumas chegam a ter 9 anos de idade. A maioria dos adolescentes 
que se prostituem sao garotas, mas os garotos tambem se envolvem 
na prostituiqao homossexual. A maior parte dos jovens que entra no 
mundo da prostituiqao e proveniente de lares destruidos, se bem que 
um numero crescente de prostitutas juvenis tenha origem em lares 
de classe media a alta. Muitas foram vltimas de estupro ou sofreram 
abuso quando eram crianqas. A maioria fugiu de casa e foi recrutadas 
por proxenetas (cafetao = pimp) e usuarios de drogas; os proprios ado¬ 
lescentes transformam-se, entao, em usuarios de drogas. Em torno de 
27% da prostituiqao juvenil ocorre nas grandes cidades, sendo que os 
incidentes geralmente acontecem em locais afastados, tais como rodo- 
vias, estradas, becos, campos, matas ou estacionamentos. 

As prostitutas juvenis correm um risco enorme de adquirir a 
slndrome da imunodeficiencia adquirida (aids), e muitas delas (ate 
70% em alguns estudos) sao infectadas pelo HIV. 

Pelo menos 17.500 indivlduos sao contrabandeados para os 
Estados Unidos todos os anos como “escravos do sexo”. Geralmente, 
sao trazidos para o pals com a promessa de uma vida melhor e opor- 
tunidades de emprego, mas, quando estao no territorio norte-ameri- 


TABELA 31.1-13 

Subtipos de agressores sexuais juvenis 

Agressores Juvenis que Agridem Sexualmente Pares ou Adultos 

Predominantemente agridem mulheres e pessoas estranhas ou 
amizades casuais. 

A agressao sexual ocorre em associaqao com outros tipos de 
atividades criminais (p. ex., assaltos). 

Possuem historia de agressoes criminais nao sexuais e parecem 
ser mais delinquentes e ter transtornos da conduta. 

Cometem as agressoes em areas publicas. 

Quando cometem crimes sexuais, apresentam nlveis elevados 
de agressividade e de violencia. 

Muito provavelmente usam armas e provocam lesoes nas vltimas. 

Agressores Juvenis que Agridem Sexualmente Crianqas 

A maior parte das vltimas e do sexo masculino e tern algum re- 
lacionamento com o agressor, ou seja, as vltimas sao irmaos 
ou tern qualquer outro tipo de parentesco. 

Quase 50% dos agressores tiveram pelo menos uma vitima do 
sexo masculino. 

Os crimes sexuais tendem a refletir uma maior confianqa na 
oportunidade e na mallcia do que na propria forqa da lesao 
corporal. Esse fato aplica-se particularmente as vltimas que tern 
algum relacionamento com o agressor. Esses jovens podem 
"enganar" as crianqas e faze-las aceitar a molestaqao, usam 
subornos ou as ameaqam com a perda do relacionamento. 

Na populaqao geral de jovens que molestam sexualmente crian¬ 
qas, alguns demonstram um alto nlvel de agressividade e vio¬ 
lencia. Esses indivlduos costumam exibir nlveis mais graves de 
transtorno da personal idade e/ou de transtornos psicossexuais, 
tais como psicopatia, sadismo sexual e assim por diante. 

Sofrem de deficits na autoestima e na competencia social. 

Muitos apresentam evidencias de depressao. 

Caracterlsticas Comuns a Ambos os Grupos 

fndice elevado de transtornos de aprendizado e de disfunqao 
academica (30 a 60%). 

Presenqa de outros problemas de saude comportamental, in- 
cluindo abuso de substancias e transtornos da conduta (ate 
80% apresentam algum transtorno psiquiatrico diagnosticavel). 

Dificuldade no controle e no julgamento de impulsos. 


cano, sao forqados a se prostituir, ganhando pouco dinheiro enquanto 
os traficantes faturam milhares de dolares com seus serviqos. Muitas 
vezes, esses indivlduos sao estuprados e sofrem todo tipo de abuso. 

Tatuagens e colocaqao de piercing no corpo. A coloca- 
qao de piercing no corpo e as tatuagens tornaram-se mais prevalen- 
tes entre os adolescentes a partir da decada de 1980. Na populaqao 
em geral, aproximadamente 10 a 13% de adolescentes usam tatua¬ 
gens. Entre os mais de 500 adolescentes que participaram de um 
estudo, 13,2% admitem que fizeram pelo menos uma tatuagem, e 
26,9% confirmam que colocaram pelo menos um piercing no cor¬ 
po, em vez de coloca-lo no lobo auricular, em algum momento de 
suas vidas. Tanto as tatuagens quanto os piercings corporais sao 
mais comuns em garotas do que em garotos. Os adolescentes que 
confirmam ter pelo menos uma tatuagem ou um piercing corporal 
tern maior propensao a usar outras drogas “de entrada” (cigarros, 
bebidas alcoolicas, maconha) e a experimentar drogas pesadas (co- 
calna, metanfetamina e ecstasy). 
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▲ 31.2 Avaliagao, exame e testes 
psicologicos 


As avaliagoes infantis detalhadas compoem-se de entrevistas com os 
pais, com a crianga e com outros membros da famflia, alem da coleta 
de informagoes sobre o desempenho atual da crianga na escola e, com 
frequencia, de uma avaliagao padronizada de seu nfvel intelectual e de 
suas conquistas academicas. Em alguns casos, e interessante fazer me- 
digoes padronizadas do mvel de desenvolvimento e avaliagoes neurop- 
sicologicas. As analises psiquiatricas raramente iniciam pela crianga, 
de modo que os medicos devem obter informagoes com a famflia e na 
escola para que possam entender seus motivos. Em algumas situagoes, 
a avaliagao psiquiatrica pode ser iniciada por um tribunal ou por uma 


agenda de protegao a crianga. As criangas podem ser excelentes fontes 
de informagao sobre os sintomas relacionados ao humor e as experien- 
cias intemas, tais como fenomenos psicoticos, tristeza, receios e ansie- 
dade, embora costumem ter alguma dificuldade com a cronologia e, as 
vezes, sejam reticentes ao relatar comportamentos que tenham causado 
problemas. De maneira geral, as criangas muito jovens nao conseguem 
expressar verbalmente suas experiences e preferem mostrar seus sen- 
timentos e preocupagoes por meio do brinquedo e de brincadeiras. 
A avaliagao de uma crianga ou de um adolescente inclui a identificagao 
dos motivos que levaram ao encaminhamento; analise da natureza e da 
extensao das dificuldades comportamentais e psicologicas; e a determi- 
nagao dos fatores familiares, escolares, sociais e evolutivos que possam 
ter influenciado o bem-estar emocional. 

A primeira etapa de uma avaliagao detalhada de uma crianga 
ou de um adolescente e a obtengao de uma descrigao completa das 
preocupagoes atuais e uma historia dos problemas psiquiatricos e 
medicos ja ocorridos. Em geral esse tipo de avaliagao e feito com 
os pais de criangas em idade escolar, enquanto os adolescentes sao 
entrevistados isoladamente em primeiro lugar para que seja possfvel 
captar sua percepgao sobre a situagao. De modo habitual, as entre¬ 
vistas e observagoes diretas vem na sequencia e sao complementa- 
das por testes psicologicos nos casos em que tenham sido indicados. 

As entrevistas clmicas dao mais flexibilidade a compreensao da 
evolugao dos problemas e permitem definir o papel dos fatores am- 
bientais e das circunstancias criadas pela propria vida, porem nao co- 
brem sistematicamente todas as categorias diagnosticas psiquiatricas. 
Para aumentar a amplitude das informagoes obtidas, o medico podera 
fazer entrevistas semiestruturadas, como o Kiddie Schedule for Affec¬ 
tive Disorders and Schizophrenia for School- Age Children (K-SADS); 
entrevistas estruturadas, como o National Institute for Mental Health 
Diagnostic Interview Schedule for Children Version IV (NIMH DISC- 
-IV); e escalas de quantificagao de comportamentos como a Child 
Behavior and Connors Parent or Teacher Rating Scale for ADHD. 

E importante fazer entrevistas com fontes distintas, tais como 
pais, professores e orientadores escolares, para que possam refletir in¬ 
formagoes diferentes ou mesmo confidantes sobre uma determinada 
crianga. Nas situagoes em que se defrontar com informagoes confli- 
tantes, o medico deve avaliar se as contradigoes aparentes refletem 
exatamente um quadro preciso da crianga em contextos diferentes. 
Apos a obtengao de uma historia completa com os pais, o medico deve 
examinar a crianga, avaliar seu desempenho atual em casa e na escola, 
concluir os testes psicologicos e usar todas as informagoes disponfveis 
para fazer uma estimativa diagnostica e apresentar recomendagoes. 

Depois de ter obtido informagoes clmicas sobre uma determi¬ 
nada crianga ou adolescente, a tarefa do medico e determinar se ha 
criterios para um ou mais transtornos psiquiatricos de acordo com a 
Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais (DSM-5). 
A versao mais atualizada e a classificagao por categorias refletindo o 
consenso de uma infinidade de sintomas que podem englobar trans¬ 
tornos psiquiatricos distintos e validos. Transtornos psiquiatricos 
sao definidos pelo DSM-5 como um conjunto de sintomas clinica- 
mente significativos associados a alteragoes em uma ou mais areas 
funcionais. Enquanto as situagoes clmicas que exigem intervengao 
nem sempre se enquadram no contexto de um determinado transtor- 
no psiquiatrico, a relevancia da identificagao de doengas mentais, no 
momento em que surgem, e facilitar a realizagao de investigagoes 
conclusivas sobre a psicopatologia infantil. 

ENTREVISTAS CLINICAS 

Para conduzir entrevistas uteis com criangas de qualquer idade, os 
medicos devem estar familiarizados com o desenvolvimento normal, 
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a fim de colocar suas respostas em uma perspectiva adequada. Por 
exemplo, fatos como o desconforto de uma crianga com seu afasta- 
mento de um dos genitores e a falta de clareza sobre os propositos 
de uma entrevista sao fatos normais e nao devem ser considerados 
erroneamente como sintomas psiquiatricos. Alem disso, o compor- 
tamento normal de uma crianga em uma determinada idade, como 
os ataques de mau humor em criangas com 2 anos, tern significado 
diferente em um adolescente de 17 anos. 

A primeira tarefa de um entrevistador e atrair a crianga e de- 
senvolver um tipo de empatia ( rapport ) que a faga se sentir a vonta- 
de. Os entrevistadores devem perguntar qual o conceito que ela tern 
sobre o objetivo das entrevistas e o que os pais comentaram a res- 
peito do assunto. Nas situagoes em que uma crianga parecer confusa 
sobre o motivo de uma entrevista, o examinador devera optar por 
fazer o resumo das preocupagoes dos pais de uma forma apropria- 
da e de suporte sob o ponto de vista de desenvolvimento. Durante 
a entrevista com uma crianga, o medico devera procurar entender 
seu relacionamento com os membros da fanulia e com os pares, as 
conquistas academicas e o relacionamento com os colegas na escola 
e nas atividades de lazer. Uma estimativa sobre a funcionalidade 
cognitiva faz parte do exame do estado mental das criangas. 

O grau de confidencialidade nas avaliagoes infantis esta dire- 
tamente correlacionado com a idade. Na maior parte dos casos, quase 
todas as informagoes especificas podem ser compartilhadas de manei- 
ra adequada com os pais de criangas muito jovens, enquanto a priva- 
cidade e a permissao de criangas mais velhas ou de adolescentes sao 
imprescindiveis antes do compartilhamento das informagoes com os 
cuidadores. As criangas em idade escolar e as mais velhas devem ser 
informadas de que, se o medico considera-las um perigo para si mes- 
mas ou para outras pessoas, essa informagao sera compartilhada com 
os pais e, em algumas circunstancias, com outros adultos. Como parte 
das avaliagoes psiquiatricas de criangas de qualquer idade, e importan- 
te que os medicos verifiquem se um determinado paciente esta seguro 
em seu ambiente e criem um mdice de suspeigao para analisar se ele 
e vitima de abuso ou negligencia. E imprescindivel notificar o orgao 
local do servigo de protegao a crianga sempre que houver alguma sus- 
peita de maus-tratos. 

Ao final de uma entrevista, a crianga devera ser questionada, 
de uma maneira aberta, se gostaria de fazer mais algum comenta- 
rio. Todas as criangas devem ser cumprimentadas pela colaboragao, 
agradecendo sua participagao, devendo a entrevista ser encerrada 
com alguma observagao positiva. 

Lactentes e criangas jovens 

De modo geral, as avaliagoes de lactentes iniciam com a presenga 
dos pais porque poderao se assustar com a entrevista; a presenga 
dos pais tambem permitem aos medicos avaliar a interagao entre 
cuidadores e lactentes. O encaminhamento dos lactentes para um 
especialista depende de inumeras razoes, incluindo nfveis elevados 
de irritabilidade, dificuldade para serem tranquilizados, disturbios 
alimentares, pequeno ganho de peso, transtornos do sono, compor- 
tamento distante, falta de vontade de brincar e atraso no desenvol¬ 
vimento. O medico devera analisar areas funcionais que incluam 
desenvolvimento motor, mvel da atividade, comunicagao verbal, ca- 
pacidade para brincar, habilidade para solucionar problemas, adap- 
tagao as rotinas diarias, relacionamentos e responsividade social. 

Determina-se o nivel de desenvolvimento das criangas em 
termos de funcionalidade combinando as observagoes feitas nas en¬ 
trevistas com medidas padronizadas de desenvolvimento. Observar 
a disposigao para brincar revela o mvel de desenvolvimento de uma 
crianga e reflete seu estado emocional e suas preocupagoes. Os exa- 


minadores conseguem interagir com criangas na idade de 18 me- 
ses, ou ainda mais jovens, de uma forma ludica, usando jogos como 
esconde-esconde. Criangas entre as idades de 18 meses e 3 anos po¬ 
dem ser observadas em uma sala de brinquedos. Aquelas com 2 anos 
ou mais velhas podem brincar simbolicamente com brinquedos, 
revelando mais dessa forma do que por meio da comunicagao ver¬ 
bal. De maneira geral, o uso de bonecos e de bonecas com criangas 
abaixo dos 6 anos e uma maneira eficiente de obter informagoes, 
sobretudo se as perguntas forem direcionadas para as bonecas. 

Criangas em idade escolar 

Algumas criangas em idade escolar ficam a vontade quando estao con- 
versando com pessoas adultas; outras sao bloqueadas por medo, ansie- 
dade, habilidades verbais precarias ou comportamento de oposigao e 
desobediencia. Em geral, criangas em idade escolar conseguem tolerar 
sessoes de 45 minutos. A sala deve ter espago suficiente, a fim de se 
movimentarem livremente, porem nao pode ser grande demais, a fim 
de nao diminuir a intimidade do contato entre o examinador e o pa¬ 
ciente. Parte das entrevistas pode ser reservada para brincadeiras nao 
estruturadas, e diversos brinquedos podem ser espalhados na sala para 
despertar o interesse e abordar temas e sentimentos. As criangas nas 
series inferiores podem preferir os brinquedos na sala, enquanto as da 
sexta serie provavelmente se sintam mais a vontade com o processo de 
entrevista e tenham menos disposigao para brincadeiras espontaneas. 

Na parte inicial de uma entrevista, o medico deve explorar a 
compreensao da crianga sobre as razoes da reuniao. Deve enfatizar 
que a entrevista nao foi agendada porque a crianga esta “em apuros” 
ou como punigao por “mau comportamento”. As tecnicas que fa- 
cilitam a revelagao dos sentimentos incluem pedir as criangas para 
desenhar colegas, membros da farmlia, uma casa ou qualquer coisa 
que venha a mente. Em seguida, elas poderao ser questionadas sobre 
os desenhos. Os examinadores podem lhes pedir para revelarem tres 
desejos, descrigao dos melhores e piores eventos de suas vidas e di- 
zer o nome de uma pessoa favorita para ficar em sua companhia em 
uma ilha deserta. Brincadeiras como o “jogo do rabisco”, de Donald 
W. Winnicott, em que o examinador desenha uma linha curva e, em 
seguida, a crianga e ele se revezam para dar continuidade ao dese- 
nho, podem facilitar a comunicagao verbal. 

As perguntas parcialmente abertas, com multiplas escolhas, 
podem produzir respostas mais completas de criangas em idade 
escolar. As perguntas fechadas simples (sim ou nao) podem nao 
ser apropriadas para obter informagoes suficientes, e as totalmen- 
te abertas podem sobrecarregar as criangas em idade escolar de tal 
forma que nao consigam construir narrativas cronologicas. Com 
frequencia, essas tecnicas resultam num encolhimento de ombros 
pelas criangas. O uso de comentarios indiretos - como, por exemplo, 
“Conheci uma crianga que se sentia muito triste quando se afasta- 
va dos amigos” - ajuda bastante, embora os medicos devam tomar 
muito cuidado para nao induzi-las a confirmar o que elas imaginam 
que os profissionais desejam ouvir. Criangas em idade escolar res- 
pondem bem a medicos que as ajudam a comparar estados de humor 
ou sentimentos pedindo para classifica-los em uma escala de 1 a 10. 

Adolescentes 

Habitualmente, os adolescentes tern ideias distintas sobre os moti- 
vos para o infcio das avaliagoes e, em geral, informam em ordem 
cronologica os eventos mais recentes que levaram a avaliagao, ainda 
que alguns jovens discordem da avaliagao. Os medicos devem infor- 
mar com clareza o valor de ouvir uma historia sob o ponto de vista 
dos adolescentes, tomando o cuidado de abster-se de julgar e de atri- 
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buir de culpa. Os adolescentes podem se preocupar com a confiden- 
cialidade, e, nessas circunstancias, os medicos devem assegurar que 
pedirao sua permissao antes de compartilhar as informagoes com os 
pais, exceto em situates de perigo para o proprio indivfduo e para 
outras pessoas, ou seja, nesses casos e imprescindivel sacrificar a 
confidencialidade. Embora os adolescentes possam ser abordados 
de uma forma aberta, quando houver hiatos silenciosos durante uma 
entrevista, o medico deve sempre tentar retomar o dialogo. Cabe a 
ele explorar o que os jovens pensam sobre as consequencias da ava- 
liagao (mudanga de escola, hospitalizagao, remogao do lar, cancela- 
mento de privilegios). 

Alguns adolescentes encaram as entrevistas com apreen- 
sao ou hostilidade, porem se abrem para o examinador a partir do 
momento em que se torna evidente que ele nao e punitivo nem in- 
quisidor. Os medicos precisam estar conscientes de suas proprias 
respostas ao comportamento dos adolescentes (contratransferen- 
cia) e permanecer focados no processo terapeutico, mesmo diante 
de jovens desafiadores, zangados ou diffceis. E imprescindivel que 
os medicos estabelegam limites adequados e adiem ou cancelem as 
entrevistas nas situates em que se sentirem ameagados ou se os 
pacientes se tornarem agressivos ou assumirem comportamentos 
autodestrutivos. Todas as entrevistas devem explorar temas como 
ideagao suicida; comportamentos agressivos; sintomas psicoticos; 
uso de substancias; e consciencia de praticas sexuais seguras, junto 
com a apresentagao da historia sexual. Apos o estabelecimento do 
rapport , muitos adolescentes apreciam a oportunidade de contar sua 
versao da historia e, assim, podem revelar fatos que nao haviam co- 
mentado com outras pessoas. 

Entrevista familiar 

As entrevistas com os pais e os pacientes podem ocorrer primeiro ou 
podem ser feitas depois das avaliagoes. As vezes, as entrevistas com 
toda a familia, incluindo os irmaos, podem ser bastante esclarece- 
doras. O objetivo e observar as atitudes e o comportamento dos pais 
em relagao ao paciente e as respostas da crianga para eles. A tarefa 
do medico e manter uma atmosfera pacifica em que cada familiar 
possa ter liberdade para se expressar, sem sentir que o profissional 
esteja tomando partido de um membro especifico da familia. Embo¬ 
ra, de maneira geral, os psiquiatras infantis advoguem em favor das 
criangas, e extremamente importante que, nesse contexto, os medi¬ 
cos validem os sentimentos de cada membro da familia, tendo em 
vista que a falta de comunicagao costuma contribuir para exacerbar 
os problemas dos pacientes. 

Pais 

As entrevistas com os pais ou com os cuidadores dos pacientes sao 
importantes para a obtengao de um quadro cronologico do cresci- 
mento e do desenvolvimento das criangas. Obter as historias com- 
pletas do desenvolvimento e dos detalhes de quaisquer eventos es- 
tressantes ou relevantes e da maior importancia. A visao dos pais 
sobre a dinamica familiar, historia conjugal e ajustes emocionais 
tambem sao informagoes muito importantes. A historia psiquia- 
trica familiar e o estilo de criagao dos pais tambem sao pertinen- 
tes. E comum os pais fornecerem as melhores informagoes sobre 
a fase inicial do desenvolvimento das criangas e das enfermidades 
psiquiatricas e sistemicas anteriores. Eles conseguem dar infor¬ 
magoes cronologicas mais precisas sobre avaliagoes e tratamentos 
anteriores. Em alguns casos, principalmente criangas mais velhas 
e adolescentes, e possfvel que os pais nao tenham consciencia dos 
sintomas atuais mais significativos ou das dificuldades sociais dos 


pacientes. Cabe aos medicos obter dos cuidadores a formulagao das 
causas e a natureza dos problemas dos filhos e fazer perguntas sobre 
as expectativas em tomo das avaliagoes em curso. 

INSTRUMENTOS DIAGNOSTICOS 

Os dois tipos principais de instrumentos diagnosticos utilizados pe- 
los medicos sao entrevistas diagnosticas e questionarios. As entre¬ 
vistas diagnosticas sao feitas com as criangas ou com seus pais, e, 
via de regra, seu objetivo e a obtengao de informagoes suficientes, 
abordando varios aspectos funcionais, para verificar se ha algum 
transtorno do DSM-5. 

As entrevistas semiestruturadas, ou entrevistas “com base no 
entrevistador”, como a K-SADS e a Child and Adolescent Psychia¬ 
tric Assessment (CAPA), sao guias orientadores importantes para 
os medicos. Essas ferramentas ajudam a esclarecer duvidas sobre 
os sintomas. As entrevistas estruturadas, ou entrevistas “com base 
no entrevistado”, como a NIMH DISC-IV, a Children’s Interview 
for Psychiatric Syndromes (ChIPS) e a Diagnostic Interview for 
Children and Adolescents (DICA), fornecem scripts para os entre- 
vistadores, sem interpretagao das respostas dos pacientes durante 
o processo da entrevista. Dois outros instrumentos diagnosticos, o 
Dominic-R e o Pictorial Instrument for Children and Adolescents 
(PICA-III-R), que utilizam imagens pictoricas como dicas, em com- 
binagao com perguntas complementares, para obter informagoes 
sobre os sintomas, podem ser especialmente uteis em criangas mais 
jovens e adolescentes. 

Os instrumentos diagnosticos complementam as informagoes 
de uma forma sistematica. Entretanto, esses instrumentos, mesmo 
os mais detalhados, nao substituem as entrevistas clmicas, tendo em 
vista que estas sao superiores para a compreensao da cronologia dos 
sintomas, da interagao entre os estressores ambientais, das respostas 
emocionais e das questoes sobre o desenvolvimento. Com frequen- 
cia, os medicos preferem a combinagao dos dados dos instrumentos 
diagnosticos com o material clmico coletado em avaliagoes amplas. 

Os questionarios, como a Achenbach Child Behavior Che¬ 
cklist (CBCL), cobrem uma ampla faixa de areas sintomaticas ou 
podem focar um tipo especifico de sintomatologia, como a Connors 
Parent Rating Scale para TDAH. 

Entrevistas diagnosticas semiestruturadas 

Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizo¬ 
phrenia for School-Age Children (K-SADS). O K-SADS 
e aplicavel em criangas e adolescentes na faixa etaria de 6 a 18 anos 
e contem diversos itens com algum espago para esclarecimento ul¬ 
terior dos sintomas. O K-SADS obtem informagoes sobre o ultimo 
diagnostico e sobre os sintomas que se apresentaram no ano ante¬ 
rior. Ha outra versao que permite avaliar tambem os diagnosticos 
estabelecidos ao longo da vida. Esse instrumento foi utilizado ex- 
tensivamente, sobretudo em casos de transtornos do humor, e in- 
clui medigoes dos danos causados pelos sintomas. O questionario e 
apresentado em uma forma que permite colher informagoes dos pais 
sobre os filhos e em uma versao para uso direto com as criangas. Sua 
aplicagao leva em torno de 1 a lh30. Embora nao seja necessario 
ser psiquiatra, os entrevistadores devem ter algum treinamento no 
campo de psiquiatria infantil. 

Child and Adolescent Psychiatric Assesment (CAPA). 

O CAPA e um instrumento “baseado no entrevistador” que pode 
ser aplicado em indivfduos de 9 a 17 anos. E apresentado em uma 
forma modular para que determinadas entidades diagnosticas pos- 
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sam ser administradas sem fazer a entrevista completa. Esse ins- 
trumento abrange transtornos do comportamento disruptivo, do 
humor, de ansiedade, alimentares, do sono, da eliminagao, por uso 
de substancias, de tiques, de estresse pbs-traumatico, esquizofrenia 
e sintomas de somatizagao. O foco desse questionario e no perfodo 
de 3 meses antes da entrevista, tambem conhecido por “perfodo pri- 
mario”. De maneira geral, a avaliagao tem aproximadamente 1 hora 
de duragao. O CAPA possui um glossario para ajudar a esclarecer 
os sintomas e apresenta classificagbes separadas para presenga e 
gravidade dos sintomas. Ele pode ser usado para obter informagbes 
aplicaveis aos diagnosticos de acordo com o DSM-5. Os entrevista- 
dores devem ser treinados para fazer esse tipo de entrevista, assim 
como precisam estar preparados para aplicar alguns julgamentos 
clfnicos na interpretagao dos sintomas. 

Entrevistas diagnosticas estruturadas 

National Institute of Mental Health Interview Schedule 
for Children Version IV. O NIMH DISC-IV e um esquema 
de entrevistas altamente estruturado que permite avaliar mais de 
30 entidades diagnosticas do DSM-IV e que podera ser aplicado por 
“pessoas leigas” com treinamento especffico. Embora tenha sido es¬ 
truturado para se adequar aos criterios diagnosticos do DSM-IV, as 
informagbes produzidas por essas entrevistas podem ser utilizadas 
em combinagao com informagbes clfnicas para o estabelecimento 
de diagnosticos no DSM-5. O NIMH DISC-IV esta disponfvel em 
formularios individualizados para filhos e pais. O formulario para 
os pais se aplica aos indivfduos de 6 a 17 anos, e o formulario para 
uso direto em criangas e administrado aos pacientes de 9 a 17 anos. 
Existe a disposigao no mercado um algoritmo de pontuagao com- 
putadorizado. Esse instrumento consegue avaliar os diagnosticos 
que foram apresentados nas ultimas 4 semanas e ao longo do ultimo 
ano. Levando-se em consideragao que sao entrevistas totalmente 
estruturadas, as instrugoes servem como guia completo para todas 
as questoes, e os examinadores nao precisam ter conhecimentos de 
psiquiatria infantil para fazer entrevistas corretas. 

Children's Interview for Psychiatric Syndromes. 

ChIPS e um metodo de entrevista altamente estruturado para ser 
utilizado por entrevistadores treinados em criangas de 6 a 18 anos. 
O ChIPS e composto de 15 segoes que fornecem informagbes so- 
bre sintomas psiquiatricos e estressores psicossociais, com foco em 
20 transtornos psiquiatricos de acordo com os criterios do DSM-IV, 
embora possam tambem ser aplicadas em diagnosticos no DSM-5. 
Ha formularios individualizados para pais e filhos. A aplicagao do 
ChIPS leva aproximadamente 40 minutos. Os diagnosticos incluem 
depressao, mania, transtornos de deficit de atengao/hiperatividade 
(TDAH), de ansiedade de separagao, obsessivo-compulsivo (TOC), 
da conduta, transtorno por uso de substancias, anorexia e bulimia. 
O ChIPS foi criado como instrumento de rastreamento para medi¬ 
cos e como instrumento diagnostico para pesquisas clfnicas e epi- 
demiologicas. 

Diagnostic Interview for Children and Adolescents. 

A versao atual do DICA foi desenvolvida em 1997 com o objeti- 
vo de avaliar informagbes que resultam em diagnosticos de acordo 
com os criterios do DSM-IV ou do DSM-III-R. A utilizagao desse 
instrumento facilita a obtengao de informagbes que poderao tam¬ 
bem ser aplicadas no DSM-5. Embora o DICA tenha sido origi- 
nalmente concebido como um instrumento de entrevista altamente 
estruturado, hoje podem ser utilizadas como um formato semiestru- 
turado. Isso significa que, embora os entrevistadores estejam auto- 


rizados a fazer perguntas e sondagens adicionais para esclarecer as 
informagbes recebidas, o metodo de investigagao e padronizado, de 
modo que todos os administradores seguem um padrao especffico. 
Esse metodo e bastante flexfvel nas situagoes em que as entrevistas 
forem feitas com criangas mais jovens, permitindo aos profissionais 
se desviarem das questoes escritas para assegurar a compreensao 
pelas criangas entrevistadas. A expectativa e que tanto os pais quan¬ 
to os filhos sejam entrevistados. O DICA foi concebido para ser 
usado nas entrevistas de indivfduos de 6 a 17 anos e, em geral, tem 
2 horas de duragao. Essa versao do DICA abrange transtornos ex- 
ternalizantes, de ansiedade, depressivos e por abuso de substancias, 
entre outros. 

Instrumentos diagnosticos pictoricos 

Dominic-R. Dominic-R e um sistema pictorico de entrevis¬ 
tas totalmente estruturado cujo objetivo principal e a obtengao 
de informagbes sobre os sintomas psiquiatricos de criangas de 6 
all anos. Os desenhos ilustram o conteudo abstrato emocional e 
comportamental das entidades diagnosticas nos termos do DSM- 
-III-R; entretanto, as informagbes obtidas por meio desse instru¬ 
mento podem tambem ser aplicadas em combinagao com os dados 
clfnicos do DSM-5. Esse instrumento utiliza o desenho de uma 
crianga de nome “Dominic” que esta sofrendo os sintomas em pau- 
ta. Alguns sintomas tem mais de um desenho, representados por 
uma historinha curta que o entrevistador le para a crianga. Junto 
com cada desenho ha uma frase questionando sobre a situagao da 
ilustragao e, ao mesmo tempo, perguntando a crianga se ela tem al- 
guma coisa parecida com o que Dominic esta sentindo. Dominic-R 
abrange entidades diagnosticas como ansiedade de separagao, an¬ 
siedade generalizada, depressao e distimia, transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade (TDAH), de oposigao desafiante, da condu¬ 
ta e fobia especffica. Embora seja possfvel extrair todos os sintomas 
dos diagnosticos precedentes pela aplicagao da tecnica Dominic-R, 
nenhum item especffico do instrumento faz alguma referencia sobre 
a frequencia, duragao e idade de infcio dos sintomas. A aplicagao da 
versao escrita dessa entrevista leva cerca 20 minutos, e a computa- 
dorizada, em torno de 15 minutos. A entrevista pode ser conduzida 
por entrevistadores leigos devidamente treinados. As versoes com- 
putadorizadas dessa entrevista apresentam desenhos de criangas 
brancas, negras, latinas ou asiaticas. 

Pictorial Instrument for Children and Adolescents. 

O PICA-III-R compoe-se de 137 desenhos organizados em modu- 
los cuja finalidade e cobrir cinco categorias diagnosticas, incluindo 
transtornos de ansiedade, do humor, disruptivos e por do uso de 
substancias, bem como psicose. Esse instrumento foi concebido 
para ser aplicado por medicos em criangas e adolescentes na faixa 
etaria de 6 a 16 anos. O PICA-III-R apresenta avaliagoes categb- 
ricas (com presenga ou ausencia de diagnostico) e dimensionais 
(nfveis de gravidade). Ele apresenta os desenhos de uma crianga 
com sintomas emocionais, comportamentais e cognitivos. O entre¬ 
vistador lhe faz a seguinte pergunta: “Ate que ponto voce e igual a 
crianga do desenho?”, e apresenta uma escala classificatoria de cin¬ 
co pontos, com desenhos de uma pessoa com os bragos abertos em 
graus crescentes, para ajudar a crianga entrevistada a identificar a 
gravidade dos sintomas. O tempo de duragao da entrevista varia de 
40 minutos a 1 hora. Esse instrumento e especffico para o DSM-III- 
-R, porem pode ser usado em combinagao com informagbes clfni- 
cas para a obtengao de diagnosticos no DSM-5. As avaliagoes feitas 
por ele podem ser usadas em entrevistas clfnicas e em protocolos 
diagnosticos de pesquisas. 
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QUESTIONARIOS E ESCALAS DE 
CLASSIFICAgAO 

Achenbach Child Behavior Checklist (CBCL) 

As versoes para pais e professores do CBCL abrangem uma ampla 
faixa de diversos atributos positivos relacionados com competencia 
academica e social. A lista de verificagao contem itens relacionados 
a humor, tolerancia a frustragoes, comportamento opositor, ansieda- 
de, hiperatividade e varios outros tipos de comportamento. A versao 
aplicavel aos pais contem 118 itens classificados como 0 (nao ver- 
dadeiro), 1 (as vezes verdadeiro) ou 2 (muito verdadeiro). A versao 
aplicavel aos professores e semelhante, porem sem os itens que se 
referem exclusivamente a vida domestica. Os perils foram desenvol- 
vidos com base em criangas normais de tres grupos etarios diferentes 
(4 a 5; 6 a 11; e 12 a 16 anos). 

O CBCL identifica areas de problemas especfficos que po- 
deriam passar despercebidas e aponta provaveis areas em que o 
comportamento das criangas se desvia do comportamento de pares 
normais do mesmo grupo etario. A obtengao de diagnosticos nao e 
seu foco principal. 

Achenbach Child Behavior Checklist 
REVISADA (CBCL) 

O CBCL-R, que contem 150 itens cobrindo uma grande variedade 
de comportamentos infantis e de sintomas emocionais, faz distin- 
gao entre criangas com encaminhamento clmico e sem esse encami- 
nhamento. Foi descoberto que subescalas separadas se correlacio- 
nam, na diregao apropriada, com outras medigoes de inteligencia, 
conquistas academicas, observagoes clmicas e popularidade entre 
pares. Da mesma forma que outras escalas classificatorias amplas, 
esse instrumento amplia a identificagao de uma grande variedade de 
areas comportamentais, porem nao tern a finalidade de obter diag¬ 
nosticos psiquiatricos. 

Connors Abreviated Parent-Teacher Rating 
Scale for ADMD 

Na versao original, a Connors Abreviated Parent-Teacher Rating 
Scale for ADMD consistia em 93 itens, classificados em uma escala 
de 0 a 3, que foram agrupados em 25 subgrupos, incluindo proble¬ 
mas com inquietagao, temperamento, escola, roubo, alimentagao 
e sono. No decorrer dos anos, foram desenvolvidas varias versoes 
dessa escala para facilitar a identificagao sistematica de criangas 
com o transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH). 
Um formulario abreviado dessa escala de classificagao, o Connors 
Abbreviated Parent-Teacher Questionnaire, foi desenvolvido por 
Keith Connors, em 1973, para aplicagao em pais e professores. Esse 
formulario abreviado consiste em 10 itens que permitem avaliar a 
hiperatividade e a falta de atengao. 

Brief Impairment Scale 

A BIS e um instrumento com 23 itens que foi validado recentemen- 
te com a finalidade de obter informagoes de indivfduos na faixa 
etaria de 4 a 17 anos; ele avalia tres dommios das relagoes funcio- 
nais e interpessoais, desempenho na escola e no trabalho, cuidados 
e autorrealizagao. Essa escala aplica-se aos informantes adultos a 
respeito de suas criangas; sua administragao nao e muito demora- 
da e fornece medigoes globais das deficiencias nas tres dimensoes. 


TABELA 31.2-1 

Avaliagao psiquiatrica de criangas 

Dados de identificagao 

Identificagao do paciente e dos membros da farmlia 
Fonte de referenda 
Informantes 
Historia 

Queixa principal 
Historia de enfermidades atuais 
Historia do desenvolvimento e de eventos importantes 
Historia psiquiatrica 
Historia medica, incluindo imunizagoes 
Historia social da farmlia e estado civil dos pais 
Historia educacional e desempenho escolar atual 
Historia do relacionamento com pares 
Desempenho familiar atual 
Historia psiquiatrica e medica da farmlia 
Exame ffsico atual 
Exame do estado mental 
Exame neuropsiquiatrico (caso seja aplicavel) 

Teste evolutivo, psicologico e educacional 
Formulagao e resumo 
Diagnostico nos termos do DSM-5 
Recomendagoes e piano de tratamento 


Embora nao seja usada para tomar decisoes clmicas em pacientes 
individuals, a BIS disponibiliza informagoes sobre o grau das defi¬ 
ciencias que uma crianga especffica esteja experimentando em uma 
determinada area. 

COMPONENTES DA AVALIAgAO 
PSIQUIATRICA INFANTIL 

A avaliagao psiquiatrica infantil inclui informagoes como descri- 
gao do motivo do encaminhamento; desempenho passado e atual da 
crianga; e resultados de quaisquer tipos de teste. A Tabela 31.2-1 
apresenta uma descrigao da avaliagao. 

Dados de identificagao 

Os dados de identificagao incluem genero e idade, assim como o 
universo familiar em tomo de uma crianga. 

Historia 

As historias detalhadas contem informagoes sobre o desempenho 
atual e passado que constam do prontuario da crianga; entrevistas 
clinicas e estruturadas com os pais; e informagoes de professores 
e de medicos responsaveis por tratamentos anteriores. De maneira 
geral, informagoes sobre a queixa principal e a historia da enfermi- 
dade atual sao fomecidas pela propria crianga e pelos pais. Eviden- 
temente, a crianga ira descrever a situagao de acordo com seu nfvel 
de desenvolvimento. Os pais fornecem uma historia mais precisa 
sobre o desenvolvimento evolutivo. As informagoes sobre historias 
psiquiatricas e medicas, achados dos exames ffsicos mais recentes e 
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historias de imunizagao poderao ser complementadas com os rela- 
torios de psiquiatras e pediatras que trataram da crianga no passado. 
O relato da crianga e extremamente importante para compreender a 
situagao atual a respeito do relacionamento com pares e sua adap- 
tagao na escola. Os adolescentes sao os melhores informantes sobre 
o conhecimento de praticas sexuais seguras, uso de drogas ou de 
alcool e ideagao suicida. Os pais sao as melhores fontes de informa- 
goes sobre historia psiquiatrica e social da familia e sobre o desem- 
penho familiar. 

Exame do estado mental 

A observagao e o uso de questionarios especfficos sao as maneiras 
mais eficazes para obter describes detalhadas sobre o desempenho 
mental atual da crianga. A Tabela 31.2-2 apresenta uma descrigao 
do exame do estado mental. A Tabela 31.2-3 fornece uma lista de 
componentes detalhados do estado mental neuropsiquiatrico. 

Aparencia fisica. O examinador deve documentar detalhes 
como tamanho da crianga, aparencia, estado nutricional, escoria- 
goes, circunferencia da cabega, sinais fisicos de ansiedade, expres- 
soes faciais e maneirismos. 

Intera^ao entre os pais e a crianga. O examinador pode 
observar a interagao entre os pais e a crianga na sala de espera, antes 
da entrevista, e na sessao com a familia. A maneira como os pais 
conversam com a crianga e a harmonia emocional sao fatores muito 
importantes. 

Separagao e reuniao. O examinador deve observar a maneira 
pela qual a crianga responde ao afastamento dos pais para participar 
de uma entrevista individual e seu comportamento em relagao a reu¬ 
niao. A ausencia de emogao na separagao e reuniao ou o desconforto 
grave nesses momentos sao indicadores da existencia de problemas 
no relacionamento entre pais e criangas ou de outras perturbagoes 
psiquiatricas. 

Orientagao sobre tempo, lugar e pessoas. As deficiencias 
na orientagao possivelmente sejam reflexos de lesoes organicas, ni- 
vel baixo de inteligencia ou de algum transtomo do pensamento. En- 
tretanto, a idade da crianga e uma variavel importante que deve ser 
lembrada sempre, tendo em vista que as criangas muito jovens nao 
conseguem se lembrar de datas, de outras informagoes cronologicas 
ou o nome do local da entrevista. 

TABELA 31.2-2 

Exame do estado mental de criangas 

1. Aparencia fisica 

2. Interagao entre os pais e a crianga 

3. Separagao e reuniao 

4. Orientagao sobre tempo, lugar e pessoas 

5. Fala e linguagem 

6. Humor 

7. Afeto 

8. Processo e conteudo do pensamento 

9. Relacionamento social 

10. Comportamento motor 

11. Cognigao 

12. Memoria 

13. Julgamento e insight 


Fala e linguagem. A avaliagao da aquisigao da fala e da lingua- 
gem da crianga pelo examinador e muito importante. A aquisigao e 
compatfvel com a idade da crianga? Uma disparidade entre o uso 
da linguagem expressiva e da linguagem receptiva e perceptfvel. O 
examinador deve observar tambem detalhes como frequencia da fala, 
ritmo, latencia para responder, espontaneidade da fala, entonagao, 
articulagao das palavras e prosodia. Ecolalia, frases estereotipadas 
repetitivas e sintaxe incomum sao sinais psiquiatricos importantes. 
Criangas que nao articulam palavras em torno dos 18 meses de idade 
ou que nao usam frases dos 2 e meio aos 3 anos, porem que tenham 
historia de lalagao normal e que respondam de maneira apropriada a 
dicas nao verbais, provavelmente tenham um desenvolvimento nor¬ 
mal. O examinador deve considerar tambem a hipotese da contribui- 
gao da perda auditiva para o deficit de fala e de linguagem. 

Humor. Expressao tristonha, ausencia de sorrisos adequados, 
estado choroso, ansiedade, euforia e raiva sao indicagoes validas do 
estado de humor de uma crianga, da mesma forma que a expressao 
verbal dos sentimentos. Temas persistentes nas brincadeiras e nas 
fantasias tambem refletem o estado de humor. 

Afeto. O examinador deve observar a gama de expressividade 
emocional, adequagao do afeto ao conteudo do pensamento, habi- 
lidade para mudar facilmente de um afeto para outro e mudangas 
emocionais instaveis repentinas. 

Processo e conteudo do pensamento. Durante o processo 
de avaliagao de um transtomo do pensamento, o medico deve sem¬ 
pre considerar a expectativa evolutiva para a idade da crianga e aqui- 
lo que e aberrante para qualquer grapo etario. A avaliagao da forma 
de pensamento deve levar em conta os seguintes fatores: afrouxa- 
mento das associagoes, pensamento magico excessivo, perseveran- 
ga, ecolalia, capacidade para distinguir fantasia de realidade, coe- 
rencia nas frases e capacidade para racionar de uma forma logica. A 
avaliagao do conteudo do pensamento deve considerar os seguintes 
fatores: delfrios, obsessoes, temas, medos, desejos, preocupagoes e 
interesses. 

A ideagao suicida sempre faz parte do exame do estado men¬ 
tal de criangas que sejam suficientemente verbais para compreender 
as questoes e velhas o suficiente para entender o conceito. De modo 
habitual, criangas de inteligencia media com mais de 4 anos tern al- 
guma compreensao de realidade e de fantasia e, portanto, podem ser 
questionadas sobre o tema da ideagao suicida, embora um conceito 
firme sobre a permanencia da morte possa so estar presente muitos 
anos mais tarde. 

Os pensamentos agressivos e a ideagao homicida sao ava- 
liados neste topico. Transtornos perceptivos, como as alucinagoes, 
tambem serao avaliados. E provavel que criangas muito j ovens te¬ 
nham menor tempo de atengao, por isso mudam de topico e de con- 
versa de repente, sem demonstrar fuga sintomatica de ideias. As alu¬ 
cinagoes visuais e auditivas temporarias em criangas j ovens demais 
nao representam necessariamente enfermidades psicoticas graves, 
porem, mesmo assim, merecem investigagoes ulteriores. 

Relacionamento social. O examinador deve avaliar fatores 
como a adequagao da resposta da crianga a seus questionamentos, 
nfvel geral de habilidades sociais, contato dos olhos e grau de fa- 
miliaridade ou distanciamento em relagao a entrevista. Comporta- 
mentos amigaveis ou familiares em excesso podem ser tao proble- 
maticos quando as respostas extremamente reticentes ou evasivas. 
O examinador deve avaliar a autoestima, areas gerais e especfficas 
de confianga bem como o sucesso no relacionamento com pares e 
com membros da familia. 
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TABELA 31.2-3 

Exame neuropsiquiatrico do estado mental* 

A. Descrigao Geral 

1. Aparencia geral e forma de vestir 

2. Nfvel de consciencia e do estado de alerta 

3. Atengao ao ambiente 

4. Postura (em pe e sentado) 

5. Marcha 

6. Movimento dos membros, do tronco e da face (esponta- 
neo, em repouso e depois de uma instrugao) 

7. Comportamento geral (incluindo evidencias de respostas a 
estfmulos internos) 

8. Resposta ao examinador (contato dos olhos, cooperagao, 
capacidade para focar no processo de entrevista) 

9. Idioma nativo ou primario 

B. Linguagem e Fala 

1. Compreensao (palavras, frases, comandos simples e com- 
plexos e conceitos) 

2. Caracteristicas (espontaneidade, frequencia, fluencia, me- 
lodia ou prosodia, volume, coerencia, vocabulario, erros 
parafrasicos, complexidade do uso) 

3. Repetigao 

4. Outros aspectos 

a. Nomeagao de objetos 

b. Identificagao de cores 

c. Identificagao de partes do corpo 

d. Apraxia ideomotora aos comandos 

C. Pensamento 

1. Forma (coerencia e interagao) 

2. Conteudo 

a. Ideacional (preocupagoes, ideias supervalorizadas, de- 
Ifrios) 

b. Perceptivo (alucinagoes) 

D. Humor eAfeto 

1. Estado de humor interno (espontaneo e estimulado; senso 
de humor) 

2. Perspectiva futura 

3. Ideias e pianos suicidas 

4. Estado emocional demonstrado (congruencia com o esta¬ 
do de humor) 

E. Insight e Julgamento 

1. Insight 

a. Autoavaliagao e autoestima 

b. Compreensao das circunstancias atuais 

c. Capacidade para descrever estado pessoal psicologico 
e ffsico 

2. Julgamento 

a. Avaliagao de relacionamentos sociais importantes 

b. Compreensao dos papeis e responsabilidades pessoais 

F. Cognigao 

1. Memoria 

a. Espontanea (evidenciada durante a entrevista) 

b. Testada (incidental, repetigao imediata, lembranga tar- 
dia, lembranga induzida, reconhecimento; verbal, nao 
verbal; explicita, implicita) 

2. Habilidades visuoespaciais 

3. Habilidade construtiva 

4. Matematica 
4. Leitura 

6. Redagao 

7. Fungao sensorial fina (estereognose, grafestesia, discrimi- 
nagao de dois pontos) 

8. Gnose digital 

9. Orientagao direita e esquerda 

10. "Fungoes executivas" 

11. Abstragao 

*As perguntas devem ser adaptadas para a idade da crianga. 

(Cortesia de Eric D. Caine, M.D., e Jeffrey M. Lyness, M.D.) 


Comportamento motor. O comportamento motor, como 
parte do exame do estado mental, inclui observagoes sobre o nfvel 
de coordenagao e de atividade, assim como sobre a capacidade de 
prestar atengao e de executar tarefas adequadas ao estagio de desen- 
volvimento. O comportamento motor envolve tambem movimentos 
involuntarios, tremores, hiperatividade motora e quaisquer assime- 
trias focais incomuns nos movimentos musculares. 

Cognigao. O examinador deve avaliar o desempenho intelectual 
da crianga e sua capacidade para solucionar problemas. Fatores 
como informagoes gerais, vocabulario e compreensao permitem es- 
timar aproximadamente o nfvel de inteligencia de uma crianga. A 
aplicagao de testes padronizados ajuda a fazer avaliagoes especfficas 
sobre sua capacidade cognitiva. 

Memoria. Criangas em idade escolar devem ser capazes de 
se lembrar de tres objetos depois de 5 minutos e de repetir cinco 
dfgitos em ordem crescente e tres dfgitos em ordem decrescente. 
A ansiedade possivelmente interfira no nfvel de desempenho, po- 
rem a incapacidade obvia de repetir dfgitos ou de adicionar numeros 
simples talvez seja reflexo de lesoes cerebrais, retardo mental ou 
transtornos da aprendizagem. 

Julgamento e insight. A visao de problemas, as reagoes aos 
problemas e as solugoes sugeridas dao aos medicos uma ideia sa- 
tisfatoria da capacidade de julgamento e insight das criangas. Alem 
disso, a compreensao da crianga a respeito do que pode realistica- 
mente fazer para ajudar e sobre o que o medico pode fazer facilita a 
avaliagao da sua capacidade de julgamento. 

Avaliagao neuropsiquiatrica 

As avaliagoes neuropsiquiatricas sao indicadas para criangas com 
suspeita de transtornos psiquiatricos que coexistem com deficiencias 
neuropsiquiatricas, com sintomas psiquiatricos causados por alguma 
disfungao neuropsiquiatrica ou com algum transtorno neurologico. 
Embora, na maioria dos casos, essas avaliagoes nao sejam suficientes 
para produzir diagnostics psiquiatricos, em algumas situagoes os per- 
fis neuropsicologicos foram correlacionados a sintomas e sfndromes 
psiquiatricas especfficas. Por exemplo, foram encontradas algumas 
diferengas neuropsicologicas nas fungoes executivas, na linguagem e 
nas fungoes da memoria, assim como nas medigoes do humor e da 
ansiedade, entre jovens com historias de maus-tratos na infancia e in- 
divfduos que nao haviam sofrido qualquer tipo de maus-tratos. A ava¬ 
liagao neuropsiquiatrica combina informagoes produzidas por exames 
neurologies, testes neuropsicologicos e exames do estado mental. 
O exame neurologico pode identificar sinais anormais assimetricos 
(sinais fortes) que podem ser indicadores de lesoes no cerebro. Um 
exame ffsico permite avaliar a presenga de estigmas ffsicos de sfndro- 
mes especfficas nas quais sintomas neuropsiquiatricos ou aberragoes 
do desenvolvimento desempenham um papel (p. ex., sfndrome do al- 
coolismo fetal, sfndrome de Down). Um estudo conduzido por Hooper 
e colaboradores, envolvendo 119 jovens com esquizofrenia de infeio 
recente ou com transtorno esquizoafetivo, encontrou taxas significati- 
vamente elevadas de deficits no desempenho intelectual e nas habili¬ 
dades escolares; havia uma ligeira correlagao entre a gravidade desses 
deficits e a gravidade das enfermidades psiquiatricas. 

O exame neuropsiquiatrico inclui tambem sinais neurologies 
leves e anomalias ffsicas menores. O termo sinais neurologicos leves 
foi usado pela primeira vez por Loretta Bender, na decada de 1940, 
em referenda as anormalidades nao diagnosticas que foram obser- 
vadas nos exames neurologicos de criangas esquizofrenicas. Embora 
nao indiquem a presenga de transtornos neurologicos focais, os si¬ 
nais leves estao associados a uma grande variedade de incapacidades 
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evolutivas e, com frequencia, ocorrem em criangas com mvel baixo 
de inteligencia, dificuldades de aprendizado e perturbagoes compor- 
tamentais. Sinais leves podem se referir a sintomas comportamentais 
(que as vezes estao associados a lesoes cerebrais, como impulsividade 
grave e hiperatividade), a descobertas fisicas (incluindo movimen- 
tos contralaterais excessivos) e a uma variedade de sinais nao focais 
(p. ex., movimentos coreiformes leves, falta de equilfbrio, falta de 
coordenagao, marcha assimetrica, nistagmo e persistencia de reflexos 
inf antis). Esses sinais dividem-se nos que sao normais em criangas 
jovens, mas que se tornam anormais quando persistem em criangas 
mais velhas, e naqueles que sao anormais em qualquer idade. O Phy¬ 
sical and Neurological Examination for Soft Signs (PANESS) e um 
instrumento utilizado em criangas de ate 15 anos. Ele contem 15 ques- 
toes sobre o estado fisico geral e a historia medica e 43 tarefas fisicas 
(p. ex., tocar o nariz com o dedo, saltitar em um pe so ate o final de 
uma linha, toques rapidos com o dedo). A observagao dos sinais neu- 
rologicos leves e extremamente importante, mesmo nao tendo muita 
utilidade para fazer diagnostics psiquiatricos especificos. 

As anomalias fisicas menores ou caracterfsticas dismorficas 
ocorrem com uma frequencia acima do normal em criangas com de- 
ficiencias no desenvolvimento, dificuldades de aprendizagem, trans- 
tornos da fala e da linguagem e hiperatividade. Assim como acontece 
com os sinais leves, a documentagao das anormalidades fisicas menos 
importantes faz parte das avaliagoes neuropsiquiatricas, embora ra- 
ramente tenham alguma utilidade nos processos diagnostics e nao 
impliquem bons ou maus prognostics. As anomalias fisicas menores 
incluem palato alto, epicanto, hipertelorismo, implantagao baixa das 
orelhas, pregas palmares transversals, multiplas espirais de cabelo, 
cabega grande, sulcos na lingua e sindactilia parcial em varios dedos. 

Sempre que algum transtorno convulsivo for uma das hipo- 
teses consideradas no diagnostic diferencial ou sempre que houver 
suspeita de alguma anormalidade estrutural no cerebro, as tecnicas 
mais indicadas sao eletrencefalografia (EEG), tomografia computa- 
dorizada (TC) ou imagens por ressonancia magnetica (IRMs). 

Testes evolutivos, psicologicos e educacionais 

Os testes psicologicos, as avaliagoes evolutivas estruturadas e os tes¬ 
tes de desempenho sao metodos validos para analisar fatores como 
nivel evolutivo, desempenho intelectual e dificuldades escolares de 
uma crianga. A medigao das fungoes adaptativas (incluindo compe- 
tencia para comunicagao, habilidades na vida cotidiana, socializagao 
e habilidades motoras) e a forma mais definitiva para determinar o 
nivel de incapacidade intelectual nas criangas. A Tabela 31.2-4 apre- 
senta uma descrigao das categorias gerais dos testes psicologicos. 

Testes de desenvolvimento para aplicag:ao em lactentes 
e criangas na idade pre-escolar. Instrumentos como a Gesell 
Infant Scale, a Catell Infant Intelligence Scale, as Bayley Scales of In¬ 
fant Development e os Denver Developmental Screening Test incluem 
a avaliagao de lactentes de ate 2 meses de idade. Na aplicagao em 
lactentes muito novos, os testes devem focalizar as respostas sensorio- 
-motoras e sociais em relagao a uma grande variedade de objetos e 
interagoes. Nas situagoes em que esses instrumentos forem utilizados 
em lactentes um pouco mais velhos e em criangas em idade pre-esco- 
lar, a enfase maior e sobre a aquisigao da linguagem. A Gesell Infant 
Scale mede o desenvolvimento em quatro areas: desenvolvimento 
motor, desempenho adaptativo, linguagem e desenvolvimento social. 

Na maioria dos casos, a pontuagao obtida em qualquer des- 
sas avaliagoes evolutivas nao e um caminho confiavel para prever 
o quociente de inteligencia (QI) futuro de uma crianga. Todavia, 
as avaliagoes de lactentes sao extremamente valiosas para detectar 
desvios no desenvolvimento e retardo mental, assim como para le- 


vantar suspeitas de algum transtorno do desenvolvimento. Enquanto 
em lactentes, essas avaliagoes se fundamentam predominantemente 
nas fungoes sensorio-motoras, os testes de inteligencia em criangas 
mais velhas e em adolescentes incluem fungoes de desenvolvimento 
tardio, tais como habilidades verbais, sociais e cognitivas abstratas. 

Testes de inteligencia para aplicagao em criangas em 
idade escolar e em adolescentes. O teste de inteligencia 
mais largamente utilizado em criangas na idade escolar e em ado¬ 
lescentes e a terceira edigao da Escala de Inteligencia de Wechsler 
para Criangas (WISC-III-R, do ingles Wechsler Intelligence Scale 
for Children, Third Edition, Revised ). Esse teste pode ser aplicado 
em criangas de 6 a 17 anos para determinar o QI verbal, o QI de de¬ 
sempenho e o QI de uma escala completa combinada. Os subtestes 
verbais incluem categorias como vocabulario, informagoes, aritme- 
tica, semelhangas, compreensao e series de dfgitos (complementar). 
Os subtestes de desempenho incluem desenho de blocos, identifi- 
cagao de falta de imagens, organizagao de imagens, montagem de 
objetos, codificagao, labirintos (complementar) e busca de sfmbolos 
(complementar). As pontuagoes dos subtestes complementares nao 
sao incluidas na determinagao do QI. 

Cada subcategoria tern uma pontuagao de 1 a 19, sendo 10 a 
pontuagao media. Uma escala completa media de quociente de in- 
teligencia e 100; 70 a 80 representa o limiar da funcionalidade inte¬ 
lectual; 80 a 90 e uma media baixa; 90 a 109 e a media; 110all9e 
a media alta; e acima de 120 e o mvel mais alto ou uma faixa mui¬ 
to superior. Multiplas subdivisoes das subescalas de desempenho e 
verbal dao maior flexibilidade para identificar areas de deficiencias 
especfficas e de dispersao nas capacidades intelectuais. Levando-se 
em consideragao que grande parte dos testes de inteligencia mede as 
capacidades utilizadas em ambientes academicos, o detalhamento da 
WISC-III-R pode tambem ser muito util para identificar a fraqueza de 
uma crianga em determinadas habilidades, que podera ser corrigida 
com a educagao de competencias basicas ou ensino de recuperagao. 

A Stanford-Binet Intelligence Scale aplica-se a faixa etaria de 
2 a 24 anos. Este metodo tern base em imagens, desenhos e objetos para 
criangas muito jovens, bem como no desempenho verbal para criangas 
mais velhas e adolescentes. Esta escala de inteligencia, a versao mais 
antiga de um teste de inteligencia desta natureza, produz pontuagoes da 
idade mental e permite determinar o quociente de inteligencia. 

As McCarthy Scales of Children's Abilities e a Kaufman 
Assesment Battery for Children sao dois outros testes de inteligen- 
cia aplicaveis em criangas nas fases pre-escolar e escolar. Nao se 
aplicam ao grupo etario de adolescentes. 

ESTABILIDADE DA INTELIGENCIA EM LONGO PRAZO. 

Embora a inteligencia infantil seja relativamente estavel em todo 
o perfodo escolar e na adolescencia, alguns fatores podem influen- 
ciar o mvel intelectual e as pontuagoes das criangas nos testes de 
inteligencia. As fungoes intelectuais de criangas com enfermidades 
mentais graves e daquelas que vivem em ambientes carentes e negli- 
gentes podem diminuir ao longo do tempo, enquanto o QI daquelas 
que vivem em ambientes intensamente saudaveis pode aumentar. Os 
fatores que influenciam a pontuagao de uma crianga em um determi- 
nado teste de desempenho intelectual e que, portanto, afetam o mvel 
de precisao do teste sao motivagao, estado emocional, ansiedade e 
ambiente cultural. As interagoes entre capacidade cognitiva, ansie¬ 
dade, depressao e psicose sao complexas. Um estudo canadense en- 
volvendo 4.405 jovens, o National Longitudinal Study of Children 
and Youth (NLSCY), conduzido por Weeks e colaboradores (2013), 
chegou a conclusao que maiores capacidades cognitivas estavam as- 
sociadas a um mvel menor de risco de ansiedade e de sintomas de- 
pressivos em jovens na faixa etaria dos 12 aos 13 anos; embora em 




TABELA 31.2-4 

Instrumentos para avalia^ao psicologica de manias e adolescentes 


Teste 


Idade/serie Geragao de dados e comentarios 


Capacidade Intelectual 
Escala de Inteligencia de Weschler 6-16 
para Criangas -Terceira Edigao 
(WISC-lll-R) 

Escala de Inteligencia de Weschler 16 - adulto 
para Adultos - (WAIS III) 

Escala de Inteligencia de Weschler 3-7 
para os Nfveis Pre-escolar e Pri- 
mario - Revisada - (WPPSI-R) 

Kaufman Assesment Battery for 2,6 - 12,6 
Children (K-ABC) 


Kaufman Adolescent and Adult 
Intelligence Test (KAIT) 

11-85+ 

Stanford-Binet, 4 th Edition (SB:FE) 

2-23 

Peabody Picture Vocabulary Test -III 
(PPVT-III) 

4 - adulto 

Desempenho 


Woodcock-Jonhson Psycho- Edu¬ 
cational Battery - Revised (W-J) 

K -12 

Wide Range Achievement Test-3, 
Levels 1 and 2 (WRAT-3) 

Nfvel 1:1-5 
Nfvel 2: 12-75 

Kaufman Test of Educational Achi- 
vement, Brief and Comprehensi¬ 
ve Forms (K-TEA) 

1 -12 

Wechsler Individual Achivement 
Test (WIAT) 

K - 12 

Comportamento Adaptativo 
Vineland Adaptive Behavior Scales 

Normal: 0-19 
Retardado: todas 
as idades 

Scales of Independent Behavior- 
Revised 

Recem-nascido 
- adulto 

Capacidade de Atengao 

Trail Making Test 

8 - adulto 


Pontuagoes-padrao: verbal, desempenho e Ql de escala total; as pontuagoes de su- 
bescalas de testes permitem a avaliagao de habilidades especfficas. 

O mesmo que em WISC-lll-R. 

O mesmo que em WISC-lll-R. 


Metodo bem fundamentado em teorias de psicologia cognitiva e neuropsicologia. 
Essa tecnica de medigao permite fazer comparagoes imediatas entre capacidade 
intelectual e conhecimentos adquiridos. Pontuagoes: Composigao do Processa- 
mento Mental (equivalente ao Ql); pontuagoes-padrao de processamento sequen- 
cial e simultaneo e de realizagoes; pontuagoes do subteste de processamento 
mental escalonado e de realizagoes; equivalentes por idade; percentis. 

Esse teste compoe-se de escalas de Inteligencia Fluida e Cristalizada. Pontuagoes: 
Escala Composta de Inteligencia; Ql Fluido e Cristalizado; pontuagoes escalona- 
das de subtestes; percentis. 

Pontuagoes: Ql; raciocmio verbal, abstrato/visual e quantitative; memoria de curto 
prazo; idade-padrao. 

Esse teste mede a aquisigao de vocabulario receptivo; pontuagoes-padrao, percentis, 
equivalentes por idade. 


Pontuagoes: leitura e matematica (mecanica e compreensao), linguagem escrita, 
outras conquistas academicas; pontuagoes por serie e idade, pontuagoes-padrao, 
percentis. 

Esse teste permite fazer rastreamentos de deficits de leitura, pronuncia e aritmetica; 
nfveis escolares, percentis, stanines {standard nine) e pontuagoes-padrao. 

Pontuagoes-padrao: leitura, matematica e pronuncia; equivalentes por grau e idade, 
percentis, stanines (standard nine). O formulario breve e suficiente para a maior 
parte das aplicagoes clfnicas. O formulario detalhado permite fazer analise de er- 
ros e o planejamento de currfculos mais minuciosos. 

Pontuagoes-padrao: leitura basica, raciocmio matematico, pronuncia, compreensao 
da leitura, operagoes numericas, compreensao da audigao, expressao oral, expres- 
sao escrita. Conormal com WISC-lll-R. 


Pontuagoes-padrao: componentes do comportamento adaptativo e comunicagao, 
habilidades da vida diaria, socializagao e dommios motores; percentis, equivalen¬ 
tes por idade, pontuagoes da idade evolutiva. Grupos separados de padronizagao 
para indivfduos normais, deficientes visuais, deficientes auditivos, emocionalmen- 
te transtornados e retardados. 

Pontuagoes-padrao: quatro areas adaptativas (motora, interagao social, comunicagao, 
vida pessoal, vida comunitaria) e tres areas mal-adaptativas (internalizada, associal e 
exteriorizada); General Maladaptative Index e Broad Independence cluster. 


Pontuagoes-padrao, desvios-padrao, faixas; corregoes para idade e educagao. 


Wisconsin Card Sorting Test 6,6 - adulto 


Behavior Assesment System for 4-18 
Children (BASC) 


Home Situations Questionnaire 6-12 
(HSQ-R) 


Pontuagoes-padrao, desvios-padrao, pontuagoes T, percentis, normas de desenvol- 
vimento para o numero de categorias atingido, erros perseverantes e falhas para 
mantero conjunto; medigoes computadorizadas. 

Escalas de classificagao usadas por professores e pais e autorrelatos de criangas sobre 
a personal idade que permitem fazer avaliagoes de varias fontes em uma grande 
variedade de domfnios: no lar, na escola e na comunidade. Esse sistema fornece es¬ 
calas de validade, clfnicas e adaptativas. Aplicavel ao componenteTDAH. 

Esse questionario permite que os pais classifiquem problemas especfficos das crian¬ 
gas em termos de atengao e concentragao. Faz a pontuagao do numero de am- 
bientes problematicos, da gravidade media e de fatores relacionados a situagoes 
de conformidade e lazer. 


(continua) 






TABELA 31.2-4 

Instrumentos para avaliag:ao psicologica de crian^as e adolescentes (continuagao) 


Teste 

Idade/serie 

Geragao de dados e comentarios 

ADHD Rating Scale 

6-12 

Faz a pontuagao do numero de sintomas ligados ao corte do DSM paraTDAH; as 
pontuagoes-padrao permitem derivar o significado clfnico da pontuagao total e dois 
fatores (Desatento-Hiperativo e Impulsivo-Hiperativo). 

School Situations Questionnaire 
(SSQ-R) 

6-12 

Esse questionario permite aos professores classificar problemas especfficos das crian- 
gas em termos de atengao e concentragao. Faz a pontuagao do numero de ambien- 
tes problematicos e da gravidade media. 

Children Attention Profile (CAP) 

Testes Projetivos 

6-12 

Medigao breve que permite aos professores classificar semanalmente a presenga e o 
grau de desatengao e atividade excessiva da crianga. 

Rorschach Inkblots 

3 - adulto 

Sistemas especiais de pontuagao. O sistema desenvolvido mais recentemente e com 
aceitagao universal cada vez maior e ojohn Exner's Comprehensive System (1974). 
Esse sistema avalia precisao perceptual, integragao do desempenho afetivo e inte- 
lectual, testes da realidade e outros processos psicologicos. 

Thematic Apperception Test (TAT) 

6 - adulto 

Esse teste produz historias que sao analisadas sob uma perspectiva qualitativa. 
Presume-se que fornega dados especialmente ricos em relagao ao desempenho 
interpessoal. 

Machover Draw-A-Person Test 
(DAP) 

3 - adulto 

Analise qualitativa e geragao de hipoteses, principalmente em relagao aos sentimen- 
tos do paciente sobre si mesmo e outras pessoas importantes. 

Kinetic Family Drawing (KFD) 

3 - adulto 

Analise qualitativa e geragao de hipoteses sobre a percepgao de um indivfduo a res- 
peito da estrutura familiar e o ambiente senciente {sentient). Alguns sistemas objeti- 
vos de pontuagao existentes. 

Rotter Incomplete Sentences Blank 

Testes de Personalidade 

Formularios 
para criangas, 
adolescentes e 
adultos. 

Trata-se sobretudo de uma analise qualitativa, embora tenham sido desenvolvidos 
alguns sistemas objetivos de pontuagao. 

Minnesota Multiphasic Personality 
Inventory-Adolescent (MMPI-A) 

14-18 

A versao de 1992 e largamente utilizada para medir a personalidade e foi desenvol- 
vida para uso especffico em adolescentes. Pontuagoes-padrao: 3 escalas de valida- 
gao, 14 escalas clfnicas, conteudo adicional e escalas complementares. 

Millon Adolescent Personality In¬ 
ventory (MAPI) 

13-18 

Pontuagoes-padrao para 20 escalas agrupadas em tres categorias: estilos de perso¬ 
nalidade; expressao de preocupagoes; correlagoes comportamentais. O MAPI foi 
criado para aplicagao em adolescentes e mede 14 caracterfsticas principals da per¬ 
sonalidade, incluindo estabilidade emocional, nfvel de autoconceito, excitabilidade 
e autoafirmagao. 

Children's Personality 8-12 

Questionnaire 

Testes de Triagem Neuropsicologica e Baterias de Testes 

Esse questionario gera amplos padroes disposicionais combinados, incluindo extro- 
versao e ansiedade. 

Developmental Test os Visual- 
Motor Integration (VMI) 

2-16 

Instrumento usado para medir deficiencias visuais e motoras. Pontuagoes-padrao, 
equivalentes por idade, percentis. 

Benton Visual Retention Test 

6 - adulto 

Esse teste avalia a presenga de deficiencias na memoria visual de figuras. Pontuagoes 
medias por idade. 

Benton Visual Motor Gestalt Test 

5 - adulto 

Esse teste avalia a presenga de deficiencias visuomotoras e de retengao visual de figu¬ 
ras. Equivalentes por idade. 

Reitan-lndiana Neuropsychological 
Test Battery for Children 

5-8 

Testes cognitivos e perceptomotores para criangas com suspeita de lesoes cerebrais. 

Halstead-Reitan Neuropsychologi¬ 
cal Test Battery for older Children 

9-14 

O mesmo que o teste de Reitan-lndiana. 

Luria-Nebraska: Neuropsychologi¬ 
cal Battery: Children's Revision 
LNNB:C 

Estado Evolutivo 

8-12 

Testes sensorio-motores, perceptuais e cognitivos que medem 11 domfnios clfnicos e 

2 domfnios adicionais de desempenho neuropsicologico. 

Esses testes geram pontuagoes-padrao. 

Bayley Scales os Infant 

1 6 dias - 42 

Escalas mentais, motoras e comportamentais que medem o desenvolvimento de lac- 

Development-Second Edition 

meses 

tentes. Essas escalas geram pontuagoes-padrao. 

Mullen Scales of Early Learning 

Recem-nascidos 

- 5 anos 

Escalas 1 ingufsticas e visuais para medir a capacidade receptiva e expressiva. Essas 
escalas produzem pontuagoes por idade e pontuagoes T. 


(Adaptada, com permissao, de Racusin G, Moss N. Psychological assessment of children and adolescents. Em: Lewis M, ed. Child and Adolescent Psychiatry: 
A Comprehensive Textbook. Philadelphia: Williams Wilkins; 1991). 
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torno dos 14 aos 15 anos a capacidade cognitiva nao teve qualquer 
efeito nas probabilidades de ansiedade ou depressao. 

Teste perceptual e teste perceptomotor. O Bender Visual 
Motor Gestalt Test pode ser aplicado em criangas entre as idades 
de 4 e 12 anos. Ele consiste em um conjunto de imagens com rela- 
cionamento espacial que o examinador pede para a crianga copiar. 
As pontuagoes baseiam-se no numero de erros. Embora nao seja um 
teste diagnostico, e bastante util para identificar desempenhos per¬ 
ceptual inapropriados para o nlvel de desenvolvimento. 

Testes de personalidade. Os testes de personalidade nao tern 
muita utilidade no estabelecimento de diagnosticos e sao menos 
satisfatorios que os de inteligencia no que diz respeito as normas, 
confiabilidade e validade, porem podem ser uteis para extrair temas 
e fantasias. 

O teste de Rorschach e uma tecnica projetiva em que estl- 
mulos amblguos - um conjunto de manchas de tintas com distri- 
buigao simetrica bilateral - sao apresentados a crianga, que devera 
descrever o que ve em cada uma. A hipotese e que a interpretagao 
desses estlmulos vagos reflita a caracterlstica basica da persona¬ 
lidade do indivlduo. Cabe ao examinador observar os temas e os 
padroes. 

O Children’s Apperception Test e um teste projetivo mais 
estruturado, que e uma adaptagao do Thematic Apperception Test. 
O CAT consiste em cartoes com figuras de animais em cenas um 
pouco amblguas que se relacionam a temas entre os pais, a crianga 
e os irmaos e outros relacionamentos. O examinador pede para a 
crianga descrever o que esta ocorrendo e contar uma historia sobre 
a cena. O uso de animais partiu da hipotese de que e posslvel que as 
criangas respondam com mais rapidez as imagens de animais do que 
as figuras humanas. 

Desenhos, brinquedos e jogos tambem sao aplicagoes de tec- 
nicas projetivas que podem ser usadas durante a avaliagao de crian- 
gas. Casas de boneca, bonecas e fantoches foram especialmente 
uteis para o desenvolvimento de um modo nao verbal que permita 
expressar uma grande variedade de atitudes e sentimentos. E prova- 
vel que jogos que reflitam situagoes domesticas ajudem a identifi¬ 
car medos, esperangas e conflitos que a crianga sinta em relagao a 
famllia. 

As tecnicas projetivas nao foram satisfatorias como instru- 
mentos padronizados. Em vez de testes, essas tecnicas sao melhores 
classificadas como modalidades clmicas adicionais. 

Testes educacionais. Os testes de desempenho medem a 
obtengao de conhecimento e de habilidades em um determinado 
cumculo academico. O Wide-Range Achievement Test-Revised 
(WRAT-R) consiste em testes cronometrados de conhecimento e 
de habilidades e desempenhos em leitura, pronuncia e matematica. 
O WRAT-R e utilizado em criangas dos 5 anos ate a idade adulta. 
Esse teste gera uma pontuagao que e comparada a media esperada 
para a idade cronologica da crianga e seu nlvel escolar. O Peabody 
Individual Achievement Test inclui identificagao de palavras, pro¬ 
nuncia, matematica e compreensao de leitura. 

O Kaufman Test of Educational Achivement, o Gray Oral Re¬ 
ading Test-Revised (GORT-R) e os Sequential Tests of Educational 
Progress (STE) sao avaliagoes de desempenho que determinam se 
uma crianga atingiu o patamar educacional esperado para seu nlvel 
escolar. Aquelas cujo desempenho seja significativamente inferior 
ao esperado em um ou mais temas em geral apresentam transtomos 
especlficos da aprendizagem. 


Formulagao biopsicossocial. A tarefa dos medicos e integrar 
todas as informagoes obtidas em uma formulagao que considere a 
predisposigao biologica, fatores psicodinamicos, estressores am- 
bientais e eventos de vida que resultaram no nlvel atual de funciona- 
lidade da crianga. Os transtornos psiquiatricos e quaisquer anorma- 
lidades flsicas especlficas, neuromotoras ou evolutivas devem ser 
considerados na formulagao dos fatores etiologicos das deficiencias 
atuais. As conclusoes medicas sao integragoes de informagoes clmi¬ 
cas e de dados obtidos em avaliagoes psicologicas e pradronizadas 
de nlvel de desenvolvimento. A formulagao psiquiatrica inclui ava¬ 
liagoes da funcionalidade familiar, assim como da adequabilidade 
do ambiente educacional da crianga. Nesse momento, e importante 
determinar seu nlvel de seguranga geral na situagao atual. Qualquer 
suspeita de maus-tratos deve ser denunciada ao orgao responsavel 
pelos servigos de protegao a crianga. Deve-se levar em consideragao 
o nlvel geral de bem-estar relacionado ao crescimento, ao desenvol¬ 
vimento e as atividades ludicas e academicas. 

Diagnostico 

Com frequencia, as ferramentas de avaliagao estruturadas e semies- 
truturadas (com base em evidencias) melhoram as condigoes para 
que os medicos estabelegam diagnosticos mais precisos. Esses ins- 
trumentos, que ja foram discutidos anteriormente, incluem as entre - 
vistas K-SADS, CAPA e NIMH DIS-IV. As vantagens da inclusao 
de instrumentos com base em evidencias nos processos diagnosticos 
incluem redugao na tendencia de os medicos fazerem diagnosticos 
sem todas as informagoes necessarias sobre os sintomas; alem disso, 
esses instrumentos servem de guias para que eles considerem cada 
sintoma que possa contribuir para um determinado diagnostico. Esses 
dados permitem-lhes otimizar as habilidades de fazer julgamentos de- 
safiadores em relagao aos transtornos de criangas e adolescentes com 
possibilidade de apresentar sobreposigao de sintomas. A tarefa final 
dos medicos inclui a obtengao de diagnosticos apropriados de acordo 
com o DSM-5. Embora nao se enquadrem nos criterios diagnosticos 
do DSM-5, algumas situagoes clmicas podem causar danos e exigem 
atengao e intervengao psiquiatrica. Os medicos que fazem avaliagoes 
de criangas geralmente estao em uma posigao que possibilita identi¬ 
ficar o impacto do comportamento dos membros das famflias sobre 
o bem-estar dos pacientes. Em muitos casos, seu nlvel de deficiencia 
esta relacionado a fatores que vao muito alem dos diagnosticos psi¬ 
quiatricos, como, por exemplo, o ajuste da crianga a vida familiar, aos 
relacionamentos com pares e a sua situagao educacional. 

RECOMEN DADOES E PLANO DE 
TRATAMENTO 

As recomendagoes de tratamento sao inferidas pelos medicos, que 
fazem a integragao dos dados durante os processos de avaliagao em 
uma formulagao coerente dos fatores que estiverem contribuindo 
para os problemas atuais da crianga; das consequencias dos proble- 
mas; e das estrategias que poderao sanar as dificuldades. As reco¬ 
mendagoes podem ser desmembradas em componentes biologicos, 
psicologicos e sociais. Em outras palavras, a identificagao de uma 
predisposigao biologica para um determinado transtorno psiquia- 
trico pode ser suficientemente relevante sob o ponto de vista cllnico 
para formular uma recomendagao psicofarmacologica. A compreen¬ 
sao das interagoes psicodinamicas entre os membros de uma famllia 
faz parte da formulagao e podera levar os medicos a recomendar 
tratamentos que incluam componentes familiares. Os problemas 
educacionais e academicos sao abordados na formulagao e podem 
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resultar em recomendagoes que busquem uma colocagao academica 
mais efetiva. O desenvolvimento das recomendagoes de tratamento 
deve levar em consideragao a situagao social geral da crianga ou do 
adolescente. Evidentemente, a seguranga ffsica e emocional do pa- 
ciente e da mais alta relevancia e sempre permanece no topo da lista 
de recomendagoes. 

De maneira geral, a familia de uma crianga ou de um adoles¬ 
cente, a vida escolar, as interagoes com pares e as atividades sociais 
tern impacto direto sobre o sucesso na superagao das dificuldades. 
A educagao psicologica e a cooperagao das famflias sao ingredientes 
essenciais na aplicagao bem-sucedida das recomendagoes de trata¬ 
mento. Com frequencia, se percebe que a comunicagao dos medicos 
aos pais e aos membros da familia, estabelecendo um ponto de equi- 
lfbrio entre as qualidades positivas observadas nas criangas e famf- 
lias e as areas fracas, tern mais utilidade que o foco apenas sobre 
as areas problematicas. Para finalizar, os pianos de tratamento mais 
bem-sucedidos sao aqueles desenvolvidos em colaboragao entre me¬ 
dicos, criangas e membros da familia, em que cada membro da equi- 
pe percebe que esta recebendo creditos por contribuigoes positivas. 
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▲ 31.3 Deficiencia intelectual 


Deficiencia intelectual , antes conhecida por retardo mental , pode ser 
causada por uma ampla variedade de fatores ambientais e geneticos 
que resultam na combinagao de deficiencias cognitivas e sociais. 
A American Association on Intellectual and Developmental Disabili¬ 
ty (AAIDD) define deficiencia intelectual como um tipo de incapaci- 
dade que se caracteriza por limitagoes significativas no desempenho 
intelectual (raciocmio, aprendizagem e solugao de problemas) e no 
comportamento adaptativo (conceitual, social e habilidades praticas) 
que surgem antes da idade de 18 anos. A aceitagao generalizada des- 
sa definigao levou a um consenso internacional sobre a necessidade 
de uma avaliagao da adaptagao social e do quociente de inteligencia 
(QI) para determinar o nfvel de deficiencia intelectual. As medigoes 
da fungao adaptativa avaliam a competencia do desempenho social, a 
compreensao das normas sociais e o desempenho das tarefas cotidia- 
nas, em que a medigao da fungao intelectual enfatiza as capacidades 
cognitivas. Embora indivfduos com um determinado nfvel intelectual 
nao tenham nfveis identicos de fungao adaptativa, os dados epidemio- 
logicos sugerem que, em grande parte, a prevalencia das deficiencias 
intelectuais e determinada por nfveis intelectual e de fungao adaptativa 
que, via de regra, correspondent a capacidade cognitiva. 

Na quinta edigao do Manual diagnostico e estatistico de trans- 
tornos mentais (DSM-5), varios nfveis de gravidade de deficiencia 
intelectual sao determinados com base no desempenho adaptativo, 
e nao com base nas pontuagoes do QI. Essa mudanga de foco em 
relagao aos manuais diagnosticos anteriores foi adotada pelo DSM-5 
tendo em vista que o desempenho adaptativo determina o nfvel de su- 
porte necessario. Alem disso, as pontuagoes do QI sao menos validas 
nas partes inferiores da faixa desse quociente. Nos termos do DSM- 
5, a determinagao do nfvel de gravidade da deficiencia intelectual 
inclui a avaliagao do desempenho em um domfnio conceitual (p. ex., 
habilidades academicas), um domfnio social (p. ex., relacionamen- 
tos) e um domfnio pratico (p. ex., higiene pessoal). 

As abordagens sociais de criangas com deficiencia intelectual 
mudaram de forma significativa ao longo do tempo. Historicamente, 
em meados do seculo XIX, muitas criangas com deficiencia inte¬ 
lectual eram colocadas em instituigoes educacionais residenciais, 
com base na crenga de que, com treinamento intensivo suficiente, 
seriam capazes de retornar ao convfvio com suas famflias e partici- 
par da sociedade em nfveis mais elevados. Entretanto, a expectativa 
de educar essas criangas para a superagao de suas deficiencias nao 
chegou a se materializar. Gradualmente, muitos programas residen¬ 
ciais aumentaram de porte e, ao final, o foco passou a se deslocar 
da educagao intensiva para cuidados mais custodiais. Os ambientes 
residenciais para criangas com deficiencia intelectual atingiram sua 
utilizagao maxima em meados do seculo XX, ate que a consciencia 
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publica das condigoes lotadas, anti-higienicas e, em alguns casos, 
abusivas deflagrou o movimento na diregao da “desinstituciona- 
lizagao”. A filosofia da “normalizagao” das condigoes de vida e a 
“inclusao” em ambientes educacionais foi uma forga importante 
no processo de desinstitucionalizagao de criangas com deficiencias 
intelectuais. Desde o final de decada de 1960, poucas criangas com 
deficiencias intelectuais foram colocadas em residences, e os con- 
ceitos de normalizagao e inclusao permanecem fortalecidos entre os 
grupos de defesa e de pais. 

A aprovagao da Lei Publica 94-142 (Lei da Educagao para 
Todas as Criangas Deficientes) nos Estados Unidos, em 1975, exi- 
ge que o sistema de escolas publicas fornegam servigos educacionais 
adequados para todas as criangas deficientes. Em 1990, o Individuals 
with Disabilities Act ampliou e modificou o texto legal antes mencio- 
nado. Nos dias atuais, o fornecimento de educagao publica para todas 
as criangas, incluindo as deficientes, “em ambiente menos restritivo” 
e obrigatorio por lei. 

Alem do sistema educacional, os grupos de defesa, incluindo 
o Council for Exceptional Children (CEC) e a National Association 
for Retarded Citizens (NARC), sao organizagoes parentais lobis- 
tas bastante conhecidas para criangas com deficiencia intelectual, 
e atuaram como instrumentos em defesa da Lei 94-142. A Ame¬ 
rican Association on Intellectual and Developmental Disabilities, 
anteriormente conhecida por American Association on Intellectu¬ 
al Disability (AMMR), e a organizagao de defesa mais importante 
nesse campo. Ela teve muita influencia no processo educacional do 
publico sobre o tema de deficiencia intelectual, alem de dar um forte 
apoio as atividades de pesquisa e desenvolvimento da legislagao. 

A AAIDD promove a visao de deficiencia intelectual como 
uma interagao funcional entre os indivfduos e o ambiente, em vez da 
designagao estatica de limitagoes pessoais. Com base nessa estrutu- 
ra conceitual, criangas ou adolescentes com deficiencia intelectual 
necessitam de “suporte ambiental” intermitente, limitado, extensivo 
ou pervasivo em relagao a um grupo especffico de dommios fun- 
cionais adaptativos. Esses dommios incluem comunicagao, cuidados 


pessoais, convivencia familiar, habilidades sociais ou interpessoais, 
utilizagao de recursos comunitarios, autodiregao, habilidades acade- 
micas funcionais, trabalho, lazer, saude e seguranga. 

A United Nations Convention on the Rights of Persons with 
Disabilities (2006) criou um forum para promover a inclusao social 
de pessoas com deficiencia intelectual. Por meio de seu reconhecimen- 
to e do foco em barreiras sociais, esse forum internacional tern como 
meta principal dar protegao aos indivfduos com deficiencia intelectual 
e incluf-los em atividades sociais, cfvicas e educacionais. 

NOMENCLATURA 

A definigao exata de deficiencia intelectual tern sido um grande de- 
safio para os medicos ao longo dos seculos. Todos os sistemas de 
classificagao atuais ressaltam que a deficiencia intelectual se baseia 
em algo mais do que apenas deficits cognitivos, ou seja, inclui tam- 
bem alteragoes na fungao social adaptativa. Nos termos do DSM-5, 
o diagnostico de deficiencia intelectual deve ser feito somente nas 
situagoes em que houver deficits tanto no desempenho intelectual 
quanto no adaptativo (Tab. 31.3-1). Apos a identificagao da defi¬ 
ciencia intelectual, o nfvel de gravidade e determinado pelo nfvel do 
comprometimento funcional adaptativo. 

CLASSIFICAGAO 

Os criterios do DSM-5 para deficiencia intelectual incluem desempe¬ 
nho intelectual geral significativamente abaixo da media, associado ao 
comprometimento concomitante do comportamento adaptativo, que se 
manifesta antes da idade de 18 anos. O diagnostico independe da pre- 
senga de disturbios ffsicos ou de transtomos mentais coexistentes. A Ta- 
bela 31.3-2 apresenta uma visao geral dos nfveis de desenvolvimento 
em comunicagao, desempenho academico e habilidades vocacionais 
que se esperam de pessoas com varios graus de deficiencia intelectual. 

Nas situagoes em que o medico preferir aplicar testes de inteli- 
gencia padronizados - o que ainda e a pratica usual -, o termo signifi- 



TABELA 31.3-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para deficiencia intelectual 


Deficiencia intelectual (transtorno do desenvolvimento intelectual) e um transtorno com infcio no perfodo do desenvolvimento que in¬ 
clui deficits funcionais, tanto intelectuais quanto adaptativos, nos dommios conceitual, social e pratico. Os tres criterios a seguir devem 
ser preenchidos: 

A. Deficits em fungoes intelectuais como raciocfnio, solugao de problemas, planejamento, pensamento abstrato, jufzo, aprendizagem 
academica e aprendizagem pela experiencia confirmados tanto pela avaliagao clfnica quanto por testes de inteligencia padroniza¬ 
dos e individualizados. 

B. Deficits em fungoes adaptativas que resultam em fracasso para atingir padroes de desenvolvimento e socioculturais em relagao a in¬ 
dependence pessoal e responsabilidade social. Sem apoio continuado, os deficits de adaptagao limitam o funcionamento em uma 
ou mais atividades diarias, como comunicagao, participagao social e vida independente, e em multiplos ambientes, como em casa, 
na escola, no local de trabalho e na comunidade. 

C. Infcio dos deficits intelectuais e adaptativos durante o perfodo do desenvolvimento. 

Nota: O termo diagnostico deficiencia intelectual equivale ao diagnostico da CID-11 de transtomos do desenvolvimento intelectual. Em- 
bora o termo deficiencia intelectual seja utilizado em todo este Manual, ambos os termos sao empregados no tftulo para esclarecer as 
relagoes com outros sistemas de classificagao. Alem disso, uma Lei Federal dos Estados Unidos (Public Law 111 -256, Rosa's Law) subs- 
titui o termo retardo mental por deficiencia mental , e periodicos de pesquisa usam deficiencia intelectual. Assim, deficiencia intelectual 
e o termo de uso comum por medicos, educadores e outros, alem de pelo publico leigo e grupos de defesa dos direitos. 

Especificar a gravidade atual: 

317 (F70) Leve 
318.0 (F71) Moderada 

318.1 (F72) Grave 

318.2 (F73) Profunda 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition [Copyright © 2013]. American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados). 
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TABELA 31.3-2 

Caracteristicas do desenvolvimento de deficiencia intelectual 


Pre-escolar (0 a 5 anos) 

Nivel de deficiencia Amadurecimento e Idade escolar (6 a 20 anos) 

intelectual desenvolvimento na idade Treinamento e educagao 


Idade adulta (21 anos ou mais) 
Adequagao social e vocacional 


Profun do 


Grave 


Moderado 


Leve 


Deficiencia grave; capacidade rnf- 
nima de desempenho nas areas 
sensorio-motoras; necessita de 
cuidados de enfermagem; necessi¬ 
ta ajuda e supervisao constantes. 

Desenvolvimento motor fraco; fala 
minima; geralmente incapaz de ti- 
rar algum proveito do treinamento 
em autoajuda; pouca ou nenhuma 
habilidade de comunicagao. 

Consegue falar ou aprender a se co- 
municar; consciencia social fraca; 
desenvolvimento motor medio; 
tira algum proveito do treinamen¬ 
to em autoajuda; pode ser mane- 
jado com supervisao moderada. 

Consegue desenvolver habilidades 
sociais e comunicativas; retardo 
rnmirno nas areas sensorio-mo¬ 
toras; em geral, nao se distingue 
do normal ate uma idade mais 
avangada. 


Presenga de algum desenvolvimento 
motor; consegue responder a trei- 
namentos mmirnos ou limitados a 
ajuda pessoal. 

Consegue falar ou aprender a se comu- 
nicar; pode ser treinado em habitos 
elementares de saude; consegue tirar 
proveito do treinamento sistematico 
de habitos; nao consegue tirar pro¬ 
veito do treinamento vocacional. 

Consegue tirar proveito do treinamen¬ 
to em habilidades sociais e ocupa- 
cionais; nao consegue evoluir alem 
do nfvel da 2 a serie em assuntos 
academicos; pode aprender a viajar 
sozinho a lugares familiares. 

Consegue aprender habilidades 
academicas ate aproximadamente 
o nfvel da 6 a serie no final da ado¬ 
lescencia; pode ser orientado para a 
conformidade social. 


Algum desenvolvimento motor e 
da fala; cuidados pessoais muito 
limitados; necessita de cuidados 
de enfermagem. 

Contribui parcialmente com a ma- 
nutengao pessoal com supervisao 
total; consegue desenvolver habi¬ 
lidades de autoprotegao em urn 
nfvel util mfnimo em ambientes 
controlados. 

Pode conseguir a manutengao pes¬ 
soal em trabalhos nao qualificados 
ou semiqualificados em condigoes 
protegidas; necessita de supervisao 
e orientagao nas situagoes de es- 
tresse social ou economico leve. 

Em geral, desenvolve habilidades 
sociais e vocacionais para man- 
ter um suporte pessoal mfnimo, 
porem precisa de orientagao e as- 
sistencia em situagoes de estresse 
social ou economico atfpico. 


(Adaptada, com permissao, de Mental Retarded Activities of US Department of Health, Education and Welfare , Washington, DC: US Government Printing 
Office; 1989:2) 


cativamente abaixo da media e definido como um QI de cerca 70 ou 
menos, ou dois desvios-padrao abaixo da media para o teste especf- 
fico. O desempenho adaptativo pode ser medido por meio de escalas 
padronizadas, como a Vineland Adaptive Behavior Scale. Essa escala 
faz pontuagoes de comunicagoes, habilidades cotidianas, socializagao 
e habilidades motoras (ate 4 anos ell meses), bem como gera um 
composto de comportamento adaptativo que se correlaciona com as 
habilidades esperadas em uma determinada idade. 

Aproximadamente 85% de indivfduos com deficiencia in¬ 
telectual se enquadram na categoria de deficiencia intelectual leve 
do DSM-5. Via de regra, essa situagao e definida por QI de Escala 
Total entre 50 e 70 e gravidade leve na fungao adaptativa. Essa fungao 
inclui habilidades como comunicagao, cuidados pessoais, habilidades 
sociais, trabalho, lazer e compreensao de seguranga. A deficiencia inte¬ 
lectual e influenciada por fatores geneticos, ambientais e psicossociais. 

Inumeros de fatores ambientais, sutis e evolutivos, incluindo 
intoxicagao subclfnica por chumbo e exposigao pre-natal a drogas, 
alcool e outras toxinas foram considerados fatores contribuintes para 
deficiencia intelectual. Determinadas sfndromes geneticas associadas 
a essa deficiencia, como as sfndromes do X fragil, de Down e de Pra¬ 
der-Willi, apresentam padroes caracterfsticos de desenvolvimento so¬ 
cial, lingufstico e cognitivo e manifestagoes comportamentais tfpicas. 

NIVEIS DE GRAVIDADE DA DEFICIENCIA 
INTELECTUAL 

Os nfveis de gravidade da deficiencia intelectual sao expressos no 
DSM-5 como leve, moderado, grave e profundo. “Funcionamento 
Intelectual Limftrofe”, termo usado anteriormente para descrever 


indivfduos com escala total de QI na faixa de 70 a 80, nao e mais 
descrito como diagnostico no DSM-5. E usado como uma condigao 
que pode ser foco de atengao clfnica; porem, nao ha criterio algum 
definido. 

Deficiencia intelectual leve representa em torno de 85% das 
pessoas com esse tipo de perturbagao. De maneira geral, as crian- 
gas com deficiencia intelectual nao sao identificadas ate a l a ou 
2 a serie, ocasiao em que aumentam as demandas academicas. Com 
frequencia, mais para o final da adolescencia, adquirem habilidades 
academicas que correspondem aproximadamente a nfvel da 6 a serie. 
Em geral, as causas especfficas da deficiencia intelectual nao che- 
gam a ser identificadas nesse grupo. Muitos adultos com deficiencia 
intelectual leve conseguem viver de forma independente com supor¬ 
te adequado e formam suas proprias famflias. De modo habitual, o 
QI para esse nfvel de fungao adaptativa varia de 50 a 70. 

A deficiencia intelectual moderada corresponde a cerca de 
10% das pessoas com esse tipo de condigao. A maior parte das 
criangas com essa deficiencia adquire a linguagem e se comunica 
de maneira adequada durante a fase inicial da infancia. O desafio 
academico e grande, e, de modo geral, nao conseguem atingir a 2 a 
e 3 a serie de escolaridade. Na adolescencia, a dificuldade desociali- 
zagao costuma manter essas pessoas isoladas, sendo necessario um 
grande suporte social e vocacional. Como adultos, os indivfduos 
com deficiencia intelectual moderada conseguem executar tarefas 
semiqualificadas com supervisao apropriada. Via de regra, o QI para 
esse nfvel de fungao adaptativa varia de 35 a 50. 

A deficiencia intelectual grave corresponde a cerca de 4% das 
pessoas com esse tipo de problema. Elas conseguem desenvolver 
habilidades de comunicagao na infancia e geralmente aprendem a 
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fazer contagens numericas e a reconhecer palavras que sao impor- 
tantes para o desempenho. Nesse grupo, e possfvel que a causa de 
deficiencia intelectual seja identificada com mais facilidade do que 
nas formas mais leves da condigao. Na vida adulta, as pessoas com 
deficiencia intelectual grave conseguem se adaptar bem nas situa¬ 
goes de vida supervisionada, como em residences coletivas, por 
exemplo, e sao capazes de executar tarefas laborais com supervisao. 
De modo habitual, o QI para esse nivel de fungao adaptativa varia 
de 20 a 35. 

A deficiencia intelectual profunda corresponde a cerca de 1 
a 2% das pessoas com esse tipo de problema. A maior parte dos 
individuos com deficiencia intelectual profunda apresenta causas 
identificaveis da condigao. As criangas nessa situagao conseguem 
aprender habilidades relacionadas aos cuidados pessoais e, com 
treinamento adequado, chegam a expressar suas necessidades. Em 
geral, o QI para esse nivel de fungao adaptativa e inferior a 20. 

O DSM-5 inclui tambem um transtorno denominado “Defi¬ 
ciencia Intelectual Nao Especificada” (Transtorno do Desenvolvi- 
mento Intelectual), reservado para individuos com mais de 5 anos 
cuja avaliagao seja extremamente dificil e para situagoes em que 
haja fortes suspeitas de deficiencia intelectual. Pacientes com esse 
tipo de diagnostico poderao apresentar comprometimento sensorial 
ou fisico, como cegueira ou surdez, ou transtomos mentais concor- 
rentes, dificultando a administragao de ferramentas tipicas de ava¬ 
liagao (p. ex., Bayley Scales of Infant Development e a Cattell Infant 
Scale) que auxiliam a determinar o nivel do comprometimento fun- 
cional adaptativo. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nos paises em desenvolvimento, grande parte das estimativas da 
prevalencia de deficiencia intelectual com base populacional va¬ 
ria de 10 a 15 em cada 1.000 criangas. Nas sociedades ocidentais, 
em qualquer epoca, estima-se que a prevalencia de deficiencia 
intelectual seja de 1 a 3% da populagao. O calculo preciso da in¬ 
cidencia dessa condigao e uma tarefa extremamente dificil, tendo 
em vista que as deficiencias leves podem nao ser identificadas ate 
a fase intermediary da infancia. Em alguns casos, mesmo se a fun¬ 
gao intelectual for limitada, as habilidades adaptativas sociais talvez 
nao sejam um desafio ate o periodo final da infancia ou o inicio da 
adolescencia, e o diagnostico permanece em suspenso ate entao. Os 
relatos de incidencia mais elevada de deficiencia intelectual se refe- 
rem as criangas em idade escolar, com idades maximas de 10 a 14 
anos. Essa deficiencia e cerca de 1,5 vezes mais comum em homens 
do que em mulheres. 

COMORBIDADE 

Prevalencia 

As pesquisas epidemiologicas indicam que ate dois tergos de crian¬ 
gas e adultos com deficiencia intelectual apresentam transtornos 
psiquiatricos comorbidos, sendo essa frequencia muitas vezes mais 
elevada do que nas amostragens comunitarias de pessoas sem tal 
deficiencia. Aparentemente, a prevalencia de alguma psicopatologia 
se correlaciona com a gravidade da deficiencia intelectual; quanto 
mais grave a deficiencia, maior e o risco de transtornos psiquiatricos 
coexistentes. Um estudo epidemiologico descobriu que 40,7% das 
criangas entre 4 e 18 anos com deficiencia intelectual atendem aos 
criterios de pelo menos um transtorno psiquiatrico adicional. Nesse 
estudo, a gravidade da deficiencia intelectual influenciou o risco de 
transtornos psiquiatricos comorbidos especfficos. Os comportamen- 


tos do transtorno da conduta e do transtorno disruptivo ocorreram 
com maior frequencia nos individuos diagnosticados com deficien¬ 
cia intelectual leve, enquanto aqueles cuja deficiencia era mais grave 
tinham maior probabilidade de atender aos criterios para transtorno 
do espectro autista e apresentavam sintomas como autoestimulagao 
e automutilagao. No mesmo estudo, a comorbidade de transtornos 
psiquiatricos com deficiencia intelectual em criangas nao foi corre- 
lacionada com idade ou genero. Naquelas diagnosticadas com defi¬ 
ciencia intelectual profunda, transtornos psiquiatricos comorbidos 
eram menos provaveis. 

Os transtornos psiquiatricos entre pessoas com deficiencia 
intelectual variam significativamente e incluem os do humor, es- 
quizofrenia, transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) 
e da conduta. Criangas diagnosticadas com deficiencia intelectual 
grave apresentam uma taxa particularmente elevada de transtorno 
do espectro autista comorbido. Em tomo 2 a 3% dos individuos com 
deficiencia intelectual atendem aos criterios diagnosticos de esqui- 
zofrenia, incidencia que e muitas vezes mais elevada que a taxa apli- 
cavel a populagao em geral. Ate 50% das criangas e dos adultos com 
deficiencia intelectual provavelmente atendam aos criterios para 
transtorno do humor nas situagoes em que forem aplicados instru- 
mentos como o Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schi¬ 
zophrenia (K-SADS), o Beck Depression Inventory e o Children’s 
Depression Inventory. Entretanto, a limitagao de tais estudos e que 
esses instrumentos nao foram padronizados para as populagoes com 
deficiencia intelectual. Os sintomas psiquiatricos em criangas com 
essa condigao, fora do contexto de transtornos psiquiatricos com¬ 
pletes, incluem hiperatividade, deficit de atengao, comportamentos 
autolesivos (p. ex., bater com a cabega e morder o proprio corpo) 
e comportamentos estereotipados repetitivos (bater palmas e cami- 
nhar na ponta dos dedos). Em criangas e adultos com as formas mais 
leves de deficiencia intelectual e muito comum a ocorrencia de fato- 
res como autoimagens negativas, autoestima baixa, baixa tolerancia 
a frustragoes, dependency interpessoal e estilo rfgido de solugao de 
problemas. 

Transtornos neurologicos 

Os transtornos convulsivos ocorrem mais frequentemente em indi- 
vfduos com deficiencia intelectual do que na populagao em geral, e 
os aumentos das taxas de prevalencia de convulsoes sao proporcio- 
nais ao nivel de gravidade da deficiencia intelectual. Uma revisao 
de transtornos psiquiatricos em criangas e adolescentes com essa 
deficiencia e epilepsia descobriu que cerca de um tergo apresentava 
transtorno do espectro autista comorbido. Estima-se que a combi- 
nagao de deficiencia intelectual, epilepsia e transtorno do espectro 
autista comorbido ocorra em 0,07% da populagao em geral. 

Caracteristicas psicossociais 

Autoimagem negativa e autoestima baixa sao caracteristicas comuns 
de pessoas com deficiencia intelectual de leve a moderada, que tern 
consciencia das diferengas sociais e academicas entre elas e outras 
pessoas. Esses individuos podem se defrontar com o fato de terem 
ficado progressivamente atras dos irmaos mais jovens, levando-se 
em consideragao sua experiencia de insucessos e desapontamentos 
repetidos por nao conseguir atender as expectativas dos pais e da so- 
ciedade. As dificuldades de comunicagao aumentam ainda mais sua 
vulnerabilidade aos sentimentos de inepcia e frustragao. Comporta¬ 
mentos inapropriados, como o isolamento, sao comuns. A sensagao 
permanente de isolamento e de inadequagao tern sido associada aos 
sentimentos de ansiedade, raiva, disforia e depressao. 
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ETIOLOGIA 

Os fatores etiologicos da deficiencia intelectual podem ser geneti- 
cos, evolutivos, ambientais ou uma combinagao deles. As causas 
geneticas incluem condigoes cromossomicas ou hereditarias; os 
fatores evolutivos e ambientais abrangem exposigao pre-natal a in- 
fecgoes e toxinas; e os fatores ambientais adquiridos dizem respeito 
a trauma pre-natal (p. ex., prematuridade) e fatores socioculturais. 
A gravidade da deficiencia intelectual possivelmente esteja relacio- 
nada ao tempo e a duragao de um determinado trauma, assim como 
ao grau de exposigao do sistema nervoso central (SNC). A etiolo- 
gia e conhecida em cerca de tres quartos das pessoas diagnosticadas 
com deficiencia intelectual grave, enquanto e aparente em ate 50% 
dos individuos com diagnostico dessa deficiencia leve. Um estudo 
de 100 criangas consecutivas com diagnostico de deficiencia inte¬ 
lectual admitidas em uma unidade de clinica genetica de um hospital 
pediatrico universitario relatou que, em 41% dos casos, foi feito um 
diagnostico causativo. Nao ha qualquer causa conhecida para tres 
quartos das pessoas com QI variando de 70 a 80 e com desempe- 
nho adaptativo variavel. Entre os disturbios cromossomicos, a sin- 
drome de Down e a sindrome do X fragil sao os mais comuns que 
costumam produzir pelo menos deficiencia intelectual moderada. 
A fenilcetonuria (PKU, do ingles, phenylketonuria ) e o prototipo 
de um disturbio metabolico associado com deficiencia intelectual. 
A privagao de nutrigao, educagao e estimulagao social contribui po- 
tencialmente para o desenvolvimento de pelo menos formas leves de 
deficiencia intelectual. Os conhecimentos atuais apontam que fato¬ 
res geneticos, ambientais, biologicos e psicossociais sao importantes 
no surgimento da condigao. 

Fatores etiologicos geneticos na deficiencia 
intelectual 

Causas de gene unico. Uma das causas mais conhecidas de 
gene unico nos casos de deficiencia intelectual encontra-se no gene 
FMR1, cujas mutagoes causam a sindrome do X fragil. E o mais 
comum e o primeiro gene ligado ao X a ser identificado como cau¬ 
sa direta de deficiencia intelectual. Com frequencia, anormalidades 
em cromossomos autossomicos sao associadas a deficiencias inte- 
lectuais, enquanto as aberragoes nos cromossomos sexuais podem 
resultar em sindromes fisicas tipicas que nao incluem deficiencia 
intelectual (p. ex., sindrome de Turner com XO e sindrome de Kli¬ 
nefelter com XXY, XXXY e variagoes de XXYY). Algumas crian¬ 
gas com sindrome de Turner possuem inteligencia que varia de nor¬ 
mal a superior. Ha um consenso sobre alguns fatores predisponentes 
de disturbios cromossomicos - entre eles, idade materna avangada, 
idade avangada do pai e radiagao por raios X. 

Causas cromossomicas visiveis e submicroscopicas de 
deficiencia intelectual. A trissomia do 21 (sindrome de 
Down) e o prototipo de uma anormalidade visivel sob o ponto de vis¬ 
ta citogenetico, sendo responsavel por cerca de dois tergos dos 15% 
de deficiencias intelectuais atribuiveis a citogenetica anormal visi¬ 
vel. Outras anormalidades cromossomicas microscopicamente visi¬ 
veis relacionadas a alguma deficiencia intelectual incluem delegoes, 
translocagoes e cromossomos marcadores supranumerarios. Via de 
regra, a analise microscopica de cromossomos consegue identificar 
anormalidades de 5 a 10 milhoes de pares basicos ou mais. 

A identificagao submicroscopica exige o uso de microarran- 
jos que possam identificar perdas de segmentos cromossomicos ex- 
tremamente pequenos que nao sao captados pela microscopia optica. 
A alteragao na variagao no numero de copias (CNV, do ingles copy 


mumber variations ) em segmentos submicroscopicos de cromosso¬ 
mos foi associada entre 13 e 20% dos casos de deficiencia intelec¬ 
tual. Ou seja, foram identificados os genes ligados a uma anormali¬ 
dade evolutiva especifica que se localizam em regioes cruciais nas 
variagoes no numero de copias patogenicas. 

Deficiencia intelectual genetica e fenotipo 
comportamental 

Observou-se que comportamentos especificos e previsiveis estao 
vinculados a determinados casos de deficiencias intelectuais com 
base genetica. Esses fenotipos comportamentais sao definidos como 
uma sindrome de comportamentos observaveis cuja probabilidade 
de ocorrencia e significativamente maior do que a esperada entre 
individuos portadores de alguma anormalidade genetica especifica. 

Exemplos de fenotipos comportamentais ocorrem em sindro- 
mes determinadas por meios geneticos, como a do X fragil, a de 
Prader-Willi e a de Down, em que ha uma expectativa de manifes- 
tagoes comportamentais especificas. Pessoas com a sindrome do X 
fragil apresentam taxas extremamente elevadas do transtomo de de¬ 
ficit de atengao/hiperatividade (TDAH) (ate tres quartos das pessoas 
que foram estudadas). De maneira geral, taxas elevadas aberrantes 
de comportamento interpessoal e de desempenho linguistico aten- 
dem aos criterios para o transtorno autista e o transtorno da persona- 
lidade esquiva. A sindrome de Prader-Willi quase sempre esta asso¬ 
ciada a transtornos de compulsao alimentar, hiperfagia e obesidade. 
A socializagao e uma area de fraqueza, sobretudo nas habilidades de 
enfrentamento. Os problemas de comportamentos externalizantes - 
como ataques de birra, irritabilidade e discussoes - aparentemente 
sao exacerbados na adolescencia. 

Sindrome de Down. A etiologia da sindrome de Down, co¬ 
nhecida por ser causada por uma copia extra de todo o cromossomo 
21, faz essa sindrome ser um dos disturbios mais complexos. A des- 
crigao original da sindrome de Down, feita pela primeira vez pelo 
medico ingles Langdon Down em 1866, fundamentou-se em carac- 
teristicas fisicas associadas a um desempenho mental subnormal. 
Desde entao, tern sido a sindrome mais pesquisada e mais discuti- 
da em relagao as deficiencias intelectuais. Dados recentes sugerem 
que a condigao seja mais receptiva a intervengoes pos-natais para 
abordar os deficits cognitivos que ela produz do que se acreditava. 
Embora as pesquisas em animais ainda se encontrem nos estagios 
iniciais, os dados de experimentos com um modelo de camundongo 
- o Ts65Dn - indicam que as intervengoes farmacologicas podem 
influenciar os deficits de aprendizagem e de memoria que reconhe- 
cidamente ocorrem nessa sindrome. 

Sob a otica fenotipica, observa-se que as criangas com a sindrome de 
Down possuem atributos fisicos caracteristicos, incluindo olhos obli¬ 
ques, epicantos e nariz achatado. 

A etiologia da sindrome e complicada pelo reconhecimento de 
tres tipos de aberragoes cromossomicas: 

1. Individuos com trissomia do 21 (tres cromossomos 21, em vez do 
numero usual de dois) correspondem a esmagadora maioria; eles 
possuem 47 cromossomos, com um cromossomo 21 extra. Os ca- 
riotipos da mae sao normais. A nao disjungao durante a meiose, 
cujas razoes sao desconhecidas, e responsavel pelo disturbio. 

2. A nao disjungao que acontece apos a fertilizagao em qualquer 
divisao celular resulta em mosaicismo, uma condigao em que as 
celulas trissomicas e normais sao encontradas em varios tecidos. 

3. Na translocagao, ocorre uma fusao de dois cromossomos, em 
geral o 21 e o 15, resultando em um total de 46 cromossomos, 
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apesar da presenqa de um cromossomo 21 extra. O disturbio, ao 
contrario da trissomia do 21, costuma ser hereditario, e o cro¬ 
mossomo translocado pode ser encontrado em pais e irmaos nao 
afetados. Os transportadores assintomaticos possuem apenas 
45 cromossomos. 

Nos Estados Unidos, aproximadamente 6 mil bebes sao afetados 
pela sfndrome de Down, com uma incidencia de 1 em cada 700 nas- 
cimentos ou de 15 por 10 mil nascidos vivos. Nas mulheres com ida- 
de acima de 32 anos, o risco de ter um filho com a sfndrome de Down 
(trissomia do 21) e de 1 em 100 nascimentos, porem, na presenqa de 
translocaqao, o risco e de 1 em 3. A maioria das crianqas com a sfndrome 
apresenta deficiencia intelectual variando de leve a moderada, sendo que 
uma minoria tern QI acima de 50. Aparentemente, o desenvolvimento 
cognitivo tern progressao normal desde o nascimento ate os 6 meses de 
idade; as pontuaqoes do QI diminuem aos poucos de quase normal com 
1 ano para cerca de 30 a 50 ao longo do processo de desenvolvimen¬ 
to. O declfnio no desempenho intelectual talvez nao seja aparente de 
imediato. Os testes infantis provavelmente nao revelem a dimensao to¬ 
tal dos deficits. De acordo com relatos clfnicos informais, crianqas com 
sfndrome de Down sao em geral tranquilas, alegres e colaboradoras e se 
adaptam com facilidade ao lar. O quadro altera-se no caso de adolescen- 
tes: e possfvel que os jovens com a sfndrome tenham mais dificuldades 
emocionais e transtornos comportamentais, havendo, portanto, ha um 
risco muito maior de incidencia de transtornos psicoticos. 

Na sfndrome de Down, o desempenho lingufstico e uma fra- 
queza relativa, enquanto a sociabilidade e as habilidades sociais, 
como cooperaqao interpessoal e conformidade com as convenqoes 
sociais, sao forqas relativas. De modo habitual, crianqas portado- 
ras da sfndrome apresentam deficiencias na exploraqao do ambien- 
te; tern mais propensao a focar apenas um estfmulo, o que dificulta 
a percepqao das mudanqas ambientais. Embora surja uma grande 
variedade de transtornos psiquiatricos comorbidos em pessoas afe- 
tadas, aparentemente as taxas sao mais baixas em crianqas com defi¬ 
ciencia intelectual e com o transtomo do espectro autista. 

O diagnostico da sfndrome de Down e bastante facil em crian¬ 
qas mais velhas e frequentemente muito diffcil em bebes recem-nas- 
cidos. Os sinais mais importantes em recem-nascidos incluem hipo- 
tonia geral; fissuras palpebrais oblfquas; pele abundante no pescoqo; 
cranio pequeno e achatado; maqas do rosto elevadas; lingua saliente; 
e a presenqa de um unico sulco palmar transversal, sendo que os quin- 
tos dedos sao curtos e curvados para dentro. O reflexo de Moro e fra- 
co ou ausente. Existem mais de 100 describes ou estigmas na sfndro- 
me de Down, porem e raro encontra-los todas em uma unica pessoa. 
Os problemas ffsicos mais frequentes abrangem defeitos cardfacos, 
anormalidades tireoidianas e problemas gastrintestinais. A expecta- 
tiva de vida era drasticamente limitada a idade de 40 anos, ainda que 
hoje tenha sido estendida de modo substancial, porem nao a mesma 
expectativa que possuem indivfduos sem deficiencia intelectual. 

A sfndrome de Down caracteriza-se pela deterioraqao na lin- 
guagem, na memoria, nas habilidades com cuidados pessoais e na 
soluqao de problemas por volta da terceira decada de vida. Estudos 
post-mortem de indivfduos afetados com idade acima de 40 anos 
mostraram alguma incidencia de placas senis e de emaranhados neu- 
rofibrilares semelhantes aqueles observados na doenqa de Alzhei¬ 
mer. Esses emaranhados estao presentes em uma grande variedade 
de doenqas degenerativas, enquanto, aparentemente, as placas senis 
sao encontradas com maior frequencia na doenqa de Alzheimer e na 
sfndrome de Down. 

Sindrome do X fragil. A sfndrome do X fragil e a segunda 
causa unica mais comum de deficiencia intelectual. Essa sfndrome 
resulta de uma mutaqao no cromossomo X no que e conhecido como 


o sftio fragil (Xq27.3). O sftio fragil expressa-se apenas em algumas 
celulas e possivelmente esteja ausente em transportadores assinto¬ 
maticos de ambos os sexos. A presenqa de muita variabilidade e 
comum tanto na expressao genetica como na expressao genotfpica. 
Acredita-se que a sfndrome do X fragil ocorra em 1 de cada 1 mil 
homens e 1 de cada 2 mil mulheres. O fenotipo tfpico inclui cabeqa 
e orelhas grandes e compridas, estatura baixa, articulaqoes hiperex- 
tensfveis e macro-orquidismo pos-puberal. A deficiencia intelectual 
associada varia de leve a grave. O perfil comportamental dos por- 
tadores dessa sfndrome inclui taxa elevada de TDAH, transtornos 
de aprendizagem e transtorno do espectro autista. Os deficits no 
desempenho lingufstico incluem fala perseverante rapida com anor¬ 
malidades na combinaqao de palavras para formar frases e senten- 
qas. Pessoas com a sfndrome do X fragil aparentam ter habilidades 
relativamente fortes na comunicaqao e socializaqao; parece que o 
desempenho intelectual declina na puberdade. De maneira geral, as 
mulheres transportadoras sao menos prejudicadas que os homens 
com a sfndrome do X fragil, porem elas podem tambem manifestar 
as caracterfsticas tfpicas e ter deficiencia intelectual leve. 

Sindrome de Prader-Willi. Acredita-se que a sfndrome de 
Prader-Willi ocorra esporadicamente e seja resultado de uma peque- 
na deleqao envoivendo o cromossomo 15. Sua prevalencia e de 1 em 
10 mil. As pessoas com essa sfndrome apresentam compulsao ali- 
mentar e obesidade, deficiencia intelectual, hipogonadismo, estatura 
baixa, hipotonia e pes e maos pequenos. 

Sindrome do miado do gato (cri du chat). Crianqas com 
a sfndrome do miado do gato apresentam uma deleqao no cromos¬ 
somo 5. Via de regra, tern deficiencia intelectual grave e apresentam 
muitos sinais que costumam estar associados a aberraqoes cromos- 
somicas, como microcefalia, baixa implantaqao das orelhas, fissuras 
palpebrais oblfquas, hipertelorismo e micrognatia. A caraterfstica 
de miado de gato que deu nome a sfndrome e produzida por anor¬ 
malidades larfngeas que se alteram gradualmente e desaparecem ao 
longo do tempo. 

Fenilcetonuria. A fenilcetonuria foi descrita por Ivar Asbjorn 
Foiling, em 1934, como um erro inato de metabolismo. Ela e transmi- 
tida como uma caracterfstica mendeliana autossomica recessiva sim¬ 
ples e ocorre em cerca de 1 em cada 10 mil a 15 mil nascidos vivos. 
No caso de pais que ja haviam tido um filho com PKU, a probabili- 
dade de ter outro com a mesma condiqao varia de 20 a 25% das ges- 
taqoes sucessivas. Os relatos de PKU referem-se predominantemente 
as pessoas de origem norte-europeia; alguns poucos casos foram des- 
critos em indivfduos de cor negra, em judeus iemenitas e em asiaticos. 
O defeito metabolico basico nos casos de PKU e a incapacidade de 
converter fenilalanina, um aminoacido essencial, em paratirosina por 
causa da ausencia ou da inatividade da enzima hepatica fenilalanina 
hidroxilase, que e o agente catalisador da conversao. Portanto, e pos¬ 
sfvel prevenir a incidencia de PKU por meio de rastreamentos que, 
caso sejam positivos, torna necessario o infcio de dietas com baixo 
teor de fenilalanina. Ha descriqoes recentes de outros dois tipos de 
hiperfenilalaninemia. Um deles e causado por uma deficiencia da en¬ 
zima di-hidropteridinaredutase, e o outro, pela deficiencia de um co- 
fator, a biopterina. O primeiro defeito e detectado em fibroblastos, e 
os nfveis de biopterina podem ser medidos nos lfquidos corporais. Es¬ 
ses dois disturbios raros apresentam um risco elevado de fatalidade. 

A grande maioria dos indivfduos com PKU apresenta defi¬ 
ciencia intelectual grave, embora alguns tenham inteligencia limf- 
trofe ou normal. Condiqoes como eczema, vomito e convulsoes 
ocorrem em cerca de um terqo dos pacientes. De modo habitual, 
ainda que o quadro clfnico seja variavel, as crianqas com PKU sao 
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hiperativas e nervosas. Com frequencia, tern ataques de birra e cos- 
tumam apresentar movimentos corporais bizarros e nas extremida- 
des superiores, incluindo o maneirismo de torcer as maos. A comu- 
nicagao verbal e nao verbal geralmente e comprometida de forma 
significativa ou nao existe. A coordenagao e fraca, e as criangas 
apresentam muitas dificuldades perceptivas. 

Nos dias atuais, o ensaio inibitorio de Guthrie e utilizado em 
larga escala nos testes de rastreamento mediante um procedimento 
bacteriologico para detectar a presenga de fenilalanina no sangue. 
Nos Estados Unidos, o rastreamento de recem-nascidos para verifi- 
car a presenga de PKU e rotineiro. O diagnostico imediato e muito 
importante, tendo em vista que dietas com baixo conteudo de fe¬ 
nilalanina, em uso desde 1955, melhoram de forma significativa o 
progresso comportamental e do desenvolvimento. Aparentemente, 
os melhores resultados sao obtidos com diagnosticos rapidos, ten¬ 
do imcio o tratamento dietetico antes que a crianga atinja 6 meses 
de idade. No entanto, esse tratamento implica riscos. A fenilalanina 
e um aminoacido essencial, e sua omissao na dieta podera produ- 
zir complicagoes graves, como anemia, hipoglicemia ou edema. O 
tratamento dietetico de PKU deve continuar indefinidamente. As 
criangas que recebem o diagnostico antes da idade de 3 meses e que 
sao colocadas em um regime dietetico ideal podem ter inteligen- 
cia normal. Dietas com baixas doses de fenilalanina nao revertem a 
deficiencia intelectual em criangas mais velhas e adolescentes com 
PKU que nao tenham sido tratados, porem diminuem com eficacia a 
irritabilidade e as alteragoes encefalograficas (EEG) anormais; alem 
disso, melhoram a responsividade social e a capacidade de concen- 
tragao. Os pais de criangas com PKU e alguns dos irmaos normais 
sao carreadores heterozigoticos. 

Sindrome de Rett. Acredita-se que a smdrome de Rett, atual- 
mente diagnosticada no DSM-5 como uma forma do transtorno do 
espectro autista, seja causada por um gene dominante ligado ao X. 
Trata-se de uma doenga degenerativa que afeta apenas as mulhe- 
res. Em 1966, Andreas Rett relatou que 22 garotas apresentavam 
uma deficiencia neurologica progressiva seria. A degeneragao nas 
habilidades de comunicagao, no comportamento motor e no desem- 
penho social inicia por volta da idade de 1 ano. Os sintomas incluem 
ataxia, caretas, ranger os dentes e perda da fala. Hiperventilagao 
intermitente e padrao respiratorio desorganizado sao caracterfsticas 
que se apresentam quando a crianga esta desperta. Movimentos es- 
tereotipicos das maos, como perda do uso intencional, sao comuns. 
Perturbagoes progressivas na marcha, escoliose e convulsoes sao 
ocorrencias frequentes. Em geral, na fase intermediaria da infancia, 
as criangas apresentam espasticidade grave. Atrofia cerebral ocorre 
apos uma redugao na pigmentagao da substancia negra, sugerindo a 
presenga de anormalidades no sistema dopaminergico nigroestriatal. 

Neurofibromatose. Tambem conhecida por neurofibromatose 
de Von Recklinghausen, 6 uma das smdromes neurocutaneas mais 
comuns causada por um unico gene dominante, que pode ser here- 
ditario ou estar presente como uma nova mutagao. Esse tipo de dis¬ 
turbio ocorre em aproximadamente 1 de cada 5 mil nascimentos e se 
caracteriza pela presenga de manchas cor de cafe com leite na pele e 
de neurofibromas, incluindo gliomas opticos e neuromas acusticos, 
causados pela migragao celular anormal. A deficiencia intelectual 
leve ocorre em ate um tergo dos individuos com a doenga. 

Esclerose tuberosa. Esclerose tuberosa e a segunda smdrome 
neurocutanea mais comum; um tipo de deficiencia intelectual pro¬ 
gressiva e observado em ate dois tergos das pessoas afetadas. Essa 
esclerose ocorre em 1 entre 15 mil pessoas, cuja heranga acontece 
por transmissao autossomica dominante. A incidencia de convul¬ 


soes e comum em todos os individuos com deficiencia intelectual 
e em dois tergos daqueles sem tal diagnostico. As criangas com 6 
meses de vida podem ter espasmos infantis. A apresentagao feno- 
tipica inclui adenoma sebaceo e manchas em folha de freixo cuja 
identificagao podera ser feita por meio de uma lampada de fenda. 

Smdrome de Lesch-Nyhan. A sindrome de Lesch-Nyhan e 
um disturbio raro causado por uma deficiencia na enzima envolvida 
no metabolismo da purina, estando ligado ao X; os individuos apre¬ 
sentam deficiencia intelectual, microcefalia, convulsoes, coreoateo- 
se e espasticidade. Ha tambem uma associagao dessa smdrome com 
automutilagao compulsiva grave, em que o paciente costuma morder 
a boca e os dedos. Essa smdrome e outro exemplo de uma condigao 
determinada geneticamente com um padrao comportamental espe- 
cifico e previsivel. 

Adrenoleucodistrofia 

Adrenoleucodistrofia e o mais comum dos varios disturbios de es¬ 
clerose cerebral sudanofilica e se caracteriza pela desmielinizagao 
difusa da materia branca do cerebro, resultando em comprometi- 
mento visual e intelectual, convulsoes, espasticidade e progressao 
para a morte. A degeneragao cerebral nos casos dessa doenga e 
acompanhada de insuficiencia adrenocortical. Esse tipo de disturbio 
e transmitido por um gene ligado ao sexo que se localiza na extre- 
midade distal do brago longo do cromossomo X. De maneira geral, 
o curso clinico inicia entre 5 e 8 anos de idade com convulsoes pre- 
coces, perturbagoes na marcha e comprometimento intelectual leve. 
As vezes, a pigmentagao anormal, refletindo insuficiencia suprarre- 
nal, precede os sintomas neurologicos, sendo comuns os ataques de 
choro. Contraturas espasticas, ataxia e disturbios de deglutigao tam¬ 
bem sao ocorrencias frequentes. Embora, de maneira geral, o curso 
seja rapidamente progressive, alguns pacientes podem apresentar 
um curso recidivante e remitente. 

Doenga da urina em xarope de acer (bordo). Os sinto¬ 
mas clinicos da doenga da urina em xarope de acer surgem durante 
a primeira semana de vida. As condigdes do lactente deterioram 
rapidamente com a presenga de descerebragao rigida, convulsoes, 
irregularidade respiratoria e hipoglicemia. E comum, caso nao seja 
tratada, que essa doenga seja fatal nos primeiros meses de vida, 
e os sobreviventes apresentam deficiencia intelectual grave. Ha 
relatos de algumas variantes com ataxia transitoria e somente de¬ 
ficiencia intelectual leve. O tratamento segue os principios gerais 
estabelecidos para PKU, consistindo em uma dieta extremamente 
baixa em relagao aos tres aminoacidos envolvidos - leucina, iso- 
leucina e valina. 

Outros disturbios de deficiencia enzimatica. Varios dis¬ 
turbios de deficiencia enzimatica associados a deficits intelectuais 
foram identificados, com a inclusao de uma quantidade ainda maior 
de doengas, a medida que surgem novas descobertas, incluindo 
doenga de Hartnup, galactosemia e doenga de estocagem de glicoge- 
nio. A Tabela 31.3-3 apresenta uma lista de 30 disturbios importan- 
tes com erros inatos de metabolismo, padroes de transmissao heredi¬ 
taria, defeitos enzimaticos, sinais clmicos e relagao com deficiencia 
intelectual. 

Fatores adquiridos e evolutivos 

Perfodo pre-natal. Os pre-requisitos importantes para o desen- 
volvimento completo de um feto incluem as salubridades fisica, psi- 
cologica e nutricional da mae durante a gestagao. As principals en- 
fermidades matemas cronicas que afetam o desenvolvimento normal 
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TABELA 31.3-3 

j Anormalidades de disturbios com erros inatos de metabolismo 



Disturbio 

Transmissao 

hereditaria 3 

Defeito enzimatico 

Diagnostics 

pre-natal 

Deficiencia 

intelectual 

Sinais clmicos 

1. METABOLISMO DE LIPIDEOS 

Doenga de Niemann-Pick 

GrupoA, Infantil 


Desconhecido 



Hepatomegalia 

Grupo B, Adulta 

A.R. 

Esfingomielinase 

+ 

+ 

Hepatoesplenomegalia 

Grupos C e D, Intermediary 


Desconhecido 

- 

+ 

Infiltragao pulmonar 

Doenga Infantil de Gaucher 

A.R. 

(3-Glicosidase 

+ 

+ 

Hepatoesplenomegalia; paralisia pseudobulbar 

Doenga de Tay-Sachs 

A.R. 

Hexosaminidase A 

+ 

+ 

Alteragoes maculares, convulsoes, espasticidade 

Gangliosidose generalizada 

A.R. 

(3-Galactosidase 

+ 

+ 

Hepatoesplenomegalia; alteragoes osseas 

Doenga de Krabbe 

A.R. 

Galactocerebrosida 

(3-Galactosidase 

+ 

+ 

Rigidez, convulsoes 

Leucodistrofia metacromatica 

A.R. 

Cerebrosida sulfatase 

+ 

+ 

Rigidez, falha no desenvolvimento 

Doenga de Wolman 

A.R. 

Lipase acida 

+ 

- 

Hepatoesplenomegalia, calcificagao suprarre- 
nal, vomito, diarreia 

Lipogranulomatose de Farber 

A.R. 

Ceramidase acida 

+ 

+ 

Rouquidao, artropatia, nodulos subcutaneos 

Doenga de Fabry X.R 

II. METABOLISMO MUCOPOLISSACARIDEO 

(3-Galactosidase 

+ 

' 

Angioceratomas, insuficiencia renal 

Sfndrome MPS1 de Hurler 

A.R. 

Iduronidase 

+ 

+ 

? 

Doenga II de Hurler 

X.R 

Iduronato sulfatase 

+ 

+ 

? 

Sfndrome III de Sanfilippo 

A.R. 

Varias sulfatases (tipos 
A-D) 

+ 

+ 

Varios graus de alteragoes osseas, hepatoeple- 
nomegalia, restrigao articular, etc. 

Doenga de Morquio IV 

A.R. 

N-acetilgalactosamina-6- 
sulfato sulfatase 

+ 

- 

? 

Sfndrome VI de Maroteaux- 

A.R. 

Arilsulfatase B 

+ 

± 

? 

-Lamy 

III. METABOLISMO DE OLIGOSSACARIDEOS E GLICOPROTEINAS 




Doenga celular 1 

A.R. 

Glicoprotefna N-ace- 
tilglicosaminil-fosfo 
transferase 

+ 

+ 

Hepatomegalia, alteragoes osseas, gengivas 
inchadas 

Manosidose 

a 

Manosidase 

+ 

+ 

Hepatomegalia, alteragoes osseas, embruteci- 
mento facial 

Fucosidose A.R. 

IV. METABOLISMO DE AMINOACIDOS 

Fucosidase 

+ 

+ 

O mesmo que o anterior 

Fenilcetonuria 

A.R. 

Fenilalanina hidroxilase 

- 

+ 

Eczema, cabelo louro, odor de mofo 

Hemocistinuria 

A.R. 

Cistationina (3-sintetase 

+ 

+ 

Luxagao do cristalino, fenotipo semelhante a 
Marfan, anomalias cardiovasculares 

Tirosinose 

A.R. 

Tirosina amino transferase 

- 

+ 

Lesoes cutaneas hiperqueratoticas, conjuntivite 

Doenga da urina em xarope 
de acer 

A.R. 

Cetoacido descarboxilase 
de cadeia ramificada 

+ 

+ 

Cetoacidose recorrente 

Acidemia metilmalonica 

A.R. 

Metilmalonil-CoA mutase 

+ 

+ 

Cetoacidose recorrente, hepatomegalia, retardo 
no crescimento. 

Acidemia propionica 

A.R. 

Propionil-CoA carboxilase 

+ 

+ 

O mesmo que o anterior 

Hiperglicemia nao cetotica 

A.R. 

Enzima de clivagem da 
glicina 

+ 

+ 

Convulsoes 

Disturbios do ciclo da ureia 

Principalmen- 
te A.R. 

Enzimas do ciclo da ureia 

+ 

+ 

Encefalopatia aguda recorrente, vomito 

Doenga de Hartnup 

A.R. 

Disturbio do transporte 
renal 

- 

- 

Os sinais nao sao consistentes 

V. OUTROS DISTURBIOS 

Galactosemia 

A.R. 

Galactose-1-fosfato uridil- 
transferase 

+ 

+ 

Hepatomegalia, catarata, insuficiencia ovariana 

Degeneragao hepatolenticular 
de Wilson 

A.R. 

Fator desconhecido no 
metabolismo do cobre 

- 

± 

Doenga hepatica, anel de Kayser-Fleischer, pro- 
blemas neurologicos 

Doenga do cabelo crespo de 

X.R. 

O mesmo que o anterior 

+ 

- 

Cabelo anormal, degeneragao cerebral 

Menke 

Sfndrome de Lesch-Nylan 

X.R. 

Hipoxantina guanina fos- 
foribosiltransferase 

+ 

+ 

Anormalidades comportamentais 


a A.R. = transmissao autossomica recessiva; X.R. = transmissao recessiva ligada ao X. 

(Adaptada, com permissao, de Leroy JC. Hereditary, development and behavior. Em: Levine MD, Carey WB, Crocker AC, eds. Developmental-Behavioral Pe¬ 
diatrics. Philadelphia: WB Saunders, 1983:315) 
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do SNC fetal sao as seguintes: diabetes sem controle, anemia, enfi- 
sema e consumo prolongado de bebidas alcoolicas e de narcoticos. 
Comprovadamente, as infecgoes maternas durante a gestagao, em 
especial as virais, produzem lesoes fetais e deficiencias intelectuais. 
A dimensao dos danos fetais depende de variaveis como tipo de in¬ 
fecgao viral, idade gestacional do feto e gravidade da enfermidade. 
Embora existam relatos de inumeras doengas infecciosas que afetam 
o SNC dos fetos, as enfermidades maternas que serao descritas a se- 
guir aumentam o risco de deficiencia intelectual em recem-nascidos. 

Rubeola (sarampo alemao). A rubeola substituiu a sifilis 
como a causa principal de deficiencia intelectual e de malformagoes 
congenitas produzidas por infecgoes maternas. As criangas de maes 
afetadas podem apresentar varias anormalidades, incluindo doenga 
cardiaca congenita, deficiencia intelectual, catarata, surdez, micro- 
cefalia e microftalmia. O tempo e de extrema importancia, consi- 
derando-se que as dimensoes e a frequencia das complicagoes estao 
inversamente relacionadas com a duragao da gravidez no momento da 
contragao da infecgao pela mae. Nas situagoes em que as genitoras fo- 
rem infectadas no primeiro trimestre de gestagao, entre 10 a 15% das 
criangas serao afetadas, porem a incidencia se eleva a quase 50% nos 
casos em que a infecgao for contraida no primeiro mes. De maneira 
geral, a situagao se complica ainda mais pela incidencia de formas 
subclmicas de infecgao que nao chegam a ser percebidas. A imuniza- 
gao e uma opgao para prevenir a incidencia de rubeola materna. 

Doenga de inclusao citomegalica (ou citomegalovirose). 

Em muitos casos, a doenga de inclusao citomegalica permanece la- 
tente na mae. Algumas criangas nascem mortas, e outras nascem 
com icterfcia, microcefalia, hepatoesplenomegalia e descobertas 
radiograficas de calcificagao intracerebral. Com frequencia, as 
criangas com deficiencia intelectual causada pela citomegalovirose 
apresentam calcificagao cerebral, microcefalia ou hidrocefalia. A 
confirmagao diagnostica e feita por meio de descobertas positivas 
do virus na garganta e em culturas de urina, bem como pela recupe- 
ragao das celulas portadoras de inclusao na urina. 

Sffilis. No passado, a sifilis em mulheres gravidas era a causa prin¬ 
cipal de varias alteragoes neuropatologicas em seus descendentes, 
como, por exemplo, as deficiencias intelectuais. Nos dias atuais, a in¬ 
cidencia de complicagoes pela sifilis na gravidez oscila de acordo com 
a incidencia da doenga na populagao em geral. Algumas estatisticas 
recentes alarmantes em varias cidades norte-americanas importantes 
indicam que ainda nao ha espago para tipo algum de complacencia. 

Toxoplasmose. A toxoplasmose pode ser transmitida pelas maes 
para os fetos. Ela causa deficiencia intelectual leve ou grave e, em 
casos graves, hidrocefalia, convulsoes, microcefalia ou coriorretinite. 

Herpes simples. O virus do herpes simples pode ser transmiti- 
do pela via transplacentaria, embora o modo mais comum de infec¬ 
gao seja durante o parto. Deficiencia intelectual, microcefalia, cal¬ 
cificagao intracraniana e anormalidades oculares sao consequencias 
provaveis. 

Virus da imunodeficiencia humana (HIV). Reconhecida- 
mente, os danos cognitivos estao associados a transmissao do HIV 
das maes para os bebes. O virus pode exercer influences diretas e 
indiretas sobre o cerebro em desenvolvimento. Um subgrupo de lac- 
tentes que nascem com infecgao pelo HIV desenvolve encefalopatia 
progressiva, deficiencias intelectuais e convulsoes nos primeiros 
anos de vida. Felizmente, no decorrer das duas ultimas decadas, tern 
havido uma redugao extraordinaria na transmissao perinatal de HIV 
devido a uma combinagao de agentes antivirais fornecidos as maes 


durante a gestagao e o parto, intervengoes obstetricas para diminuir 
o risco e a administragao de zidovudina (ZDV) como profilaxia de 
seis semanas para recem-nascidos expostos ao HIV. Nos Estados 
Unidos, a taxa mais elevada documentada de doenga da imunodefi¬ 
ciencia adquirida (aids) pediatrica ocorreu em 1992, quando foram 
relatados 1.700 casos, em comparagao com menos de 50 casos que, 
hoje, sao documentados anualmente. No ano de 2005, nos Estados 
Unidos, foram documentados menos de 300 casos de transmissao de 
HIV de maes para filhos. Entretanto, essa transmissao vertical em 
todo o mundo, em especial na Africa, vem atingindo niveis consi- 
deraveis. Nos Estados Unidos, a maior parte dos bebes nascidos de 
maes infectadas pelo virus nao chega a ser infectada por ele. 

Smdrome do alcoolismo fetal. A smdrome do alcoolismo 
fetal (SAF) e consequencia da exposigao pre-natal ao alcool e pode 
produzir uma ampla gama de problemas em recem-nascidos. Nos 
Estados Unidos, de acordo com dados do Centers for Disease Con¬ 
trol and Prevention, a SAF ocorre a uma taxa de 0,2 a 1,5% por 100 
nascidos vivos. A smdrome do alcoolismo fetal e uma das princi¬ 
pals causas evitaveis de deficiencias intelectuais e fisicas. O quadro 
fenotfpico caracterfstico de criangas com SAF inclui dismorfismo 
facial, compreendendo hipertelorismo, microcefalia, fissuras palpe- 
brais curtas, epicantos internos e nariz curto arrebitado. Com fre¬ 
quencia, as criangas afetadas apresentam transtornos de aprendiza- 
gem e transtorno de deficit de atengao/hiperatividade - e, em alguns 
casos, deficiencia intelectual. A ocorrencia de defeitos cardfacos 
tambem e comum. A smdrome completa ocorre em ate 15% dos 
bebes nascidos de maes que costumam ingerir regularmente grandes 
quantidades de alcool. Os bebes nascidos de mulheres que mantem 
esse habito durante a gestagao apresentam uma incidencia elevada 
do transtorno do deficit de atengao/hiperatividade, transtornos de 
aprendizagem e deficiencias intelectuais, sem dismorfismo facial. 

Exposigao pre-natal a drogas. A exposigao pre-natal a 
opioides, como a herorna, geralmente produz lactentes pequenos 
para a idade gestacional, com circunferencia da cabega abaixo do 
decimo percentil e com sintomas de abstinencia que surgem nos 
primeiros dois dias de vida. Esses sintomas em lactentes incluem ir- 
ritabilidade, hipertonia, tremor, vomito, choro agudo e padrao anor- 
mal de sono. As convulsoes nao sao comuns, porem, caso nao seja 
tratada, a smdrome de abstinencia pode ser fatal para os lactentes. 
Medicamentos como diazepam, fenobarbital, clorpromazina e tran- 
quilizantes sao as opgoes para tratamento da abstinencia neonatal de 
opioides. As sequelas de longo prazo da exposigao pre-natal a opioi¬ 
des nao sao totalmente conhecidas; embora os marcos evolutivos e 
as fungoes intelectuais das criangas possam estar na faixa normal, ha 
um grande risco de impulsividade e de problemas comportamentais. 
Os lactentes com exposigao pre-natal a cocama correm um grande 
risco de ter peso baixo no nascimento e de parto prematuro. Na fase 
inicial do perfodo pre-natal, e possivel que apresentem anormalida¬ 
des neurologicas e comportamentais, incluindo resultados anormais 
nos estudos de EEG, taquicardia, padroes alimentares fracos, irrita- 
bilidade e sonolencia excessiva. Em vez de uma reagao a abstinen¬ 
cia, as anormalidades psicologicas e comportamentais sao respostas 
a cocama que poderao ser eliminadas em ate uma semana pos-natal. 

Complicates da gestagao. Condigoes como toxemia da 
gravidez e diabetes materna sem controle representam um grande 
risco para o feto e podem resultar em deficiencias intelectuais po- 
tenciais. Com frequencia, a malnutrigao materna durante o periodo 
de gestagao resulta em prematuridade e outras complicagoes obs¬ 
tetricas. Hemorragia vaginal, placenta previa, separagao prematura 
da placenta e prolapso do cordao podem danificar o cerebro fetal 
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produzindo anoxia. Recentemente, o uso de litio durante a gestagao 
foi associado a algumas malformagoes congenitas, sobretudo no sis- 
tema cardiovascular (p. ex., anomalia de Ebstein). 

Periodo perinatal. Algumas evidencias indicam que bebes 
prematuros e aqueles com baixo peso ao nascer correm um gran¬ 
de risco de comprometimentos neurologicos e intelectuais sutis que 
nao se tornam aparentes ate os anos escolares. Bebes que sofrem 
hemorragias intracranianas ou mostram evidencias de isquemia ce¬ 
rebral sao especialmente vulneraveis a anormalidades cognitivas. 
De maneira geral, o grau de comprometimento neuroevolutivo se 
correlaciona com a gravidade da hemorragia intracraniana. Estudos 
recentes documentaram que, entre criangas com peso extremamente 
baixo ao nascer (menos de 1 mil gramas), 20% apresentam deficien- 
cias significativas, como paralisia cerebral, deficiencia intelectual, 
autismo e baixo mvel de inteligencia com graves problemas de 
aprendizagem. Criangas excessivamente prematuras e aquelas com 
crescimento uterino retardado correm um alto risco de desenvolver 
problemas sociais e dificuldades academicas. A privagao socioeco¬ 
nomica tambem pode afetar o desempenho adaptativo desses lacten- 
tes vulneraveis. A intervengao imediata pode melhorar as habilida- 
des cognitivas, linguisticas e perceptivas. 

Disturbios adquiridos na infancia 

Infecgao. Encefalite e meningite sao as infecgoes mais serias 
que afetam a integridade cerebral. A encefalite causada por sarampo 
foi praticamente eliminada pelo uso universal da vacina contra sa¬ 
rampo, e a incidencia de outras infecgoes bacterianas no SNC foi re- 
duzida de forma drastica com os agentes antibacterianos. A maioria 
dos episodios de encefalite e causada por virus. Em certas ocasioes, 
os medicos devem considerar de forma retrospectiva a presenga de 
um provavel componente encefalico em alguma enfermidade ante¬ 
rior obscura com febre alta. A meningite que for diagnosticada mais 
tarde, mesmo com uso antibiotico, pode afetar seriamente o desen- 
volvimento cognitivo de uma crianga. E raro que fenomenos intra- 
cranianos tromboticos purulentos, secundarios a septicemia, sejam 
observados na atualidade, a nao ser em lactentes muito pequenos. 

Traumatismo craniano. As causas mais conhecidas de trau- 
matismo craniano que produzem deficiencias no desenvolvimento 
em criangas, incluindo convulsoes, sao os acidentes com veiculos 
motorizados, embora, em grande parte, as lesoes de cranio sejam 
provocadas por acidentes domesticos, como quedas de mesas, de ja- 
nelas abertas e de escadas. Com frequencia, ha implicagao de maus- 
-tratos infantis em traumatismos cranianos ou intracranianos, como 
hemorragias produzidas pela smdrome do bebe sacudido. 

Asfixia. As lesoes cerebrais causadas por asfixia associadas a 
situagoes de quase afogamento sao causas comuns de deficiencia 
intelectual. 

Exposi^oes de longo prazo. Exposigoes de longo prazo a 
chumbo sao causas bem estabelecidas de comprometimento da inte¬ 
ligencia e da capacidade de aprendizagem. Tumores intracranianos 
de diversos tipos e origens, cirurgia e quimioterapia sao condigoes 
que tambem podem afetar adversamente as fungoes cerebrais. 

Fatores ambientais e socioculturais 

Deficiencias intelectuais leves foram associadas a uma privagao 
significativa de nutrigao e estimulos. Criangas que sofreram essas 
condigoes estao sujeitas a inumeras condigoes, incluindo transtornos 
do humor, de estresse pos-traumatico e de atengao e ansiedade. Am- 


bientes pre-natais comprometidos por tratamento medico precario e 
malnutrigao matema podem ser fatores que contribuam para o de¬ 
senvolvimento de deficiencias intelectuais leves. Mulheres que en- 
gravidam na adolescencia correm grande risco de gerar bebes com 
deficiencia intelectual leve causada por complicagoes obstetricas, 
prematuridade e peso baixo ao nascer. Cuidados medicos precarios, 
malnutrigao, exposigao a substancias toxicas - como chumbo - e 
traumas fisicos potenciais sao fatores de risco adicionais para esse 
tipo de deficiencia. Negligencia infantil e cuidados inadequados po¬ 
dem privar os lactentes de estimulos fisico e emocional, assim como 
produzir smdromes de retardo na progressao do crescimento. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de deficiencia intelectual pode ser feito apos a obten¬ 
gao de uma historia, por meio de informagoes de avaliagoes inte¬ 
lectuais padronizadas e de medigoes padronizadas do desempenho 
adaptativo indicando que a crianga esta significativamente abaixo 
do nivel esperado em ambas as areas. A gravidade da deficiencia 
intelectual e determinada com fundamento no mvel do desempe¬ 
nho adaptativo. Historias e entrevistas psiquiatricas sao ferramentas 
uteis para obtengao de quadros longitudinais do desenvolvimento e 
desempenho de uma crianga. O exame de sinais fisicos de anormali¬ 
dades neurologicas e, em alguns casos, os testes laboratoriais podem 
ser usados para avaliar as causas e estabelecer os prognosticos. 

Historia 

Durante o processo de obtengao da historia de uma crianga, que po- 
dera elucidar os caminhos da deficiencia intelectual, todos os me¬ 
dicos devem prestar atengao especial em fatores como gestagao da 
mae, trabalho de parto e parto; eventual presenga de uma historia 
familiar de deficiencia intelectual; consanguinidade dos pais; e dis¬ 
turbios hereditarios familiares conhecidos. 

Entrevista psiquiatrica 

A entrevista psiquiatrica de criangas ou adolescentes com deficien¬ 
cia intelectual exige um mvel elevado de sensibilidade para extrair 
informagoes compativeis com o nivel intelectual do paciente, respei- 
tando a idade e seu desenvolvimento emocional. Suas habilidades 
verbais, incluindo linguagem receptiva e expressiva, podem ser ras- 
treadas inicialmente pela observagao da comunicagao entre ele e os 
cuidadores. Os pais devem atuar como interpretes nas situagoes em 
que o paciente se comunicar sobretudo por meio de gestos ou pela 
linguagem dos sinais. De maneira geral, os individuos com formas 
mais leves de deficiencia intelectual tern consciencia de suas dife- 
rengas e deficiencias em relagao a outras pessoas e, consequente- 
mente, podem ficar ansiosos ou envergonhados durante a entrevista. 
A abordagem aos pacientes com suporte de explicagoes claras e con- 
cretas sobre o processo diagnostico, em especial no caso daqueles 
com capacidade linguistica receptiva suficiente, pode amenizar as 
ansiedades e os receios. O suporte a linguagem e os elogios com¬ 
pativeis com o nivel de compreensao e a idade sao posturas extre¬ 
mamente beneficas. E possivel que a sutileza no direcionamento, na 
estrutura e no reforgo os mantenha focados na tarefa ou no assunto. 

Em geral, os exames psiquiatricos de criangas ou adolescen¬ 
tes com deficiencia intelectual devem revelar como enfrentaram 
os estagios do desenvolvimento. Tolerancia a frustragoes, controle 
de impulsos e comportamento motor e sexual sao areas importan- 
tes que devem ser focadas nas entrevistas. E igualmente relevante 
extrair dos pacientes informagoes sobre autoimagem, areas de au- 
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toconfianga e uma autoavaliagao da tenacidade, persistencia, curio- 
sidade e disposigao para explorar o ambiente. 

Instrumentos estruturados, escalas de 
classificagao e avaliacao psicologica 

Nas situagoes em que criangas e adolescentes aprenderam a falar, 
e extremamente importante usar um entre os diversos instrumentos 
padronizados que incluem inumeros dommios do desempenho cog¬ 
nitive. Via de regra, no caso de criangas com idades de 6 a 16 anos, 
costuma-se administrar o Wechsler Intelligence Test for Children, e, 
para criangas de 3 a 6 anos, comumente se utiliza o Wechsler Intelli¬ 
gence Test for Children-Revised. A quarta edigao da Stanford-Binet 
Intelligence Scale tern a grande vantagem de poder ser usada em 
criangas ainda mais jovens, iniciando aos 2 anos de idade. A Kaufman 
Assessment Battery for Children pode ser aplicada em criangas nas 
idades de 2 e meio a 12 anos e meio, enquanto os Kaufman Ado¬ 
lescent and Adults Intelligence Tests sao direcionados a uma ampla 
faixa de idades, de 11 a 85 anos. Todos os instrumentos padronizados 
supramencionados avaliam as capacidades cognitivas em uma multi- 
plicidade de dommios, incluindo verbalizagao, desempenho, memoria 
e solugao de problemas. Os instrumentos padronizados que medem o 
desempenho adaptativo (fungoes da vida “cotidiana”) se baseiam no 
fato de que as habilidades adaptativas aumentam com a idade e de que 
a adaptagao pode variar em diferentes contextos, como escola, rela- 
cionamento com pares e vida familiar. As Vineland Adaptative Beha¬ 
vior Scales podem ser administradas a indivfduos desde o perfodo da 
primeira infancia ate os 18 anos e incluem quatro dommios basicos: 
Comunicagdo (Receptiva, Expressiva e Escrita); Habilidades da Vida 
Cotidiana (Pessoais, Domesticas e Comunitarias); Socializagao (Re- 
lagoes Interpessoais, logos e Lazer e Habilidades de Enfrentamento); 
Habilidades Motoras (Refinadas e Grosseiras). 

Varias escalas de classificagao comportamental foram de- 
senvolvidas para a populagao com deficiencia intelectual. As esca¬ 
las gerais de classificagao do comportamento incluem a Aberrant 
Behavior Checklist (ABC) e a Developmental Behavior Checklist 
(DBC). O Behavior Problem Inventory (BPI) e um excelente instru- 
mento de rastreamento de comportamentos autolesivos, agressivos e 
estereotipados. O Psychopathology Inventory for Mentally Retarded 
Adults (PIMRA) e utilizado para identificar a presenga de sintomas 
e transtornos psiquiatricos comorbidos. 

Os examinadores tern varios instrumentos de rastreamento a 
disposigao para avaliar a deficiencia ou o retardo evolutivo e intelec¬ 
tual em lactentes e em criangas na primeira infancia. Entretanto, as 
controversias sobre o valor preditivo dos testes psicologicos infantis 
tornaram-se cada vez maiores. Alguns especialistas entendem que 
a correlagao entre as anormalidades que ocorrem na infancia e o 
desempenho anormal alguns anos mais tarde sao bastante baixas, 
e outros consideram que sao muito elevadas. A correlagao eleva-se 
na proporgao direta da idade das criangas e do momento do exame 
evolutivo. Alguns exerefeios, como copiar figuras geometricas, o 
Goodenough Draw-a-Person Test, o Kohs Block Test e os quebra- 
-cabegas geometricos, sao testes rapidos de rastreamento da coor- 
denagao visual e motora. As escalas de Gesell e Bayley e a Cartell 
Infant Intelligence Scale sao os instrumentos de avaliagao utilizados 
com mais frequencia em lactentes. 

O Peabody Vocabulary Test e o teste de vocabulario mais 
largamente aplicado com base apenas em figuras. Outros testes mui¬ 
to uteis para detectar deficiencias intelectuais sao o Bender Gestalt 
Test e o Benton Visual Retention Test. As avaliagoes psicologicas 
devem fazer uma analise das habilidades perceptivas, motoras, lin- 
gufsticas e cognitivas. 


Exame ffsico 

Varias partes do corpo podem apresentar caracterfsticas que identifi- 
cam peculiaridades de condigoes ou eventos especfficos do perfodo 
perinatal e do perfodo pre-natal associados a deficiencias intelectuais. 
Por exemplo, a configuragao e as dimensoes da cabega sao dicas so¬ 
bre a presenga de uma grande variedade de condigoes, tais como mi- 
crocefalia, hidrocefalia ou sfndrome de Down. As peculiaridades de 
um paciente - como, por exemplo, hipertelorismo, ponte nasal acha- 
tada, sobrancelhas salientes e epicantos - possivelmente sao indfeios 
de alguma sfndrome reconhecfvel, tal como a sfndrome do alcoolismo 
fetal. Caracterfsticas faciais adicionais, incluindo opacidade da cor¬ 
nea, alteragoes na retina, orelhas pequenas com baixa implantagao 
ou disformes, lingua proeminente e disturbios na dentigao, podem ser 
estigmas de uma grande variedade de sfndromes conhecidas. Fatores 
como expressao facial, cor e textura da pele e dos cabelos, palato ogi¬ 
val, dimensoes da glandula tireoide e proporgoes entre o tronco e as 
extremidades sao indicagoes da presenga de sfndromes especfficas. A 
medigao da circunferencia da cabega faz parte das investigagoes clfni- 
cas. A dermatoglifia e mais uma ferramenta diagnostica porque, com 
frequencia, se observam padroes atfpicos de bordas e de dobras flexo- 
ras nas maos de pessoas com deficiencia intelectual. A dermatoglifia 
anormal ocorre nos casos de disturbios cromossomicos e em pessoas 
que foram infectadas por rubeola no perfodo pre-natal. A Tabela 31.3- 
4 apresenta uma lista de sfndromes com deficiencia intelectual e os 
respectivos fenotipos comportamentais. 

Exame neurologico 

E frequente a ocorrencia de alteragoes sensoriais entre pessoas com 
deficiencias intelectuais. Por exemplo, as complicagoes auditivas 
ocorrem em 10% dos indivfduos com tal diagnostico, taxa que e quatro 
vezes maior que a da populagao em geral. Os disturbios visuais variam 
de cegueira aqueles de conceito espacial, desenho e reconhecimento, 
assim como conceitos da imagem corporal. Os disturbios convulsivos 
ocorrem em 10% da populagao com deficiencias intelectuais e em um 
tergo dos indivfduos com deficiencia intelectual grave. A incidencia e 
a gravidade de anormalidades neurologicas aumentam na proporgao 
direta do grau da deficiencia intelectual. As perturbagoes nas areas 
motoras manifestam-se por meio de anormalidades no tonus muscular 
(espasticidade ou hipotonia), reflexos (hiperreflexia) e movimentos in- 
voluntarios (coreoateose). A deficiencia pode tambem estar associada 
com falta de jeito e prejufzo na coordenagao. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Deficiencias intelectuais leves possivelmente nao sejam reconheci- 
das ou diagnosticadas ate que a escola desafie as habilidades sociais 
e comunicativas da crianga. Os deficits cognitivos incluem falta de 
capacidade abstrativa e pensamentos egocentricos, sendo que ambas 
as condigoes se tornam mais evidentes a medida que as criangas se 
aproximam do perfodo intermediary da infancia. Criangas com defi¬ 
ciencias intelectuais mais leves podem apresentar um bom desempe¬ 
nho academico no nfvel elementar mais elevado, assim como adqui- 
rir habilidades funcionais suficientes para o autossuporte em alguns 
casos, embora a assimilagao social possa ser problematica. Deficits 
de comunicagao, autoestima baixa e dependencia podem contribuir 
ainda mais para uma relativa ausencia de espontaneidade social. 

A probabilidade de que nfveis moderados de deficiencia 
intelectual sejam observados em idades mais jovens e significativa- 
mente maior, tendo em vista que as habilidades de comunicagao se 
desenvolvem de forma mais lenta e o isolamento social pode ocor- 
rer durante os anos da escola elementar. De modo habitual, as con- 
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TABELA 31.3-4 

Smdromes com deficiencia intelectual e fenotipos comportamentais 


Disturbio Fisiopatologia 


Caracterfsticas clmicas e fenotipos comportamentais 


Sfndrome de Down 


Sfndrome do X fragil 


Sfndrome de Prader- 
-Willi 


Sfndrome de Angel- 
man 


Sfndrome de Corne¬ 
lia De Lange 


Sfndrome de 
Williams 


Sfndrome do miado 
do gato 


Sfndrome de Smith- 
-Magenis 


Trissomia do 21, 95% de disjungao e 
aproximadamente 4% de translocagao; 
1/1.000 de nascidos vivos: 1:2.500 
em mulheres com menos de 30 anos, 

1:80 acima de 40 anos, 1:32 aos 45 
anos; possfvel produgao excessiva de 
p-amiloides causada pelo defeito no 
21 q21.1 

Desativagao do gene FMR-1 no Xq27.3 
devido a repetigoes do CGG basal, me- 
tilagao; recessiva; 1:1 mil nascimentos 
de homens, 1:3 mil de mulheres; res- 
ponsavel por 10 a 12% da deficiencia 
intelectual em homens. 


Delegao em 15q12 (1 5q11 a 15q13) de 
origem paterna; alguns casos de disso- 
mia uniparental materna; dominante em 
1/10 mil nascidos vivos; 90% esporadi- 
ca; gene candidato: pequeno polipeptf- 
deo associado com ribonucleoprotefna 
nuclear (SNRPN). 


Delegao em 15q12 (15q11 a 15q13) de 
origem materna; dominante; delegao 
frequente da subunidade do receptor 
B-3 do acido 7-aminobutfrico (GABA), 
prevalencia desconhecida, porem rara, 
estimativas de 1/20 mil a 1/30 mil. 


Ausencia de protefna A plasmatica as- 
sociada a gravidez (PAPPA) ligada ao 
cromossomo 9q33; fenotipo semelhante 
associado com trissomia do 5p, cromos¬ 
somo anular 3; raro, (1/40 mil a 1/100 
mil nascidos vivos): associagao positiva 
com o 3q26.3. 

1/20 mil nascimentos; delegao homozigo- 
tica incluindo o locus do cromossomo 
7q11 a 23 da elastina; dominante au- 
tossomica. 


Delegao parcial de Sp; 1/50 mil; a regiao 
pode ser de 5p15.2. 


Incidencia e desconhecida, as estimativas 
sao de 1/25 mil nascidos vivos; delegao 
total ou parcial de 1 7p11.2. 


Hipotonia, fissuras palpebrais oblfquas voltadas para cima, depressao 
na meia face, ponte nasal larga e achatada, dobras simiescas, esta- 
tura baixa, aumento na incidencia de anormalidades tireoidianas e 
doenga cardfaca congenita. 

Passivo, afavel, hiperatividade na infancia, teimosia, processamento 
verbal > auditivo, risco elevado de depressao, demencia do tipo Al¬ 
zheimer na idade adulta. 

Face alongada, orelhas grandes, hipoplasia na meia face, palato ogi¬ 
val, estatura baixa, macro-orquidismo, prolapso da valvula mitral, 
flacidez articular, estrabismo. 

Hiperatividade, ansiedade, falta de atengao, ansiedade, estereotipias, re- 
tardo na fala e na linguagem, declfnio de Ql, aversao pela fixagao ocu¬ 
lar, esquiva social, timidez, irritabilidade, transtorno de aprendizagem 
em algumas mulheres, deficiencia intelectual leve em mulheres afeta- 
das, de moderada a grave em homens; Ql verbal > Ql de desempenho. 

Hipotonia, retardo na progressao do crescimento, obesidade, maos 
pequenas e micro-orquidismo nos pes, cripto-orquidismo, estatura 
baixa, olhos amendoados, pele clara e cabelo louro, face achatada, 
escoliose, problemas ortopedicos, fronte saliente e estreitamento 
bitemporal. 

Comportamento compulsivo, hiperfagia, acumulagao compulsiva, 
impulsividade, deficiencia intelectual variando de limftrofe a mode¬ 
rada, labilidade emocional, ataques, sonolencia excessiva durante o 
dia, dermatilomania, ansiedade, agressao. 

Cabelo louro e olhos azuis (66%); faces dismorficas incluindo boca 
com sorriso largo, labio superior fino, queixo pontudo; epilepsia 
(90%) com EEG caracterfstico; ataxia; circunferencia pequena da 
cabega, 25% de microcefalia. 

Indole alegre, riso paroxfsmico, maos agitadas, gosta de bater palmas; 
deficiencia intelectual profunda; perturbagao do sono, acordando 
durante a noite; possfvel aumento na incidencia de caracterfsticas 
de autismo; amor anedotico por agua e musica. 

Sobrancelhas contfnuas, labio superior fino voltado para baixo, esta¬ 
tura baixa, maos e pes pequenos, nariz pequeno arrebitado, narinas 
antevertidas, malformagao dos membros superiores, retardo na pro¬ 
gressao do crescimento. 

Autolesao, fala limitada em casos graves, retardo lingufstico, evita ser 
abragado, movimentos estereotipados, rodopio, deficiencia intelec¬ 
tual variando de grave a profunda. 

Estatura baixa, caracterfsticas faciais atfpicas, incluindo fronte ampla, 
ponte nasal deprimida, padrao estrelado da fris, grande espagamen- 
to entre os dentes e labios cheios; anormalidades renais e cardiovas- 
culares; anormalidades tireoidianas; hipercalcemia. 

Ansiedade, hiperatividade, receios, extrovertido, sociavel, habilidades 
verbais > habilidades espaciais. 

Rosto redondo com hipertelorismo, epicantos, fissuras palpebrais 
oblfquas, nariz largo e achatado, orelhas cafdas, micrognatismo; 
retardo no crescimento pre-natal; infecgoes respiratorias e nos ouvi- 
dos; doenga cardfaca congenita; anormalidades gastrintestinais. 

Deficiencia intelectual grave, gritos infantis semelhantes a miado de 
gato, hiperatividade, estereotipos, autolesao. 

Rosto largo; porgao intermediaria da face achatada; maos largas e 
curtas; dedos dos pes pequenos; voz profunda e rouca. 

Deficiencia intelectual grave; hiperatividade; autolesoes graves, in¬ 
cluindo morder as maos, bater a cabega e puxar as unhas dos dedos 
das maos e dos pes; autoabrago estereotipado; busca de atengao; 
agressao; perturbagoes do sono (sono REM diminufdo). 


0 continua ) 
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TABELA 31.3-4 

Smdromes com deficiencia intelectual e fenotipos comportamentais (continuagao) 


Disturbio Fisiopatologia 


Caracterfsticas clmicas e fenotipos comportamentais 


Smdrome de Rubins- 1/250 mil, aproximadamente homens = 
tein-Taybi mulheres; esporadica; provavelmente 

autossomica dominante; microdelegoes 
documentadas em alguns casos no 
16p13.3. 


Esclerose tuberosa 
complexa 1 e 2 


Neurofibromatose 
tipo 1 (NF1) 


Tumores benignos (hamartomas) e malfor- 
magoes (hamartias) no sistema nervoso 
central (SNC), pele, rins, coragao; domi¬ 
nante; 1/10 mil nascimentos; 50%TSC 
1,9q34; 50%TSC2, 16p13. 

1/2.500 a 1/4 mil; incidencia em homens 
= incidencia em mulheres; dominante 
autossomica; 50% de mutagoes novas; 
mais de 90% no alelo paterno de NF1; 
gene NF1 1 7q11.2; o produto genetico e 
a neurofibrina que se acreditava ser urn 
gene de supressao tumoral. 


Smdrome de Lesch- 
-Nyhan 


Galactosemia 


Defeito na hipoxantina guanina-fosfori- 
bosil-transferase com acumulo de acido 
urico; Xq26-27; recessiva; rara (1/10 mil 
a 1/38 mil). 

Defeito na galactose-1-fosfato uridiItrans- 
ferase ou galactoquinase ou empira- 
mase; recessiva autossomica; 1/62 mil 
nascimentos nos Estados Unidos. 


Fenilcetonuria Defeito na fenilalanina hidroxilase (PAH) 

ou no cofator (biopterina) com acumu¬ 
lo de fenilalanina; aproximadamente 
1/11.500 nascimentos; varia de acordo 
com a localizagao geografica; gene para 
PAH, 12q22-24.1; autossomica recessiva. 

Smdrome de Hurler 1/100 mil; deficiencia na atividade da 

a-L-iduronidase; autossomica recessiva. 


Smdrome de Hunter 1/100 mil, recessiva ligada ao X; deficien¬ 
cia de iduronase sulfatase; Xq28. 


Smdrome do alcoo- Consumo materno de bebidas alcoolicas 
lismo fetal (trimestre lll>ll>l); 1/3 mil de nascidos 

vivos nos pafses ocidentais; 1/300 com 
efeitos do alcoolismo fetal. 


Estatura baixa e microcefalia, polegar largo e dedos dos pes grandes, 
nariz proeminente, ponte nasal larga, hipertelorismo, ptose, fratu- 
ras frequentes, dificuldades de alimentagao na primeira infancia. 
Doenga cardfaca congenita, anormalidades no EEG, convulsoes. 

Concentragao baixa, distragao e dificuldades na linguagem expressiva, 

Ql de desempenho > Ql verbal; feliz de forma anedotica, amavel, soci- 
avel, responsivo a musica, comportamento autoestimulante; os pacien- 
tes mais velhos apresentam labilidade de humor e ataques de birra. 

Epilepsia, autismo, hiperatividade, impulsividade; espectro de 
deficiencia intelectual variando de nenhuma deficiencia (30%) a 
deficiencia profunda; comportamentos de autolesoes, perturbagoes 
do sono. 

Varios tipos de manifestagao; manchas da cor cafe com leite, neuro¬ 
fibromas cutaneos, nodulos de Lisch; estatura baixa e macrocefalia 
em 30 a 45. 

50% com dificuldades de fala e de linguagem; 10% com deficiencia 
intelectual variando de moderada a profunda; Ql verbal > Ql de 
desempenho; distrafdo, impulsivo, hiperativo, ansioso; condigao 
possivelmente associada a urn aumento na incidencia de transtornos 
do humor e de ansiedade. 

Ataxia, coreia, insuficiencia renal, gota. 

Com frequencia comportamento de automutilagao; agressao; ansieda¬ 
de; deficiencia intelectual variando de leve a moderada. 

Vomito nafase inicial da primeira infancia, ictencia, hepatoespleno- 
megalia; catarata tardia, perda de peso, recusa alimentagao, pressao 
intracraniana elevada e aumento no risco de sepse, insuficiencia ova- 
riana, retardo na progressao do crescimento, lesao no tubulo renal. 

Provavel deficiencia intelectual mesmo com tratamento, deficits visuais 
e espaciais, transtornos da linguagem, relatos de aumento em proble- 
mas comportamentais, ansiedade, distanciamento social e timidez. 

Ausencia de sintomas neonatais, desenvolvimento tardio de convul¬ 
soes (25% generalizadas), pele clara, olhos azuis, cabelo louro e 
erupgao cutanea. 

Caso a condigao nao seja tratada: deficiencia intelectual variando de 
leve a profunda, retardo lingufstico, espfrito de destruigao, autole¬ 
soes, hiperatividade. 

Infcio precoce; estatura baixa, hepatoesplenomegalia; hirsutismo, 
opacificagao da cornea, morte antes dos 10 anos de idade, nanismo, 
caracterfsticas faciais grosseiras, infecgoes respiratorias recorrentes. 

Deficiencia intelectual variando de moderada a grave, ansioso, ame- 
drontado, raramente agressivo. 

Primeira infancia normal; infcio dos sintomas na idade de 2 a 4 anos; 
feigoes normalmente grosseiras com ponte nasal achatada, alarga- 
mento nasal, perda da audigao, ataxia, hernia comum; aumento no 
volume do ffgado e do bago, rigidez articular, infecgoes recorrentes, 
retardo no crescimento, anormalidade cardiovascular. 

Hiperatividade, deficiencia intelectual aos 2 anos de idade; retardo na 
fala; perda da fala na idade de 8 a 10 anos; inquietagao, agressivi- 
dade, falta de atengao, anormalidades no sono; apatico, sedentario 
com a progressao da doenga. 

Microcefalia, estatura baixa, hipoplasia da maxila, fissura palpebral 
curta, labio superior fino, retrognatismo na primeira infancia, mi- 
crognatismo na adolescencia, filtro hipoplasico longo ou liso. 

Deficiencia intelectual variando de leve a moderada, irritabilidade, 
falta de atengao, comprometimento da memoria. 


(Tab. elaborada por B. H. King, M.D., R.M. Hodapp, Ph.D., e E.M. Dykens, Ph.D.) 
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quistas academicas se limitam ao nivel elementar e intermediary. 
Criangas com deficiencias intelectuais moderadas provavelmente se 
beneficiem da atengao individual com foco no desenvolvimento de 
habilidades de autoajuda. No entanto, essas criangas tern conscien¬ 
ce de seus deficits e com frequence se sentem alienadas em relagao 
aos pares e frustradas devido a suas limitagoes. Elas continuam exi- 
gindo um nivel bastante elevado de supervisao, mas podem se tomar 
competentes nas tarefas ocupacionais em ambientes com suporte. 

Via de regra, deficiencias intelectuais graves sao obvias nos 
anos pre-escolares; as criangas afetadas apresentam fala minima e de¬ 
senvolvimento motor prejudicado. E possivel que ocorra algum de¬ 
senvolvimento linguistico durante a idade escolar. Na adolescence, 
caso a linguagem nao tenha melhorado de forma significativa, pode ter 
havido alguma evolugao fraca e nao verbal na capacidade de comuni- 
cagao. As abordagens comportamentais sao meios uteis para promover 
alguns cuidados pessoais, embora os individuos com deficiencias in¬ 
telectuais graves em geral precisem de supervisao extensiva em geral. 

Criangas com deficiencia intelectual profunda exigem su¬ 
pervisao constante e possuem habilidades comunicativas e motoras 
extremamente limitadas. Durante a vida adulta pode haver algum 
desenvolvimento da fala, com possibilidade de aquisigao de habi¬ 
lidades simples de autoajuda. Com frequencia, as caracteristicas 
clinicas observadas em populagoes com deficiencias intelectuais 
isoladas ou que fagam parte de algum transtorno mental incluem 
hiperatividade, tolerancia baixa a frustragoes, agressividade, insta- 
bilidade afetiva, comportamentos motores repetitivos ou estereoti- 
pados e comportamentos de automutilagao. Esses comportamentos 
ocorrem com mais frequencia e com maior intensidade nos casos de 
deficiencias intelectuais mais graves. 


Dylan foi um bebe nascido a termo, o segundo filho de uma mae de 
42 anos, paramedica, e de um pai de 48 anos, tecnico de um time 
de basquete colegial. A gestagao nao teve qualquer fato marcante, 
e a irma de Dylan, que tinha 2 anos, era uma crianga saudavel com 
desenvolvimento normal. A famflia vivia em uma cidade na regiao 
rural do meio-oeste norte-americano. 

Dylan era um recem-nascido extremamente espalhafatoso 
e ativo, com longos periodos de choro que o pediatra classificou 
como colica classica. Nessa epoca, foi observado que ele aparen- 
tava ter orelhas grandes e estrabismo, e o pediatra costumava dizer 
que havia probabilidade de se resolver de forma espontanea. Aos 2 
meses, em uma visita pediatrica regular, o medico ouviu um sopro 
cardiaco sistolico, e a eletroecocardiografia (ECG) revelou a pre- 
senga de prolapso da valvula mitral. Levando-se em consideragao 
que o bebe nao era cianotico e nao apresentava outros sintomas 
cardfacos, nenhum tratamento foi recomendado a nao ser o moni- 
toramento. Embora se tornasse menos espalhafatoso com o passar 
do tempo, Dylan permanecia bastante ativo, nao dormia durante a 
noite, se alimentava mal e recusava alimentos solidos. 

Dylan apresentou um ligeiro atraso nos marcos de seu de¬ 
senvolvimento, tendo comegado a sentar sem ajuda aos 10 meses 
e a andar aos 18 meses. Houve tambem um retardo no desenvolvi¬ 
mento linguistico, e, mesmo que suas primeiras palavras tenham 
sido pronunciadas aos 20 meses, ele sempre demostrava seus dese- 
jos e necessidades. Os pais de Dylan estavam preocupados com seu 
nivel de atividade e com o retardo evolutivo, se comparado a irma, 
mas eram tranquilizados pela opiniao do pediatra de que, de ma- 
neira geral, meninos se desenvolvem mais lentamente que meninas 
nos primeiros dois anos de vida. 

Quando Dylan completou 3 anos, o professor do nivel pre- 
-escolar observou que ele nao conseguia prestar atengao e era hi- 


perativo, em comparagao aos colegas de classe, fato que forgou 
os pais a leva-lo para uma avaliagao de seu desenvolvimento. Os 
resultados mostraram a presenga de atrasos modestos nos desem- 
penhos cognitivo, linguistico e motor, com um quociente de desen¬ 
volvimento (QD) de 74. Ele foi descrito como desatento, timido 
e ansioso e tinha contato visual fraco. Entao, foi matriculado em 
um jardim de infancia especial e permaneceu em uma combinagao 
que incluia aulas de educagao especial e direcionada durante toda 
a vida academica. 

Aos 7 anos, o psicologo da escola avaliou Dylan, e os re¬ 
sultados indicaram que ele preenchia os criterios de perfil de “de¬ 
ficiencia de aprendizagem”. O menino tinha um QI total de 66, o 
que o colocava muito perto do desempenho medio na memoria de 
curto prazo e com deficits pronunciados na memoria de longo pra- 
zo, na linguagem expressiva e no desempenho visual e espacial. Ele 
esforgava-se nas tarefas de escrever e de aritmetica, porem adorava 
ciencias. Em decorrencia de seus problemas significativos com falta 
de atengao e hiperatividade, foi colocado na terapia com Metilfeni- 
dato de longa duragao (12 horas), que produziu alguns beneficios, 
sendo titulado para ate 54 mg por dia. Ele passou a demonstrar inte- 
resse intenso e transitorio em itens pouco usuais, como aspiradores 
de po a vacuo. A partir do momento em que atingiu a idade para fre- 
quentar a escola elementar, comegou a ter mais dificuldades sociais 
e a ser provocado agressivamente devido a sua educagao especial, 
sendo importunado em razao da cabega longa e das orelhas grandes. 

Apos entrar na adolescencia, Dylan se tornou cada vez mais 
ansioso, de forma tao intensa que, as vezes, esfregava ou oscilava 
as maos, se “irritava” com os assuntos cotidianos e com o que viria 
a seguir. Sua sensibilidade de longo prazo a ruidos muito altos pa- 
recia se desvanecer suavemente, porem desenvolveu medo de nu- 
vens carregadas de chuva e de cachorros e se recusava a entrar em 
elevadores. Ele comegou a chorar e ficou transtornado quando sua 
irma mais velha saiu para ir a uma festa, pois se preocupava com 
a probabilidade de que ela sofresse um acidente de carro. Dylan 
era muito timido e, algumas vezes, se defrontava com um misto de 
preocupagao e queixa de dor no estomago, porem, mesmo assim, 
nao faltava as aulas e pertencia a um pequeno grupo de amizades 
na liga de boliche das Olimpiadas Especiais. Ele adorava ativida- 
des que nao exigissem muita conversa e atengao. 

Quando Dylan tinha 17 anos, seus pais viram um docu¬ 
mentary na televisao sobre as causas geneticas de deficiencia 
intelectual. Ficaram impressionados com as semelhangas entre o 
filho e algumas outras pessoas descritas no programa. Mais tar- 
de, descreveram a experiencia como um “empurrao”. Eles sempre 
aceitaram Dylan “com todas as suas peculiaridades” e haviam dei- 
xado de pressionar os medicos na busca das “razoes” desde que o 
garoto entrara na idade pre-escolar. No entanto, telefonaram para o 
numero que aparecia no programa e, depois de 2 meses, receberam 
os resultados dos testes geneticos que confirmaram o diagnostico 
de sindrome do X fragil. 

Embora o dia a dia de Dylan nao tivesse mudado substan- 
cialmente depois do diagnostico, seus pais relataram que houve 
uma grande diferenga de comportamento em relagao a sua timidez, 
seus interesses restritos e sua insatisfagao. Mais tarde, o jovem re- 
cebeu tratamento contra ansiedade com um antidepressivo inibidor 
seletivo da recaptagao de serotonina (ISRSs) que diminuiu a ansie¬ 
dade social e facilitou as atividades com alguns pares. Os pais de 
Dylan confirmaram que houve uma mistura de sentimentos depois 
da obtengao tardia do diagnostico - desapontamento com relagao 
aos medicos, alivio em finalmente saber o que estava ocorrendo 
e pontadas de culpa. Sentiram-se entusiasmados com as respostas 
positivas do rapaz aos tratamentos de seus sintomas de atengao e de 
ansiedade e ficaram muito felizes com seu interesse cada vez maior 
no compartilhamento das atividades com pares e colegas de classe. 
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FIGURA 31.3-1 

A. Crianga com smdrome de Down; B. Adulto jovem com smdrome do X fragil (Cortesia de L. S. Sysmanski, M.D., e A. C. Crocker, M.D.). 


EXAMES LABORATORIAIS 

Os testes laboratoriais que podem elucidar as causas de deficiencia 
intelectual sao os seguintes: analise cromossomica, testes de urina e 
de sangue para disturbios metabolicos e estudos de neuroimagens. 
As anormalidades cromossomicas sao as causas simples mais co- 
muns de deficiencia intelectual. 

Estudos cromossomicos 

De maneira geral, as analises cromossomicas sao feitas nas situagoes 
em que diversas anomalias ffsicas, atrasos no desenvolvimento e 
deficiencias intelectuais se apresentam ao mesmo tempo. As tecnicas 
atuais conseguem identificar regioes cromossomicas com marcado- 
res especfficos de hibridizagao in situ por fluorescencia (FISH, do in¬ 
gles fluorescent in situ hybridization ) e permitem identificar delegoes 
microscopicas em ate 7% de pessoas com deficiencia intelectual de 
moderada a grave. Fatores como historia de retardo no crescimento, 
presenga de microcefalia, historia familiar de deficiencia intelectual, 
estatura baixa, hipertelorismo e outras anormalidades faciais aumen- 
tam o risco de ocorrencia de defeitos subtelomericos. 

A amniocentese, na qual retira-se uma pequena quantidade de 
lfquido amniotico da cavidade amniotica por meios transabdominais 
por volta da decima quinta semana de gestagao, tern sido bastante 
util no diagnostico pre-natal de anormalidades cromossomicas. A 
utilizagao da amniocentese sempre deve ser considerada nas situa¬ 
goes em que o risco fetal for muito alto, como, por exemplo, nos 
casos de idade materna elevada. As celulas do lfquido amniotico, 
predominantemente de origem fetal, sao cultivadas por estudos cito- 
geneticos e bioqufmicos. 

A coleta de amostra das vilosidades corionicas (CAVC) e uma 
tecnica de rastreamento para identificar a presenga de anormalidades 
cromossomicas fetais. A coleta deve ser feita seis semanas antes da 
amniocentese, por volta da oitava a decima semana de gestagao. Os 
resultados sao apresentados rapidamente (em algumas horas ou alguns 
dias), e, caso sejam anormais, a decisao de interromper a gravidez po- 
dera ser tomada no decorrer do primeiro trimestre. O risco de aborta- 
mento desse procedimento varia de 2 a 5%; na amniocentese esse tipo 
de risco e mais baixo (1 em 200 casos). Um teste sangufneo nao invasi- 
vo denominado MaterniT21 e uma marca registrada de teste pre-natal 


com capacidade para detectar anormalidades nos cromossomos 21,18, 
13, X e Y. Trata-se de uma ferramenta altamente especffica para a sm¬ 
drome de Down (Fig. 31.3-1). Nao ha risco algum de abortamento. 

Analise da urina e do sangue 

Condigoes como a smdrome de Lesch-Nyhan, galactosemia, fenilce- 
tonuria, smdrome de Hurler (Fig. 31.3-2) e smdrome de Hunter (Fig. 
31.3-3) sao exemplos de disturbios caracterizados pela presenga de 
deficiencia intelectual, que podera ser identificada por meio de en- 
saios de enzimas, aminoacidos ou acidos organicos apropriados. As 



FIGURA 31.3-2 

Crianga de 6 anos com a smdrome de Hurler. O tratamento envol- 
via aulas para criangas com multiplas deficiencias serias, atengao 
em relagao aos problemas cardfacos e orientagao especial para os 
pais (Cortesia de L. S. Sysmanski, M.D., e A. C. Crocker, M.D.). 
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FIGURA 31.3-3 

Dois irmaos, com idades de 6 e 8 anos, com a smdrome de Hun¬ 
ter, ao lado da irma mais velha, normal. Eles apresentavam retardo 
evolutivo significativo, problemas de infecgao respiratoria recorren- 
te e anormalidades comportamentais (Cortesia de L. S. Sysmanski, 
M.D., e A. C. Crocker, M.D.). 

anormalidades enzimaticas, principalmente na smdrome de Down, 
sao uma grande promessa futura como ferramentas diagnosticas uteis. 

Eletrencefalografia 

A eletrencefalografia e indicada sempre que se levar em considera- 
gao a hipotese da presenga de um disturbio convulsivo. As alteragoes 
eletrencefalograficas “inespecfficas”, caracterizadas por frequences 
lentas com surtos de picos ou complexos de ondas com pequenas 
pontas agudas, sao observadas com mais frequencia nas populagoes 
com deficiencia intelectual do que na populagao em geral; no entan- 
to, essas descobertas nao esclarecem diagnosticos especfficos. 

Neuroimagens 

Estudos de neuroimagens em individuos com deficiencia intelectual 
usando tomografia computadorizada (TC) ou imagens por ressonan- 
cia magnetica (IRM) encontraram altas taxas de anormalidades em 
pacientes com microcefalia, retardo significativo, paralisia cerebral 
e deficiencia profunda. Recomenda-se o uso de neuroimagens nes¬ 
ses pacientes, acompanhando descobertas que sugiram a presenga 
de convulsoes, micro ou macrocefalia, perda de habilidades que ja 
haviam sido adquiridas ou sinais neurologicos como distonia, espas- 
ticidade ou reflexos alterados. 

Embora nao seja diagnostico sob o ponto de vista clfnico, 
os estudos por neuroimagens atualmente sao utilizados para reunir 
dados que, no final, possam revelar a presenga de mecanismos bio- 
logicos que contribuam para a deficiencia intelectual. Nos dia de 
hoje, tecnicas como IRM estrutural, IRM funcional (fIRM) e ima- 
gem por tensor de difusao (DTI, do ingles diffusion tension imaging ) 
sao utilizadas em pesquisas. Por exemplo, os dados atuais indicam 
que individuos com a smdrome do X fragil e deficits de atengao 
concorrentes tern tambem maior probabilidade de apresentar vias 
fronto-estriatais aberrantes na IRM, se comparados com pacientes 
sem problemas de deficit de atengao. As imagens por ressonancia 
magnetica tambem sao muito uteis para elucidar padroes de mieli- 
nizagao. Estudos de IRM tern muita utilidade, ainda, na criagao de 
uma linha de base para comparagao de processos degenerativos que 
poderao ocorrer mais tarde no cerebro. 


Avalia^oes da fala e da audigao 

A audigao e a fala devem ser avaliadas rotineiramente. E possfvel 
que o desenvolvimento da fala seja o criterio mais confiavel para 
investigar as deficiencias intelectuais. E comum varias alteragoes 
auditivas ocorrerem em pessoas com deficiencia intelectual, embo¬ 
ra, em algumas circunstancias, os danos auditivos possam simular 
deficiencia intelectual. Entretanto, os metodos usados com maior 
frequencia para avaliar a audigao e a fala exigem a colaboragao do 
paciente; portanto, de maneira geral, nao sao confiaveis para aplica- 
gao em pessoas portadoras de deficiencias graves. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Na maioria dos casos de deficiencia intelectual, ainda que a alte- 
ragao intelectual subjacente nao apresente melhoras, o nfvel de 
adaptagao aumenta com a idade e pode ser influenciado de forma 
positiva por ambientes ricos e com suporte. Em geral, pessoas com 
deficiencias intelectuais e mentais de leves a moderadas tern mais 
flexibilidade para se adaptar a varios tipos de condigoes ambientais. 
Os transtomos psiquiatricos comorbidos causam impactos negativos 
no prognostico geral. Nas situagoes em que houver sobreposigao de 
transtornos psiquiatricos e deficiencias intelectuais, os tratamentos- 
-padrao para os transtornos mentais comorbidos costumam ser be- 
neficos, embora as respostas sejam menos robustas e o aumento na 
vulnerabilidade aos efeitos colaterais de agentes psicofarmacologi- 
cos ocorra com bastante frequencia. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Por definigao, as deficiencias intelectuais devem iniciar antes dos 18 
anos. Em algumas situagoes, os casos de maus-tratos infantis graves, 
na forma de negligencia ou abuso, possivelmente contribuam para 
os retardos no desenvolvimento, que podem se assemelhar a algum 
tipo de deficiencia intelectual. Todavia, esses danos sao, em parte, 
reversiveis na fase inicial da infancia quando as criangas vivem em 
ambientes corretivos, enriquecidos e estimulantes. As deficiencias 
sensoriais, em especial surdez e cegueira, podem ser confundidas 
com deficiencia intelectual nos casos em que a falta de consciencia 
dos deficits sensoriais levar a realizagao de testes inapropriados. 
Transtornos na fala expressiva e receptiva podem dar a impressao de 
deficiencia intelectual em criangas com inteligencia media; paralisia 
cerebral tambem pode ser confundida com essa deficiencia. Doengas 
sistemicas cronicas e debilitantes podem deprimir e retardar o desem- 
penho e as realizagoes de uma crianga, apesar da inteligencia normal. 
Disturbios convulsivos, sobretudo aqueles com controle precario, po¬ 
dem contribuir para a persistencia da deficiencia intelectual. Sfndro- 
mes organicas especfficas que produzem deficiencias isoladas, tais 
como incapacidade de ler (alexia), incapacidade de escrever (agrafia) 
ou deficiencia de comunicagao (afasia), sao ocorrencias provaveis em 
criangas com inteligencia normal e ate mesmo naquelas com inteli¬ 
gencia superior. Criangas com transtornos de aprendizagem (que po¬ 
dem coexistir com deficiencia intelectual) apresentam retardo ou in¬ 
capacidade para se desenvolverem em areas especfficas, como leitura 
ou matematica, ainda que possam se desenvolver normalmente em 
outras areas. No entanto, criangas com deficiencia intelectual apre¬ 
sentam retardos generalizados na maior parte das areas evolutivas. 

Com frequencia, ha uma coexistencia entre deficiencia inte¬ 
lectual e transtorno do espectro autista (TEA); entre 70 a 75% dos 
individuos com TEA tern QI abaixo de 70. Alem disso, dados epide- 
miologicos indicam que o transtorno do espectro autista ocorre em 
cerca de 19,8% das pessoas com deficiencia intelectual. As criangas 
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com TEA sofrem bem mais danos graves no relacionamento social 
e no desenvolvimento lingufstico, em comparagao com outras crian¬ 
gas com o mesmo mvel de deficiencia intelectual. 

Provavelmente, criangas com idade inferior a 18 anos, altera- 
goes significativas no desempenho adaptativo e QI inferior a 70, e 
que tambem atendam aos criterios de demencia, receberao diagnostico 
tanto de demencia quanto de deficiencia intelectual. Entretanto, aque- 
las com alteragoes cognitivas recentes, cujos QIs forem inferiores a 70 
apos a idade de 18 anos, receberao apenas o diagnostico de demencia. 

TRATAMENTO 

As intervengoes em criangas e adolescentes com deficiencia inte¬ 
lectual fundamentam-se em avaliagoes das necessidades sociais, 
educacionais, psiquiatricas e ambientais. A deficiencia intelectual 
esta associada a uma grande variedade de transtomos psiquiatricos 
comorbidos que, com frequencia, exigem tratamentos especificos, 
alem de suporte psicossocial. Evidentemente, nas situagoes em que 
medidas preventivas estiverem a disposigao, a abordagem ideal in- 
clui intervengoes primarias, secundarias e terciarias. 

Prevengao primaria 

A prevengao primaria engloba agoes para eliminar ou reduzir as 
condigoes que levam ao desenvolvimento de deficiencias intelec- 
tuais, assim como de disturbios associados. Por exemplo, a triagem 
de bebes para fenilcetonuria e a administragao de dietas com baixo 
teor de fenilalanina na presenga de PKU alteram significativamen- 
te o surgimento de deficiencia intelectual nas criangas afetadas. Os 
passos preventives primarios adicionais incluem educagao do publi¬ 
co em geral sobre estrategias para prevenir a ocorrencia de deficien¬ 
cia intelectual, tais como abstinencia de alcool durante a gestagao; 
esforgos permanentes dos profissionais da saude para assegurar e 
melhorar as politicas de saude publica; e legislagao que garanta as- 
sistencia medica ideal para as maes e as criangas. O aconselhamen- 
to familiar e genetico ajuda a diminuir a incidencia de deficiencia 
intelectual em fanulias com historia de algum disturbio genetico. 

Prevengao secundaria e terciaria 

O atendimento imediato das complicagoes clinicas e psiquiatricas 
da deficiencia intelectual podem reduzir o curso (prevengao secun¬ 
daria) e minimizar as sequelas ou as deficiencias consequentes (pre¬ 
vengao terciaria). Disturbios metabolicos e endocrinos hereditarios, 
como PKU e hipotireoidismo, podem ser tratados de forma efetiva 
nos estagios iniciais por meio de controle dietetico ou de terapia de 
reposigao hormonal. 

Intervengoes educacionais. As instituigoes educacionais 
para criangas com deficiencia intelectual devem incluir programas 
detalhados que abordem treinamento academico em habilidades 
adaptativas, sociais e vocacionais. Deve-se dar atengao especial a 
comunicagao e aos esforgos para melhorar a qualidade de vida. 

Intervengoes comportamentais e cognitivo-comporta- 
mentais. As dificuldades de adaptagao entre as populagoes com 
deficiencia intelectual sao generalizadas e tao variadas que tanto as 
intervengoes isoladas como em combinagao poderao produzir benefi- 
cios. A terapia comportamental vem sendo aplicada por muitos anos 
para formatar e melhorar os comportamentos sociais e controlar e mi¬ 
nimizar os agressivos e destrutivos. Reforgos positivos para compor¬ 
tamentos desejaveis e punigoes benignas (p. ex., perda de privileges) 
para comportamentos questionaveis tern sido bastante uteis. As tera- 
pias cognitivas, como eliminagao de falsas crengas e exercicios de re- 


laxamento com autoinstrugao, sao recomendagoes para aplicagao nas 
pessoas com deficiencia intelectual que conseguem seguir instrugoes. 
A terapia psicodinamica e uma opgao para administragao em pacientes 
e nas respectivas fanulias para diminuir os conflitos sobre as expectati- 
vas que resultem na persistencia de fatores como ansiedade, raiva e de- 
pressao. As modalidades de tratamento psiquiatrico exigem modifica- 
goes que levem em consideragao o mvel de inteligencia dos pacientes. 

Educagao familiar. Sob o ponto de vista de abordagem medica, 
uma das areas mais importantes e a educagao das fanulias de crian¬ 
gas ou adolescentes com deficiencia intelectual sobre as maneiras de 
melhorar a competencia e a autoestima e, ao mesmo tempo, manter 
expectativas realisticas para os pacientes. Com frequencia, as fanulias 
encontram dificuldades em manter o equilibrio entre incentivar a inde- 
pendencia e construir ambientes de estunulo e de apoio para criangas 
com deficiencias intelectuais, que provavelmente experimentam algum 
tipo de rejeigao e de falha fora do contexto familiar. Os pais podem 
receber beneficios de psicoterapias permanentes ou de terapias familia- 
res, bem como devem ter a oportunidade de expressar seus sentimentos 
de culpa, desespero, angustia, negagao recorrente e raiva a respeito do 
disturbio dos filhos e o que o futuro reserva para eles. Os psiquiatras 
devem estar preparados para dar-lhes todas as informagoes medicas ba- 
sicas e atualizadas sobre causas, tratamento e outras areas pertinentes 
(p. ex., treinamento especial e corregao de defeitos sensoriais). 

Interven^ao social. Urn dos problemas mais predominantes en¬ 
tre pessoas com deficiencias intelectuais e o sentimento de isolamen- 
to social e os deficits de habilidades sociais. Por isso, as agoes para 
melhorar a quantidade e a qualidade da competencia social e uma 
parte de extrema relevancia no tratamento. A Special Olympics Inter¬ 
national e o programa mais importante de esportes recreativos criado 
especificamente para essa populagao. Alem de proporcionar um fo¬ 
rum para o desenvolvimento de condicionamento ffsico, ela estimula 
as interagoes sociais, cria amizades e melhora a autoestima geral (que 
e seu grande objetivo). Um estudo recente confirmou os efeitos posi¬ 
tivos, do ponto de vista intelectual, desse programa sobre a competen¬ 
cia social de adultos deficientes que participaram dos jogos. 

Intervengoes psicofarmacologicas. As abordagens farma- 
cologicas ao tratamento de sintomas comportamentais e psicologi- 
cos de criangas com deficiencias intelectuais seguem os paradigmas 
da literatura com base em evidencias nos tratamentos de todas as 
criangas com transtornos psiquiatricos. Todavia, e imprescindfvel 
aplicar tambem as abordagens empiricas, levando-se em conside¬ 
ragao a escassez de ensaios clmicos randomizados na populagao in¬ 
fantil com essas deficiencias. 

SINTOMAS E TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS COMORBI¬ 
DOS COMUNS 

Agressao, Irritabilidade e Comportamento de Automutilagao A 
Research Units on Pediatric Psychopharmacology (RUPP, Autism 
Network 2002) documentou o uso de risperidona como tratamen¬ 
to eficaz para irritabilidade (agressao, automutilagao e ataques 
graves de raiva) em criangas com o transtorno do espectro autista. 
A risperidona e uma opgao util no tratamento de comportamentos 
disruptivos em criangas com inteligencia abaixo da media e, alem 
disso, possui um bom perfil de seguranga e de tolerabilidade total. 
Os testes cognitivos demonstraram que, com a administragao do far- 
maco, ha uma melhora pequena, porem significativa, na capacidade 
cognitiva. Criangas e adolescentes com deficiencias intelectuais pa- 
recem ter um risco mais elevado para o desenvolvimento de disci- 
nesia tardia apos o uso de medicagoes antipsicoticas; entretanto, a 
utilizagao de antipsicoticos atfpicos, incluindo risperidona e clozapi- 
na, pode produzir algum alfvio com baixo risco de discinesia tardia. 
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Ha evidencias que dao suporte ao uso de agentes antipsico- 
ticos no tratamento do comportamento automutilador (CAM). Em- 
bora os dados existentes confirmem a eficacia da tioridazina para 
melhorar o CAM, o alerta sobre o prolongamento do intervalo QT 
com esse medicamento diminuiu drasticamente seu uso, e, hoje, os 
medicos preferem usar os agentes antipsicoticos atipicos. 

Transtorno de deficit de atengao/hiperatividade. As estima- 
tivas do transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) e 
dos sintomas semelhantes ao TDAH entre criangas com inteligen- 
cia abaixo da media e com retardo do desenvolvimento parecem 
ser significativamente mais altas que as taxas prevalentes na co- 
munidade. Ensaios clmicos randomizados de varios agentes psi- 
cofarmacologicos foram realizados nessas criangas. Esses estudos 
incluem testes com metilfenidato, clonidina e risperidona. Os dados 
dispomveis sobre o tratamento do transtorno e dos sintomas seme¬ 
lhantes ao TDAH em jovens com inteligencia abaixo da media e 
transtornos do desenvolvimento revelam que os agentes usados no 
tratamento de TDAH, sobretudo os estimulantes, durante a fase tf- 
pica de desenvolvimento produzem alguns beneffcios em criangas 
com deficiencia intelectual e esse transtorno. Entretanto, aparente- 
mente, a ocorrencia de efeitos colaterais nessa populagao e maior, 
em comparagao as criangas com TDAH na comunidade. Portan- 
to, as recomendagoes sobre o tratamento de TDAH em criangas e 
adolescentes que apresentam esse transtorno comorbido incluem o 
monitoramento rigoroso dos efeitos colaterais. Estudos envolvendo 
o tratamento a base de metilfenidato em individuos com deficiencia 
intelectual leve e com TDAH mostraram que houve melhoras sig- 
nificativas na capacidade de manter a atengao e o foco nas tarefas. 
Estudos sobre o tratamento com metilfenidato nao mostraram qual- 
quer evidencia de melhora a longo prazo nas habilidades sociais e 
no aprendizado. Observou-se que a risperidona tambem e benefica 
na redugao dos sintomas de TDAH nessa populagao, embora seja 
provavel o aumento do nfvel serico de prolactina. E prudente fazer 
um teste com uma medicagao estimulante antes de comegar a usar 
os agentes antipsicoticos para o tratamento dos sintomas de TDAH 
nos casos de deficiencia intelectual. Nos dias atuais, encontra-se 
a disposigao no mercado norte-americano uma nova suspensao 
oral de metilfenidato de agao prolongada em preparagoes de 25 
mg/5mL, para aplicagao uma vez ao dia no tratamento de TDAH 
em criangas com idades entre 6 a 12 anos. 

Comprovadamente, as preparagoes a base de anfetaminas sao 
eficazes no tratamento de TDAH em criangas com desenvolvimento 
tfpico. No entanto, parece que essas preparagoes estimulantes nao che- 
garam a ser estudadas de forma especffica para uso em criangas com 
deficiencia intelectual. A clonidina foi estudada clinicamente nessa 
populagao, em especial para melhorar a hiperatividade e a impulsi- 
vidade. Mesmo os dados sendo escassos, as classificagoes feitas por 
pais e medicos sugerem que a clonidina seja um medicamento eficaz. 

As observagoes indicam que a atomoxetina e efetiva em 
criangas diagnosticadas com TEA e com caracterfsticas proemi- 
nentes de TDAH, podendo tambem ser usada na populagao com 
deficiencia intelectual. 

Transtornos depressivos. A identificagao de transtornos depres- 
sivos entre individuos com deficiencia intelectual exige a realizagao 
de avaliagoes cuidadosas, tendo em vista que poderao passar des- 
percebidos nos casos em que os problemas comportamentais forem 
muito proeminentes. Ha relatos informais de desinibigao em res- 
posta aos inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) 
(p. ex., fluoxetina, paroxetina e sertralina) em deficientes intelec- 
tuais com transtorno do espectro autista. Levando-se em conta a re- 


lativa seguranga dos antidepressivos ISRSs, recomenda-se fazer um 
teste quando ha algum transtorno depressivo em criangas ou adoles¬ 
centes com deficiencia intelectual. 

Movimentos motores estereotipados. Os medicamentos an¬ 
tipsicoticos - historicamente o haloperidol e a clorpromazina e, 
atualmente, os antipsicoticos atipicos - sao usados no tratamento 
de comportamentos autoestimulantes repetitivos em criangas com 
deficiencia intelectual quando esses comportamentos sao danosos 
ou perturbadores. Relatos anedoticos indicam que esses agentes 
podem amenizar os comportamentos autoestimulantes, embora nao 
tenha sido observada qualquer melhora no comportamento adaptati- 
vo. Com frequencia, ocorre uma sobreposigao entre sintomas obses- 
sivo-compulsivos e comportamentos repetitivos estereotipados em 
criangas e adolescentes com deficiencia intelectual, de modo parti¬ 
cular em individuos com transtorno do espectro autista comorbido. 
Os ISRSs, como a fluoxetina, a fluvoxamina, a paroxetina e a sertra¬ 
lina, sao eficazes no tratamento de sintomas obsessivo-compulsivos 
em criangas e adolescentes e, possivelmente, tambem nos casos de 
movimentos motores estereotipados. 

Comportamento da raiva explosiva. Os medicamentos antipsi¬ 
coticos, em especial a risperidona, sao comprovadamente eficazes 
no tratamento de explosoes de raiva. Indica-se a realizagao de en¬ 
saios clmicos sistematicos controlados para confirmar a eficacia 
desses medicamentos no tratamento desse tipo de comportamen¬ 
to. Ha relatos anedoticos de que os antagonistas dos receptores 
|3-adrenergicos (betabloqueadores), como o propranolol, resultam 
em um numero menor de explosoes de raiva em algumas criangas 
com deficiencia intelectual e TEA. 

SERVigOS E SUPORTE PARA CRIANGAS COM 
DEFICIENCIA INTELECTUAL 

Intervengao precoce 

Os programas de intervengao precoce sao uteis aos individuos nos 
primeiros 3 anos de vida. De maneira geral, esses servigos sao for- 
necidos pelo Estado e iniciam com a visita de um especialista na 
residencia do paciente durante varias horas por semana nos EUA. 
Apos a aprovagao da Lei Publica 99-447, a Education of the Handi¬ 
capped Amendments of 1986, o governo norte-americano estendeu 
os servigos de intervengao imediata para toda a famflia. Os orgaos 
governamentais sao obrigados a desenvolver Individualized Family 
Service Plan (IFSP) para cada famflia, com o objetivo de identificar 
intervengoes especfficas para ajudar as famflias e as criangas. 

Escola 

Nos Estados Unidos, entre as idades de 3 a 21 anos, as escolas sao 
as responsaveis legais pelo fornecimento de servigos educacionais 
adequados para criangas e adolescentes com deficiencias intelec- 
tuais. Essas obrigagoes foram criadas com a aprovagao da Lei Pu¬ 
blica 94-142, Education for all Handicapped Children Act, de 1975, 
e foram ampliadas com a inclusao do Individuals with Disabilities 
Act (IDEA), de 1990. Por forga dessas leis, as escolas publicas 
note-americanas obrigam-se a desenvolver e fornecer programas 
educacionais individusalizados para cada estudante com deficiencia 
intelectual, cujo escopo e definido em uma reuniao com o pessoal 
da escola e a famflia da crianga e passa a ser designado como pia¬ 
no educacional individualizado (PEI). A educagao da crianga deve 
ocorrer em um “ambiente o menos restritivo possfvel” para viabili- 
zar o aprendizado. 
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Suporte 

Atualmente, nos Estados Unidos, existe uma grande variedade de gru- 
pos e de servigos organizados para criangas portadoras de deficiencias 
intelectuais e as respectivas famflias. Esses servigos incluem cuidados 
temporarios de curto prazo organizados por agendas estaduais, cujo 
objetivo e dar um tempo para as famflias. Outros programas incluem o 
programa Special Olympics, cuja finalidade e dar as criangas com de¬ 
ficiency intelectual a oportunidade de participar de esportes coletivos 
e de competigoes esportivas. Existem muitas organizagoes especfficas 
para as famflias que desejam entrar em contato com outras famflias 
que tambem tenham criangas com o mesmo tipo de deficiencias. 
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A 31.4 Transtornos da comunicagao 


Os transtornos da comunicagao variam de atrasos leves na aquisigao 
da linguagem a transtornos expressivos ou mistos receptivos-expres- 


sivos, transtornos fonologicos e tartamudez, cujaremissao pode ocor- 
rer de forma espontanea ou persistir na adolescencia ou mesmo na 
vida adulta. O atraso na aquisigao da linguagem e um dos retardos 
evolutivos mais comuns e mais precoces durante a infancia e afeta 
cerca de 7% das criangas com ate 5 anos de idade. As taxas de inci- 
dencia de transtornos lingufsticos sao compreensivelmente mais ele- 
vadas em criangas na fase pre-escolar do que nas que estao no perfodo 
escolar. Os dados do Early Language in Victoria Study (ELVS) mos- 
tram que as taxas de incidencia desses transtornos chegam a atingir 
20% das criangas com 4 anos. As criangas devem dominar uma mul- 
tiplicidade de aspectos da linguagem para que sua comunicagao seja 
eficiente - ou seja, conseguir compreender e expressar ideias usando 
as palavras e a fala no idioma vernaculo. No DSM-5, os transtornos 
da linguagem incluem problemas expressivos ou problemas mistos 
receptivos-expressivos. Nos termos desse manual, os transtornos 
da fala incluem o transtorno do som da fala (antes conhecido como 
transtorno fonologico) e o transtorno do infcio da fluencia na infan¬ 
cia (tartamudez ou gagueira). Criangas com deficiencias lingufsticas 
expressivas sentem dificuldade para expressar seus pensamentos com 
palavras e frases no nfvel de sofisticagao esperado para a idade e o 
nfvel de desenvolvimento em outras areas. Essas criangas esforgam- 
-se com vocabularios limitados, usam frases curtas ou incorretas, sob 
o ponto de vista gramatical, e com frequencia apresentam descrigoes 
desorganizadas, confusas e infantis de uma determinada situagao. 
Possivelmente estejam defasadas no desenvolvimento da compreen- 
sao e da memorizagao de palavras, em comparagao a outras da mesma 
idade. Criangas com transtorno da linguagem correm um grande risco 
de desenvolver dificuldades de leitura. O consenso atual de especia- 
listas no assunto considera os comprometimentos na compreensao da 
linguagem uma forma de transtorno da linguagem, distinto de outras 
deficiencias de leitura como dislexia. 

Sob o ponto de vista pragmatico, ha uma interligagao entre 
linguagem e fala, apesar de pertencerem a categorias distintas de 
transtornos da linguagem e de transtornos da fala nos termos do 
DSM-5. A competency lingufstica divide-se em quatro dommios: 
fonologia, gramatica, semantica e pragmatica. Fonologia refere-se 
a capacidade de produzir os sons que constituem as palavras em 
um determinado idioma e a habilidade de distinguir varios fonemas 
(sons correspondentes a uma letra ou a um grupo de letras em um 
idioma). Para imitar as palavras, as criangas devem ser capazes de 
produzir os respectivos sons. Gramatica trata da organizagao de pa¬ 
lavras e das regras que permitem coloca-las em uma ordem que faga 
sentido em um determinado idioma. Semantica diz respeito a orga¬ 
nizagao de conceitos e a aquisigao das palavras propriamente ditas. 
As criangas utilizam as palavras de uma lista mental para criar fra¬ 
ses. Aquelas com comprometimento da linguagem apresentam uma 
ampla gama de dificuldades semanticas, incluindo aquisigao de no¬ 
vas palavras, armazenamento e organizagao de palavras conhecidas 
e recuperagao de palavras. Avaliagoes da fala e da linguagem am- 
plas o suficiente para testar todos os nfveis precedentes de habilida¬ 
de possibilitam fazer avaliagoes mais precisas das necessidades para 
a recuperagao das criangas. Pragmatica tern a ver com o uso real da 
linguagem e de “regras” de conversagao, como a pausa, de modo 
que o ouvinte possa responder a uma pergunta, sabendo o momento 
exato de mudar de topico sempre que houver uma pausa na conver¬ 
sagao. Na idade de 2 anos, as criangas que nao conseguem falar ou 
que apresentam retardo lingufstico provavelmente conhegam algu- 
mas palavras - ou no maximo 200 - e, na idade de 3 anos, a maioria 
entende as regras basicas de linguagem e conseguem conversar de 
fato. A Tabela 31.4a-l apresenta uma visao geral de eventos im- 
portantes no processo de desenvolvimento lingufstico e nao verbal. 
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Ao longo da ultima decada, tem havido um aumento no 
numero de estudos investigando as intervengoes na fala e na lin- 
guagem, com resultados positivos identificados em inumeras areas 
lingmsticas. Esses resultados incluem aprimoramento no vocabula- 
rio expressivo, uso da sintaxe e desenvolvimento fonologico geral. 
Os alvos principals da maior parte das intervengoes focam em uma 
deficiencia especifica da crianga; essas estrategias intervencionistas 
sao aplicadas por terapeutas da fala e da linguagem. 


31.4aTranstorno da linguagem 

O transtomo da linguagem consiste em dificuldades na aquisigao e 
no uso da linguagem em varias modalidades, incluindo a linguagem 
falada e escrita, causadas por deficiencias na compreensao ou na 
produgao de acordo com as habilidades expressivas e receptivas. Es¬ 
sas deficiencias incluem vocabulario reduzido, capacidade limitada 
para formar frases usando as regras gramaticais e comprometimento 
da conversagao com base nas dificuldades para usar o vocabulario e 
ligar frases de forma descritiva. 

DEFICIENCIAS NA LINGUAGEM EXPRESSIVA 

As deficiencias na linguagem expressiva surgem sempre que uma 
crianga demonstra alguma deficiencia seletiva no desenvolvimen¬ 
to da linguagem expressiva, relacionada as habilidades na lingua¬ 
gem receptiva e as fungoes intelectuais nao verbais. Os lactentes 
e as criangas mais novas dao risadas e comegam a cantarolar com 
aproximadamente 6 meses de idade, balbuciam e verbalizam silabas 
como “da-da-da” ou “ma-ma-ma” por volta dos 9 meses e, com 1 
ano de idade, conseguem imitar vocalizagoes e sao capazes de falar 
pelo menos uma palavra. De maneira geral, o desenvolvimento da 
fala e da linguagem expressiva prossegue de uma forma gradual, 
de modo que, via de regra, na idade de um ano e meio as criangas 
conseguem dizer um punhado de palavras e, aos 2 anos, em geral 
combinam palavras em frases simples. Na idade de 2 anos e meio, 
conseguem identificar uma agao em um quadro e fazer-se entender 
por meio de suas verbalizagoes pelo menos a metade das vezes. Aos 
3 anos, a maior parte das criangas e capaz de falar de forma inteli- 
givel e consegue identificar uma cor e descrever o que esta vendo 
usando varios adjetivos. De modo habitual, aos 4 anos, as criangas 
conseguem identificar pelo menos quatro cores e sao capazes de 
conversar de forma inteliglvel. Nos anos iniciais, antes do perfodo 
pre-escolar, o desenvolvimento da proficiencia no vocabulario e no 
uso da linguagem e altamente variavel e influenciado pela quantida- 
de e qualidade de interagoes verbais com os membros da familia, e, 
apos o imcio do perfodo escolar, as habilidades lingmsticas sao in- 
fluenciadas de maneira significativa pelo mvel de comprometimen¬ 
to verbal no ambiente escolar. A Wechsler Intelligence Scale for 
Children III (WISC-III) e uma ferramenta utilizada para identificar 
criangas com deficiencias de linguagem expressiva, quando o nfvel 
intelectual verbal parecer diminuido em comparagao ao quociente 
de inteligencia (QI) geral. E provavel que criangas com deficiencias 
de linguagem expressiva apresentem desempenho abaixo dos nlveis 
esperados em relagao ao vocabulario adquirido e talvez tenham pro- 
blemas com o uso correto dos tempos verbais, com construgoes de 
frases complexas e em lembrar as palavras. De modo geral, sob o 
ponto de vista verbal, criangas com deficiencias de linguagem ex¬ 
pressiva aparentam ser mais jovens do que a idade real. Essa de¬ 
ficiencia pode ser adquirida durante a infancia (i.e., secundaria a 


algum tipo de trauma ou transtorno neurologico), embora isso seja 
menos frequente, ou pode estar associada ao proprio processo de 
desenvolvimento. Em geral, e uma condigao congenita, sem uma 
causa obvia. A maioria dos transtornos da linguagem da infancia 
se enquadra na categoria evolutiva. Em qualquer dos casos, podem 
ocorrer deficiencias nas habilidades receptivas (compreensao da 
linguagem) ou nas habilidades expressivas (capacidade para usar a 
linguagem). Com frequencia, as perturbagoes na linguagem expres¬ 
siva surgem na ausencia de dificuldades de compreensao, enquanto 
a disfungao receptiva costuma diminuir a proficiencia na expressao 
da linguagem. Os prognosticos sao melhores para as criangas que 
sofrem apenas de perturbagao na linguagem expressiva, que tem 
menos interference na aprendizagem, do que para as que tem per¬ 
turbagoes mistas de linguagem receptiva-expressiva. 

Embora o uso da linguagem dependa de habilidades expressi¬ 
vas e receptivas, o grau de deficits de um determinado individuo pode 
ser grave em uma area e seriamente alterado em outras areas. Por- 
tanto, o transtorno da linguagem pode ser diagnosticado em criangas 
com perturbagao na linguagem expressiva, na ausencia de problemas 
na linguagem receptiva ou na presenga de smdromes da linguagem 
expressiva e receptiva. Em geral, nas situagoes em que ha deficiencia 
significativa nas habilidades receptivas que sirvam de base diag- 
nostica, as habilidades expressivas tambem sao comprometidas. De 
acordo com os criterios do DSM-5, os transtornos da linguagem nao 
se limitam a incapacidade para o desenvolvimento lingulstico, isto e, 
sao tambem incluidas as formas adquiridas de perturbagoes na lin¬ 
guagem. A fim de preencher os criterios do DSM-5 para transtorno da 
linguagem, as pontuagoes nas medigoes padronizadas da linguagem 
expressiva ou receptiva devem ficar abaixo das pontuagoes nos testes 
e subtestes padronizados para medigao do QI nao verbal. 

Epidemiologia 

A prevalencia de perturbagoes na linguagem expressiva diminui com 
o avango na idade da crianga, e em geral se estima que seja de ate 6% 
na populagao de criangas com idade entre 5 e 11 anos. As pesquisas 
indicam que as taxas de perturbagoes na linguagem expressiva che- 
guem a atingir 20% em criangas abaixo dos 4 anos. As estimativas 
sao mais baixas e variam de 3 a 5% no caso daquelas com 11 anos na 
fase escolar. A incidencia desse transtorno e duas a tres vezes mais 
elevada em meninos do que em meninas. Alem disso, a prevalencia e 
maior entre criangas cujos parentes tenham historia familiar de trans¬ 
torno fonologico ou de qualquer outro transtorno da comunicagao. 

Comorbidade 

Criangas com transtorno da linguagem apresentam taxas de trans¬ 
tornos psiquiatricos comorbidos acima da media. Em um estu- 
do que reuniu criangas com deficiencias na fala e na linguagem, 
os transtornos comorbidos mais comuns foram os de deficit de 
atengao/hiperatividade (TDAH) (19%), de ansiedade (10%), de 
oposigao desafiante e da conduta (7% combinados). O risco de 
incidencia do transtorno da fala e mais elevado em criangas com 
transtorno da linguagem expressiva, dificuldades receptivas e ou- 
tros transtornos da aprendizagem. Muitos outros transtornos - da 
leitura, de coordenagao do desenvolvimento e outros transtornos 
da comunicagao - estao associados a perturbagoes na linguagem 
expressiva. Com frequencia, criangas com alguma perturbagao na 
linguagem expressiva apresentam algum comprometimento recep- 
tivo, embora sem sempre seja uma base suficientemente significa¬ 
tiva para estabelecer o diagnostico de transtorno da linguagem. E 
comum o transtorno do som da fala, antes conhecido por transtorno 





Psiquiatria infantil 1139 



TABELA 31.4a-1 

Desenvolvimento normal da fala, da linguagem e das habilidades nao verbais em manias 


Desenvolvimento da fala e da linguagem 


Desenvolvimento nao verbal 


1 ano 

Reconhece o proprio nome. 

Segue orientagoes simples acompanhadas de gestos (p. ex., dar 
tchau). 

Pronuncia uma ou duas palavras. 

Mistura palavras e sons de jargoes. 

Utiliza gestos comunicativos (p. ex., mostrando, apontando). 

2 anos 

Usa ate 300 palavras. 

Identifica e atribui nomes aos objetos mais comuns. 

Usa duas palavras ou frases um pouco mais longas. 

Usa algumas preposigoes (p. ex., em, sobre), pronomes (p. ex., voce, 
eu), flexoes verbais (p. ex., no passado, no gerundio) e plurais (s), 
porem nem sempre na forma correta. 

Adora brincar com brinquedos de agao. 

3 anos 

Usa ate 1.000 palavras. 

Cria frases de 3 a 4 palavras, em geral com o sujeito e o verbo, po¬ 
rem com estruturas simples. 

Obedece aos comandos de duas etapas. 

Repete frases com 5 a 7 silabas. 

Via de regra a fala e compreendida pelos membros da famflia. 

4 anos 

Usa ate 1.600 palavras. 

Repete historias e eventos do passado recente. 

Compreende a maior parte das questoes sobre o ambiente imediato. 
Usa conjungoes (p. ex., se, mas, porque). 

Via de regra, a fala e compreendida por pessoas estranhas. 

5 anos 

Usa ate 2.300 palavras. 

Discute sentimentos. 

Compreende a maior parte das preposigoes que se referem ao espa- 
go (p. ex., acima, ao lado, na diregao de) e ao tempo (p. ex., antes, 
depois, ate). 

Obedece aos comandos de tres etapas. 

Escreve o proprio nome. 

6 anos 

Define as palavras por fungao e atributos. 

Usa uma grande variedade de frases complexas bem estruturadas. 
Usa todos os componentes de uma frase (p. ex., verbos, sujeitos, 
adverbios, adjetivos, conjungoes, preposigoes). 

Compreende as associagoes entre letras e sons na leitura. 

8 anos 

Le livros simples por prazer. 

Adora charadas e piadas. 

Verbaliza imediatamente ideias e problemas. 

Compreende solicitagoes indiretas (p. ex. "Esta quente aqui dentro", 
ou seja, uma solicitagao indireta para abrir a janela). 

Reproduz todos os sons da fala de uma forma adulta. 


Fica em pe com ajuda. 

Da os primeiros passos com apoio. 

Usa objetos comuns (p. ex., colher, xfcara). 

Solta objetos sem protestar. 

Procura por objetos no local em que os viu pela ultima vez. 

Sobe e desce escadas sem ajuda, porem sem alternar os pes. 
Corre com ritmo, mas nao consegue parar ou comegar a correr 
suavemente. 

Come usando um garfo. 

Colabora com os adultos nas tarefas domesticas mais simples. 

Obedece aos comandos simples nao acompanhados de gestos. 

Consegue andar de triciclos. 

Adora brincar de "faz de conta". 

Identifica as cores primarias. 

Equilibra-se momentaneamente em um pe. 

Compartilha os brinquedos com outras criangas por curtos 
perfodos de tempo. 

Sobe e desce escadas com pes alternados. 

Consegue saltitar com um dos pes. 

Copia letras em blocos. 

Consegue fazer o jogo de dramatizagoes com outras criangas. 
Classifica os objetos familiares. 

Consegue se vestir sem ajuda. 

Consegue cortar a carne com a faca. 

Desenha uma pessoa reconhecfvel. 

As brincadeiras tern algum proposito e sao construtivas. 

Reconhece parcial ou totalmente os relacionamentos. 

Consegue andar de bicicleta. 

Consegue atirar uma bola satisfatoriamente. 

Presta atengao em tarefas motivadoras. 

Adora jogos competitivos. 


Compreende a conservagao de Ifquido, numero, duragao e 
assim por diante. 

Sabe distinguir o lado esquerdo e direito de outras pessoas. 
Consegue fazer a distingao entre diferengas e similaridades. 
Gosta que as outras pessoas tenham perspectivas diferentes. 
Classifica alguns objetos em diversas categorias. 


(Adaptada, com permissao, de Owens RE. Language Development: An Introduction. 4~ ed. Needham Heights, MA: Allyn & Bacon, 1996). 
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fonologico, ser observado em criangas mais novas com transtorno 
da linguagem, sendo tambem encontradas anormalidades neurolo- 
gicas em inumeras criangas, incluindo sinais neurologicos suaves, 
respostas vestibulares deprimidas e anormalidades eletrencefalo- 
graficas (EEG). 

Etiologia 

Provavelmente as causas especificas dos componentes do transtor¬ 
no da linguagem sejam multifatoriais. Embora os dados dispomveis 
sobre a estrutura cerebral especifica de criangas com esse transtorno 
sejam escassos, alguns poucos estudos de imagens por ressonancia 
magnetica (IRMs) sugerem que estejam associados a uma assime- 
tria reduzida entre o lado esquerdo e o lado direito do cerebro nas 
regioes temporais perissilvinas e planas. Os resultados de um peque- 
no estudo de IRM sugeriu a presenga de uma possfvel inversao na 
assimetria cerebral (lado direito > lado esquerdo). Aparentemente, 
a lateralidade esquerda ou a bilateralidade estao relacionadas a pro- 
blemas de linguagem expressiva com mais frequencia do que nos 
casos de lateralidade direita. As evidencias mostram que os transtor- 
nos da linguagem em geral ocorrem em algumas fanulias, e varios 
estudos envolvendo gemeos revelam que ha uma concordancia sig- 
nificativa em gemeos monozigoticos no que diz respeito aos trans- 
tornos linguistics. Acredita-se tambem na hipotese de que fatores 
ambientais e educacionais possam contribuir para a ocorrencia de 
transtornos da linguagem evolutivos. 

Diagnostics 

O transtorno da linguagem do tipo perturbagao expressiva e diagnos- 
ticado nas situagoes em que a crianga possui alguma deficiencia se- 
letiva nas habilidades linguisticas e apresenta um bom desempenho 
das areas nao verbais. Cabe ressaltar que niveis verbais abaixo dos 
esperados para a idade ou linguagem por meio de sinais, em combi- 
nagao com pontuagao baixa nos testes verbais expressivos padroni- 
zados, sao diagnostic de deficiencias acentuadas no transtorno da 
linguagem. Embora, com frequencia, criangas com transtornos do 
espectro autista apresentem deficiencias de linguagem expressiva, 
em geral tais perturbagoes ocorrem na ausencia desse transtorno e 
se caracterizam pelo seguinte: vocabulario limitado, gramatica sim¬ 
ples e articulagao variavel. A presenga de “linguagem interior” ou 
o uso adequado de brinquedos e de objetos domestics sao bastante 
comuns. Uma das ferramentas de avaliagao, a Carter Neurocognitive 
Assessment, detalha e quantifica habilidades nas areas de conscien- 
cia social, atengao visual, compreensao auditiva e comunicagao ver¬ 
bal, mesmo quando ha comprometimento da linguagem expressiva 
e das habilidades motoras em criangas muito j ovens - ate 2 anos de 
idade. A aplicagao de testes padronizados de linguagem expressiva 
e de inteligencia nao verbal e um metodo eficiente para confirmar 
o diagnostic. A observagao dos padroes de linguagem verbal e de 
sinais em varios ambientes (p. ex., patios de escolas, salas de aula, 
lar e salas de jogos) e durante as interagoes com outras criangas ajuda 
a avaliar a gravidade e as areas especificas das deficiencias de uma 
crianga, facilitando a detecgao precoce de complicagoes comporta- 
mentais e emocionais. A historia familiar deve incluir a presenga ou 
ausencia do transtorno da linguagem expressiva entre parentes. 

Caracterfsticas clmicas 

Criangas com transtorno da linguagem expressiva contam historias 
de uma maneira vaga e usam a filtragem de palavras como “tree” e 
“coisas” em vez de atribmrem nomes a objetos especificos. 


A caracterfstica essencial das deficiencias linguisticas no 
transtorno da linguagem e o comprometimento acentuado no desen- 
volvimento da linguagem expressiva apropriada para a idade, o qual 
resulta no uso da linguagem verbal ou de sinais muito abaixo do m- 
vel esperado diante da capacidade intelectual nao verbal da crianga. 
As habilidades de compreensao da linguagem (decodificagao) per- 
manecem relativamente intactas. Nos casos mais graves, o transtor¬ 
no se torna reconhecivel em torno da idade de 18 meses, ocasiao em 
que a crianga nao consegue emitir palavras ou sons simples, ou mes¬ 
mo os respectivos ecos. Mesmo palavras simples, como “mama” e 
“papa”, nao fazem parte do vocabulario ativo da crianga, que acaba 
apontando ou gesticulando para indicar seus desejos. A crianga pa- 
rece desejar se comunicar, mantem o contato com os olhos e adora 
bater palminhas e brincar de esconde-esconde. O vocabulario e ex- 
tremamente limitado. Aos 18 meses de idade, ela limita-se a apontar 
os objetos comuns quando sao mencionados. 

Os comprometimentos linguistics tornam-se gradualmente 
aparentes a partir do momento em que uma crianga com deficiencias 
na linguagem expressiva comega a falar. Com frequencia, a articu¬ 
lagao e imatura: ocorrem inumeros erros de articulagao, ainda que 
sejam inconsistentes, de modo particular em sons como r, s, z, y e 1, 
que sao omitidos ou substituidos por outros sons. 

Por volta dos 4 anos, a maioria das criangas com perturbagao 
na linguagem expressiva consegue se comunicar com frases curtas, 
mas tern dificuldade de memorizar novas palavras. Depois que elas 
comegam a falar, a aquisigao da linguagem e mais lenta em com- 
paragao a maior parte das criangas. O uso de varias estruturas gra- 
maticais tambem permanece bem abaixo do mvel esperado para a 
idade, e os eventos evolutivos importantes podem ser ligeiramente 
tardios. Os problemas emocionais envolvendo pobreza de autoima- 
gem, frustragao e depressao podem se desenvolver em criangas na 
idade escolar. 

Damien era uma crianga amigavel, alerta e hiperativa de 2 anos 
cujo vocabulario expressivo se limitava a apenas duas palavras 
(mamae e papai). Ele usava uma dessas palavras de cada vez em 
situagoes improprias e complementava suas raras comunicagoes 
verbais apontando com o dedo ou por meio de outros gestos sim¬ 
ples para pedir os objetos ou as agoes desejadas. Nao conseguia 
se comunicar por outras razoes (p. ex., comentarios ou protestos). 
Aparentemente, Damien estava se desenvolvendo de maneira nor¬ 
mal em outras areas, sobretudo nas atividades motoras mais rudes, 
embora suas atividades motoras mais refinadas tambem nao fos- 
sem satisfatorias. Sentava-se, ficava em pe, caminhava e era alegre 
nas brincadeiras com outras criangas, bem como adorava as ativi¬ 
dades e os brinquedos adequados para uma crianga de sua idade. 
Ainda que tivesse historia de infeegoes frequentes no ouvido, um 
teste auditivo recente revelou que sua audigao era normal. Ape- 
sar das limitagoes expressivas, sua compreensao era normal para 
identificar nomes de objetos e de agoes familiares, assim como 
para seguir instrugoes verbais simples (p. ex., “Coloque aquilo no 
chao”; “Pegue sua camisa”; “Bata palmas”). No entanto, devido a 
sua hiperatividade e impulsividade, geralmente eram necessarias 
varias orientagoes para concluir uma tarefa simples. 

Apesar do desenvolvimento lento da linguagem, o pediatra 
de Damien assegurava a familia que, com o tempo, criangas como 
ele conseguiam superar o imcio lento do desenvolvimento da lin¬ 
guagem. Felizmente, o retardo linguistico do menino melhorou de 
forma espontanea aos 3 anos e meio de idade, quando entrou na 
pre-escola, embora naquela ocasiao tenha recebido o diagnostico 
de transtorno de deficit de atengao/hiperatividade. 
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Jessica era uma garotinha sociavel e ativa de 5 anos que foi diag- 
nosticada com transtorno da linguagem. Todos a adoravam no jar- 
dim de infancia a despeito de suas deficiencias lingmsticas, e ela 
costumava brincar com muitas outras colegas de classe. Durante a 
atividade em que cada aluno tinha de repetir a historia de Chapeu- 
zinho Vermelho para sua boneca, as historias das colegas de Jes¬ 
sica comeqavam assim: “Chapeuzinho Vermelho estava levando 
uma cesta de alimentos para a avo que estava doente. Um lobo mau 
parou Chapeuzinho Vermelho na floresta. Ele tentou tirar a cesta 
dela, mas ela se recusava a entregar a cesta para ele”. 

Quando foi sua vez de repetir a historia, Jessica tentou se 
esquivar, porem, quando percebeu que nao iria conseguir fugir, 
sua historia foi bem diferente. Jessica relutou e contou a seguinte 
historia: “Chapeuzinho Vermelho indo para a casa da vovo. Dela 
levava comida. Lobo mau na cama. Chapeuzinho Vermelho diz, 
que orelhas grandes voce tern, vovo? Ouqo voce, querida. Que 
grandes olhos voce tern, vovo? Eu vejo voce querida. Que boca 
grande vovo? Vou comer voce todinha!”. 

A historia de Jessica era tipica de uma pessoa com deficiencias 
de linguagem expressiva em sua faixa de idade: incluindo frases cur- 
tas e incompletas; estruturas de frases simples; omissao de palavras 
com funqao gramatical (p. ex., “e” e “o”) e flexoes verbais (p. ex., 
possessivos e verbos no presente do indicativo); problemas na formu- 
laqao de perguntas; e uso incorreto dos pronomes (p. ex. “dela” por 
“ela”). No entanto, a menina apresentou bom desempenho com suas 
colegas de classe na compreensao dos detalhes e do enredo do conto 
de Chapeuzinho Vermelho, desde que ela nao tivesse de repeti-lo ver- 
balmente. Jessica demonstrou tambem que tinha habilidades adequa- 
das de compreensao na sala de aula do jardim de infancia, onde logo 
seguia as instruqoes complexas e de varias etapas da professora (p. 
ex., “Depois que voce escrever seu nome no canto esquerdo da folha 
de papel, pegue os lapis de cor e as tesouras, coloque os livros da bi- 
blioteca embaixo da cadeira e entre na fila no fundo da sala de aula”). 


Ramon era um garoto quieto e reservado de 8 anos cujos problemas 
de linguagem expressiva haviam melhorado ao longo do tempo e ja 
nao eram tao obvios quando brincava com seus pares. Agora, sua fala 
raramente tinha frases incompletas e nao apresentava os erros gra- 
maticais que eram muito evidentes na epoca em que era mais novo. 
Entretanto, seus problemas expressivos ainda nao permitiam que par- 
ticipasse de tarefas envolvendo o uso abstrato da linguagem, e ele se 
esforqava para fazer os trabalhos academicos da 3 a serie. Um exemplo 
das explicates de Ramon de um experimento cientifico recente e o 
seguinte: “O professor tinha material em alguns frascos. Ele despejou 
e ele ficou cor-de-rosa. A outra coisa fez ele ficar branco.” Embora 
cada frase tivesse um sentido gramatical, era dificil entender sua ex- 
plicaqao, porque o menino explicou vagamente as ideais e os detalhes 
principals. Ramon tinha muita dificuldade para encontrar palavras e 
usava termos vagos e inespecificos tais como coisa, material e ficou. 

Durante a l a e a 2 a serie, Ramon esforqava-se para acompa- 
nhar os colegas de classe na leitura, na escrita e em outras habilida¬ 
des academicas. Contudo, na 3 a serie, as demandas crescentes por 
trabalhos escritos estavam alem de suas capacidades. Seus trabalhos 
escritos caracterizavam-se pela desorganizaqao e pela falta de espe- 
cificidade. Alem disso, os colegas comeqaram a provoca-lo em razao 
de suas dificuldades; ele sentia-se envergonhado devido a suas defi¬ 
ciencias e reagia de forma agressiva, com frequencia partindo para o 
enfrentamento ffsico. Apesar disso, Ramon continuou demonstrando 
que tinha uma compreensao relativamente boa da linguagem falada, 
incluindo as aulas sobre conceitos abstratos. Entendia tambem frases 
complexas sob os pontos de vista gramatical e conceitual (p. ex., ”o 
carro que o caminhao atingiu tinha calotas roubadas”; “Se tivesse 
sido possfvel, ela nos teria notificado pelo correio ou por telefone”). 


Diagnostico diferencial 

Os transtornos da linguagem estao associados a diversos transtor- 
nos psiquiatricos, incluindo outros transtornos da aprendizagem e o 
transtorno de deficit de atenqao/hiperatividade, e, em alguns casos, 
e dificil separar o transtorno da linguagem de qualquer outro tipo de 
disfunqao. No transtorno misto da linguagem receptiva-expressiva, 
a compreensao da linguagem (decodificaqao) esta significativamen- 
te abaixo do mvel esperado para a idade, enquanto, no transtorno da 
linguagem expressiva, a compreensao da linguagem permanece nos 
limites normais. 

Com frequencia, nos transtornos do espectro autista, as crianqas 
apresentam comprometimento da linguagem, em jogos simbolicos e de 
imagens, no uso adequado de gestos e na capacidade de estabelecer re- 
lacionamentos sociais tipicos. No entanto, crianqas com transtorno da 
linguagem expressiva ficam frustradas com sua condiqao e, em geral, 
sao altamente motivadas a fazer amizades apesar de sua incapacidade. 

Crianqas com afasia ou disfasia adquiridas tern historia de de- 
senvolvimento precoce de linguagem normal; nesses casos, o imcio do 
transtorno da linguagem ocorre depois de algum trauma ou de qualquer 
outro transtorno neurologico (p. ex., transtorno convulsivo). Crianqas 
com mutismo seletivo apresentam desenvolvimento normal da lingua¬ 
gem. Geralmente, elas conversam apenas na presenqa de membros da 
famflia (p. ex., mae, pai e irmaos). Essas crianqas sao ansiosas no con- 
texto social e arredias quando estao fora do ambiente familiar. 

Patologia e exames laboratoriais 

As crianqas com transtornos da fala e da linguagem devem fazer um 
audiograma para excluir a hipotese de perda auditiva. 

Curso e prognostics 

O prognostico para o transtorno da linguagem expressiva piora 
quanto mais longa a persistencia da condiqao na crianqa; alem disso, 
o prognostico depende do mvel de gravidade do transtorno. Estudos 
realizados com lactentes e crianqas com “fala tardia” chegaram a 
conclusao de que, durante os anos pre-escolares, entre 50 e 80% des- 
sas crianqas dominam as habilidades lingmsticas compativeis com 
os mveis esperados. A maior parte daquelas com atraso na aquisiqao 
da linguagem recupera o tempo perdido durante os anos pre-esco- 
lares. Os resultados das deficiencias na linguagem expressiva sao 
influenciados por outros transtornos comorbidos. O prognostico me- 
lhora nas situaqoes em que as crianqas nao desenvolvem transtornos 
do humor ou problemas de comportamento disruptivo. A rapidez e 
o grau de recuperaqao dependem do mvel de gravidade do transtor¬ 
no, da motivaqao da crianqa em participar de terapias da fala e da 
linguagem e imcio, em tempo habil, das intervenqoes terapeuticas. 
A presenqa ou a ausencia de perda auditiva ou de capacidade inte- 
lectual dificulta o tratamento e resulta em piores prognosticos. Em 
ate 50% das crianqas com transtorno leve da linguagem expressiva a 
recuperaqao e espontanea, sem qualquer sinal de comprometimento 
da linguagem, embora aquelas nas quais esse transtorno e grave pro- 
vavelmente continuem a apresentar alguns sintomas no decorrer da 
fase intermediaria da infancia ou mesmo mais tarde. 

A literatura atual mostra que as crianqas que apresentam pro¬ 
blemas como ma compreensao, ma articulaqao ou desempenho aca- 
demico fraco tendem a continuar com problemas nessas areas depois 
de sete anos de acompanhamento. Observou-se que ha tambem uma 
relaqao entre perfis especificos de comprometimento linguistico e 
problemas persistentes de humor e de comportamento. Crianqas 
com compreensao inadequada associada a dificuldades expressivas 
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parecem ser socialmente mais isoladas e deficientes no que se refere 
ao relacionamento com pares. 

Tratamento 

A meta principal do tratamento dos problemas da fala e da lingua- 
gem na fase inicial da infancia e orientar as criangas e os respectivos 
pais em termos de aprimoramento da produgao de uma linguagem 
provida de sentido. Os dados atualmente existentes dao suporte aos 
aperfeigoamentos conseguidos por meio de intervengoes na fala e 
na linguagem nos casos de deficiencias na linguagem expressiva 
em criangas na idade escolar com deficits primarios, se comparadas 
aquelas em idade pre-escolar. Um estudo recente que investigou a 
aplicagao da Parent-Child Interaction Therapy (PCIT) em criangas 
na idade escolar com essas deficiencias descobriu que a PCIT foi 
particularmente eficaz para aprimorar sua iniciagao verbal, o tempo 
medio de elocugao e a proporgao de suas elocugoes em relagao aos 
pais. Um ensaio randomizado de larga escala, realizado na Austra¬ 
lia, envolvendo intervengao de um ano de duragao, cujo alvo eram 
criangas na fase pre-escolar com atraso no desenvolvimento da lin¬ 
guagem, descobriu que um dos programas comunitarios nao chegou 
a afetar a aquisigao da linguagem nas criangas com 2 e 3 anos de ida¬ 
de. Levando-se em consideragao a alta taxa de remissao espontanea 
das deficiencias lingufsticas nas criangas na fase pre-escolar, assim 
como os efeitos menos que robustos das intervengoes em criangas 
naquela faixa etaria, em geral a pratica nao recomenda iniciar o tra¬ 
tamento de transtornos da linguagem expressiva, a nao ser que eles 
persistam depois dos anos pre-escolares. Existem varias tecnicas 
que ajudam as criangas a melhorar o uso de partes da fala, como pro- 
nomes, tempos verbais corretos e construgao de frases. As interven¬ 
goes diretas sao conduzidas por patologistas da fala e da linguagem 
que trabalham diretamente com as criangas; essas intervengoes, nas 
quais um profissional da fala e da linguagem ensina aos professores 
ou aos pais das criangas como aplicar as tecnicas terapeuticas da 
linguagem, tambem sao bastante eficazes. Com frequencia, a terapia 
lingufstica tern como foco principal o uso de palavras que permitam 
melhorar as estrategias de comunicagao e as interagoes sociais. Esse 
tipo de terapia consiste em exercfcios comportamentais reforgados, 
na pratica com fonemas (unidades sonoras), vocabulario e constru¬ 
gao de frase. O objetivo e aumentar o numero de frases usando o 
metodo de construgao de blocos e as terapias convencionais da fala. 

TRANSTORNOS MISTOS RECEPTIVOS E 
EXPRESSIVOS 

Criangas com deficiencias na linguagem receptiva e expressiva po- 
dem ter dificuldades na distingao de sons, deficiencias no processa- 
mento auditivo ou problemas de memoria nas sequencias sonoras. 
Essas criangas apresentam problemas na expressao e recepgao (en- 
tendimento e compreensao) da linguagem falada. Nelas, as dificulda¬ 
des expressivas assemelham-se aquelas observadas nas criangas com 
apenas a perturbagao na linguagem expressiva, a qual se caracteriza 
pela limitagao no vocabulario, pelo uso de frases simples e pelo habi- 
to de usar frases curtas. Criangas com dificuldades na linguagem re¬ 
ceptiva podem apresentar deficits adicionais nas habilidades basicas 
do processamento auditivo, tais como distingao entre sons, alteragoes 
sonoras rapidas, associagao de sons e memoria das sequencias sono¬ 
ras. Esses deficits podem criar inumeras barreiras de comunicagao, 
incluindo dificuldade para entender as perguntas ou orientagoes fei- 
tas por outras pessoas ou incapacidade para acompanhar as conversas 
entre pares ou membros da famflia. A identificagao dos transtornos 
mistos receptivos-expressivos pode ocorrer tardiamente em razao de 


atribuigao incorreta precoce pelos professores e pelos pais de uma 
causa comportamental, em vez de uma falha de entendimento. 

As caracterfsticas essenciais dos transtornos na linguagem 
receptiva-expressiva sao apresentadas por meio de pontuagoes nos 
testes padronizados; as pontuagoes do desenvolvimento da lingua¬ 
gem receptiva (compreensao) e expressiva enquadram-se bem abai- 
xo das pontuagoes obtidas nas medigoes padronizadas da capacida- 
de intelectual nao verbal. As dificuldades lingufsticas precisam ser 
suficientemente graves para comprometer o desempenho academico 
ou a comunicagao social diaria. 

Epidemiologia 

Os transtornos mistos da linguagem receptiva-expressiva sao menos 
frequentes que as deficiencias expressivas, mesmo com a escassez 
de dados epidemiologicos sobre taxas especfficas de prevalencia. 
Acredita-se que esses transtornos ocorram em cerca de 5% das crian¬ 
gas no perfodo pre-escolar e persistam em 3% daquelas em idade 
escolar. Reconhecidamente, e menos comum que os transtornos da 
linguagem expressiva. As observagoes indicam que a prevalencia do 
transtorno misto da linguagem receptiva-expressiva e pelo menos 
duas vezes mais elevada em meninos do que em meninas. 

Comorbidade 

Criangas com deficiencias mistas da linguagem receptiva-expressi¬ 
va estao em grande risco de ocorrencia de transtornos da fala e da 
linguagem, da aprendizagem e transtornos psiquiatricos adicionais. 
Pelo menos metade das criangas com essas deficiencias apresenta 
tambem dificuldades na pronuncia, que levam ao transtorno do som 
da fala, e cerca de metade tern tambem transtorno da leitura. Essas 
taxas sao significativamente mais elevadas que as comorbidades 
observadas em criangas que tern apenas problemas de linguagem. 
A presenga do transtorno de deficit de atengao/hiperatividade ocorre 
em pelo menos um tergo das criangas com deficiencias mistas da 
linguagem receptiva-expressiva. 

Etiologia 

Provavelmente os transtornos da linguagem tenham multiplos deter- 
minantes, incluindo fatores geneticos, anormalidades no desenvol¬ 
vimento cerebral, influencias ambientais, imaturidade no desenvol¬ 
vimento neurologico e caracterfsticas do processamento auditivo no 
cerebro. Da mesma forma como ocorre nos casos isolados de defi¬ 
ciencias na linguagem expressiva, as evidencias indicam que ha uma 
agregagao das deficiencias mistas da linguagem receptiva-expressiva 
familiares. A contribuigao genetica na incidencia desse transtorno foi 
confirmada por alguns estudos de gemeos, embora nao tenha sido 
comprovado qualquer modo de transmissao genetica. Alguns estudos 
realizados com criangas apresentando diversos transtornos da fala e 
da linguagem mostraram que ha tambem deficits cognitivos, em par¬ 
ticular o processamento mais lento de tarefas envolvendo a atribuigao 
de nomes a objetos, assim como das tarefas motoras refinadas. Hipo- 
teticamente, a mielinizagao mais lenta das vias neurais e responsavel 
pelo processamento lento observado em criangas com transtornos no 
desenvolvimento da linguagem. Diversos estudos sugerem que exista 
um possfvel comprometimento subjacente da discriminagao auditiva, 
considerando-se que a maior parte das criangas com esse transtorno e 
mais responsiva aos sons ambientais do que aos sons da fala. 

Diagnostics 

Criangas com deficiencias mistas na linguagem receptiva-expressiva 
desenvolvem a linguagem de forma mais lenta que seus pares e tern 
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problemas para entender as conversas que seus pares acompanham 
normalmente. No caso especifico do transtomo misto da linguagem 
receptiva-expressiva, a disfungao receptiva coexiste com a disfun¬ 
gao expressiva. Portanto, devem ser aplicados testes padronizados 
para avaliagao das capacidades de linguagem receptiva e expressiva 
em qualquer paciente com suspeita de transtomo da linguagem com 
deficiencia mista receptiva-expressiva. 

A confirmagao do diagnostico de deficiencias mistas na lin¬ 
guagem receptiva-expressiva tern por base a presenga de fatores 
como nivel de compreensao da linguagem verbal ou de sinais bem 
abaixo das expectativas, permanecendo intacta a capacidade intelec- 
tual nao verbal apropriada para a idade; confirmagao das dificulda- 
des linguisticas pela aplicagao de testes padronizados de linguagem 
receptiva; e ausencia de transtomo do espectro autista. Entretanto, 
de acordo com os criterios do DSM-5, essas deficiencias estao in- 
cluidas no diagnostico do transtomo da linguagem. 

Caracteristicas clmicas 

A caracteristica clinica essencial dessa perturbagao linguistica e o 
comprometimento significativo da compreensao e da expressao da 
linguagem. No tipo misto, os comprometimentos expressivos asse- 
melham-se aqueles da perturbagao da linguagem expressiva, embora 
possam ser mais graves. Via de regra, as caracteristicas clmicas do 
componente receptivo do transtomo se manifestam antes da idade 
de 4 anos. As formas graves tomam-se aparentes aos 2 anos; as leves 
talvez nao se tornem evidentes ate os 7 anos (segundo ano escolar) 
ou mais, quando a linguagem passa a ser mais complexa. Crian- 
gas com transtomo da linguagem que se caracteriza pela presenga 
de perturbagao mista receptiva-expressiva apresentam capacidade 
acentuadamente atrasada e abaixo do nivel normal para compreender 
(decodificar) a linguagem verbal ou de sinais, ainda que sua capaci¬ 
dade intelectual nao verbal seja apropriada para a idade. Na maior 
parte dos casos de disfungao receptiva, ha tambem o comprometi¬ 
mento da expressao linguistica (codificagao) verbal ou de sinais. As 
caracteristicas clmicas da perturbagao mista da linguagem receptiva- 
-expressiva em criangas com idade abaixo de 18 e 24 meses resultam 
da incapacidade de emitir um unico fonema espontaneamente ou de 
imitar as palavras pronunciadas por outras pessoas. 

Muitas criangas com deficiencias mistas na linguagem recep¬ 
tiva-expressiva apresentam dificuldades sensoriais auditivas e com¬ 
prometimento na capacidade de processar simbolos visuais, como, 
por exemplo, explicar o significado de uma figura. Essas criangas 
nao conseguem fazer a integragao de simbolos auditivos e visuais 
- por exemplo, nao sao capazes de reconhecer os atributos comuns 
basicos de um caminhao de brinquedo e de um carro de brinque- 
do. Enquanto, aos 18 meses de idade, criangas com deficiencias 
mistas na linguagem expressiva somente obedecem aos comandos 
simples e, com base em instrugoes recebidas, conseguem apontar 
para objetos domesticos familiares, e comum as criangas da mesma 
idade com perturbagao mista na linguagem receptiva-expressiva nao 
conseguirem apontar para objetos comuns ou obedecer a comandos 
simples. Criangas com deficiencias mistas na linguagem receptiva- 
-expressiva podem parecer surdas. De maneira geral, elas respon- 
dem aos sons ambientais, porem nao aos sons da linguagem falada. 
Se, mais tarde, a crianga comegar a falar, sua fala contem inumeros 
erros de articulagao, como omissoes, distorgoes e substitutes de 
fonemas. A aquisigao da linguagem e muito mais lenta no caso de 
criangas com perturbagao mista na linguagem receptiva-expressiva 
do que o observado em outras da mesma idade. 

Criangas com perturbagao mista na linguagem receptiva-ex¬ 
pressiva possivelmente tenham alguma dificuldade para relembrar 
memorias visuais e auditivas recentes, assim como para reconhecer 


e reproduzir simbolos na sequencia correta. Algumas apresentam 
defeito auditivo parcial para sons reais, limiar elevado de estimu- 
lo auditivo e incapacidade para localizar fontes sonoras. Condigoes 
como transtornos convulsivos e transtomo da leitura sao mais co¬ 
muns entre parentes de criangas com problemas receptivos e expres¬ 
sivos mistos do que na populagao em geral. 

Patologia e exames laboratoriais 

A aplicagao de tecnicas, como a audiografia, e indicada para todas 
as criangas com suspeita de perturbagao mista receptiva-expressiva 
de modo a excluir ou confirmar a presenga de surdez ou de deficien¬ 
cias auditivas. As historias das criangas e de seus familiares e as 
observagoes do comportamento delas em varios ambientes ajudam a 
esclarecer o diagnostico. 

Jenna era uma crianga agradavel de 2 anos que ainda nao conseguia 
usar qualquer palavra falada e nao obedecia a comandos simples 
sem gestos. Ela expressava suas necessidades por meio de vocali- 
zagoes e de gestos simples (p. ex., mostrando ou apontando), como 
aqueles normalmente utilizados por criangas mais novas. Aparen- 
temente, ela apenas compreendia os nomes de algumas pessoas ou 
de alguns objetos familiares (p. ex., mamae, papai, gato, garrafa e 
bolacha). Em comparagao a outras criangas da mesma idade, Jenna 
tinha um vocabulario muito pequeno e uma compreensao limitada 
de orientagoes verbais simples (p. ex., “Pegue a boneca”; “Feche 
os olhos”). Entretanto, sua audigao era normal, e suas habilidades 
motoras e de brincar estavam em desenvolvimento, como o espera- 
do para sua idade. Ela demonstrava interesse pelo ambiente e pelas 
atividades de outras criangas em seus cuidados diarios. 


Lena era uma crianga timida e reservada de 5 anos que cresceu em 
um lar bilingue. Os pais e os irmaos mais velhos eram fluentes em 
ingles e cantones. Os avos, que viviam na mesma residencia, fa- 
lavam apenas cantones. Ela comegou a entender e a falar os dois 
idiomas muito mais tarde que seus irmaos. Durante toda a fase pre- 
-escolar, o desenvolvimento da compreensao e da produgao de Lena 
continuou lento. No inicio do jardim de infancia, compreendia uma 
quantidade menor de palavras em ingles para objetos, agoes e rela- 
goes do que seus colegas de classe. Na sala de aula, nao conseguia 
acompanhar as instrugoes mais complexas, sobretudo as palavras 
que se relacionavam ao conceito de tempo (p. ex., amanha, antes 
ou dia) e de espago (p. ex., atras, proximo ou em baixo). Lena tinha 
tambem muita dificuldade em relacionar varias imagens com uma 
das frases sintaticamente complexas que ouvia (p. ex., “Nao era o 
trem que ela estava esperando”; “Como ja havia feito a tarefa, ele 
nao ficou depois da aula”). Ela brincava com as outras criangas, 
porem raras vezes tentava conversar com elas, o que leva colegas 
de classe a colocarem no ostracismo. Em geral, as tentativas de 
conversagao eram interrompidas porque a menina interpretava de 
maneira incorreta o que as pessoas diziam ou porque nao conseguia 
expressar claramente seus pensamentos. Portanto, de maneira geral, 
os colegas de classe a ignoravam e preferiam brincar com pares que 
tinham mais competencia verbal. Suas poucas interagoes limitavam 
as oportunidades de aprender e de praticar suas ja muito fracas ha¬ 
bilidades linguisticas. Alem disso, ela tinha tambem habilidades 
receptivas e expressivas limitadas em cantones, o que foi revelado 
por uma avaliagao feita com a ajuda de um interprete. Apesar disso, 
suas habilidades motoras e cognitivas nao verbais estavam na faixa 
normal para sua idade. Lena era muito proficiente na solugao de 
problemas espaciais e numericos, desde que fossem apresentados 
por escrito e nao fossem problemas com palavras. 
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Mark recebeu o diagnostico de transtorno da linguagem, fundamen- 
tado em deficiencias mistas receptivas-expressivas quando ainda 
estava na idade pre-escolar. Aos 7 anos, recebeu tambem diagnos- 
ticos comorbidos de transtorno da leitura e de deficit de atengao/ 
hiperatividade. Essa combinagao de problemas de leitura, lingua- 
gem e atengao tornou seu sucesso na escola praticamente impossf- 
vel, embora ele conseguisse se reunir com os pares nas brincadeiras 
livres. As dificuldades de compreensao e atengao limitavam sua 
capacidade para entender e aprender informagoes importantes ou 
acompanhar as instrugoes e discussoes em classe. Mark sentia que 
estava ficando cada vez mais atras de seus colegas. Tinha tambem a 
grande desvantagem de ler apenas algumas palavras familiares. Isso 
significava que nao tinha motivagao nem capacidade para aprender 
informagoes academicas fora da sala de aula por meio da leitura. 
Recebeu aulas particulares e intervengoes na fala e na linguagem 
e, apesar de algumas melhorias, continuou atras de seus colegas 
sob o ponto de vista academico. Entretanto, mesmo com problemas 
academicos, se sobressafa nas atividades esportivas e continuava 
apresentando habilidades intelectuais nao verbais na faixa media. 

Diagnostico diferencial 

Criangas com transtorno da linguagem caracterizado pela presenga 
de deficiencias mistas receptivas-expressivas apresentam algum de¬ 
ficit na compreensao e na produgao da linguagem. Em um primeiro 
momento, os prejuizos receptivos podem passar despercebidos, por- 
que o deficit na linguagem expressiva possivelmente seja mais ob- 
vio. Na perturbagao da linguagem expressiva considerada de maneira 
isolada, a compreensao da linguagem falada (decodificagao) perma- 
nece na faixa normal para a idade. Criangas com transtorno do som 


da fala (tartamudez) tern competencia normal em termos de lingua¬ 
gem receptiva e expressiva, apesar dos comprometimentos na fala. 

A maior parte das criangas com perturbagao mista na linguagem 
receptiva-expressiva tern historia de respostas variaveis e inconsisten- 
tes aos sons; elas respondem com mais frequencia aos sons ambientais 
do que aos sons da fala (Tab. 31.4a-2). Incapacidade intelectual, mu- 
tismo seletivo, afasia adquirida e transtorno do espectro autista sao 
condigoes que tambem devem ser excluidas do diagnostico. 

Curso e prognostic*) 

O prognostico geral para o transtorno da linguagem com transtor¬ 
no misto receptivo-expressivo e menos favoravel que o prognostico 
para a perturbagao da linguagem expressiva considerada isoladamen- 
te. De maneira geral, nas situagoes em que e identificado em criangas 
mais novas, o transtorno misto costuma ser grave, e o prognostico 
de curto prazo nao e bom. A taxa de desenvolvimento da linguagem 
e rapida na fase inicial da infancia, e as criangas mais jovens com o 
transtorno parecem atrasadas em relagao as demais. O prognostico 
e limitado diante da probabilidade de transtornos da aprendizagem 
comorbidos e de outros transtornos mentais. E provavel que criangas 
com deficiencias graves na linguagem mista receptiva-expressiva 
apresentem transtornos da aprendizagem no futuro. Possivelmente, 
o transtorno misto nao seja identificado por muitos anos em criangas 
com versoes leves da deficiencia, e talvez as perturbagoes na vida 
diaria sejam menos estressantes que nas versoes graves do transtor¬ 
no. No longo prazo, o desenvolvimento da fungao linguistica em al¬ 
gumas criangas com perturbagao mista na linguagem e quase normal. 
O prognostico para crianqas com esse tipo de problema varia ampla- 
mente e depende da natureza e da gravidade dos danos. 



TABELA 31.4a-2 

Diagnostico diferencial de transtorno da linguagem 



Comprometimento 

auditivo 

Incapacidade 

intelectual 

Transtorno do 
espectro autista 

Perturbagao 
do deficit de 
linguagem 
expressiva 

Perturbagao 
do deficit de 
linguagem 
receptiva- 
-expressiva 

Mutismo 

seletivo 

Transtorno 
do som da 
fala 

Compreensao da lin¬ 

- 

- 

- 

+ 

- 

+ 

+ 

guagem 








Linguagem expressiva 

- 

- 

- 

- 

- 

Variavel 

+ 

Audiograma 

- 

+ 

+ 

+ 

Variavel 

+ 

+ 

Articulagao 

- 

- 

- 

- 

- 

+ 

- 




(Variavel) 

(Variavel) 

(Variavel) 



Linguagem interior 

+ 

+ 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 



(Limitada) 

- 

+ 

(Ligeiramente 








limitada) 



Uso de gestos 

+ 

+ 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 



(Limitada) 




(Variavel) 


Ecos 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 




(Inapropriado) 





Atendimentos aos 

Somente alta ou 

+ 

- 

+ 

Variavel 

+ 

+ 

sons 

baixa frequencia 







Observagao de faces 

+ 

+ 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

Desempenho 

+ 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 


+, normal; —, anormal. 

(Adaptada de Dennis Cantwell, M.D., e Lorian Baker, Ph.D., 1991). 
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Tratamento 

Recomenda-se fazer uma avaliagao detalhada da fala e da linguagem 
em criangas com perturbagao mista na linguagem receptiva-expres- 
siva, considerando-se as complexidades da hipotese de o paciente ter 
ambas as deficiencias. Ha alguma controversia sobre se a corregao 
das deficiencias receptivas, antes da corregao da linguagem expres- 
siva, aumenta a eficiencia geral. Uma revisao da literatura indica 
que nao ha vantagem em tratar as deficiencias receptivas antes dos 
deficits expressivos e, na realidade, em alguns casos, a corregao da 
linguagem expressiva pode diminuir ou eliminar a necessidade de 
corrigir a linguagem receptiva. Portanto, as recomendagoes atuais 
sao de tratar ambas as deficiencias simultaneamente ou fazer pri- 
meiro intervengoes no componente expressivo e, em seguida, tratar 
a linguagem receptiva. A situagao ideal nos casos de criangas com 
problemas mistos de linguagem receptiva e expressiva e administrar 
intervengoes que promovam a comunicagao social e a alfabetizagao, 
assim como a linguagem oral. Para aquelas no nivel do jardim de 
infancia, a intervengao ideal inclui a aprendizagem direta das habi- 
lidades principals antes da leitura e do treinamento nas habilidades 
sociais. Uma das metas importantes e o desenvolvimento de habi¬ 
lidades rudimentares de leitura na fase inicial das intervengoes em 
criangas com perturbagao mista da linguagem receptiva-expressiva, 
tendo em vista que essas habilidades protegem contra as ramifica- 
goes academicas e psicossociais se a crianga atrasar nas atividades de 
leitura em relagao aos colegas. Alguns terapeutas da linguagem sao 
favoraveis aos ambientes de baixa estimulagao, nos quais os pacien- 
tes recebem instrugoes linguisticas individuals. Outros especialistas 
da linguagem recomendam a integragao das instrugoes da fala e da 
linguagem em um ambiente diversificado, com criangas que recebem 
instrugoes sobre as estruturas de diversos idiomas de forma conco- 
mitante. Com frequencia, as criangas com deficiencias na linguagem 
receptiva e expressiva tern maiores beneficios com a aprendizagem 
mais individualizada de ambientes educacionais especiais e menores. 

A psicoterapia e muito util para aquelas que apresentam 
transtomos mistos de linguagem que tenham problemas emocionais 
e comportamentais associados. Os examinadores devem dar aten- 
gao especial a avaliagao da autoimagem e das habilidades sociais. 
O aconselhamento familiar em que os pais e as criangas tenham a 
oportunidade de desenvolver meios de comunicagao mais eficazes e 
menos frustrates pode ser extremamente benefico. 


31.4b Transtorno do som da fala 


Criangas com o transtorno do som da fala tern dificuldade para pro- 
nunciar de modo correto os sons da fala em decorrencia da omissao 
de sons, de distorgoes nos sons ou de pronuncia atipica. Anterior- 
mente conhecidas por transtorno fonologico, as perturbagoes tipicas 
relacionadas a fala no transtorno do som da fala incluem a omissao 
dos ultimos sons das palavras (p. ex., dizendo “mow” para “mouse” ou 
“ drin” para “drink”) ou a substituigao de um som por outro (dizendo 
“bwu” em vez de “blue” ou “tup” em vez de “cup”). As distorgoes 
sonoras ocorrem nas situagoes em que as criangas deixam escapar 
uma quantidade excessiva de ar no canto da boca ao emitir sons como 
“sh” ou produzir sons como “s” ou “z”, mantendo a lingua estendida. 
Os erros de sons da fala ocorrem tambem como padroes, tendo em 
vista que as criangas interrompem o fluxo de ar ao inves de mante-lo 
constante, evitando que as palavras sejam pronunciadas (p. ex., “pat” 
em vez de “pass” ou “bacuum” em vez de “ vacum ”). Pode-se confun- 
dir criangas com algum transtorno no som da fala com outras mais 


novas devido a sua dificuldade para produzir corretamente os sons. 
Obtem-se o diagnostico de um transtorno no som da fala comparando 
as habilidades de uma determinada crianga com o nivel esperado de 
habilidades de seus pares. Esse tipo de transtorno e o resultado de er¬ 
ros em palavras completas em razao da pronuncia incorreta de conso- 
antes, substituigao de um som por outro, omissao de fonemas inteiros 
e, em alguns casos, disartria (fala desarticulada por falta de coorde- 
nagao dos musculos da fala) ou dispraxia (dificuldade para planejar e 
executar a fala). Acredita-se que o desenvolvimento dos sons da fala 
se fundamente na integragao do desenvolvimento motor e linguistico 
para produzir os sons. 

Perturbagoes nos sons da fala, como disartria e dispraxia, 
nao sao diagnosticadas como transtomos do som da fala, de acordo 
com os criterios do DSM-5, se tiverem origem neurologica. Con- 
sequentemente, as anormalidades nos sons da fala decorrentes de 
incidencia de paralisia cerebral, palato fendido, surdez ou perda de 
audigao, lesao cerebral traumatica ou problemas neurologicos nao 
sao diagnosticadas como transtorno do som da fala. As dificuldades 
de articulagao que nao estiverem associadas a alguma condigao neu¬ 
rologica sao os componentes mais comuns do transtorno do som da 
fala em criangas. As deficiencias de articulagao caracterizam-se por 
ma articulagao, substituigao e omissao de sons, e causam a impres- 
sao de “conversa de bebe”. Via de regra, essas deficiencias nao sao 
produzidas por anormalidades anatomicas, estruturais, fisiologicas, 
auditivas ou neurologicas. Elas variam de leves a graves e resultam 
em tipos de fala totalmente inteligiveis a ininteligiveis. 

EPIDEMIOLOGIA 

Alguns estudos epidemiologicos sugerem que a prevalencia do trans¬ 
torno do som da fala seja de pelo menos 3% das criangas na idade 
pre-escolar, 2% nas de 6 a 7 anos e 0,5% dos adolescentes com 17 
anos. Uma grande amostragem comunitaria concluiu que aproxima- 
damente 7 a 8% das criangas de 5 anos tinham problemas de emissao 
de sons da linguagem com origem evolutiva, estrutural ou neurolo¬ 
gica. Outro estudo descobriu que ate 7,5% das criangas entre 7 e 11 
anos apresentavam transtomos no som da fala. Entre estas, 2,5% ti¬ 
nham retardo na fala (erros de delegao e substituigao apos os 4 anos), 
e 5% evidenciavam erros residuais de articulagao depois dos 8 anos. 
Os transtomos do som da fala ocorrem com mais frequencia do que os 
transtomos com origem estrutural ou neurologica conhecida. O trans¬ 
torno do som da fala e duas ou tres vezes mais comum em meninos 
do que em meninas. E muito mais comum em parentes em primeiro 
grau de individuos com o transtorno do que na populagao em geral. 
Embora os erros nos sons da fala sejam muito comuns em criangas 
com menos de 3 anos, em geral sao autocorrigidos por volta dos 7 
anos. Provavelmente, a desarticulagao apos os 7 anos corresponda a 
algum transtorno do som da fala. Sob o ponto de vista documental, a 
prevalencia desses transtomos talvez esteja na faixa de 0,5% desde o 
perfodo intermediario da infancia ate o final da adolescencia. 

COMORBIDADE 

Mais de metade das criangas com transtorno do som da fala tern 
alguma dificuldade com a linguagem. Os transtomos mais comuns 
do transtorno do som da fala sao os da linguagem, da leitura e da 
coordenagao evolutiva. Anurese tambem e uma condigao que pode 
acompanhar o transtorno. Existem relatos de retardo em alcangar os 
marcos importantes no desenvolvimento da fala (p. ex., a primeira 
palavra e a primeira frase) em algumas criangas com fala normal, 
embora a maior parte das criangas com o transtorno comece a falar 
na idade apropriada. Criangas com transtorno do som da fala e o da 





1146 Compendio de Psiquiatria 


linguagem correm um grande risco de problemas de atengao e de 
transtornos da aprendizagem. Na ausencia do transtorno da lingua- 
gem, criangas com transtorno do som da fala tern risco mais baixo 
da incidencia de transtornos psiquiatricos comorbidos e de proble¬ 
mas comportamentais. 

ETIOLOGIA 

Os fatores que contribuem para a perturbagao da fala incluem pro¬ 
blemas perinatais, fatores geneticos e problemas no processamento 
auditivo. Em alguns casos, foi considerada a hipotese de retardo no 
amadurecimento do processo evolutivo do cerebro subjacente a fala, 
levando-se em consideragao as taxas elevadas de remissao esponta- 
nea em criangas muito novas. A probabilidade de causas neuronais 
tern suporte nas observances de que criangas com esse transtorno 
tambem sao mais propensas a manifestar “sinais neurologicos sua- 
ves”, assim como o transtorno da linguagem e uma taxa acima das 
expectativas de transtorno da leitura. Fatores geneticos foram impli- 
cados por dados de estudos de gemeos que apresentaram taxas de 
concordancia mais elevadas para gemeos monozigoticos, em com- 
paragao com taxas aleatorias. 

Os transtornos da articulagao causados por problemas estru- 
turais ou mecanicos sao muito raros. Os problemas de articulagao 
que nao forem diagnosticados como transtornos do som da fala 
podem ser causados por algum comprometimento neurologico e se 
dividem em disartria e apraxia ou dispraxia. A disartria resulta de al¬ 
gum dano nos mecanismos neurais que regulam o controle muscular 
da fala. Pode ocorrer em condigoes congenitas, tais como paralisia 
cerebral, distrofia muscular ou lesao cerebral, ou como consequen- 
cia de processos infecciosos. Apraxia ou dispraxia caracterizam-se 
por dificuldades na execugao da fala, mesmo na ausencia de parali¬ 
sia obvia ou de fraqueza dos musculos usados para falar. 

E possivel que fatores ambientais desempenhem algum 
tipo de papel no transtorno do som da fala, porem, aparentemen- 
te, os fatores constitucionais sao a contribuigao mais significativa. 
A proporgao elevada de transtornos do som da fala em determinadas 
fanulias implica a presenga de um componente genetico no desen- 
volvimento do transtorno. O disturbio da coordenagao evolutiva e a 
coordenagao na boca de movimentos como mastigar e assoar o nariz 
podem estar associados. 

DIAGNOSTICO 

A caracterfstica essencial do transtorno do som da fala em uma 
crianga e o retardo ou a incapacidade para produzir os sons espe- 
rados durante o processo evolutivo, principalmente as consoantes, 
resultando em omissoes de sons, substituigao de sons e distorgoes de 
fonemas. Uma orientagao grosseira para a avaliagao da articulagao e 
que as criangas normais de 3 anos articulam de forma correta letras 
como m, n, ng, b, p, h, t,k, qe d; criangas normais de 4 anos articu¬ 
lam com corregao letras como/, y, ch, sh e z\ e as criangas normais 
de 5 anos conseguem articular letras como th, ser. 

O transtorno do som da fala nao e responsavel por anormali- 
dades estruturais ou neurologicas e costuma ser acompanhado pelo 
desenvolvimento normal da linguagem. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Criangas com transtorno do som da fala apresentam-se com retardo 
ou incapacidade para produzir com precisao os sons esperados para 
sua idade, mvel de inteligencia e dialeto. Com frequencia, os sons 
sao substituigoes - por exemplo, o uso de “t” em vez de “k” - e 


omissoes, como nao pronunciar as consoantes no final das palavras. 
O transtorno do som da fala pode ser identificado no imcio da infan- 
cia. Nos casos graves, e reconhecido primeiro entre o segundo e o 
terceiro ano de vida. Nos menos graves, pode nao se tornar aparente 
ate a idade de 6 anos. A articulagao de uma crianga e considerada 
grave quando esta significativamente atras da maioria de seus pares 
do mesmo mvel etario, intelectual e educacional. 

Nos casos muito leves, apenas um unico som da fala (p. ex., 
um fonema) pode ser afetado. Quando somente um fonema e afe- 
tado, de modo habitual e aquele adquirido mais tarde no processo 
normal de aquisigao da linguagem. Os sons da fala desarticulados 
com mais frequencia sao os adquiridos tardiamente na sequencia 
evolutiva e incluem r, sh, th,f, z, l e ch. Nos casos graves e em crian¬ 
gas mais jovens, sons como b, m, t, d n e h podem ser pronunciados 
de maneira incorreta. Um ou varios sons da fala podem ser afetados, 
porem os sons das vogais nao estao entre eles. 

Criangas com o transtorno do som da fala nao conseguem ar¬ 
ticular determinados fonemas corretamente e distorcem, substituem 
ou mesmo omitem os fonemas afetados. No caso de omissoes, a au¬ 
sencia de fonemas e total - por exemplo, “bu” em vez de “ blue”, 
“ca” em vez de “car” ou “whaa?” em vez de “what’s that?”. No 
caso de substituigoes, os fonemas dificeis sao substituidos por ou- 
tros incorretos - por exemplo, “ rabbit” por “ wabbit”, “thumb” por 
“fum” ou “what’s that?” por “whath dat?”. No caso de distorgoes, 
os fonemas corretos sao aproximados, porem articulados de modo 
errado. Raramente ocorrem adigoes (em geral a vogal “uh”) - por 
exemplo, “puhretty” em vez de “pretty”, “what’s uh that uh? em vez 
de “what’s that?”. 

As omissoes sao consideradas o tipo mais serio de ma arti¬ 
culagao, vindo em seguida as substituigoes. Ja as distorgoes sao o 
tipo menos serio. As omissoes, que sao mais frequentes na fala de 
criangas mais jovens, costumam ocorrer no final das palavras ou em 
grupos de consoantes (“ka” em vez de “car”, “scisso” vem vez de 
“scissors”). As distorgoes, observadas sobretudo na fala de criangas 
mais velhas, resultam na produgao de sons que nao fazem parte do 
dialeto falado. E provavel que as distorgoes sejam o ultimo tipo de 
ma articulagao que permanece na fala de criangas cujos problemas 
de articulagao tenham sido quase totalmente solucionados. Os tipos 
mais comuns de distorgoes sao os deslizes laterais - em que se pro- 
nunciam sons de “s” com o fluxo de ar atraves da lingua, produzindo 
o efeito de um assovio - ou sons palatais ou sigmatismo, em que o 
som da letra “s” formado entre a lingua e o palato produz o efeito 
sonoro de “ssh”. 

Com frequencia, a ma articulagao em criangas com o transtorno 
do som da fala e inconsistente e aleatoria. Um fonema pode ser pro- 
nunciado de maneira correta em um determinado momento e incorreta 
em outro. A ma articulagao e mais comum no final das palavras, em 
frases longas e com sintaxe complexa e durante as falas rapidas. 

De modo geral, as omissoes, distorgoes e substituigoes ocorrem 
na fala de criangas muito novas que estao comegando a falar. Entre- 
tanto, enquanto as criangas jovens com fala normal substituem com 
rapidez a ma articulagao, o mesmo nao acontece com aquelas que 
apresentam transtorno do som da fala. Mesmo a medida em que cres- 
cem e, por fim, adquirem os fonemas corretos, as criangas com proble¬ 
mas de articulagao tern a possibilidade de usa-los nas palavras recen- 
temente adquiridas, e e muito provavel que nao corrijam as palavras 
que ja tinham aprendido e vinham pronunciando de forma incorreta. 

Por fim, em geral na 3 a serie, a maior parte das criangas con- 
segue superar o transtorno do som da fala. Porem, na 4 a serie, pro- 
vavelmente nao ocorra uma recuperagao espontanea, de modo que 
e muito importante tentar corrigir o transtorno antes do desenvolvi- 
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mento de complicagoes. Na maioria dos casos, ao entrar no jardim 
de infancia ou na escola, as criangas contain a melhorar, e a re- 
cuperagao do transtorno do som da fala e automatica. A terapia da 
fala e indicada para aquelas que nao tenham apresentado qualquer 
melhora por volta da 3 a ou 4 a series. Recomenda-se iniciar a terapia 
em uma idade precoce em criangas cuja articulagao seja significati- 
vamente ininteligivel e que se sintam bastante desconfortaveis devi- 
do a sua incapacidade de se expressar com clareza. 

Criangas com transtorno do som da fala podem apresentar di- 
versos problemas sociais, emocionais e comportamentais concomi- 
tantes, em particular na presenga de problemas comorbidos de lingua- 
gem expressiva. As criangas com deficiencias cronicas na linguagem 
expressiva e com comprometimento grave da articulagao sao aquelas 
com maior probabilidade de apresentar problemas psiquiatricos. 

Martin era um garoto de 3 anos, tagarela e simpatico, cuja fala era 
praticamente ininteligivel, apesar de suas excelentes habilidades 
na linguagem receptiva e de sua audigao normal. Era muito diffcil 
quantificar o nfvel de desenvolvimento da linguagem expressiva do 
menino em razao da ma qualidade de sua pronuncia. No entanto, 
o ritmo e a melodia de sua fala sugeriam que estava tentando pro- 
duzir os sons de diversas palavras, como o esperado de criangas na 
mesma idade. Ele conseguia produzir apenas algumas vogais (Zee/, 
/ah/ e /oo/), algumas consoantes (/m/, M/, /d/, /t/, /p/, /b/ y /h/ e /w/) 
e sflabas limitadas. Esse repertorio reduzido de sons nao permitia 
fazer distingao entre as palavras faladas por Martin (p. ex., ele di- 
zia “ bahbah” para se referir a “ bottle”, “baby” e “ bubble ” e usava 
“nee” para “knee”, “need” e “Anita” [sua irma]). Alem disso, omi- 
tia de forma consistente os sons consonantais no final das palavras 
e em sequencias de grupos de consoantes (p. ex., /tr-/, /st-/, /-nt/ e/- 
-mp/). Compreensivelmente, de vez em quando, Martin reagia com 
frustragao e com ataques de raiva em relagao as suas dificuldades 
para fazer as pessoas entenderem suas necessidades. 


Brad era uma crianga de 5 anos simpatica e colaboradora, mas com 
problemas de articulagao identificados no infcio da fase pre-esco- 
lar, os quais persistiram no jardim de infancia. Suas habilidades 
para compreender a linguagem e sua capacidade auditiva estavam 
nos limites normais. Entretanto, tinha algumas dificuldades leves 
em relagao a linguagem expressiva, no uso de determinadas ca- 
racteristicas gramaticais (p. ex., pronomes, verbos auxiliares e as 
flexoes verbais no preterito imperfeito) e na construgao de frases 
complexas. Ele reproduzia de forma correta os sons de todas as 
vogais e da maior parte das consoantes desenvolvidas inicialmente, 
porem era inconsistente nas tentativas de produzir os sons das con¬ 
soantes desenvolvidas mais tarde (p. ex., /r/, ///, /s/, /z/, /sh/, /th/e / 
ch/). As vezes, omitia essas consoantes, as vezes as substitufa por 
outros sons (p. ex., /w/ em vez de /r/ ou /f/ em vez de /th/); em cer- 
tas ocasioes, Brad ate conseguia produzir esses sons corretamente. 
Tinha problemas especfficos para produzir com exatidao os sons de 
sequencias de grupos de consoantes e de palavras multissilabicas. 
Esses sons de letras eram omitidos ou incorretos (p. ex., o som de 
“blue” poderia ser produzido como “bue”, ou “bwue”, e a pala- 
vra “heart” poderia ser pronunciada como “hots” ou “bars”). As 
sflabas de palavras multissilabicas eram omitidas (p. ex., “efant” 
em vez de “elephant” e “getti” em vez de “spaghetti”) e sons mal 
pronunciados ou mesmo transpostos (p. ex., “aminal” em vez de 
“animal” e “lemon” em vez de “melon”). As pessoas estranhas 
nao conseguiam entender cerca de 80% da fala do menino. Com 
frequencia, embora Brad falasse mais lenta e claramente que o ha¬ 
bitual, as pessoas em geral pediam para que repetisse alguma coisa. 


Jane era uma garotinha hiperativa de 8 anos com retardo significativo 
na fala. Durante os anos pre-escolares e a fase inicial dos anos esco- 
lares, conseguiu superar muitos erros de fala que tinha anteriormente. 
Todavia, alguns sons que foram desenvolvidos mais tarde (/r/, ///<?/ 
th/) ainda eram um desafio para ela. Com frequencia, Jane substitufa 
/f/ ou /d/ por /th/ e produzia /w/ em vez de /r/ e ///. De maneira ge¬ 
ral, as pessoas entendiam sua fala com facilidade, apesar desses erros 
mais simples. Mesmo assim, ela se tomou um pouco agressiva com 
seus colegas de classe, que a provocavam devido a sua fala. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial do transtorno do som da fala inclui determi- 
nagao cuidadosa dos sintomas, da gravidade e de possfveis condigoes 
clfnicas que poderiam produzir os sintomas. Em primeiro lugar, o me¬ 
dico deve verificar se a ma articulagao e suficientemente grave para 
ser considerada prejudicial, e nao um processo normativo do desen¬ 
volvimento da aprendizagem da fala. Em segundo, deve verificar se 
ha alguma anormalidade ffsica que esteja causando erros de articula¬ 
gao, assim como excluir transtornos neurologicos que possam produ¬ 
zir disartria, comprometimento auditivo, retardo mental e transtornos 
evolutivos pervasivos. Em terceiro, deve providenciar uma avaliagao 
da linguagem receptiva e expressiva para verificar se a dificuldade 
da fala pode ser atribufvel apenas aos transtornos supramencionados. 

Exames neurologicos, audiometricos e da estrutura oral po¬ 
dem ser necessarios para excluir a presenga de fatores ffsicos que 
causam determinados tipos de anormalidades de articulagao. Crian¬ 
gas com disartria, um transtorno causado por anormalidades neuro- 
logicas estruturais, sao diferentes daquelas com transtorno do som 
da fala, tendo em vista que ha menos probabilidade de remissao es¬ 
pontanea da disartria, e sua corregao pode ser muito mais diffcil. 
Sialorreia, comportamento motor lento ou descoordenado; mastiga- 
gao ou deglutigao anormais; e protrusao e retragao incomoda ou len¬ 
ta da lingua sao indicagoes da presenga de disartria (Tab. 31.4b-1). 

CURSO E PROGNOSTICO 

A remissao espontanea dos sintomas e comum em criangas cuja ma 
articulagao envolva apenas alguns fonemas. As que continuam a 
apresentar problemas de articulagao apos os 5 anos possivelmente 
estejam sofrendo inumeros outros problemas na fala e na linguagem, 
de modo que esse quadro justifica fazer uma avaliagao detalhada. 
Criangas com mais de 5 anos e que tenham problemas de articulagao 
correm um risco elevado de problemas na percepgao auditiva. E raro 
ocorrer alguma recuperagao espontanea depois dos 8 anos. Existem 
alguns debates a respeito da relagao entre problemas de articulagao 
e transtorno da leitura ou dislexia. Um estudo recente comparando 
criangas que tinham apenas problemas fonologicos a outras apenas 
com dislexia e aquelas com dificuldades fonologicas e dislexia con- 
cluiu que as que apresentavam os dois transtornos tinham perfis um 
pouco distintos, e as condigoes eram comorbidas, e nao um trans¬ 
torno misto. 

TRATAMENTO 

Duas abordagens principais foram usadas com sucesso para melho¬ 
rar as dificuldades com os sons da fala. A primeira, denominada 
fonologica, geralmente e selecionada para aplicagao em criangas 
com padrao extensivo de multiplos erros nos sons da fala, tais como 
delegao de consoantes finais ou redugao de grupos consonantais. 
Os exercfcios previstos nessa abordagem de tratamento focalizam a 
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TABELA 31.4b-1 

| Diagnostico diferencial do transtorno do som da fala 



Disfungao do som 


Disfungao do som da fala 
associada a incapacidade 
intelectual, transtorno do 


da fala causada por 

Disfungao do som 

espectro autista, disfasia 


anormalidades estruturais 

da fala causada por 

Transtorno do som da evolutiva, afasia adquirida 

Criterios 

ou neurologicas (disartria) 

problemas auditivos 

fala ou surdez 

Desenvolvimento da 
linguagem 

Nos limites normais. 

Nos limites normais a 
nao ser que os pro¬ 
blemas de audigao 
sejam serios. 

Nos limites normais. Fora dos limites normais. 

Exame 

Possiveis anormalidades 
nos labios, na lingua ou 
no palato; fraqueza mus¬ 
cular, descoordenagao ou 
perturbagao nas fungoes 
vegetativas como sugar ou 
mastigar. 

Os testes audiometri- 
cos revel am a pre- 
senga de problemas 
auditivos. 

Normal. 

Velocidade da fala 

Lenta; deterioragao acentu- 
ada da articulagao com o 
aumento da velocidade. 

Normal. 

Normal; possivel deteriora¬ 
gao da articulagao com o 
aumento da velocidade. 

Fonemas afetados 

Quaisquer fonemas, mesmo 
as vogais. 

F, th , sh.es. 

g sh , th. ch. dg. j. f.v.sez 
sao os mais afetados. 


(Adaptada de Dennis Cantwell, M.D., e Lorian Baker, Ph.D. 1991). 


pratica orientada de sons especfficos, como as consoantes finais, e, 
apos o dommio dessa habilidade, a pratica e estendida para o uso de 
palavras e frases significativas. A outra abordagem, chamada de tra¬ 
ditional, e utilizada em criangas que produzem erros de substituigao 
ou distorgao em apenas alguns sons. Nessa abordagem, as criangas 
praticam a produgao do som problematico, enquanto o terapeuta da 
um feedback imediato e dicas sobre a colocagao correta da lingua e 
da boca para melhorar a articulagao. Criangas que cometem erros 
na articulagao devido a deglutigao anormal, resultando no impulso 
da lingua e em sigmatismos, devem ser tratadas com exercicios que 
melhorem o padrao de deglutigao e, consequentemente, a fala. De 
maneira geral, a terapia da fala e aplicada por um fonoaudiologo, 
embora os pais possam ser orientados a dar uma colaboragao adi- 
cional, praticando as tecnicas usadas no tratamento. As intervengoes 
precoces sao de extrema utilidade, uma vez que, no caso de criangas 
com dificuldades leves de articulagao, mesmo varios meses de inter- 
vengao podem ser uteis na fase inicial da escola elementar. De modo 
habitual, quando a articulagao e a inteligibilidade de uma crianga 
sao visivelmente diferentes em relagao aos pares da mesma idade, 
em geral as deficiencias na fala criam problemas com os pares, 
na aprendizagem e na autoimagem, sobretudo nos casos em que o 
transtorno e grave a ponto de muitas consoantes serem mal articula- 
das, bem como quando os erros envolvem omissoes e substitutes 
de fonemas, em vez de distorgoes. 

Criangas com problemas persistentes de articulagao provavel- 
mente sejam provocadas pelos pares, ou mesmo colocadas no ostra- 
cismo, e podem ficar isoladas e se sentir desmoralizadas. Portanto, o 
suporte as criangas com transtornos fonologicos e de extrema impor¬ 
tance, e, sempre que possivel, devem ser incentivadas as atividades 
prossociais e as interagoes sociais com os pares. O aconselhamento 
parental e o monitoramento das relagoes com os pares, bem como do 
comportamento escolar, ajudam a minimizar os problemas sociais de 
criangas com o transtorno do som da fala e da linguagem. 


31.4c Transtorno da fluencia verbal 
com imcio na infancia (tartamudez) 

Normalmente, o transtorno da fluencia verbal com imcio na infan¬ 
cia (tartamudez ou gagueira) comega durante os primeiros anos de 
vida e se caracteriza por hesitagoes ou pausas no fluxo normal da 
fala causadas por eventos motores involuntarios. A tartamudez (co- 
loquialmente conhecida por gagueira) inclui uma grande variedade 
de interrupgoes especificas na fluencia verbal, incluindo repetigao 
de sons ou de silabas, prolongamento de sons, fonagoes disritmicas 
e bloqueio total ou pausas atipicas entre sons e silabas de palavras. 
Nos casos graves, pode ser acompanhada de tentativas acessorias ou 
secundarias de fazer algum tipo de compensagao, tais como fonagao 
respiratoria, fonagao de voz anormal ou cliques com a lingua. Com- 
portamentos associados, como piscar de olhos, caretas, movimentos 
subitos com a cabega e movimentos corporais anormais, podem ser 
observados antes ou durante a interrupgao da fala. 

A intervengao imediata e muito importante, visto que as 
criangas que recebem intervengoes precoces tern uma probabilidade 
sete vezes maior de resolver totalmente o problema da tartamudez. 
Em casos graves e em alguns casos nao tratados, a tartamudez pode 
se tornar um padrao arraigado, cuja corregao e muito mais desafia- 
dora em uma etapa posterior na vida; alem disso, esta associada a 
um desconforto psicologico e social bastante significativo. Os rela- 
tos de situagoes em que a tartamudez se torna cronica, persistindo 
durante a vida adulta, indicam que as taxas de incidence do trans¬ 
torno concorrente de ansiedade social variam entre 40 e 60%. 

EPIDEMIOLOGIA 

Os relatos de uma investigagao epidemiologica realizada em indi- 
viduos na faixa etaria de 3 a 17 anos pelo United States National 
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Health Interview Surveys indicam que a prevalencia de tartamudez 
fica em torno de 1,6%. Esse problema tende a ser mais comum em 
crianqas mais novas e, com frequencia, desaparece espontaneamente 
com o passar do tempo. A idade tfpica de infcio varia de 2 a 7 anos, 
sendo que a maior parte das crianqas apresenta os sintomas por volta 
dos 7 anos. Cerca de 65 a 80% das crianqas mais novas que gague- 
jam podem ter remissao espontanea ao longo do tempo. De acordo 
com o DSM-5, essa taxa cai para 0,8% na adolescencia. A tartamu¬ 
dez afeta tres em cada quatro homens para cada mulher. Esse tipo 
de transtorno e muito mais comum entre os membros das famflias 
de crianqas afetadas do que na populaqao em geral. Relatos suge- 
rem que, entre as pessoas do sexo masculino que sofrem de gagueira, 
20% dos filhos e 10% das filhas tambem apresentarao o transtorno. 

COMORBIDADE 

Via de regra, as crianqas muito novas que gaguejam apresentam 
algum retardo no desenvolvimento da linguagem e da articulaqao, 
sem transtomos adicionais da fala e da linguagem. Crianqas nas fa- 
ses pre-escolar e escolar que gaguejam evidenciam um aumento na 
incidencia de ansiedade social, abandono escolar e outros sintomas 
de ansiedade. Crianqas mais velhas que gaguejam nao apresentam 
necessariamente transtomos comorbidos da fala e da linguagem, po- 
rem, com frequencia, manifestam sintomas e transtomos de ansie¬ 
dade. O isolamento social ocorre em taxas mais elevadas, em com- 
paraqao com a populaqao adolescente em geral, nos casos em que a 
condiqao persista ate essa fase. A tartamudez esta tambem associada 
a uma grande variedade de movimentos motores anormais, tiques na 
parte superior do corpo e caretas. Outros transtomos que coexistem 
com esse incluem os transtomos fonologico, da linguagem expressi- 
va, misto da linguagem receptiva-expressiva e de deficit de atenqao/ 
hiperatividade. 

ETIOLOGIA 

A convergencia de evidencias indica que a causa da tartamudez e 
multifatorial, incluindo fatores geneticos, neurofisiologicos e psi- 
cologicos que predispoem as crianqas a uma ma fluencia verbal. 
A tartamudez podera ser exacerbada por determinadas situaqoes 
estressantes, embora as evidencias das pesquisas nao indiquem que 
a ansiedade ou os conflitos produzam tartamudez ou que as pessoas 
que gaguejam apresentem mais perturbaqoes psiquiatricas que ou- 
tras formas de transtorno da fala e da linguagem. 

Outras teorias sobre a causa da tartamudez incluem modelos 
organicos e modelos de aprendizagem. Os organicos incluem aque- 
les com foco na lateralizaqao incompleta ou na dominancia anormal 
do cerebro. Diversos estudos que usaram a EEG chegaram a con- 
clusao que os homens que gaguejam apresentam uma supressao alfa 
no hemisferio direito por meio de palavras e tarefas estimulantes; os 
que nao gaguejam mostram uma supressao no hemisferio esquer- 
do. Alguns estudos que reuniram pessoas que gaguejam observaram 
uma representaqao expressiva de indivfduos canhotos e ambidestros. 
Estudos de gemeos e de diferenqas marcantes de genero em indivf¬ 
duos que gaguejam indicam que o problema tern uma base genetica. 

Os modelos de aprendizagem sobre a causa da tartamudez 
incluem a teoria semantogenica, em que a tartamudez e basicamente 
uma reaqao as disfluencias normals no perfodo inicial da infancia. 
Outro modelo de aprendizagem tern como foco principal o condi- 
cionamento classico em que fatores ambientais condicionam a tarta¬ 
mudez. O modelo cibemetico considera a fala um processo que de- 
pende de feedbacks apropriados para regulaqao; de forma hipotetica, 


ela ocorre em razao de uma interrupqao no ciclo de realimentaqao 
(feedback loop). A observaqao de que e possfvel diminuir a tartamu¬ 
dez pelo rufdo branco (white noise), e que o retardo na realimenta¬ 
qao auditiva produz gagueira em pessoas de fala normal, da suporte 
a teoria da realimentaqao. 

O desempenho motor de algumas crianqas que gaguejam 
parece ser tardio ou ligeiramente anormal. A observaqao de difi- 
culdades no planejamento da fala exibidas por certas crianqas que 
gaguejam sugere que alguma disfunqao cognitiva de nfvel mais ele- 
vado possa contribuir para a tartamudez. Embora as crianqas que 
gaguejam nao evidenciem rotineiramente outros transtomos da fala 
e da linguagem, com frequencia os membros da famflia apresentam 
uma incidencia crescente desses transtomos. E muito provavel que 
a tartamudez seja causada por um conjunto de variaveis que intera- 
gem entre si, incluindo fatores geneticos e ambientais. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico do transtorno da fluencia verbal com infcio na infancia 
(tartamudez ou gagueira) nao e diffcil nas situaqoes em que as carac- 
terfsticas clfnicas sao visfveis e bem desenvolvidas e cada uma das 
quatro fases (descritas na seqao a seguir) e identificada de imediato. 
E possfvel que surjam algumas dificuldades diagnosticas na avalia- 
qao de crianqas mais novas, uma vez que, na fase pre-escolar, elas 
apresentam disfluencia transitoria. Talvez nao esteja claro o suficien- 
te se o padrao disfluente faz parte do desenvolvimento normal da fala 
e da linguagem ou se representa o estagio inicial do processo evolu- 
tivo da tartamudez. Nos casos de suspeita de tartamudez incipiente, a 
melhor opqao e encaminhar a crianqa para um fonoaudiologo. 

CARCTERISTICAS CUNICAS 

A tartamudez costuma surgir entre as idades de 18 meses e 9 anos, 
com dois picos entre as idades de 2 a 3,5 e de 5 a 7 anos. Algumas 
crianqas, porem nem todas, apresentam outros problemas na fala e 
na linguagem, como, por exemplo, o transtorno fonologico e o trans¬ 
torno da linguagem expressiva. A tartamudez nao inicia de repente: 
em geral, evolui em algumas semanas ou em alguns meses com a 
repetiqao das consoantes iniciais; de palavras inteiras que geralmen- 
te sao as primeiras palavras de uma frase; ou de palavras muito lon- 
gas. A medida que o transtorno evolui, as repetiqoes se tomam mais 
frequentes, com gagueira consistente nas palavras ou frases mais 
importantes. Mesmo depois que se desenvolve, a tartamudez pode 
permanecer ausente nas leituras orais, ao cantar ou conversar com 
animais domesticos ou com objetos inanimados. 

Foram identificadas quatro fases evolutivas no progresso da 
tartamudez: 

► A fase 1 ocorre durante o perfodo pre-escolar. No infcio, a 
dificuldade tende a ser episodica e surge por algumas semanas 
ou alguns meses entre longos intervalos de tempo de fala nor¬ 
mal. Em geral, ha um percentual elevado de recuperaqao des¬ 
ses perfodos de tartamudez. Durante essa fase, com frequencia 
as crianqas gaguejam quando estao excitadas ou irritadas, nas 
situaqoes em que aparentemente tenham muitas coisas para 
dizer e em outras condiqoes de pres sao comunicativa. 

► De modo habitual, a fase 2 ocorre durante os anos da escola 
fundamental. O transtorno e cronico, com poucos intervalos, se 
e que ha algum intervalo, de fala normal. As crianqas afetadas 
tern consciencia de suas dificuldades verbais e se consideram 
gaguejadoras. Nessa fase, a tartamudez ocorre com a maior 
parte da fala - substantivos, verbos, adjetivos e adverbios. 
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► Em geral a fase 3 ocorre apos a idade de 8 anos e se estende 
ate a vida adulta, sendo mais frequente no final da infancia e 
no imcio da adolescencia. Nessa fase, e comum a tartamudez 
surgir e desaparecer em reagao a situates especificas, como 
recitar em classe, falar com pessoas estranhas, fazer compras 
no mercado e falar ao telefone. Alguns sons e palavras sao 
considerados mais diffceis que outros. 

► A fase 4 costuma surgir no final da adolescencia e na vida 
adulta. 

As pessoas que gaguejam tern uma antecipagao vivida e ate- 
morizante da tartamudez. Elas tern medo das palavras, dos sons e 
das situagoes. As substitutes de palavras e os circunloquios sao 
comuns. Quern gagueja evita situagoes que exijam a expressao ver¬ 
bal e apresenta outras evidencias de medo e de embarago. 

Individuos tartamudos podem apresentar outras caracterfsti- 
cas clmicas: antecipagao vivida e atemorizante da tartamudez, evi- 
tando palavras, sons ou situagoes especificas que sejam preditoras 
de gagueira; piscar os olhos, tiques e tremores labiais ou mandibu- 
lares. Frustragao, ansiedade e depressao sao comuns entre aqueles 
com tartamudez cronica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

E extremamente dificil fazer a distingao entre disfluencia verbal 
normal de tartamudez incipiente. Nos casos de tartamudez ocorrem 
mais disfluencias, repetigoes de partes de palavras, prolongagao de 
sons e interrupgoes no fluxo de ar da voz pelo alcance vocal. Crian- 
gas que gaguejam parecem ser tensas e sentir desconforto com seu 
padrao verbal, ao contrario daquelas sem fluencia verbal, que apa- 
rentam estar a vontade. Disforia espastica e um transtorno da fala 
que se assemelha a tartamudez, distinguindo-se da gagueira pela 
presenga de um padrao anormal de respiragao. 

Fala desordenada e um transtorno da fala que se caracteriza 
por padroes verbais erraticos e disritmicos de velocidades anormal- 
mente rapidas de palavras e frases. Nos casos de fala desordenada, 
as pessoas afetadas em geral nao tern consciencia da perturbagao, 
enquanto, apos a fase inicial do transtorno, tern plena consciencia de 
suas dificuldades verbais. Com frequencia, a fala desordenada e uma 
caracterfstica associada da perturbagao da linguagem expressiva. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O curso da tartamudez e frequentemente de longo prazo, com perfo- 
dos de remissao parcial de algumas semanas ou de alguns meses, e 
as exacerbagoes costumam ocorrer nas situagoes em que as crian- 
gas sao pressionadas para se comunicar. Nos casos leves, entre 50 
a 80% das criangas recuperam de modo espontaneo. Aquelas em 
idade escolar que gaguejam de forma cronica podem ter problemas 
de relacionamento com os colegas, como consequencia da provoca- 
gao e da rejeigao social. Em geral, essas criangas se defrontam com 
dificuldades academicas, principalmente se evitam com persistencia 
falar em classe. Nos casos cronicos, a tartamudez esta associada aos 
transtornos de ansiedade, e quase metade dos individuos com esse 
problema persistente sofre do transtorno de ansiedade social. 

TRATAMENTO 

Os tratamentos de tartamudez com base em evidencias estao come- 
gando a surgir na literatura. Um deles e o Lidcombe Program, que se 
fundamenta em um modelo de condicionamento operante em que os 
pais fazem elogios quando a crianga nao gagueja e intervem nas situa¬ 


goes em que ela gagueja e lhe pedem que corrija a palavra gaguejada. 
Esse programa e largamente aplicado em casa pelos pais, com a su- 
pervisao de um fonoaudiologo. Um segundo programa de tratamento 
esta sendo investigado em ensaios clmicos; e uma terapia de interagao 
da base familiar entre pais e filhos que identifica a presenga de possi- 
veis estressores aumentando a tartamudez, e sua finalidade e reduzir 
o numero de agentes estressores. Um terceiro tratamento, atualmente 
em investigagao em testes clmicos, se fundamenta no conhecimento 
de que pronunciar cada silaba no tempo certo, em um determinado rit- 
mo, diminui a incidencia de tartamudez em adultos. Esse tratamento 
parece ser bastante promissor nas situagoes em que for administrado 
logo no imcio da idade pre-escolar. 

Historicamente, formas distintas de intervengoes vem sendo 
aplicadas no tratamento de tartamudez. A primeira abordagem, a tera¬ 
pia verbal direta, tern como foco a modificagao da resposta da gaguei¬ 
ra a fala fluente por meio de etapas e regras sistematicas da mecanica 
da fala que a pessoa pode praticar. A outra forma de terapia focaliza 
a redugao da tensao e da ansiedade durante a fala. Esses tratamentos 
baseiam-se em exercicios respiratorios e tecnicas de relaxamento para 
ajudar as criangas a lentificar a velocidade e modular o volume da 
fala. As tecnicas de relaxamento tern base na premissa de que e quase 
impossfvel permanecer relaxado e gaguejar da forma habitual ao mes- 
mo tempo. As intervengoes atuais para o tratamento de tartamudez 
utilizam combinagoes individualizadas de distragao comportamental, 
tecnicas de relaxamento e modificagao direcionada da fala. 

Pessoas que gaguejam e que tern uma ma autoimagem, trans¬ 
tornos comorbidos de ansiedade ou transtornos depressivos prova- 
velmente precisem de tratamentos adicionais com terapia cognitivo- 
- comportamental (TCC) e/ou com agentes farmacologicos, como 
os antidepressivos a base de inibidores seletivos da recaptagao de 
serotonina (ISRSs). 

A Speech Foundation of America propos uma abordagem 
para tratamento da tartamudez, que rotulou de autoterapia, com base 
na premissa de que a condigao nao e um sintoma, mas um corn- 
portamento passivel de modificagao. Segundo essa abordagem, as 
pessoas que gaguejam sao orientadas no sentido de que tern con- 
digoes de aprender a controlar essa dificuldade, em parte por meio 
da modificagao de seus sentimentos sobre a tartamudez e de suas 
atitudes em relagao a condigao, e em parte por meio da modificagao 
no comportamento desviante, associados a blocos de gagueira. Esse 
tipo de abordagem inclui dessensibilizagao; redugao na reagao emo- 
cional e nos receios da tartamudez; e substituigao de agoes positivas 
para controlar o momento de gaguejar. 


31.4d Transtorno da comunicagao 
(pragmatica) social 

O transtorno da comunicagao (pragmatica) social e um diagnostico 
adicionado recentemente ao DSM-5 que se caracteriza pela presen¬ 
ga de deficiencias persistentes no uso da comunicagao verbal e nao 
verbal para fins sociais, na ausencia de interesses e de comportamen- 
tos restritos e repetitivos. As deficiencias podem se apresentar como 
uma dificuldade de compreensao e de acompanhamento das regras 
sociais de linguagem, de gestos e do contexto social. Esses deficits 
podem limitar a capacidade de as criangas se comunicarem de ma- 
neira efetiva com os pares, tanto nos ambientes academicos como 
nas atividades familiares. Para atingir com sucesso a comunicagao 
pragmatica e social, espera-se que as criangas ou os adolescentes fa- 
gam a integragao de gestos, linguagem e contexto social de uma de- 
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terminada interagao, de modo que possam absorver corretamente seu 
significado. Logo, as criangas ou os adolescentes devem ser capazes 
de compreender a “intengao” do outro interlocutor, com sugestoes 
verbais e nao verbais, assim como pela compreensao do contexto 
ambiental e social da interagao. Uma das razoes que levou a intro- 
dugao do transtorno da comunicagao (pragmatica) social no DSM-5 
foi a inclusao de criangas com problemas de comunicagao social que 
nao apresentavam interesses e comportamentos restritos e repetiti- 
vos, e que, portanto, nao preenchiam os criterios para os transtomos 
do espectro autista. A comunicagao pragmatica engloba a capacidade 
de inferir significados em uma determinada comunicagao, nao ape- 
nas por meio da compreensao das palavras, mas tambem pela inte- 
gragao das frases em sua compreensao anterior do ambiente social. 
Embora o transtorno da comunicagao (pragmatica) social seja novo, 
o conceito de criangas com deficiencias de comunicagao social sem 
interesses e comportamentos restritos e repetitivos tern sido identifi- 
cado por muitos anos, estando com frequencia associado a aquisigao 
tardia da linguagem e a transtorno da linguagem. 

EPIDEMIOLOGIA 

A estimativa da prevalencia do transtorno da comunicagao (prag¬ 
matica) social e muito dificil. Todavia, boa parte da literatura docu- 
mentou um perfil de criangas que se apresentavam com essas difi- 
culdades persistentes na linguagem pragmatica e que nao atendiam 
aos criterios de transtorno do espectro autista. 

COMORBIDADE 

Geralmente, o transtorno da comunicagao (pragmatica) social esta 
associado ao transtorno da linguagem, consistindo em vocabulario 
reduzido para a idade esperada, deficiencias nas habilidades recep- 
tivas e problemas na capacidade para usar a linguagem expressiva. 
Com frequencia, o transtorno de deficit de atengao/hiperatividade 
(TDAH) ocorre de modo concomitante. Transtornos especificos da 
aprendizagem, como problemas na leitura e na escrita geralmen¬ 
te tambem costumam ser comorbidos a condigao. Embora alguns 
sintomas do transtorno de ansiedade social possam se sobrepor a 
doenga da comunicagao (pragmatica) social, o primeiro tambem 
pode surgir em toda sua plenitude de forma comorbida. 

ETIOLOGIA 

Aparentemente, fatores como historia familiar de transtomos da co¬ 
municagao, transtorno do espectro autista ou transtorno especifico 
da aprendizagem aumentam o risco de transtorno da comunicagao 
(pragmatica) social. Esse contexto sugere que influencias geneticas 
sejam fatores que contribuem para o desenvolvimento desse tipo de 
condigao. Entretanto, provavelmente a etiologia do transtorno de co¬ 
municagao (pragmatica) social seja multifatorial e, considerando-se 
sua frequente comorbidade com o transtorno da linguagem e com 
TDAH, talvez influencias do desenvolvimento e do ambiente tam¬ 
bem desempenhem algum tipo de papel. 

DIAGNOSTICO 

Possivelmente seja muito dificil fazer a distingao entre o diagnostico 
de transtorno da comunicagao (pragmatica) social e variantes leves 
do transtorno do espectro autista, em que os interesses e comporta¬ 
mentos repetitivos e restritos sao mmimos. Tern havido inumeros 
dados discrepantes sobre quantas criangas previamente diagnostica- 
das com autismo deveriam ser exclmdas dos criterios do DSM-5, os 


quais entao passariam a focalizar apenas dois dominios de sintomas: 
deficiencias de comunicagao social; e interesses e comportamentos 
repetitivos e restritos. Um dos estudos sobre o tema demonstrou que 
apenas 60,6% das criangas que haviam atendido aos criterios para 
esse transtorno na edigao anterior do DSM preencheram os criterios 
para esse transtorno nos termos do DSM-5. No entanto, em outro 
estudo, ate 91% dos pacientes com autismo continuaram atendendo 
aos mesmos criterios no DSM-5. 

As caracterfsticas essenciais do transtorno da comunicagao 
(pragmatica) social sao, de forma persistente, problemas na comu¬ 
nicagao pragmatica social resultando em comunicagao deficiente 
limitada, comprometimento das relagoes sociais e dificuldades para 
conseguir bons resultados academicos ou ocupacionais. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

O transtorno da comunicagao (pragmatica) social caracteriza-se por 
uma redugao na capacidade de usar efetivamente a comunicagao 
verbal e nao verbal para fins sociais e ocorre na ausencia de inte¬ 
resses e comportamentos repetitivos e restritos. De acordo com o 
DSM-5, a presenga de todas as caracterfsticas a seguir e imprescin- 
divel para atender aos criterios diagnosticos: (1) deficiencias no uso 
apropriado da comunicagao, como cumprimentar ou compartilhar 
informagoes em uma determinada situagao ou um contexto social; 
(2) redugao na capacidade de modular o tom, o mvel ou o vocabu¬ 
lario usados na comunicagao social para se adequar ao ouvinte e a 
situagao, tal como a inabilidade de simplificar a comunicagao ao 
conversar com uma crianga pequena; (3) redugao na capacidade de 
seguir as regras de conversagao, como, por exemplo, fazer reveza- 
mento ou repetir uma afirmagao para esclarecimento e incapacidade 
para reconhecer feedbacks verbais e nao verbais, bem como res¬ 
ponder de uma forma socialmente apropriada; (4) dificuldade para 
compreender coisas que nao sao ditas de forma explicita, redugao 
na capacidade de fazer inferencias, para entender o humor ou para 
interpretar estimulos ambiguos sob o ponto de vista social. Ainda 
que as deficiencias supramencionadas comecem na fase inicial do 
perfodo evolutivo, e raro o diagnostico ser feito em criangas com 
idade inferior a 4 anos. Nos casos mais brandos, as dificuldades 
podem nao se tornar aparentes ate a adolescencia, ocasiao em que 
aumentam as demandas pela compreensao linguistica e social. As 
deficiencias na comunicagao social resultam em problemas de de- 
sempenho em situagoes sociais, no desenvolvimento de relaciona- 
mentos e nos ambientes familiar e academico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As principais consideragoes diagnosticas no transtorno da comuni¬ 
cagao (pragmatica) social e o transtorno do espectro autista. Esses 
dois transtornos sao mais facilmente distinguiveis na presenga de 
interesses e comportamentos repetitivos e restritos relevantes, que 
sao tfpicos do segundo. Entretanto, em muitos casos de autismo, 
os interesses e comportamentos repetitivos e restritos se manifes- 
tam de modo mais marcante na fase inicial do perfodo evolutivo, e 
nao sao tao obvios em criangas mais velhas. Todavia, mesmo nas 
situagoes em que essas caracterfsticas nao sao visiveis, caso tenham 
sido obtidas por meio de historias, se o transtorno da comunicagao 
(pragmatica) social ainda nao tiver sido diagnosticado, o diagnostico 
certamente sera de autismo. Esse diagnostico so e considerado na 
ausencia total de interesses e comportamentos repetitivos e restri¬ 
tos. O transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) pode 
se sobrepor ao da comunicagao (pragmatica) social nos casos de 
perturbagao da comunicagao social, embora as caracterfsticas fun- 
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damentais do TDAH provavelmente nao sejam confundidas com o 
transtorno do espectro autista. No entanto, em alguns casos, pode 
ocorrer uma coexistencia dos dois transtornos. O transtorno de an- 
siedade social e outra condiqao da infancia com alteraqao nos sin- 
tomas sociais que pode se sobrepor ao transtorno da comunicaqao 
(pragmatica) social. Contudo, no transtorno de ansiedade social, as 
habilidades de comunicaqao social estao presentes, apesar de nao 
se manifestarem em situaqoes que causem algum receio. Uma das 
caracterfsticas desse transtorno e a ausencia de habilidades de co¬ 
municaqao social apropriadas em qualquer contexto. Porem, o trans¬ 
torno de ansiedade social e o da comunicaqao (pragmatica) social 
podem existir como condiqoes comorbidas, e as crianqas com esse 
ultimo correm grande risco de incidencia do primeiro. Para finalizar, 
a incapacidade intelectual pode ser confundida com o transtorno da 
comunicaqao (pragmatica) social, porque as habilidades de comu¬ 
nicaqao social podem ser algumas das deficiencias de crianqas com 
incapacidade intelectual. O diagnostico de transtorno da comunica¬ 
qao (pragmatica) social so pode ser feito quando as habilidades de 
comunicaqao social forem claramente mais graves que a incapaci¬ 
dade intelectual. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

O curso e os resultados do transtorno da comunicaqao (pragmatica) 
social sao altamente variaveis e dependem da gravidade do trans¬ 
torno e do potencial das intervenqoes administradas. Em torno dos 
5 anos, a maior parte das crianqas apresenta um nivel suficiente de 
fala e de linguagem que as torna capazes de perceber a presenqa de 
deficiencias de comunicaqao social. Apesar disso, nas formas mais 
brandas do transtorno, as deficiencias de comunicaqao social podem 
nao ser identificadas ate a adolescencia, ocasiao em que a linguagem 
e as interaqoes sociais sao suficientemente complexas para manter 
as deficiencias em destaque. Embora muitas crianqas apresentem 
melhoras significativas ao longo do tempo, algumas deficiencias 
pragmaticas precoces podem causar danos permanentes nos relacio- 
namentos sociais e no progresso academico. Investigaqoes recentes 
sobre intervenqoes terapeuticas sugerem que elas possam afetar os 
resultados e os prognostics futures do transtorno de comunicaqao 
(pragmatica) social. 

TRATAMENTO 

Ate o presente momento, existem poucos dados informativos sobre 
os tratamentos com base em evidencias para o transtorno da comu¬ 
nicaqao (pragmatica) social ou tratamentos que permitam fazer a 
distinqao plena entre esse transtorno e outros transtornos com so- 
breposiqao de sintomas, tais como os transtornos do espectro autis¬ 
ta, de deficit de atenqao/hiperatividade e de ansiedade social. Um 
ensaio clinico randomizado, controlado, de uma intervenqao na co¬ 
municaqao social, direcionado especificamente para crianqas com 
transtorno da comunicaqao (pragmatica) social, teve como foco tres 
areas da comunicaqao: (1) compreensao social e interaqao social; 
(2) habilidades pragmaticas verbais e nao verbais, incluindo con- 
versaqao; e (3) processamento linguistic envolvendo inferences e 
aprendizagem de palavras novas. Embora as mediqoes do resultado 
primario desse estudo nao tenham apresentado diferenqas signifi¬ 
cativas entre o grupo da intervenqao versus o grupo de “tratamento 
convencional”, as varias classificaqoes feitas por pais e professo- 
res mostraram que houve melhoras potenciais nas habilidades de 
comunicaqao social apos uma intervenqao intensiva de 20 sessoes 
para tratamento do transtorno da comunicaqao (pragmatica) social. 
E evidente a necessidade de prosseguir com a investigaqao para va- 


lidar os resultados anteriores e promover tratamentos com base em 
evidencias para crianqas que sofrem desse transtorno. 


31.4e Transtorno da comunicaqao 
nao especificado 

Todos os transtornos que nao atendem aos criterios diagnostics 
para qualquer transtorno especifico da comunicaqao se enquadram 
na categoria de transtorno da comunicaqao nao especificado. Um 
exemplo tipico e o disturbio vocal, no qual o paciente apresenta anor- 
malidades em termos de timbre, volume, qualidade, tonalidade ou 
ressonancia da voz. Para que seja codificada como um disturbio, as 
anormalidades vocais devem ser suficientemente graves para preju- 
dicar os resultados academics ou a comunicaqao social. Sob a otica 
operacional, a produqao da voz subdivide-se em cinco subsistemas 
que interagem entre si, incluindo respiraqao (fluxo de ar proveniente 
dos pulmoes), fonaqao (geraqao de som na laringe), ressonancia (for- 
mataqao da qualidade do som na faringe e na cavidade nasal), articu- 
laqao (modulaqao do fluxo sonoro em sons de vogais e de consoantes 
com participaqao da lingua, da mandfbula e dos labios) e recursos su- 
prassegmentais (ritmo, volume e entonaqao da voz). Esses sistemas 
operam em conjunto no processo de transmissao de informaqoes, e 
a qualidade da voz transmite informaqoes sobre o estado emocional, 
psicologico e fisico do interlocutor. Assim, os problemas vocais co- 
brem uma vasta area da comunicaqao e, alem disso, indicam muitos 
tipos diferentes de anormalidades. 

A fala desordenada nao e considerada um transtorno nos ter¬ 
mos do DSM-5, embora esteja associada a uma anormalidade da fala 
em que perturbaqoes na velocidade e no ritmo prejudicam a inteligi- 
bilidade. A fala e erratica e disritmica e consiste em surtos amtmicos 
e rapidos que nao sao compativeis com os padroes de frases normais. 
De modo habitual, esse tipo de transtorno ocorre em crianqas entre 
os 2 e 8 anos; em dois terqos dos casos, o paciente se recupera es- 
pontaneamente na adolescencia. A fala desordenada esta relacionada 
aos transtornos da linguagem e a outros transtornos da comunicaqao. 
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▲ 31.5 Transtorno do espectro 
autista 


O transtorno do espectro autista, antes conhecido por transtornos 
globais do desenvolvimento, e um grupo fenotipicamente heteroge- 
neo de smdromes neuroevolutivas, com hereditariedade poligenica, 
que se caracteriza por uma ampla gama de problemas na comuni- 
caqao social e por comportamentos restritos e repetitivos. Antes do 
desenvolvimento do DSM-5, o conceito de transtorno do espectro 
autista envoi via cinco transtornos distintos, incluindo transtornos do 
autismo, de Asperger, desintegrativo da infancia, smdrome de Rett 
e transtorno global do desenvolvimento sem outra especificagao. 
O transtorno do autismo era caracterizado pela presenqa de proble¬ 
mas em tres dommios: comunicaqao social, comportamentos restri¬ 
tos e repetitivos e desenvolvimento e uso de linguagem aberrante. 
Uma forma menos ampla do transtorno do espectro autista, o trans¬ 
torno de Asperger, nao inclui problemas de linguagem como crite- 
rio diagnostico. Um consenso clfnico recente mudou o conceito de 
transtorno do espectro autista para um modelo de transiqao gradual, 
em que a heterogeneidade dos sintomas e reconhecida como inerente 
ao transtorno, e os problemas diagnosticos basicos cafram em dois 
dommios: deficiencias na comunicaqao social e comportamentos res¬ 
tritos e repetitivos. O desenvolvimento e uso da linguagem aberrante 
deixaram de ser considerados uma caracterfstica basica do transtorno 
do espectro autista. Em parte, essa alteraqao diagnostica e fundamen- 
tada em estudos recentes envolvendo irmaos com diagnosticos de 
transtorno autista, os quais sugerem que os dommios dos sintomas 
possam ser transmitidos separadamente e que o desenvolvimento e 
uso da linguagem aberrante nao seja uma caracterfstica definidora, 
porem uma particularidade associada em alguns indivfduos com esse 
transtorno. Via de regra, o transtorno do espectro autista se torna 
evidente no decorrer do segundo ano de vida, e, em alguns casos, 
se observa uma ausencia de interesse evolutivo apropriado nas in- 
teraqoes sociais, mesmo no primeiro ano de vida. Alguns estudos 
sugerem a possibilidade de que ocorra um declfnio na interaqao so¬ 
cial entre o primeiro e o segundo ano de vida. Entretanto, em casos 
mais brandos, deficiencias basicas no transtorno do espectro autista 
talvez nao sejam identificadas por muitos anos. Embora os proble¬ 
mas lingufsticos nao sejam criterios diagnosticos primordiais nesse 
transtorno, os medicos e os pais compartilham preocupaqoes sobre 
crianqas que ainda nao tenham desenvolvido linguagem alguma no 
perfodo de 12 a 18 meses de idade; alem disso, retardo lingufstico 
acompanhado de uma retraqao no comportamento social e, com 
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frequencia, um sintoma preditor do transtorno de espectro autista. 
Em ate 25% dos casos ocorre o desenvolvimento de alguma capaci- 
dade lingufstica que se perde subsequentemente. Esse transtorno em 
criangas com desempenho intelectual normal e com problemas leves 
no desempenho linguistico pode nao ser identificado ate o periodo 
intermediary da infancia, ocasiao em que aumentam as demandas 
academicas e sociais. E frequente que as criangas com transtorno do 
espectro autista mostrem algum interesse idiossincratico intenso em 
uma pequena faixa de atividades, resistam a mudangas e, de forma 
tfpica, nao reajam ao ambiente social conforme seus pares. 

Nos termos do DSM-5, os criterios diagnostics para o trans¬ 
torno do espectro autista incluem deficiencias na comunicagao 
social e interesses restritos, que se apresentam na fase inicial do 
periodo evolutivo; entretanto, quando sutis, esses sinais talvez nao 
sejam identificados ate alguns anos mais tarde. Aproximadamen- 
te um tergo das criangas que atendem aos criterios diagnostics do 
DSM-5 para o transtorno do espectro autista apresenta incapacidade 
intelectual (II). 

Cabe ressaltar que, de acordo com o DSM-IV-TR, a sfndro- 
me ou transtorno Rett parece ocorrer exclusivamente em mulheres 
e se caracteriza pelo desenvolvimento normal durante pelo menos 6 
meses, seguido por movimentos estereotipados das maos, perda de 
movimentos intencionais, redugao no compromisso social, desco- 
ordenagao e redugao no uso da linguagem. Na antiga denominagao 
de transtorno desintegrativo da infancia , ha um progresso normal 
no desenvolvimento durante cerca de 2 anos e, a partir de entao, a 
crianga comega a perder as habilidades previamente adquiridas em 
duas ou mais entre as seguintes areas: uso da linguagem, responsivi- 
dade social, brincadeiras, habilidades motoras e controle da bexiga 
ou dos intestinos. O antigo transtorno de Asperger caracteriza-se 
por problemas no relacionamento social e por um padrao repetitivo 
e estereotipado de comportamento sem retardo ou aberragao mar- 
cante no uso e no desenvolvimento da linguagem. No transtorno de 
Asperger, as capacidades cognitivas e as habilidades adaptativas 
mais importantes sao compatfveis com a idade, embora existam pro¬ 
blemas na comunicagao social. Uma pesquisa envolvendo criangas 
com os antigos transtornos do espectro autista revelou que a idade 
media do diagnostic foi de 3,1 anos para aquelas com o transtorno 
autista, 3,9 anos para aquelas diagnosticadas com transtorno perva- 
sivo do desenvolvimento sem outra especificagao e 7,2 anos para 
jovens com o transtorno de Asperger. As criangas com transtorno do 
espectro autista que apresentavam deficiencias lingufsticas graves 
receberam o diagnostic de transtorno do espectro autista em media 
um ano antes daquelas sem problemas de linguagem. As criangas 
com esse transtorno que apresentavam comportamentos repetitivos, 
como bater palmas, caminhar na ponta dos dedos e brincadeiras 
estranhas, tambem foram identificadas com transtornos do espec¬ 
tro autista em uma idade mais jovem em relagao aquelas que nao 
tinham esses comportamentos. Os criterios diagnostics atuais do 
DSM-5 para o transtorno do espectro autista fornecem especifica- 
dores de gravidade para os dommios principais do problema, assim 
como para a presenga ou ausencia de problemas de linguagem e de 
comprometimento intelectual. 

HISTORIA DO TRANSTORNO AUTISTA 

“O autismo infantil precoce” foi descrito por Leo Kanner em 1943, 
embora, em 1867, o psiquiatra Henry Maudsley tenha observado um 
grupo de criangas bem j ovens com transtornos mentais graves que se 
caracterizavam por desvio, atraso e distorgao acentuados no desenvol¬ 
vimento. Naquela epoca, acreditava-se que a perturbagao do desen¬ 
volvimento mais seria em criangas j ovens se enquadrasse na categoria 


de psicoses. O trabalho classic de Kanner, “Autistic Disturbances of 
Affective Contact” (Perturbagoes Autistas do Contato Afetivo), deu 
origem ao termo autismo infantil e apresentou uma visao clara e de- 
talhada dessa smdrome do infcio da infancia. Kanner descreveu crian¬ 
gas que apresentavam um “isolamento autista” extremo; dificuldade 
em assumir posturas proativas; retardo ou desvio no desenvolvimento 
linguistico com ecolalia e, em geral, com inversao pronominal (usando 
“voce” por “eu”); repetigao monotona de sons ou de expressoes ver- 
bais; excelente aprendizagem de memoria; gama limitada de ativida¬ 
des espontaneas, estereotipos e desejo obsessivo ansioso para manter 
a mesmice e medo de mudar. Sob a otica social, a amostra de Kanner 
foi descrita com contato visual fraco; relacionamentos tfmidos; e prefe¬ 
rence por quadros e objetos inanimados. Kanner alimentava uma leve 
suspeita de que a incidencia da smdrome era mais frequente do que 
aparentava e sugeriu a possibilidade de algumas criangas com autismo 
infantil terem sido classificadas de forma erronea como “mentalmente 
retardadas” ou esquizofrenicas. Ate o ano de 1980, as criangas com sin- 
tomas de transtorno do espectro autista costumavam ser diagnosticadas 
com esquizofrenia infantil. Com o passar do tempo, tornou-se evidente 
que o transtorno do espectro autista e a esquizofrenia eram duas entida- 
des psiquiatricas distintas. Entretanto, em alguns casos, criangas com o 
transtorno do espectro autista podem desenvolver transtorno esquizo- 
frenico comorbido em um momento posterior da infancia. 

EPIDEMIOLOGIA 

Prevalencia 

Os transtornos do espectro autista foram diagnosticados de uma for¬ 
ma crescente nas ultimas duas decadas, e, atualmente, estima-se que 
a prevalencia seja em torno de 1% nos Estados Unidos. Acredita-se 
que, com base nos criterios do DSM-IV-TR, o transtorno do autismo 
ocorra a uma taxa de 8 casos em cada 10 mil criangas (0,08%). Por 
definigao, o infcio desse transtorno ocorre na fase inicial do desen¬ 
volvimento, ainda que alguns casos nao sejam identificados ate que 
a crianga esteja bem mais velha. Em virtude desse hiato entre o inf- 
cio do transtorno e o diagnostico, as taxas de prevalencia aumentam 
com a idade nos casos de criangas mais jovens. 

Distribuicao por sexo 

O transtorno do espectro autista e diagnosticado com uma frequen¬ 
cia quatro vezes maior em meninos do que em meninas. Em amos- 
tragens clfnicas, as garotas que o apresentam revelam incapacidade 
intelectual com muito mais frequencia do que os garotos. Uma ex- 
plicagao potencial para esse fato e que ha uma probabilidade bem 
menor de identificar, encaminhar clinicamente e diagnosticar meni¬ 
nas com esse transtorno sem incapacidade intelectual. 

ETIOLOGIA E PATOGENESE 
Fatores geneticos 

Estudos realizados com famflias e gemeos indicam que o transtor¬ 
no do espectro autista tern uma contribuigao hereditaria significati- 
va; entretanto, nao parece ser completamente penetrante. Embora 
ate 15% dos casos de transtorno do espectro autista paregam estar 
associados a mutagoes geneticas conhecidas, na maior parte das 
situagoes sua expressao depende de multiplos genes. Estudos de fa¬ 
mflias revelaram que houve um aumento nas taxas de incidencia do 
transtorno do espectro autista nos irmaos de uma crianga - indfce 
de ate 50% em algumas famflias com duas ou mais criangas com 
transtorno do espectro autista. Os irmaos de uma crianga com esse 
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transtomo tambem correm um grande risco de apresentar uma mul- 
tiplicidade de problemas de desenvolvimento nas habilidades comu- 
nicativas e sociais, mesmo nas situagoes em que nao atendam aos 
criterios para o transtomo do espectro autista. 

A taxa de concordancia do transtomo do espectro autista em 
dois estudos de grande porte envolvendo gemeos foi 36% em pares 
monozigoticos versus 0% em pares dizigoticos, em um dos estudos, 
e em torno de 96% em pares monozigoticos versus aproximadamen- 
te 27% em pares dizigoticos, no segundo. As altas taxas de inciden- 
cia de problemas cognitivos nos gemeos nao autistas do grupo de 
gemeos monozigoticos com complicagoes perinatais indicam que as 
contribuigoes dos fatores ambientais perinatais interagem de forma 
distinta com a vulnerabilidade genetica nesse transtomo. 

A heterogeneidade na expressao dos sintomas em farmlias 
com o transtomo do espectro autista revela que ha diversos padroes 
de transmissao genetica. Alguns estudos indicam que tanto o aumen- 
to quanto a redugao em determinados padroes geneticos podem ser 
fatores de risco para a condigao. Alem de fatores geneticos especi- 
ficos, o genero desempenha um papel importantissimo na expressao 
do transtomo. Alguns estudos geneticos identificaram dois sistemas 
biologicos que sao influenciados no autismo: a descoberta consistente 
de niveis elevados de serotonina plaquetaria (5-HT) e do alvo mTOR 
(do ingles mammalian target of rapamycin), ou seja, mecanismos de 
plasticidade sinaptica ligados ao alvo da rapamicina em mamiferos, 
que aparentemente se rompe no transtomo do espectro autista. Esse 
tema sera discutido com mais detalhes na proxima segao. 

Inumeras smdromes com causas geneticas incluem o transtor- 
no do espectro autista como parte de um fenotipo mais amplo. O mais 
comum desses transtornos hereditarios e a smdrome do X fragil, um 
transtomo recessivo ligado ao X que esta presente em 2 a 3% dos 
individuos com transtomo do espectro autista. A smdrome do X fragil 
apresenta uma repetigao de nucleotideos na regiao 5’ nao traduzida do 
gene FMNR1 . Via de regra, criangas com essa smdrome possuem in- 
capacidade intelectual, problemas motores graves e finos, expressao 
facial atipica, macro-orquidismo e habilidade linguistica expressiva 
significativamente reduzida. Esclerose tuberosa, outro disturbio ge- 
netico caracterizado pela presenga de varios tumores benignos, herda- 
da por transmissao autossomica dominante, e encontrada com maior 
frequencia entre criangas com transtomo do espectro autista. Ate 2% 
das criangas afetadas tern tambem esclerose tuberosa. 

Pesquisadores que rastrearam o DNA de mais de 150 pares de 
irmaos com transtomo do espectro autista encontraram evidencias de 
duas regioes nos cromossomos 2 e 7 contendo genes que podem con- 
tribuir para a condigao. Genes adicionais supostamente tambem en- 
volvidos no transtomo foram encontrados nos cromossomos 16 e 17. 

Biomarcadores no transtomo do espectro autista 

O transtomo do espectro autista esta associado a diversos biomarca¬ 
dores, potencialmente resultantes da interagao de genes e de fatores 
ambientais, que influenciam a fungao neuronal e o desenvolvimento 
de dentritos, alem de contribuirem para alteragoes no processamento 
das informagoes neuronais. Ha varios biomarcadores de sinalizagao 
anormal no sistema 5-HT, nos mecanismos de plasticidade sinaptica 
ligados ao mTOR e nas alteragoes do sistema inibitorio do acido y"' 
-aminobuthico (GABA, do ingles gamma-aminobutyric acid). 

O primeiro biomarcador identificado no transtomo do es¬ 
pectro autista foi um mvel elevado de serotonina no sangue total, 
quase apenas nas plaquetas. Estas adquirem o 5-HT por meio do 
processo do transportador de serotonina (SERT, do ingles seroto¬ 
nin transporter ), reconhecidamente hereditario, a medida que atra- 
vessam a circulagao intestinal. Os genes que fazem a mediagao do 


SERT ( SLC64A ) e o gene 5-HT 2A do receptor 5-HT ( HTR2A ) sao 
mais herdaveis do que o transtomo do espectro autista e codificam a 
mesma protema nas plaquetas e no cerebro. Considerando-se que o 
5-HT esta envolvido no desenvolvimento encefalico, e possfvel que 
as alteragoes em sua regulagao resultem em alteragoes na migragao 
neuronal e no crescimento do cerebro. 

Alguns estudos de neuroimagens estruturais e funcionais su- 
geriram biomarcadores especificos associados ao transtomo do es¬ 
pectro autista. Diversos estudos encontraram aumentos no volume 
total do cerebro em criangas menores de 4 anos com a condigao, cujas 
circunferencias neonatais da cabega estavam nos limites normais ou 
ligeiramente abaixo do normal. Entretanto, na idade de 5 anos, entre 
15 a 20% das criangas com esse transtomo desenvolveram macroce- 
falia. Estudos adicionais encontraram dados confirmatorios em amos- 
tragens de lactentes mais tarde diagnosticados com o transtomo, os 
quais tinham circunferencias normais da cabega no nascimento; aos 
4 anos, 90% tinham volumes cerebrais maiores do que os individuos- 
-controle, sendo que 37% do grupo com transtomo do espectro autista 
atendeu aos criterios para macrocefalia. No entanto, estudos de ima- 
gens por ressonancia magnetica estruturais (IRMe) de criangas afeta¬ 
das pelo transtomo, com idades entre 5 e 16 anos, nao encontraram 
os valores medios do volume total do cerebro aumentados. Um dos 
estudos sobre o tema acompanhou desenvolvimento no tamanho da 
amigdala em um jovem com transtomo do espectro autista durante os 
primeiros anos de vida e, da mesma forma, observou que houve um 
aumento de tamanho nos primeiros anos, seguido por uma redugao ao 
longo do tempo. Diversos estudos verificaram que houve tambem um 
aumento no tamanho do estriado em criangas mais jovens com esse 
transtomo, com uma correlagao positiva entre o tamanho estriatal e a 
frequencia de comportamentos repetitivos. O processo dinamico do 
volume cerebral total atipico e em alteragao, observado em criangas 
com o transtomo do espectro autista, da suporte a hipotese abrangente 
de que ha perfodos sensiveis ou ’’periodos crfticos” na plasticidade 
cerebral que poderao ser rompidos de modo que contribuam para o 
surgimento do transtomo do espectro autista. 

O foco principal dos estudos de imagens por ressonancia 
magnetica funcionais (IRMf) e a identificagao de biomarcadores, 
isto e, correlatos cerebrais funcionais de varios sintomas encontra¬ 
dos no transtomo do espectro autista. Estudos de IRMf de criangas, 
adolescentes e adultos afetados utilizaram tarefas incluindo per- 
cepgao da face, tarefas faciais neutras, deficit de “teoria da mente”, 
problemas lingufsticos e de comunicagao, trabalhos com a memoria 
e comportamentos repetitivos. Alguns desses estudos apresentaram 
evidencias de que individuos com o transtomo do espectro autista 
tern a tendencia a escanear faces de maneira diferente dos controles, 
visto que focalizam mais a regiao da boca do que a dos olhos, em 
vez de escanearem todo o resto diversas vezes; os individuos com 
esse transtomo focalizam mais as caracterfsticas individuais da face. 
Em resposta a alguns estfmulos socialmente relevantes, os pesqui¬ 
sadores conclmram que esses individuos apresentam maior estimu- 
lagao da amigdala. No que diz respeito a “teoria da mente”, isto e, 
a capacidade para atribuir estados emocionais a outras pessoas e a 
si proprios, os estudos de IRMf encontraram diferengas na ativagao 
de regioes do cerebro, tais como o lobo temporal direito, e de ou¬ 
tras areas que reconhecidamente sao ativadas em controles durante 
a execugao de tarefas envolvendo a teoria da mente. Alguns pes¬ 
quisadores levantaram a hipotese de que essa diferenga represente 
uma disfungao no sistema de neuronios-espelho (MNS, do ingles 
mirror neuron system). Padroes atipicos de ativagao do lobo central 
foram encontrados em diversos estudos do transtomo do espectro 
autista durante as tarefas de processamento da face, indicando que 
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essa area do cerebro e de extrema importancia na percepgao social 
e no raciocmio emocional. Pesquisadores elaboraram a hipotese de 
que os individuos com esse transtorno utilizam mais as estrategias 
visuais durante o processamento da linguagem do que aqueles do 
grupo-controle, com base na ativagao reduzida nesses individuos 
nas regioes frontais do lado esquerdo do cerebro durante a execugao 
de tarefas que se fundamentam na memoria e na linguagem. 

As pesquisas apoiadas em IRMs e IRMf contribuiram para 
demonstrar que o cerebro se correlaciona com as deficiencias cen- 
trais observadas em individuos com o transtorno do espectro autista. 

Fatores imunologicos 

Ha diversos relatos sugerindo que a incompatibilidade imunologica 
(i.e., anticorpos maternos direcionados ao feto) pode contribuir para 
o transtorno do espectro autista. Os linfocitos de algumas criangas 
autistas com anticorpos maternos permitem pensar que os tecidos 
neurais embrionarios tenham sido lesionados durante a gestagao. Em 
geral, esses relatos se referem a casos unicos e aos resultados de es- 
tudos controlados, e essa hipotese ainda se encontra em investigagao. 

Fatores pre-natais e perinatais 

Aparentemente, ocorre uma incidencia acima das expectativas de com- 
plicagoes pre-natais e perinatais em lactentes que, mais tarde, sao diag- 
nosticados com o transtorno do espectro autista. Os fatores pre-natais 
mais significativos associados a esse transtorno em descendentes sao 
idade matema e patema avangada no momento do nascimento do bebe, 
hemorragia gestacional materna, diabetes gestacional e bebe primoge- 
nito. Os fatores de risco perinatais incluem complicagoes no cordao 
umbilical, trauma no nascimento, desconforto fetal, feto pequeno para 
a idade gestacional, peso baixo ao nascer, baixo mdice de Apgar no 
quinto minuto, malformagao congenita, incompatibilidade do grupo 
sangumeo ABO ou do fator Rh e hiperbilirrubinemia. Muitas das com¬ 
plicagoes obstetricas relacionadas ao risco do transtorno tambem sao 
fatores de risco para hipoxia que, em si mesma, pode ser um fator de 
risco subjacente. Nao ha evidencias suficientes para implicar isolada- 
mente qualquer dos fatores de risco pre-natais e perinatais na etiologia 
do transtorno do espectro autista, e alguma predisposigao genetica para 
o transtorno pode estar interagindo com fatores perinatais. 

Transtornos neurologicos comorbidos 

Anormalidades eletrencefalograficas (EEG) e disturbios convulsivos 
ocorrem com uma frequencia acima da expectativa em individuos 
com transtorno do espectro autista. Em torno de 4 a 32% dos indivi¬ 
duos afetados tern convulsoes de grand mal em algum momento, e 
20 a 25% apresentam aumento no volume ventricular nas varreduras 
por tomografia computadorizada (TC). Diversas anormalidades ele¬ 
trencefalograficas (EEG) sao encontradas em 10 a 83% das criangas 
com definigao previa de transtorno do espectro autista e, embora ne- 
nhuma das descobertas eletrencefalograficas sejam especificas desse 
transtorno, ha algumas indicagoes de lateralizagao cerebral. Existe 
um consenso atual considerando o transtorno do espectro autista um 
conjunto de smdromes comportamentais causadas por uma multipli- 
cidade de fatores que agem no sistema nervoso central. 

Teorias psicossociais 

Alguns estudos que fizeram a comparagao entre pais de criangas 
com transtorno do espectro autista e pais de criangas normais nao 
apresentaram diferengas significativas na capacidade para criagao 
dos filhos. As especulagoes iniciais de Kanner de que os fatores 


emocionais dos pais poderiam contribuir para o desenvolvimento do 
transtorno foram claramente refutadas. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

A Tabela 31.5-1 mostra os criterios diagnosticos do DSM-5 para o 
transtorno do espectro autista. 

Sintomas centrais do transtorno do espectro 
autista 

Deficiencias persistentes na comunicacao e inleracao so¬ 
cial. Via de regra, criangas com transtorno do espectro autista nao se 
adaptam ao mvel esperado de habilidades sociais reciprocas e de inte- 
ragoes sociais nao verbais espontaneas. Os lactentes com esse transtor¬ 
no possivelmente nao desenvolvam sorrisos sociais e, mais tarde, como 
bebes mais velhos podem nao ter a postura antecipatoria de serem co- 
locados no colo de uma cuidadora. Contato com os olhos menos fre- 
quente e mais fraco e comum durante a infancia e a adolescencia, em 
comparagao com outras criangas. O desenvolvimento social de crian¬ 
gas com o transtorno caracteriza-se por um comportamento de apego 
atipico, embora esse tipo de comportamento nao esteja ausente. E pos- 
sivel que essas criangas nao reconhegam ou diferenciem explicitamente 
as pessoas mais importantes em suas vidas - pais, irmaos e professores 
-, e, no entanto, e provavel que nao reajam de forma tao intensa quando 
sao deixadas com uma pessoa estranha, se comparadas a outras crian¬ 
gas da mesma idade. E frequente as criangas com transtorno do espec¬ 
tro autista sentirem e demonstrarem uma ansiedade extrema quando 
sua rotina normal e interrompida. A partir do momento em que atingem 
a idade escolar, elas aprimoram as habilidades sociais, o que torna o 
isolamento social menos obvio, sobretudo no caso das que tern mvel 
mais elevado de desempenho. Entretanto, com frequencia se observa 
uma deficiencia nas brincadeiras espontaneas com pares e nas capa- 
cidades sociais sutis que estimulam o desenvolvimento de amizades. 
Muitas vezes, o comportamento social de criangas com autismo pode 
ser inadequado porque se caracteriza pela timidez. Nas criangas mais 
velhas em idade escolar, as deficiencias sociais manifestam-se como 
uma ausencia de conversas convencionais, menor compartilhamento 
de interesses e uma quantidade menor de gestos corporais e faciais no 
contato com outras pessoas. Sob o ponto de vista cognitivo, frequen- 
temente criangas com esse transtorno tern mais habilidade nas tarefas 
visuais do que nas que exigem raciocmio verbal. 

Uma das caracterfsticas observadas em criangas com transtorno 
do espectro autista e a deficiencia na capacidade de perceber os senti- 
mentos ou o estado emocional das pessoas a seu redor. Ou seja, indi¬ 
viduos com o transtorno nao conseguem atribuir motivagoes ou inten- 
goes a outras pessoas (fato tambem conhecido como “teoria da mente”) 
e, por isso, sentem dificuldades para desenvolver empatia. A ausencia 
da “teoria da mente” dificulta a interpretagao do comportamento social 
de outras pessoas e produz ausencia de reciprocidade social. 

Individuos com o transtorno do espectro autista em geral dese- 
jam fazer amizades, e as criangas com mvel mais elevado de desem¬ 
penho tern consciencia de que sua falta de espontaneidade e a incapa- 
cidade de responder as emogoes e aos sentimentos dos pares e o maior 
obstaculo para conquista-las. E comum essas criangas serem evitadas 
ou rejeitadas por pares que tern expectativa de que participem de suas 
atividades principais e sentem seu comportamento tfmido e alienante. 
De modo geral, adolescentes e adultos com transtorno do espectro 
autista desejam manter relacionamentos romanticos, e, para alguns 
deles, o aprimoramento nas habilidades e na competencia social pos- 
sibilita o desenvolvimento de relacionamentos de longo prazo. 
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TABELA 31.5-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para o transtorno do espectro autista 


A. Deficits persistentes na comunicagao social e na interagao social em multiplos contextos, conforme manifestado pelo que segue, 
atualmente ou por historia previa (os exemplos sao apenas ilustrativos, e nao exaustivos; ver o texto): 

1. Deficits na reciprocidade socioemocional, variando, por exemplo, de abordagem social anormal e dificuldade para estabele- 
cer uma conversa normal a compartilhamento reduzido de interesses, emogoes ou afeto, a dificuldade para iniciar ou respon¬ 
der a interagoes sociais. 

2. Deficits nos comportamentos comunicativos nao verbais usados para interagao social, variando, por exemplo, de comunica¬ 
gao verbal e nao verbal pouco integrada a anormalidade no contato visual e linguagem corporal ou deficits na compreensao e 
uso gestos, a ausencia total de expressoes faciais e comunicagao nao verbal. 

3. Deficits para desenvolver, manter e compreender relacionamentos, variando, por exemplo, de dificuldade em ajustar o corn- 
portamento para se adequar a contextos sociais diversos a dificuldade em compartilhar brincadeiras imaginativas ou em fazer 
amigos, a ausencia de interesse por pares. 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade baseia-se em prejui'zos na comunicagao social e em padrdes de comportamento restritos e repetitivos. 

B. Padroes restritos e repetitivos de comportamento, interesses ou atividades, conforme manifestado por pelo menos dois dos seguin- 
tes, atualmente ou por historia previa (os exemplos sao apenas ilustrativos, e nao exaustivos; ver o texto): 

1. Movimentos motores, uso de objetos ou fala estereotipados ou repetitivos (p. ex., estereotipias motoras simples, alinhar brinque- 
dos ou girar objetos, ecolalia, frases idiossincraticas). 

2. Insistencia nas mesmas coisas, adesao inflexfvel a rotinas ou padroes ritualizados de comportamento verbal ou nao verbal (p. 
ex., sofrimento extremo em relagao a pequenas mudangas, dificuldades com transigoes, padroes rfgidos de pensamento, rituais 
de saudagao, necessidade de fazer o mesmo caminho ou ingerir os mesmos alimentos diariamente). 

3. Interesses fixos e altamente restritos que sao anormais em intensidade ou foco (p. ex., forte apego a ou preocupagao com obje¬ 
tos incomuns, interesses excessivamente circunscritos ou perseverativos). 

4. Hiper ou hiporreatividade a estfmulos sensoriais ou interesse incomum por aspectos sensoriais do ambiente (p. ex., indiferenga 
aparente a dor/temperatura, reagao contraria a sons ou texturas especfficas, cheirar ou tocar objetos de forma excessiva, fasci- 
nagao visual por luzes ou movimento). 

Especificar a gravidade atual: 

A gravidade baseia-se em prejui'zos na comunicagao social e em padrdes restritos ou repetitivos de comportamento. 

C. Os sintomas devem estar presentes precocemente no perfodo do desenvolvimento (mas podem nao se tornar plenamente manifestos ate 
que as demandas sociais excedam as capacidades limitadas ou podem ser mascarados por estrategias aprendidas mais tarde na vida). 

D. Os sintomas causam prejufzo clinicamente significativo no funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da 
vida do indivfduo no presente. 

E. Essas perturbagoes nao sao mais bem explicadas por deficiencia intelectual (transtorno do desenvolvimento intelectual) ou por 
atraso global do desenvolvimento. Deficiencia intelectual ou transtorno do espectro autista costumam ser comorbidos; para fazer o 
diagnostico da comorbidade de transtorno do espectro autista e deficiencia intelectual, a comunicagao social deve estar abaixo do 
esperado para o nfvel geral do desenvolvimento. 

Nota: Indivfduos com urn diagnostico do DSM-IV bem estabelecido de transtorno autista, transtorno de Asperger ou transtorno global do 
desenvolvimento sem outra especificagao devem receber o diagnostico de transtorno do espectro autista. Indivfduos com deficits acen- 
tuados na comunicagao social, cujos sintomas, porem, nao atendam, de outra forma, criterios de transtorno do espectro autista, devem 
ser avaliados em relagao a transtorno da comunicagao social (pragmatica). 

Especificar se: 

Com ou sem comprometimento intelectual concomitante 

Com ou sem comprometimento da linguagem concomitante 

Associado a alguma condigao medica ou genetica conhecida ou a fator ambiental 

(Nota para codificagao: Usar codigo adicional para identificar a condigao medica ou genetica associada.) 

Associado a outro transtorno do neurodesenvolvimento, mental ou comportamental 

(Nota para codificagao: Usar codigofs] adicional [is] para identificar o[s] transtorno[s] do neurodesenvolvimento, mental ou com¬ 
portamental associado[s].) 

Com catatonia (consultar os criterios para definigao de catatonia associados a outro transtorno mental) (Nota para codificagao: usar 
o codigo adicional 293.89 [F06.1] de catatonia associada a transtorno do espectro autista para indicar a presenga de catatonia 
comorbida.) 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifith Edition [Copyright ©2013]. American Psychiatric Association. 
Todos os Direitos Reservados). 


Padroes restritos e repetitivos de comportamentos, inte¬ 
resses e atividades. Desde os primeiros anos de vida, nas crian- 
gas com o transtorno do espectro autista, as brincadeiras explorato- 
rias esperadas sob a otica evolucionaria sao restritas e mudas. Essas 
criangas nao usam brinquedos ou objetos da maneira habitual; em 
vez disso eles costumam ser manipulados de uma forma ritualfstica, 
com uma quantidade menor de caracterfsticas simbolicas. Em geral, 


as criangas autistas nao apresentam o nfvel de brincadeiras imitati- 
vas ou de pantomima abstrata exibido pelas outras da mesma idade, 
nas quais essas caracterfsticas sao espontaneas. As atividades e brin¬ 
cadeiras das criangas com o transtorno do espectro autista parecem 
ser mais rfgidas, repetitivas e monotonas em comparagao com os pa¬ 
res. Os comportamentos ritualfsticos e compulsivos sao comuns na 
fase inicial e intermediaria da infancia. Na maior parte das vezes, as 
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criangas afetadas apreciam girar, martelar e ver o fluir de um fluxo 
de agua. Comportamentos compulsivos espontaneos, tais como ali- 
nhar objetos, sao comuns; e, as vezes, uma crianga com esse tipo de 
transtorno pode demonstrar um forte apego por determinados tipos de 
objetos inanimados. Criangas autistas com deficiencia intelectual gra¬ 
ve apresentam taxas elevadas de comportamentos autoestimuladores 
e autolesivos. Estereotipias, maneirismos e fazer caretas surgem com 
maior frequencia nos casos em que a crianga estiver em uma situagao 
menos estruturada. Essas criangas costumam encarar transi^oes e mu- 
dangas como intimidatorias. Fatos como mudanga para outra casa, 
reorganizagao da mobilia do quarto ou mesmo pequenas alteragoes, 
como fazer as refeigoes antes do banho, quando o contrario era a roti- 
na, podem desencadear panico, medo ou ataques de birra. 

Carateristicas fisicas associadas. A primeira vista, crian- 
gas com o transtorno do espectro autista nao apresentam sinais fi- 
sicos que indiquem a presenga do transtorno. De maneira geral, elas 
realmente apresentam taxas mais elevadas de anomalias fisicas de 
menor importancia, como, por exemplo, malformagoes nas orelhas, 
e outras que podem ser reflexo de anomalias que ocorreram durante 
o desenvolvimento fetal dos orgaos, junto com partes do cerebro. 

Um numero maior do que a expectativa de criangas com 
transtorno autista nao apresenta destreza manual e lateralidade e 
permanecem ambidestras na idade em que o dommio cerebral cos- 
tuma ser estabelecido. Observou-se que as que aquelas afetadas o 
transtorno apresentam uma incidencia mais elevada de dermato- 
glifia anormal (p. ex., impressoes digitais) do que a populagao em 
geral. Essa descoberta possivelmente seja a indicagao de alguma 
perturbagao no desenvolvimento neuroectodermico. 

Sintomas comportamentais associados que 
podem ocorrer no transtorno do espectro autista 

Perturba^oes no desenvolvimento e uso da linguagem. 

As deficiencias no desenvolvimento da linguagem e as dificuldades no 
uso da linguagem para comunicar ideias nao fazem parte dos criterios 
basicos para diagnosticar o transtorno do espectro autista; entretanto, 
esses problemas ocorrem em um subgrupo de individuos com esse tipo 
de condigao. Algumas criangas com esse transtorno nao se recusam 
apenas a falar, e suas anormalidades na fala nao resultam da ausencia 
de motivagao. O desvio linguistico, assim como o retardo no desenvol¬ 
vimento da linguagem, e uma caracterfstica de subtipos mais graves 
desse transtorno. As criangas sofrem com a versao grave do transtorno 
sentem uma grande dificuldade para organizar as frases de uma forma 
inteligivel, mesmo que tenham um vocabulario amplo. Nas situagoes 
em que as criangas com o transtorno e com retardo no desenvolvimen¬ 
to linguistico aprendem a conversar fluentemente, a conversagao pode 
transmitir informagoes sem prosodia ou inflexao tipicas. 

No primeiro ano de vida, o padrao tipico de balbucio pode ser 
mmimo ou ausente. Algumas criangas com o transtorno do espectro 
autista vocalizam ruidos - cliques, guinchos ou silabas sem sentido 
- de uma forma estereotipada, sem intengao aparente de se comu¬ 
nicar. Ao contrario da maior parte das criangas, que geralmente tern 
melhores capacidades linguisticas receptivas do que expressivas, na 
realidade, as autistas podem expressar mais do que compreendem. 
Palavras ou mesmo frases completas podem entrar e sair de seu vo¬ 
cabulario. E bastante comum o fato de algumas usarem uma palavra 
uma vez e nao usa-la novamente durante uma semana, um mes ou 
varios anos. Alguns jovens com o transtorno apresentam fala com 
ecolalia, tanto imediata como retardada, ou frases estereotipadas que 
parecem fora do contexto. Com frequencia, esses padroes linguisticos 
estao associados a inversoes pronominais. Uma crianga com o trans¬ 


torno pode dizer, por exemplo, “Voce quer o brinquedo”, quando, 
na realidade, ela e quern deseja o brinquedo. As dificuldades de ar- 
ticulagao tambem sao muito comuns. Muitas criangas autistas usam 
uma qualidade e um ritmo peculiares de voz. Cerca de 50% das crian¬ 
gas autistas nunca chegam a desenvolver uma fala util. Algumas das 
mais brilhantes tern uma fascinagao especial por letras e numeros. 
As vezes, sao excelentes na execugao de determinadas tarefas ou tern 
habilidades especiais; por exemplo, uma crianga pode aprender a ler 
fluentemente na idade pre-escolar (hiperlexia). Embora consigam ler 
muitas palavras, criangas muito j ovens com transtorno do espectro 
autista compreendem muito pouco o sentido daquilo que foi lido. 

Deficiencia intelectual. Em torno de 30% das criangas com 
transtorno do espectro autista apresentam um mvel intelectualmente 
incapaz no desempenho intelectual. Entre esse grupo, cerca de 30% 
apresentam desempenho na faixa variando de leve a moderado, sendo 
que quase 40 a 50% sao grave ou profundamente deficientes sob o 
ponto de vista intelectual. As pontuagoes do quociente de inteligencia 
(QI) desse transtorno em criangas com deficiencias intelectuais ten- 
dem a refletir os problemas mais graves nas habilidades de sequen- 
ciamento e abstragao, com forgas relativas nas habilidades visuais e 
espaciais ou na aprendizagem de memoria. Esse tipo de descoberta 
mostra a importancia dos defeitos nas fungoes linguisticas. 

Irritabilidade. No sentido amplo, a definigao de irritabilidade 
inclui agressao, comportamentos autolesivos e ataques graves de 
birra. Esses fenomenos sao bastante observados em criangas e ado- 
lescentes com transtorno do espectro autista. Em geral, e muito difi- 
cil superar os ataques graves de birra e, com frequencia, o controle 
dos comportamentos autolesivos e extremamente problematico. Es¬ 
ses sintomas costumam ser produzidos por situagoes do dia a dia em 
que esses j ovens mudam de uma atividade para outra, permanecem 
sentados na sala de aula ou ficam quietos quando sentem vontade de 
sair correndo. Nos casos de criangas afetadas pelo transtorno com 
desempenho mais baixo e com deficiencias intelectuais, o instintivo 
agressivo pode surgir de forma inesperada, sem um desencadeador 
ou proposito obvio, sendo observados tambem comportamentos au¬ 
tolesivos, como bater a cabega, beliscar a pele e se morder. 

Instabilidade no humor e no afeto. Algumas criangas com 
transtorno do espectro autista apresentam mudangas repentinas de 
humor, com explosoes de riso ou de choro, sem nenhuma razao ob- 
via. A melhor compreensao desses episodios se torna ainda mais 
dificil nas situagoes em que elas nao conseguem expressar pensa- 
mentos associados ao afeto. 

Resposta a estimulos sensoriais. Observa-se que criangas 
com transtorno do espectro autista respondem de forma intensa a 
alguns estimulos e fraca a outros estimulos sensoriais (p. ex., ao som 
e a dor). E uma ocorrencia comum que elas aparentem ser surdas; 
em geral, respondem muito pouco ao som da voz de uma conversa 
normal; no entanto, a mesma crianga podera demonstrar um inte- 
resse intenso pelo som de um relogio de pulso. Algumas criangas 
apresentam um limiar alto para dor ou respostas alteradas para ela. 
Na realidade, algumas nao respondem a uma lesao com choro ou 
busca de conforto. Alguns jovens autistas persistem em alguma 
experiencia sensorial; por exemplo, com frequencia cantarolam uma 
musica ou cantam a cangao de algum anuncio comercial, antes de 
expressar palavras ou de usar a fala. Outros gostam particularmente 
da estimulagao vestibular - rotagao, oscilagao e movimentos para 
cima e para baixo. 

Hiperatividade e desateng:ao. Hiperatividade e desatengao 
sao comportamentos comuns em criangas com o transtorno do espec- 
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tro autista. Nfveis de atividade abaixo da media sao menos frequen- 
tes; nesse caso, ha alternancia com excesso de atividade. Comporta- 
mentos como deficit de atengao e incapacidade para se concentrar 
em uma tarefa especifica tambem interferem no desempenho diario. 

Habilidades precoces. Alguns individuos com o transtor- 
no do espectro autista tern habilidades precoces ou dissidentes de 
grande proficiencia, tais como habilidade prodigiosa para calculos 
e aprendizagem de memoria, geralmente alem das capacidades dos 
pares normais. Outras habilidades precoces potenciais em algumas 
criangas autistas incluem hiperlexia, uma capacidade precoce para 
leitura (mesmo que nao entendam aquilo que estao lendo), memo- 
rizagao e declamagao e habilidades musicais (cantar ou tocar; ou 
reconhecer pegas musicais). 

I nsonia. Insonia e um problema frequente do sono entre criangas 
e adolescentes com o transtomo do espectro autista, e as estimativas 
indicam que ocorre em 44 a 83% das criangas em idade escolar. Te- 
rapias comportamentais e farmacologicas foram aplicadas como in- 
tervengoes. As intervengoes comportamentais incluem mudanga no 
comportamento parental, antes e no momento de ir para a cama, bem 
como criagao de rotinas que eliminem os esthnulos para permanecer 
acordado. As farmacologicas referem-se ao uso de medicamentos 
como a melatonina, que aparentemente e um agente promissor em 
doses variando de 1 mg com liberagao rapida a 4 mg com liberagao 
controlada, conforme demonstraram alguns estudos envolvendo jo- 
vens com esse transtorno. 

Infec^oes menores e sintomas gastrintestinais. Harela- 
tos de criangas mais jovens com transtorno do espectro autista que 
apresentam incidencia acima das expectativas de infecgoes no trato 
respiratorio superior e outras de menor importancia. Os sintomas 
gastrintestinais observados em criangas com o transtorno do es¬ 
pectro autista em geral incluem arrotos excessivos, constipagao e 
movimentos intestinais soltos. Observa-se tambem um aumento na 
incidencia de convulsoes febris. Algumas criangas nao apresentam 
elevagoes na temperatura na presenga de enfermidades infecciosas 
de menor importancia e podem nao sentir a indisposigao tipica de 
quern esta doente. Em outras, os problemas comportamentais e as 
condigoes relacionadas aparentam melhorar significativamente nos 
casos de enfermidades menos graves, e essas mudangas podem ser 
indicagoes da presenga de alguma enfermidade fisica. 

Ferramentas para avaliagao 

O Autism Diagnostic Observation Schedule-Generic (ADOS-G) e 
um instrumento padronizado bastante util para a obtengao de infor- 
magoes sobre o transtorno do espectro autista. 

Brett foi o primeiro de duas criangas nascidas de pais de classe 
media, ambos no infcio dos 40 anos de idade, e a mae tivera uma 
gravidez dificil, com indugao de trabalho de parto na trigesima sex- 
ta semana devido a desconforto fetal. Como bebe, Brett nao era 
exigente e era relativamente tranquilo; nao tinha colicas, e o desen- 
volvimento motor seguiu o curso normal, embora houvesse algum 
retardo no desenvolvimento linguistico. Seus pais comegaram a se 
preocupar com o desenvolvimento do bebe a partir dos 18 meses, 
quando ele ainda nao havia comegado a falar. Entretanto, depois 
de algum questionamento, os pais de Brett observaram que ele se 
interessava menos pela interagao e pelas brincadeiras sociais com 
criangas e adultos do que as demais criangas de seu grupo. A an- 
siedade em relagao a pessoas estranhas comegou a se acentuar nes- 
sa idade, em comparagao a outras criangas da creche. Brett ficava 
extremamente contrariado na ausencia da funcionaria habitual da 


creche e sofria ataques de mau humor ate que sua mae o levasse 
para casa. A principio, o pediatra de Brett tranquilizou seus pais no 
sentido de que talvez ele fosse um exemplo tipico de “fala tardia”; 
todavia, aos 24 meses, o menino foi encaminhado para avaliagao 
do desenvolvimento. Aos 24 meses, as habilidades motoras eram 
normais para a idade. Porem, ele apresentava um retardo grave no 
desenvolvimento social e linguistico, e foi observado que resistia a 
mudangas na rotina e sua sensibilidade em relagao a ambientes com 
objetos inanimados era atipica. Suas habilidades para brincar eram 
limitadas, e ele utilizava os brinquedos de forma repetitiva e idios- 
sincratica. A irma mais nova de Brett, agora com 12 meses, esta- 
va comegando a falar algumas palavras, sendo a historia familiar 
negativa para transtornos evolutivos e linguistics. Uma avaliagao 
medica ampla e detalhada revelou que os resultados das varreduras 
por eletrencefalograma EEG e TC eram normais; o rastreamento 
genetico e a analise cromossomica tambem foram normais. 

Apos receber o diagnostic de transtorno do espectro autista, 
Brett foi matriculado em um programa especial de educagao em que 
comegou a falar de forma gradual. Sua fala era extremamente literal 
e se caracterizava por uma qualidade de voz monotonica e eventual 
inversao de pronomes. Ele conversava com frequencia e conseguia 
fazer as pessoas entenderem suas necessidades; no entanto, sua lin- 
guagem era estranha, e as outras criangas nao brincavam com ele. 
Brett procurava sobretudo as atividades solitarias e permanecia bas¬ 
tante isolado. Aos 5 anos, era muito apegado a mae e, com frequen¬ 
cia, ficava ansioso com a separagao, bem como se desesperava quan¬ 
do ela tinha de sair, tendo nessas ocasioes ataques graves de mau 
humor. Desenvolveu inumeros comportamentos autoestimuladores, 
tais como acenar com os dedos na frente dos olhos. Sua extrema sen¬ 
sibilidade a mudangas continuou durante os anos seguintes. Os testes 
de inteligencia revelaram um QI de escala total na faixa media, com 
uma fraqueza relativa nos subtestes verbais, em comparagao aos 
subtestes de desempenho. Na 4 a serie, Brett comegou a ter proble¬ 
mas comportamentais serios na escola e em casa. Nao conseguia ter- 
minar os trabalhos de classe, vagava pela sala de aula e tinha ataques 
de mau humor se o professor insistisse para que sentasse. As vezes, 
comegava a gritar tao alto que o professor pedia para que saisse da 
sala de aula. Entao, ele se descontrolava e atirava com raiva todos 
os livros para fora da carteira, as vezes atingindo involuntariamente 
outros estudantes. Eram necessarias ate 2 horas para acalma-lo. Em 
casa, tinha surtos de mau humor se tocassem em suas coisas e assu- 
mia uma postura teimosa e beligerante quando pediam para fazer 
algo que nao estivesse esperando. O comportamento mal-humorado 
de Brett continuou ate o ensino medio, e na 8 a serie, quando tinha 13 
anos, se tornaram tao graves que a escola alertou os pais de que ele 
estava ficando incontrolavel. Em seguida, o garoto foi avaliado por 
um psiquiatra infantojuvend que lhe recomendou a participagao em 
um grupo de habilidades sociais e prescreveu risperidona, iniciando 
com 0,5 mg VO, duas vezes ao dia e, depois, titulando para ate 1,55 
mg VO, duas vezes ao dia. Com essa dosagem, os ataques de mau 
humor tomaram-se menos frequentes e menos graves. Ele aparenta- 
va estar mais calmo e nao perdia o controle fisico durante os ataques 
de mau humor. Continuou frequentando o ensino medio, com a com- 
binagao de aulas de educagao especial e aulas regulares. Seu grupo 
de habilidades sociais foi bastante util em termos de ensina-lo a se 
aproximar dos pares de modo que a rejeigao fosse menor. Brett fez 
algumas amizades e, quando entrou no ginasio, fez dois novos ami¬ 
gos que iam a sua casa para jogar videogame. Ele tinha consciencia 
de que era diferente dos outros alunos, porem tinha dificuldade para 
expressar o que o fazia diferente. Continuou a frequentar o ensino 
medio com uma combinagao de educagao especial e regular e tinha 
pianos de frequentar uma faculdade comunitaria e viver na casa dos 
pais no primeiro ano. 

(Adaptagao de um caso relatado por Fred Volkmar, M.D.) 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 

Os transtornos a serem considerados no diagnostico diferencial de 
transtorno do espectro autista incluem os da comunicagao social 
(pragmatica); da comunicagao, descrito recentemente no DSM-5; 
esquizofrenia com infcio na infancia; surdez congenita ou disturbio 
auditivo grave; e privagao psicossocial. O diagnostico de transtorno 
do espectro autista tambem e muito dificil devido a sobreposigao 
potencial dos sintomas com esquizofrenia da infancia, smdromes de 
capacidade intelectual com sintomas comportamentais e transtornos 
da linguagem. Diante da multiplicidade de problemas concorrentes, 
encontrados com frequencia no transtorno do espectro autista, Mi¬ 
chael Rutter e Lionel Hersov sugeriram uma abordagem por etapas 
ao diagnostico diferencial. 

Transtorno da comunicagao social (pragmatica) 

Este tipo de transtorno caracteriza-se pela dificuldade de adaptagao 
as narrativas; pela dificuldade em entender as regras de comunica¬ 
gao social por meio da linguagem, exemplificada pelo ato de nao 
cumprimentar convencionalmente outras pessoas; pela dificuldade 
de se revezar nas conversas, respondendo as dicas verbais e nao 
verbais de um ouvinte. Outras formas de deficiencias lingufsticas 
podem acompanhar o transtorno da comunicagao social, tais como 
retardo na aprendizagem da linguagem ou dificuldades expressivas 
e receptivas. Esse transtorno e observado com maior frequencia em 
parentes de indivfduos com o transtorno do espectro autista, aumen- 
tando ainda mais a dificuldade para fazer a distingao entre ambos. 
Embora as redoes possam ser afetadas de forma negativa pelo 
transtorno da comunicagao social, esse tipo de transtorno nao inclui 
comportamentos e interesses restritos ou repetitivos, que ocorrem 
nos casos de transtorno do espectro autista. 

Esquizofrenia com infcio na infancia 

A esquizofrenia e rara em criangas com idade abaixo de 12 anos e qua- 
se nunca ocorre antes dos 5 anos. A esquizofrenia com infcio na in¬ 
fancia caracteriza-se pela presenga de alucinagoes ou delirios e possui 
baixa incidencia de convulsoes, de incapacidade intelectual e de habili- 


Criterios 

Transtorno do espectro autista 

Esquizofrenia com infcio na infancia 

Idade de infcio 

Perfodo inicial do desenvolvimento 

Raramente abaixo dos 5 anos 

Incidencia 

1% 

<de 1 em 10 mil 

Proporgao entre os sexos (M:F) 

4:1 

1,67:1 (com uma ligeira preponderance do 
sexo masculino) 

Historia familiar de esquizofrenia 

Nao aumentada 

Provavelmente aumentada 

Complicagoes pre-natais e perinatais 

Aumentadas 

Nao aumentadas 

Caracterfsticas comportamentais 

Relacionamento social fraco; possfvel presenga de 
linguagem ou fala aberrantes ou ecolalia; frases 
estereotipadas; provavel presenga de estereoti- 
pos, comportamentos repetitivos 

Alucinagoes e delfrios; transtorno do racio- 
cfnio 

Desempenho adaptativo 

Deficiente 

Deterioragao no desempenho 

Nfvel de inteligencia 

A faixa e muito ampla; possibilidade de incapaci¬ 
dade sob a otica intelectual (30%) 

Em geral na faixa normal, pode estar na faixa 
normal baixa 

Padrao de Ql 

Via de regra mais elevado no Ql de desempenho 
do que no verbal 

Mais nivelado 

Convulsoes de grand mal 

4 a 32% 

Incidencia baixa 


(Adaptada de Magda Campbell, M.D., e Wayne Green, M.D.) 


n 


TABELA 31.5-2 

Transtorno do espectro autista versus esquizofrenia com infcio na infancia 


dade sociais fracas. A Tabela 31.5-2 apresenta uma comparagao entre o 
transtorno do espectro autista e a esquizofrenia com infcio na infancia. 

Incapacidade intelectual com sintomas 
comportamentais 

Criangas com incapacidade intelectual podem apresentar sintomas 
comportamentais que se sobrepoem a algumas caracterfsticas do 
transtorno do espectro autista. A principal diferenga entre transtor¬ 
no do espectro autista e incapacidade intelectual e que as criangas 
com smdromes de incapacidade intelectual em geral apresentam 
deficiencias globais na area verbal e nao verbal, enquanto aquelas 
com transtorno do espectro autista sao relativamente fracas nas in- 
teragoes sociais, em comparagao a outras areas de desempenho. Em 
geral, criangas com incapacidade intelectual se relacionam verbal e 
socialmente com adultos e pares de acordo com a idade mental, bem 
como tern um perfil bastante nivelado de limitagoes. 

Transtorno da linguagem 

Algumas criangas com transtornos da linguagem tambem tern ca¬ 
racterfsticas do transtorno do espectro autista, o que podera se tor- 
nar um desafio diagnostico. A Tabela 31.5-3 apresenta um resumo 
das diferengas principals entre o transtorno do espectro autista e os 
transtornos da linguagem. 

Surdez congenita ou deficiencia auditiva 

Considerando-se que as criangas com transtorno do espectro autis¬ 
ta podem parecer mudas ou com problemas de desenvolvimento 
de linguagem, e extremamente importante excluir condigoes como 
surdez congenita ou deficiencia auditiva. Os fatores diferenciadores 
incluem: lactentes com o transtorno do espectro autista nao balbu- 
ciam com frequencia, enquanto os lactentes surdos tern uma historia 
bastante normal de balbucios, que diminuem de modo gradual ate 
serem interrompidos por completo no perfodo entre 6 meses e 1 ano 
de idade. De maneira geral, as criangas surdas respondem apenas 
aos sons muito altos, enquanto aquelas com transtorno do espectro 
autista podem ignorar sons altos ou normals e responder aos suaves 
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TABELA 31.5-3 

Transtorno do espectro autista versus transtorno da linguagem 


Criterios 


Transtorno do espectro autista 


Transtorno da linguagem 


1 % 


Incidencia 

Proporgao entre os sexos (M:F) 

Surdez associada 

Historia familiar de retardo na fala ou de 
problemas lingufsticos 
Comunicagao nao verbal (p. ex, gestos) 

Anormalidades Iingufsticas (p. ex., ecola- 
I ia, frases estereotipadas fora do contexto) 
Problemas de articulagao 
Nfvel intelectual 
Padrao de Ql 

Deficiencias na comunicagao social, com- 
portamentos restritos e repetitivos 
Brincadeiras imaginativas 


4:1 

Muito pouco frequente 
<25% dos casos 

Deficiente 

Presente em urn subgrupo 
Nao sao frequentes 

Deficiente em urn subgrupo (em torno de 30%) 

Via de regra mais baixo em pontuagoes verbais 
do que em pontuagoes de desempenho 
Presentes 

Geralmente deficientes 


5 em 10 mil 

A proporgao entre os sexos e igual ou qua- 
se igual 

Nao infrequente 
<25% de casos 

Usada ativamente 
Incomum 

Frequentes 

Incomum, com frequencia e menos grave 

Geralmente, as pontuagoes verbais sao 
mais baixas que as de desempenho 
Ausentes; se forem presentes, sao leves 


Em geral no tato 

(Adaptada de Magda Campbell, M.D., e Wayne Green, M.D.) 


ou baixos. O mais importante e que os audiogramas ou os poten- 
ciais auditivos evocados indicam uma perda auditiva significativa 
em criangas surdas. De modo habitual, essas criangas procuram com 
regularidade a comunicagao social nao verbal e tentam interagir so- 
cialmente com pares e com membros da famflia de uma forma mais 
consistente que aquelas com transtorno autista. 

Priva^ao psicossocial 

Fatores como negligencia grave, maus-tratos e ausencia de atengao 
parental podem fazer as criangas parecerem apaticas, isoladas e alie- 
nadas. Pode haver um retardo no desenvolvimento das habilidades 
lingufsticas e motoras. De maneira geral, as criangas com esses si- 
nais melhoram em ambientes psicossociais favoraveis e enriqueci- 
dos, mas esse tipo de melhora nao ocorre naquelas com o transtorno 
do espectro autista. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Embora seja heterogeneo, o transtorno do espectro autista e uma 
condigao que costuma durar a vida toda, com um nfvel variavel de 
gravidade nos prognosticos. Estes sao melhores para criangas com 
transtorno do espectro autista com QI acima de 70 e habilidades 
adaptativas medias e que desenvolvem linguagem comunicativa nas 
idades de 5 a 7 anos. Um estudo longitudinal que fez a comparagao 
entre os sintomas em criangas com esse transtorno e QI elevado na 
idade de 5 anos aos sintomas no perfodo entre a idade de 13 anos 
ate o infcio da vida adulta chegou a conclusao de que uma peque- 
na proporgao desses indivfduos deixou de preencher os criterios de 
transtorno do espectro autista. Ao longo do tempo, a maior parte 
desses jovens apresentou mudangas positivas na comunicagao e nos 
domfnios sociais. Descobriu-se que a aplicagao imediata de inter¬ 
vengoes comportamentais intensivas causou um impacto positivo 
profundo em muitas criangas afetadas, sendo que, em alguns casos, 
a recuperagao e o desempenho ficaram na faixa media. 

As areas sintomaticas do transtorno do espectro autista que 
parecem nao melhorar substancialmente ao longo do tempo com a 
aplicagao imediata de intervengoes comportamentais estao associa- 


das a comportamentos ritualfsticos e repetitivos. Entretanto, nos dias 
atuais, as intervengoes comportamentais com base em evidencias, 
com foco especffico nos comportamentos repetitivos, podem ameni- 
zar os sintomas. O prognostico de uma determinada crianga com o 
transtorno em geral melhora quando ha apoio no ambiente domestico. 

TRATAMENTO 

As metas principals dos tratamentos de criangas com transtorno do 
espectro autista sao focar comportamentos basicos para melhorar as 
interagoes sociais e a comunicagao; ampliar as estrategias de inte- 
gragao escolar; desenvolver relacionamentos significativos com os 
pares; e aumentar as habilidades para viver uma vida independente 
no longo prazo. As intervengoes nos tratamentos psicossociais tern 
como foco principal ajuda-las a desenvolver habilidades nas con- 
vengoes sociais, estimular comportamentos socialmente aceitaveis e 
prossociais com os pares e diminuir os sintomas de comportamentos 
estranhos. Muitos casos exigem solugoes lingufsticas e academicas. 
Alem disso, as metas dos tratamentos costumam incluir a redugao de 
comportamentos irritaveis e disruptivos que possam surgir na escola 
ou em casa e ser exacerbados nos perfodos de transigao. Criangas 
com incapacidade intelectual precisam de intervengoes comporta¬ 
mentais apropriadas sob a otica evolutiva para reforgar comporta¬ 
mentos socialmente aceitaveis e incentivar habilidades de autocui- 
dado. E frequente tambem que os pais de criangas com o transtorno 
se beneficiem da educagao psicologica, do suporte e da orientagao 
para otimizar o relacionamento e a eficiencia com suas criangas. 
O tratamento amplo e detalhado do transtorno do espectro autista, 
incluindo programas comportamentais intensivos, treinamento e 
participagao dos pais e intervengoes academicas ou educacionais, 
produziu resultados bastante promissores. Os componentes desses 
tratamentos abrangentes incluem expansao das habilidades sociais, 
comunicativas e lingufsticas, geralmente pela pratica de imitagao, 
atengao conjunta, reciprocidade social e brincadeiras direcionadas 
as criangas de uma maneira centralizada. Cinco ensaios clfnicos ran- 
domizados e controlados (ERCs) de intervengoes comportamentais 
amplas e intensivas precoces com foco nas caracterfsticas basicas 
desse transtorno em criangas na faixa etaria de 2 a 5 anos demons- 
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traram que houve melhora na aquisigao da linguagem, nas intera- 
goes sociais e nas conquistas educacionais ao final do perfodo do 
estudo, em comparagao aos grapos-controle. Os perfodos do estudo 
variavam de 12 semanas a varios anos, e os ambientes foram o do- 
mestico, clmicas e escolas. Nesses ERCs, os modelos de tratamento 
detalhado ou as versoes adaptadas foram usados isoladamente ou 
em combinagoes, conforme descreveremos a seguir. 

Intervengoes psicossociais 

Intervengoes evolutivas e comportamentais 
intensivas precoces 

1. Modelo com base na UCLA/Lovaas. A base da intervengao 
manualizada e intensiva sao tecnicas derivadas da analise com- 
portamental aplicada, as quais sao administradas separadamente 
durante varias horas por semana. O terapeuta e a crianga tra- 
balham na pratica de habilidades sociais especificas, no uso da 
linguagem e em outras habilidades-alvo para brincadeiras, com 
reforgo e premios para a realizagao e dommio de habilidades. 

2. Modelo com base no Early Start Denver Model (ESDM). 
As intervengoes sao administradas em ambientes naturais, 
como em creches, em casa e durante as brincadeiras com ou¬ 
tras criangas. Via de regra, os pais aprendem a atuar como 
coterapeutas e fazem o treinamento em casa, enquanto as ins- 
tituigoes educacionais se responsabilizam pelas intervengoes. 
O foco principal dessas intervengoes e o desenvolvimento de 
brincadeiras basicas e das habilidades de relacionamento, e 
as tecnicas da analise comportamental aplicada sao integra- 
das as intervengoes. Essa abordagem tern como objetivo o 
treinamento de criangas muito jovens, sendo aplicadas no 
contexto de suas rotinas diarias. 

3. Abordagens de treinamentos para os pais. Essas aborda- 
gens incluem o Treinamento de Respostas Fundamentais, em 
que os pais aprendem a facilitar o desenvolvimento social e 
comunicativo no lar e durante atividades focando o dommio, 
pelas criangas, da via de acesso ou de comportamentos so¬ 
ciais fundamentais, na expectativa de que, apos a obtengao 
desse dommio, ocorra uma generalizagao natural dos com¬ 
portamentos sociais. Os pais e os membros da familia sao 
integrados nesse tipo de intervengao. Outras abordagens ao 
treinamento dos pais focalizam a aquisigao da linguagem e, 
especificamente para eles, a frequencia pode ser menor, como, 
por exemplo, uma vez por semana; entretanto, depois que os 
cuidadores forem treinados, as intervengoes com a crianga 
ocorrem durante todo o dia. Outro exemplo de abordagem de 
treinamento dos pais e o Hanen More Than Words Program. 

Abordagens as habilidades sociais 

1. Treinamento de habilidades sociais. De maneira geral, esse 
tipo de treinamento e ministrado por lideres terapeuticos para 
criangas de varias idades no contexto de grupos com pares; 
elas sao orientadas na pratica de iniciar conversagao social, 
cumprimentar as pessoas, iniciar jogos e prestar atengao. 
Com frequencia, a identificagao e o controle das emogoes sao 
incluidos na pratica por meio do reconhecimento e da apren- 
dizagem sobre como classificar as emogoes em determinadas 
situagoes sociais, como aprender a atribuir reagoes emocio- 
nais apropriadas a outras pessoas e como aplicar tecnicas de 
solugao de problemas sociais. O objetivo principal e que a 
pratica em grupo permita as criangas aplicarem essas tecnicas 
em ambientes menos estruturados e intemalizarem estrategias 
para que possam interagir de forma positiva com os pares. 


Intervengoes comportamentais e terapia 
cognitivo-comportamental para comportamentos 
repetitivos e sintomas associados 

1. Terapia comportamental. A analise comportamental apli¬ 
cada e bastante eficaz para reduzir alguns comportamentos 
repetitivos em criangas e adolescentes com transtomo do es- 
pectro autista. Recomenda-se a intervengao precoce para os 
casos de comportamentos repetitivos autolesivos; eventual- 
mente, as intervengoes comportamentais precisam ser com- 
binadas com tratamentos farmacologicos para possibilitar o 
gerenciamento dos sintomas de forma adequada. 

2. Terapia cognitivo-comportamental (TCC). Ha evidencias 
significativas com base em testes randomizados, controlados, 
que confirmam a eficacia das TCCs no tratamento dos sintomas 
de ansiedade, depressao e transtornos obsessivo-compulsivos 
em criangas. Existem menos testes controlados desse tipo de 
tratamento em criangas com o transtorno do espectro autista, 
embora haja pelo menos dois estudos publicados em que a TCC 
foi usada no tratamento de comportamentos repetitivos em indi- 
viduos com esse transtorno. 

Intervengoes para sintomas comorbidos no 
transtorno do espectro autista 

1. Neurofeedback. A administragao dessa modalidade de tra¬ 
tamento foi uma tentativa de influenciar os sintomas do 
transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH), a 
ansiedade e o aumento na interagao social por meio de jogos 
de computador ou outros em que o comportamento desejado 
seja reforgado, enquanto o uso de eletrodos permite monito- 
rar a atividade eletrica no cerebro das criangas. O objetivo 
principal e influenciar a atividade das ondas cerebrais para 
prolongar ou produzir a atividade eletrica durante os compor¬ 
tamentos desejados. Essa modalidade ainda se encontra em 
fase de investigagao no tratamento de sintomas do transtorno 
do espectro autista. 

2. Gerenciamento da insonia no transtorno do espectro 
autista. A insonia e uma preocupagao predominante entre 
criangas e adolescentes com esse transtorno, sendo possfvel 
melhorar essa condigao por intermedio da administragao de 
intervengoes comportamentais e farmacologicas. A interven¬ 
gao comportamental mais comum para insonia no transtorno 
do espectro autista se baseia na mudanga do comportamento 
dos pais, primeiro em relagao a crianga no horario de dormir e 
durante toda a noite, de modo a remover o reforgo e a atengao 
por estar acordada, e, em seguida, extinguindo gradualmente 
o comportamento de “permanecer acordada”. Varios estudos 
que utilizaram massagem terapeutica antes de dormir nessas 
criangas entre as idades de 2 e 13 anos melhoraram o adorme- 
cimento e a sensagao de relaxamento. 

Intervengoes educacionais em criangas com o 
transtorno do espectro autista 

1. Tratamento e educagao de criangas autistas e com de- 
ficiencias relacionadas a comunicagao (TEACCH) (do 

ingles Treatment and Education of Autistic and Communi¬ 
cation-related Handicapped Children). O metodo TEACCH, 
desenvolvido originalmente na Universidade da Carolina do 
Norte, em Chapel Hill, na decada de 1970, envolve a apren- 
dizagem estruturada que se fundamenta na nogao de que as 
criangas com transtorno do espectro autista tern dificuldade 
com a percepgao; sendo assim, esse metodo de ensino incor- 
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pora diversos suportes visuais e um programa de apresen- 
tagao de quadros para facilitar a aprendizagem de assuntos 
academicos e de respostas apropriadas sob a otica social. 
A organizagao do ambiente fisico serve de suporte para a 
aprendizagem visual, e as atividades diarias sao estruturadas 
para promover autonomia e relacionamento social. 

2. Abordagens de bases amplas. Esses pianos educacionais 
incluem uma mistura de estrategias de aprendizagem que uti- 
lizam analises comportamentais e focam tambem a reabilita- 
gao da linguagem. O reforgo comportamental e aplicado aos 
comportamentos socialmente aceitaveis, durante o processo 
de aprendizagem de assuntos academicos. O metodo TEAC- 
CH pode tambem ser incorporado a programas educacionais 
especiais mais amplos para o transtorno do espectro autista. 

3. Abordagens computadorizadas e realidade virtual. A 
aprendizagem com base em abordagens computadorizadas 
e na realidade virtual e centralizada no uso de programas de 
computador, jogos e programas interativos com a finalidade 
de ensinar a aquisigao da linguagem e as habilidades de lei- 
tura. Esse metodo da as criangas uma sensagao de dommio e 
fornece um tipo de instrugao com base comportamental em 
uma modalidade que lhes e atrativa. O programa Let’s Face 
it! e um jogo computadorizado que ajuda a ensinar as criangas 
com transtorno do espectro autista o reconhecimento de ros- 
tos. Esse programa consiste em sete jogos computadorizados 
interativos com foco em mudangas na expressao facial, aten- 
gao na regiao facial dos olhos, reconhecimento facial holfstico 
e identificagao da expressao emocional. Um teste randomi- 
zado, controlado, que usou esse programa em criangas com 
transtorno do espectro autista produziu evidencias indicando 
que, apos 20 horas de treinamento, em comparagao ao grupo- 
-controle, as criangas treinadas melhoraram a capacidade de 
focalizar a regiao dos olhos de um rosto, assim como as habi¬ 
lidades analiticas e holisticas de processamento facial. Diver¬ 
sos estudos que usaram ambientes de realidade virtual para 
ensinar habilidades sociais e interagao social a essas criangas 
comprovaram seu valor. Um dos estudos criou uma cafeteria 
virtual para criangas com o transtorno em que elas tinham a 
oportunidade de fazer pedidos e de pagar pelas bebidas e pela 
comida navegando com o mouse do computador. 

Interven^oes psicofarmacologicas 

O foco principal das intervengoes psicofarmacologicas no trans¬ 
torno do espectro autista e melhorar os sintomas comportamentais 
associados, em vez das caracterfsticas basicas do transtorno. Os sin- 
tomas-alvo abrangem irritabilidade, incluindo em um sentido am- 
plo, agressao, ataques de mau humor e comportamentos autolesivos, 
hiperatividade, impulsividade e desatengao. 

Irritabilidade. Dois antipsicoticos de segunda geragao, risperi- 
dona e aripiprazol, foram aprovados pela Food and Drug Adminis¬ 
tration (FDA) nos Estados Unidos para tratamento de irritabilidade 
em individuos com transtorno do espectro autista. Observou-se que 
a risperidona, um antipsicotico com alta potencia, em combinagao 
com as propriedades da dopamina (D 2 ) e do antagonista do recep¬ 
tor de serotonina (5-HT 2 ), controla os comportamentos agressivos 
e autolesivos em criangas com e sem esse transtorno. Em 2002, o 
National Institutes of Health tomou a iniciativa e patrocinou o teste 
randomizado, controlado, da Research Units on Pediatric Psycho¬ 
pharmacology sobre a risperidona para tratamento de irritabilidade 
nos casos de transtorno do espectro autista; a partir de entao, foram 


realizados sete testes randomizados e controlados; tres estudos de 
reanalise e dois estudos adicionais, os quais convergiram para con- 
firmar a eficacia da risperidona, em doses variando de 0,5 a 1,5 mg. 
Alguns dos participantes desse estudo em fase pre-escolar recebe- 
ram tambem tratamentos comportamentais intensivos. A risperidona 
e considerada o tratamento medicamentoso de primeira linha para 
criangas e adolescentes afetados por esse transtorno com irritabili¬ 
dade grave. Apesar de sua eficacia, seu uso foi limitado em alguns 
individuos pelos efeitos colaterais principais de ganho de peso e 
aumento no apetite; efeitos colaterais metabolicos, como hipergli- 
cemia, elevagao no nfvel de prolactina e dislipidemia; em combina¬ 
gao com outros efeitos adversos comuns, como fadiga, sonolencia, 
tontura e sialorreia. A risperidona deve ser usada com muita cautela 
em individuos com anormalidades cardiacas ou hipotensao subja- 
cente, considerando-se que esse medicamento pode contribuir para a 
incidencia de hipotensao ortostatica. Estudos adicionais que deram 
prosseguimento a avaliagao da risperidona nesses casos constataram 
uma eficacia e tolerabilidade persistentes em um periodo de 6 me- 
ses, com retomo rapido dos sintomas em individuos que apresenta- 
ram boas respostas, a partir do momento da interrupgao no uso do 
medicamento. Outros medicamentos estudados para o tratamento de 
irritabilidade no transtorno do espectro autista incluem o aripiprazol 
e a olanzapina. 

Dois estudos de larga escala que utilizaram o aripiprazol no 
tratamento de ataques de mau humor, agressividade e autolesao em 
criangas e adolescentes com o transtorno chegaram a conclusao de 
que esse medicamento e eficaz e seguro. As doses aplicadas varia- 
ram de 5 a 15 mg por dia. Os efeitos colaterais principais incluem 
sedagao, tontura, insonia, acatisia, nausea e vomito. Embora nao te- 
nha sido tao significativo quanto no uso da risperidona, o ganho de 
peso foi considerado um evento adverso moderado, com aumentos 
de 1,3 a 1,5 kg durante o periodo de 8 semanas em um dos estudos. 
O ganho de peso foi semelhante tanto em doses mais baixas quanto 
em mais elevadas. A olanzapina, que especificamente bloqueia os 
receptores de 5-HT 2A e D 2 e tambem os receptores muscarinicos, 
foi estudada em criangas e adolescentes com transtorno do espectro 
autista para tratamento de irritabilidade, com tendencia a respostas 
positivas, ainda que tenha havido um ganho de peso substancial de 
cerca de 3,5 kg. Sedagao foi o efeito colateral principal. 

Hiperatividade, impulsividade e desatengao. Varios testes 
randomizados, controlados por placebo, foram realizados com o me- 
tilfenidato para tratamento de hiperatividade, impulsividade e desa¬ 
tengao em criangas e adolescentes com transtorno do espectro autista. 
O orgao Research Units on Pediatric Psychopharmacology descobriu 
que o metilfenidato e pelo menos moderadamente eficaz em doses 
de 0,25 a 0,5 mg/kg em jovens autistas e com sintomas de TDAH. 
Nessa populagao, a eficacia do metilfenidato foi menor do que em 
criangas com TDAH e sem o transtorno do espectro autista, sendo que 
aquelas com o transtorno do espectro autista desenvolveram efeitos 
colaterais com maior frequencia, incluindo aumento na irritabilidade, 
comparadas as criangas com TDAH. Um estudo sobre o uso do metil¬ 
fenidato no tratamento de hiperatividade e desatengao em criangas na 
idade pre-escolar com o transtorno autista concluiu que esse tipo de 
estimulante e seguro e relativamente eficaz; metade dessas criangas 
desenvolveu efeitos colaterais, incluindo aumento nos estereotipos, 
desconforto gastrintestinal, problemas de sono e labilidade emocio¬ 
nal. Entre os estimulantes, um estudo duplo-cego, controlado por pla¬ 
cebo, sobre hiperatividade, impulsividade e desatengao usando a to- 
moxetina em criangas com esse transtorno chegou a conclusao de que 
o medicamento foi significativamente mais eficiente que o placebo. 
Os efeitos colaterais incluiram sedagao, irritabilidade, constipagao e 
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nausea. O uso da clonidina, um a-agonista, tambem foi avaliado em 
criangas autistas para tratamento de hiperatividade e apresentou re- 
sultados mistos. A guanfacina tambem foi utilizada em alguns casos. 

Comportamento repetitivo e estereotipado. Esses sin- 
tomas basicos do transtorno do espectro autista foram estudados 
com antidepressivos a base de inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina (ISRSs), antipsicoticos de segunda geragao (ASGs) 
e agentes estabilizadores do humor, como o valproato. Um estudo 
com fluoxetina chegou a conclusao de que o grupo do medicamento 
foi apenas um pouco melhor - e nao significativamente melhor - 
que o grupo-placebo em relagao aos sintomas-alvo, e outro estudo 
com escitalopram nao encontrou qualquer diferenga entre os grupos. 
Entretanto, a risperidona foi considerada eficaz nos tratamentos com 
foco na irritabilidade, alem de ter melhorado os comportamentos 
restritivos e repetitivos. Um estudo recente, com 12 semanas de du- 
ragao, que utilizou o valproato em 55 criangas autistas com idade 
media de 9 anos e meio, descobriu que as criangas que reagiram em 
relagao a irritabilidade tambem foram as que consumiram menos 
tempo em comportamentos repetitivos. 

Agentes administrados em testes abertos para tratamen¬ 
to de deficiencias comportamentais no transtorno do 
espectro autista. A quetiapina e um antipsicotico com proprie- 
dades mais potentes para o bloqueio do receptor do 5-H 2 do que do 
receptor de D 2 . Embora tenham sido feitos apenas testes abertos com 
esse agente, as vezes ele e usado quando a risperidona e a olanzapi- 
na nao sao eficazes ou bem toleradas. A quetiapina vem sendo utili¬ 
zada na pratica clmica em doses de 50 a 200 mg por dia. Os efeitos 
adversos incluem sonolencia, taquicardia, agitagao e ganho de peso. 

A clozapina possui uma estrutura qulmica heteroclclica relacio- 
nada a determinados antipsicoticos convencionais, como a loxapina, 
mas tern um risco menor de produzir sintomas extrapiramidais. De 
maneira geral, a clozapina nao e usada no tratamento de agressividade 
e de comportamentos autolesivos, a nao ser que esses comportamentos 
coexistam com sintomas psicoticos. Seu efeito adverso mais serio e a 
agranulocitose, que exige o monitoramento semanal da contagem de 
leucocitos durante o tratamento. Em geral, o uso da clozapina se res- 
tringe aos pacientes psicoticos resistentes ao tratamento. 

A ziprasidona possui propriedades de bloqueio de receptores 
nos sltios dos receptores de 5-HT 2A e D 2 com pouco risco de efei¬ 
tos extrapiramidais e anti-histammicos. Nao ha qualquer orientagao 
para uso em criangas autistas com comportamentos agressivos e au¬ 
tolesivos, ainda que tenha sido usada clinicamente para tratar com¬ 
portamentos tardios em criangas resistentes ao tratamento. Doses de 
ziprasidona variando de 40 a 160 mg foram consideradas eficazes 
em estudos envolvendo a administragao em adultos com esquizo- 
frenia. Os efeitos adversos incluem sedagao, tontura e sensagao de 
desfalecimento. Antes de iniciar o uso dessa medicagao, e costume 
fazer um eletrocardiograma (ECG). 

A administragao de litio foi comprovadamente eficaz em 
criangas agressivas sem transtorno do espectro autista; alem disso, o 
litio tern utilidade clmica no tratamento de comportamentos agressi¬ 
vos e autolesivos nas situagoes em que o uso de agentes antipsicoti¬ 
cos nao e bem-sucedido. 

Agentes usados em deficiencias comportamentais no 
transtorno do espectro autista sem evidencias de eficacia. 

Um estudo duplo-cego investigou a eficacia da amantadina, que blo- 
queia os receptores do A-metil-d-aspartato (NMDA), no tratamento 
de perturbagoes comportamentais, como irritabilidade, agressividade 
e hiperatividade em criangas com autismo. Alguns pesquisadores 
sugeriram que as anormalidades do sistema glutamatergico possi- 


velmente contribuam para o surgimento de transtomos do espectro 
autista. Nlveis elevados de glutamato foram encontrados em criangas 
com a doenga antes conhecida como smdrome de Rett. No estudo 
envolvendo a amantadina, 47% das criangas que receberam o me¬ 
dicamento foram classificadas pelos respectivos pais como “tendo 
melhorado”, e 37% das que receberam placebo foram classificadas 
pelos pais como “tendo melhorado” em termos de irritabilidade e 
hiperatividade; porem, essa diferenga nao foi significativa sob o 
ponto de vista estatistico. Os pesquisadores consideraram que as 
criangas que receberam amantadina “melhoraram significativamen¬ 
te” em relagao a hiperatividade. Um estudo duplo-cego controlado 
por placebo, que avaliou a eficacia do anticonvulsivante lamotrigina 
no tratamento de hiperatividade em criangas com autismo, mostrou 
taxas elevadas de melhoria com placebo nas classificagoes de hipe¬ 
ratividade, as quais foram semelhantes as respostas ao medicamento. 

A clomipramina foi administrada em casos de transtorno do 
espectro autista, embora nenhum teste randomizado controlado te¬ 
nha apresentado evidencias de resultados positivos. A fenfluramina, 
que reduz os nlveis sangulneos de serotonina, tambem foi usada sem 
sucesso no tratamento de autismo. A melhora parece nao estar asso- 
ciada a redugao nos nlveis de serotonina no sangue. A naltrexona, 
um antagonista de receptores de opioides, foi investigada, sem mui- 
to sucesso, com fundamento na ideia de que o bloqueio de opioides 
endogenos poderia diminuir os sintomas do autismo. 

A tetra-hidrobiopterina, uma coenzima que intensifica a agao 
enzimatica, foi utilizada em um estudo duplo-cego, cruzado, con¬ 
trolado por placebo, envolvendo 12 criangas com transtorno autista 
e baixas concentragoes de tetra-hidrobiopterina espinal. As crian¬ 
gas receberam doses diarias de 3 mg desse agente por quilograma 
de peso corporal durante um perlodo de 6 meses, alternando com 
placebo. Os resultados indicaram que houve alteragoes pequenas 
e pouco significativas nas pontuagoes totais na Childhood Autism 
Rating Scale depois de 3 e 6 meses de tratamento. A analise post 
hoc dos tres sintomas basicos de autismo - interagao social, comu- 
nicagao e comportamentos estereotipados - revelaram que ocorreu 
uma melhora relevante na pontuagao de interagao social apos 6 me¬ 
ses de tratamento ativo. Observou-se uma correlagao positiva entre 
a resposta social e o QI. Esses resultados sugerem a existencia de 
um posslvel efeito da tetra-hidrobiopterina no desempenho social de 
criangas com autismo. 

O relato de um caso recente apontou que a administragao de 
baixas doses de venlafaxina foi eficaz em tres adolescentes e adultos 
jovens com o transtorno autista e comportamento autolesivo e hipe¬ 
ratividade. A dose utilizada foi de 18,75 mg por dia, sendo mantida 
a eficacia por um perlodo de 6 meses. 

Abordagens de medicina complementar e 
alternativa (MCA) ao transtorno do espectro 
autista 

Medicina complementar e alternativa (MCA) e um grupo de trata¬ 
mentos nao tradicionais geralmente utilizados em combinagao com 
tratamentos convencionais. As intervengoes seguras aplicadas com 
foco nas caracterlsticas comportamentais basicas e associadas do 
transtorno do espectro autista, com eficacia desconhecida, incluem o 
seguinte: terapia musical, para promover a comunicagao e a expres- 
sao; e ioga, para promover a atengao e diminuir o nlvel de atividade. 
O tratamento com melatonina, uma pratica com base biologica, e con- 
siderado seguro e eficaz, sendo muito eficiente para diminuir a la- 
tencia na fase inicial do sono em criangas. Outras praticas biologicas 
consideradas seguras, porem com eficacia desconhecida, incluem vi- 
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tamina C, multivitaminas, acidos graxos essenciais e os aminoacidos 
carnosina e carnitina. Em testes randomizados, controlados, a admi- 
nistragao de secretina nao foi eficaz no tratamento desse transtorno. 

TRANSTORNOS INCLUIDOS NO 
TRANSTORNO DO ESPECTRO AUTISTA 

O espectro autista engloba uma gama de comportamentos que eram 
classificados separadamente antes da alteragao no DSM-5 e que, 
hoje, nao sao diagnosticados como entidades distintas no manual 
de criterios diagnostics. Todavia, o valor descritivo dessas entida¬ 
des ainda e muito importante, sendo possfvel que leve algum tempo 
para que os transtomos aqui descritos desaparegam do vocabulario 
psiquiatrico. Alem disso, elas permaneceram em uso na Europa e 
em todo o mundo como entidades diagnosticas uteis e ainda sao 
codificadas como transtornos separados na CID-10, conforme ja 
discutido. 

Classificagao internacional de doengas, decima 
edi^ao (CID-10) 

O sistema de classificagao utilizado na Classificagao internacional 
de doengas, 10 a edigao (CID-10), nao e compatfvel com as revisoes 
feitas no DSM-5 no que diz respeito aos transtornos do autismo. 
A CID-10 ainda inclui designagoes separadas para a smdrome de 
Rett e os transtomos desintegrativo da infancia, de Asperger e per- 
vasivo do desenvolvimento sem outra especificagao (Tab. 31.5-4). 
Os autores de Sinopse acreditam que esses subtftulos sejam clini- 
camente uteis, e cada um deles sera descrito a seguir. Entretanto, o 
leitor deve estar consciente de que, em conformidade com o DSM-5, 
cada um sera inclufdo sob a rubrica de transtorno do espectro autista 
e devera ser diagnosticado como tal. 

Smdrome de Rett 

Em 1965, Andreas Rett, medico australiano, identificou uma smdrome 
em 22 meninas cujo desenvolvimento parecia normal pelo menos nos 
primeiros 6 meses, com uma subsequente deterioragao evolutiva de- 
vastadora. A smdrome de Rett e uma condigao progressiva que inicia 
depois de alguns meses daquilo que pode ser considerado um desen¬ 
volvimento normal. A circunferencia da cabega e normal no nascimen- 
to, e os pontos de referenda do desenvolvimento sao inexpressivos na 
fase inicial da vida. Entre os 5 e os 48 meses de idade, em geral entre 

6 meses e 1 ano, ocorre uma desaceleragao no crescimento da cabega. 

Os dados disponlveis indicam que ha uma prevalencia de 6 a 

7 casos da smdrome de Rett por 100 mil meninas. Originalmente se 
acreditava que a doenga ocorresse apenas em mulheres, embora haja 
descrigoes de homens com esse tipo de transtorno ou com smdromes 
muito parecidas. Essa condigao nao foi de todo inclufda no transtor¬ 
no do espectro autista e, caso esteja presente, deve ser diagnosticada 
como um transtorno associado. 

Etiologia. A causa da smdrome de Rett e desconhecida, ainda 
que o curso deteriorante progressive, depois de um perfodo inicial 
normal, seja compatfvel com algum disturbio metabolico. Em al¬ 
guns pacientes com a smdrome, a presenga de hiperamonemia levou 
a hipotese da deficiencia em uma enzima metabolizadora da amonia, 
porem nao se observou a presenga de hiperamonemia na maioria dos 
pacientes com essa smdrome. Provavelmente ela tenha uma base ge- 
netica. Esse tipo de smdrome foi observado sobretudo em meninas, 
e, ate o presente momento, os relatos de caso indicam que ha uma 
concordancia total em gemeas monozigoticas. 


Diagnostico e caracteristicas clmicas. Durante os pri¬ 
meiros 5 meses apos o nascimento, as habilidades motoras dos 
lactentes sao compatfveis com a idade, sendo a circunferencia e o 
crescimento da cabega normais. As interagbes sociais tern a quali- 
dade recfproca esperada. Entretanto, no perfodo dos 6 meses aos 
2 anos de idade, essas criangas desenvolvem encefalopatia pro¬ 
gressiva com inumeras caracteristicas tfpicas. Com frequencia, os 
sinais incluem a perda de movimentos manuais intencionais, que 
sao substitufdos por movimentos estereotipados, como retorcer as 
maos; perda da fala previamente adquirida; retardo psicomotor; 
e ataxia. Podem ocorrer outros movimentos estereotipados das 
maos, como lamber ou morder os dedos e toques ou tapinhas leves. 
A desaceleragao no crescimento da circunferencia da cabega pro- 
duz microcefalia. Todas as habilidades lingufsticas se perdem, e as 
habilidades comunicativas expressivas e sociais parecem estabilizar 
nos nfveis evolutivos entre 6 meses e 1 ano de idade. A coordena- 
gao muscular e precaria, com desenvolvimento de marcha apraxica 
instavel e rfgida. 

As caracteristicas associadas incluem convulsoes em ate 75% 
das criangas afetadas, assim como descobertas eletrencefalograficas 
desorganizadas com algumas descargas epileptiformes em quase 
todas as criangas mais jovens com smdrome de Rett, mesmo na au- 
sencia de convulsoes clmicas. Respiragao irregular e uma das carac¬ 
teristicas adicionais associadas, com episodios de hiperventilagao, 
apneia e falta de ar. A respiragao desorganizada ocorre na maior par¬ 
te dos pacientes enquanto estao acordados; via de regra a respiragao 
normaliza durante o sono. Muitos pacientes com smdrome de Rett 
tambem tern esclerose. Aparentemente, a medida que o transtorno 
progride, o tonus muscular altera de uma condigao hipotonica inicial 
para espasticidade a rigidez. 

Embora as criangas com smdrome de Rett possam sobrevi- 
ver em torno de uma decada apos o infeio do transtorno, depois dos 
10 anos muitos pacientes tern de usar cadeira de rodas, com perda 
muscular, rigidez e quase nenhuma capacidade lingufstica. As ha¬ 
bilidades de comunicagao receptiva e expressiva e de socializagao 
permanecem ao nfvel evolutivo de menos de 1 ano de idade. 

Dana era um bebe saudavel que havia nascido no prazo normal 
apos uma gestagao sem complicagoes. Foi necessario fazer uma 
amniocentese em razao da idade avangada da mae, que tinha 40 
anos, e as descobertas foram normais. Dana recebeu boas pontua- 
goes de Apgar, sendo o peso, a altura e a circunferencia da cabega 
nas proximidades do quinquagesimo percentil. O desenvolvimento 
do bebe durante os primeiros meses de vida nao apresentou qual- 
quer fato marcante. Depois de aproximadamente 8 meses de idade, 
seu desenvolvimento pareceu declinar, e ela comegou a perder o 
interesse pelo ambiente, incluindo o social. As references do de¬ 
senvolvimento da menina nao progrediam, e ela tornou-se acen- 
tuadamente retardada; estava comegando a andar por ocasiao de 
seu segundo aniversario e ainda nao havia pronunciado palavra 
alguma. Naquele momento, a avaliagao revelou que houve uma de¬ 
saceleragao no crescimento da cabega. Surgiram comportamentos 
autoestimuladores, e, alem disso, observou-se em testes formais 
que houve um retardo marcante nas habilidades cognitivas e co¬ 
municativas. Dana comegou a perder os movimentos intencionais 
das maos e desenvolveu o comportamento estereotipado de lava- 
das. Aos 6 anos, seu encefalograma era anormal, e os movimentos 
anormais das maos eram proeminentes. Subsequentemente, ela 
desenvolveu ataxia no tronco e perfodos de parada respiratoria, 
seguidos de deterioragao das habilidades motoras. (Adaptagao de 
Fred Volkmar, M.D.) 
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TABELA 31.5-4 

Criterios diagnosticos da CID-10 para transtornos pervasivos do desenvolvimento 


Autismo infantil 

A. Desenvolvimento anormal ou prejudicado e evidente antes dos 3 anos de idade em pelo menos uma das seguintes areas: 

(1) linguagem receptiva ou expressiva conforme utilizada na comunicagao social; 

(2) o desenvolvimento de vfnculos sociais seletivos ou de interagao social recfproca; 

(3) jogo funcional ou simbolico. 

B. Um total de pelo menos seis sintomas de (1), (2) e (3) devem estar presentes, com pelo menos dois de (1) e pelo menos um de (2) e (3): 

(1) Anormalidades qualitativas na interagao social recfproca sao manifestadas em pelo menos duas das seguintes areas: 

(a) fracasso em usar adequadamente contato visual, expressao facial, postura corporal e gestos para regular interagao social; 

(b) fracasso em desenvolver (de maneira adequada a idade mental, e apesar de amplas oportunidades) relacionamentos com iguais que envolvem 
uma troca mutua de interesses, atividades e emogoes; 

(c) falta de reciprocidade socioemocional conforme demonstrado por uma resposta prejudicada ou desviante as emogoes de outras pessoas; ou 
falta de modulagao de comportamento de acordo com o contexto social; ou uma integragao fraca de comportamentos sociais, emocionais e 
cornu nicativos; 

(d) falta de desejo espontaneo de compartilhar alegria, interesses ou realizagoes com outras pessoas (p.ex., uma falta de objetos de interesse para 
o indivfduo). 

(2) Anormalidades qualitativas na comunicagao sao manifestadas em pelo menos uma das seguintes areas: 

(a) um atraso no, ou falta total de, desenvolvimento de linguagem falada que nao seja acompanhada por uma tentativa de compensar-se atraves 
do uso de gesto ou rmmica como uma forma alternativa de comunicagao (frequentemente precedido por uma ausencia de balbucio comuni- 
cat ivo); 

(b) fracasso relativo para iniciar ou manter intercambio coloquial (em qualquer nfvel de habilidades de linguagem que esteja presente), no qual 
haja responsividade recfproca as comunicagoes da outra pessoa; 

(c) uso estereotipado e repetitivo de linguagem ou uso idiossincrasico de palavras ou frases; 

(d) ausencia de jogo de faz-de-conta espontaneo variado ou (quando pequeno) de jogo imitativo social. 

(3) Padroes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamento, interesses e atividades sao manifestados em pelo menos uma das seguintes areas: 

(a) uma preocupagao abrangente com um ou mais padroes de interesse estereotipados e restritos que sao de conteudo e foco anormais; ou um ou 
mais interesses que sao anormais em sua intensidade e de natureza circunscrita embora nao em seu conteudo ou foco; 

(b) adesao aparentemente compulsiva a rotinas ou rituais especfficas, nao funcionais; 

(c) maneirismos motores estereotipados e repetitivos que envolvem agitagao ou torgao das maos ou dedos, ou movimentos do corpo inteiro com¬ 
plexes; 

(d) preocupagao com parte de objetos ou com elementos nao funcionais de materiais de jogo (tais como o cheiro, a sensagao de sua superffeie ou 
rufdo ou vibragao que eles geram). 

C. O quadra clfnico nao e atribufvel as outras variedades de transtorno global do desenvolvimento; transtorno especffico do desenvolvimento da lingua¬ 
gem receptiva com problemas socioemocionais secundarios; transtorno de apego reativo ou transtorno de apego desinibido; retardo mental com algum 
transtorno emocional ou comportamental associado; esquizofrenia de infeio geralmente precoce; e sfndrome de Rett. 


Autismo atfpico 

A. Desenvolvimento anormal ou prejudicado e evidente aos 3 anos de idade ou apos (criterios como para autismo exceto por idade de manifestagao). 

B. Ha anormalidades qualitativas na interagao social recfproca ou na comunicagao, ou padroes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamento, 
interesses e atividades. (Criterios como para autismo exceto que e desnecessario satisfazer os criterios para numero de areas de anormalidade.) 

C. O transtorno nao satisfaz os criterios diagnosticos para autismo. Autismo pode ser atfpico em idade de infeio ou sintomatologia; os dois tipos sao dife- 
renciados com um quinto caractere para fins de pesquisa. Sfndromes que sao atfpicas em ambos os sentidos deveriam ser codificadas. Atipicalidade em 
idades de infeio e sintomatologia. 

Atipicalidade em idade de infeio 

A. O transtorno nao satisfaz o Criterio A para autismo; ou seja, desenvolvimento anormal ou prejudicado e evidente apenas aos 3 anos de idade ou apos. 

B. O transtorno satisfaz os Criterios B e C para autismo. 

Atipicalidade na sintomatologia 

A. O transtorno satisfaz o Criterio A para autismo; ou seja, desenvolvimento anormal ou prejudicado e evidente antes dos 3 anos de idade. 

B. Ha anormalidades qualitativas em interagoes sociais recfprocas ou em comunicagao, ou padroes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamen¬ 
to, interesses e atividades. (Criterios como para autismo exceto que e desnecessario satisfazer os criterios para numero de areas de anormalidade.) 

C. O transtorno satisfaz o Criterio C para autismo. 

D. O transtorno nao satisfaz completamente o Criterio B para autismo. 

Atipicalidade tanto em idade de infeio como em sintomatologia 

A. O transtorno nao satisfaz o Criterio A para autismo; ou seja, desenvolvimento anormal ou prejudicado e evidente apenas aos 3 anos de idade ou apos. 

B. Ha anormalidades qualitativas em interagoes sociais recfprocas ou na comunicagao, ou padroes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamen¬ 
to, interesses e atividades. (Criterios como para autismo exceto que e desnecessario satisfazer os criterios para numero de areas de anormalidade.) 

C. O transtorno satisfaz o Criterio C para autismo. 

D. O transtorno nao satisfaz completamente o Criterio B para autismo. 

Sfndrome de Rett 

A. Ha um perfodo pre-natal e perinatal aparentemente normal e desenvolvimento psicomotor aparentemente normal durante os primeiros 5 meses e cir- 
cunferencia craniana normal no nascimento. 

B. Ha desaceleragao de crescimento da cabega entre 5 meses e 4 anos e perda de habilidades de mao intencionais adquiridas entre 5 e 30 meses de idade 
que estao associadas com disfungao de comunicagao concomitante e interagoes sociais prejudicadas e o aparecimento de marcha e/ou movimentos de 
tronco mal coordenados/instaveis. 

C. Ha grave prejufzo da linguagem expressiva e receptiva, juntamente com grande retardo psicomotor. 

D. Ha movimentos de mao de linha media estereotipados (tais como torcedura da mao ou "lavagem das maos") com infeio no ou apos o perfodo em que 
movimentos de mao intencionais sao perdidos. 


(continua) 
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H TABELA 31.5-4 

Criterios diagnosticos da CID-10 para transtornos pervasivos do desenvolvimento (continuagao) 

Outro transtorno desintegrativo da infancia 

A. O desenvolvimento e aparentemente normal ate a idade de pelo menos 2 anos. A presenga de habilidades adequadas a idade normais em comunica- 
gao, relacionamentos sociais, jogo e comportamento adaptativo aos 2 anos de idade ou apos e necessaria para o diagnostico. 

B. Ha uma perda definida de habilidades adquiridas anteriormente ao tempo de infcio do transtorno. O diagnostico requer uma perda de habilidades clini- 
camente significativa (nao apenas um fracasso em utiliza-las em certas situagoes) em pelo menos duas das seguintes areas: 

(1) linguagem expressiva ou receptiva; 

(2) jogo; 

(3) habilidades sociais ou comportamento adaptativo; 

(4) controle de intestino ou bexiga; 

(5) habilidades motoras. 

C. Funcionamento social qualitativamente anormal e manifestado em pelo menos duas das seguintes areas: 

(1) anormalidades qualitativas na interagao social recfproca (do tipo definido para autismo); 

(2) anormalidades qualitativas na comunicagao (do tipo definido para autismo); 

(3) padroes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamento, interesses e atividades, incluindo estereotipias motoras e maneirismos; 

(4) uma perda geral de interesse em objetos e no ambiente. 

D. O transtorno nao e atribufvel as outras variedades de transtorno global do desenvolvimento; afasia adquirida com epilepsia; mutismo eletivo; sfndrome 
de Rett; ou esquizofrenia. 

Transtorno hiperativo associado com retardo mental e movimentos estereotipados 

A. Hiperatividade severa e manifestada por pelo menos dois dos seguintes problemas em atividade e atengao: 

(1) inquietagao motora contfnua, manifestada em corrida, saltos e outros movimentos do corpo inteiro; 

(2) dificuldade marcada em permanecer sentado; a crianga comumente permanecera sentada no maximo por alguns segundos quando envolvida em 
uma atividade estereotipada (ver Criterio B); 

(3) atividade excessiva em situagoes em que relativa tranquilidade e esperada; 

(4) mudangas muito rapidas de atividade, de modo que as atividades geralmente duram menos de um minuto (perfodos mais longos ocasionais gastos 
em atividades altamente preferidas nao excluem este, e perfodos muito longos gastos em atividades estereotipadas tambem podem ser compatfveis 
com a presenga deste problema em outros momentos). 

B. Padroes repetitivos e estereotipados de comportamento e atividade sao manifestados por pelo menos um dos seguintes: 

(1) maneirismos motores fixos e frequentemente repetidos: estes podem envolver movimentos complexos do corpo inteiro ou movimentos parciais 
como abanar as maos; 

(2) repetigao excessiva e nao funcional de atividades que sao constantes na forma: pode ser brincar com um unico objeto (p. ex., agua corrente) ou 
um ritual de atividades (sozinho ou envolvendo outras pessoas); 

(3) automutilagao repetitiva. 

C. O Q.l. e menor que 50. 

D. Nao ha prejufzo social do tipo autista, i.e., a crianga deve apresentar pelo menos tres dos seguintes: 

(1) uso adequado ao desenvolvimento de olhar fixo, expressao, e postura para regular interagao social; 

(2) relacionamentos com iguais adequados ao desenvolvimento, incluindo compartilhar interesses, atividades, etc.; 

(3) aproximagoes a outras pessoas, pelo menos as vezes, para conforto e afeigao; 

(4) capacidade de, as vezes, compartilhar a alegria de outras pessoas; outras formas de prejufzo social, p. ex., uma abordagem desinibida a estranhos, 
sao compatfveis com o diagnostico. 

E. O transtorno nao satisfaz os criterios diagnosticos para autismo, transtorno desintegrativo da infancia ou transtornos hipercineticos. 

Sfndrome de Asperger 

A. Nao ha atraso geral clinicamente significativo na linguagem falada ou receptiva ou no desenvolvimento cognitivo. O diagnostico requer que palavras 
isoladas tenham se desenvolvido aos 2 anos de idade ou mais cedo e que frases comunicativas sejam usadas aos 3 anos de idade ou mais cedo. Habi¬ 
lidades de autoajuda, comportamento adaptativo e curiosidade sobre o ambiente durante os primeiros 3 anos deveriam estar em um nfvel consistente 
com o desenvolvimento intelectual normal. Entretanto, os marcos motores podem ser um pouco atrasados e movimentos desajeitados sao usuais (em- 
bora nao um aspecto diagnostico necessario). Habilidades especiais isoladas, frequentemente relacionadas a preocupagoes anormais, sao comuns, mas 
nao sao necessarias para o diagnostico. 

B. Ha anormalidades qualitativas na interagao social recfproca (criterios como para autismo). 

C. O indivfduo exibe um interesse incomumente intenso, circunscrito ou padroes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamento, interesses e ati¬ 
vidades (criterios como para autismo; entretanto, seria menos usual para estes incluir maneirismos motores ou preocupagoes com partes de objetos ou 
com elementos nao funcionais de materiais de jogo). 

D. O transtorno nao e atribufvel as outras variedades de transtorno global do desenvolvimento; esquizofrenia simples; transtorno esquizotfpico; transtorno 
obsessivo-compulsivo; transtorno da personalidade anancastica; transtornos de apego reativo ou desinibido da infancia. 

Outros transtornos globais do desenvolvimento 
Transtorno global do desenvolvimento inespecificado 

Esta e uma categoria residual que deveria ser usada para transtornos que se ajustam a descrigao geral para transtornos globais do desenvolvimento, mas nos 
quais achados contraditorios ou uma ausencia de informagao adequada signifiquem que os criterios para qualquer um dos outros codigos de transtornos 
globais do desenvolvimento nao podem ser satisfeitos. 

(De World Health Organization. The ICD-10 Classification of Mental and Behavioral Disorders: Diagnostic Criteria for Research. Copyright, World Health Organization, 
Genebra, 1993, com permissao). 





1168 Compendio de Psiquiatria 


Diagnostics diferencial. Embora a smdrome de Rett compar- 
tilhe algumas caracteristicas com o transtorno do espectro autista, 
esses dois transtornos apresentam algumas diferengas previsiveis. Na 
smdrome de Rett, ha uma deterioragao nos eventos evolutivos impor- 
tantes, na circunferencia da cabega e no crescimento geral, enquanto 
no transtorno do espectro autista existe um desenvolvimento aberrante 
desde sua fase inicial. Na smdrome, e habitual a presenga de movi- 
mentos motores especificos e tipicos das maos; ja o transtorno autista 
pode ou nao apresentar maneirismos com as maos. Ma coordenagao, 
ataxia e apraxia sao caracteristicas previsiveis na smdrome; no en- 
tanto, a fungao motora grossa em individuos com o transtorno pode 
ser normal. Via de regra, na smdrome ha uma perda total da capaci- 
dade verbal, enquanto no transtorno a linguagem tern ampla variagao, 
isto e, varia desde acentuadamente aberrante a levemente deficiente. 
A irregularidade respiratoria e uma das caracteristicas tipicas da sm¬ 
drome de Rett, e, com frequencia, as convulsoes ocorrem na fase ini¬ 
cial da doenga. Nao se observa qualquer desorganizagao respiratoria no 
transtorno do autismo, e a maioria dos pacientes nao tern convulsoes; 
quando ocorrem, as convulsoes sao mais provaveis em adolescentes do 
que em criangas. Nos casos de transtorno do espectro autista associado 
a qualquer outro transtorno neuroevolutivo, como a smdrome de Rett, 
essa ultima condigao e diagnosticada em associagao com o transtorno. 

Curso e prognostico. A smdrome de Rett e progressiva, e os 
individuos que chegam ate a adolescencia ou a vida adulta funcio- 
nam em um nivel cognitivo e social equivalente ao nivel do primeiro 
ano de vida. 

Tratamento. O tratamento e sintomatico. A fisioterapia produz 
alguns benericios para a disfungao muscular, e o tratamento com 
anticonvulsivantes geralmente ajuda a controlar as convulsoes. 
A terapia comportamental, em combinagao com medicamentos, 
pode ser util para manejar comportamentos autolesivos, como nos 
casos de tratamento do transtorno do espectro autista, bem como 
facilitar a regulagao da desorganizagao respiratoria. 

Transtorno desintegrativo da infancia 

O diagnostico previo de transtorno desintegrativo da infancia, que 
passou a ser incluido no transtorno do espectro autista, se caracte- 
riza por uma regressao acentuada em varias areas de desempenho, 
depois de pelo menos 2 anos de desenvolvimento normal aparen- 
te. O transtorno desintegrativo da infancia, tambem conhecido por 
smdrome de Heller e psicose desintegrativo , foi descrito, em 1908, 
como uma deterioragao que ocorre durante varios meses nas fun- 
goes intelectual, social e linguistica em criangas com idades entre 3 
a 4 anos com fungao previamente normal. Apos a deterioragao, as 
criangas se assemelham aquelas com transtorno do espectro autista. 

Epidemiologia. Avalia-se que o transtorno desintegrativo da 
infancia seja menos comum que o transtorno do autismo diagnosti- 
cado anteriormente, embora os dados epidemiologicos tenham sido 
complicados pela utilizagao de uma grande variedade de criterios 
diagnostics. As estimativas de prevalencia variam em torno de 1 
em cada 100 mil meninos. A proporgao entre os sexos e calculada 
entre 4 a 8 meninos para 1 menina. 

Etiologia. A causa do transtorno desintegrativo da infancia e 
desconhecida, mas tern sido associada a outras condigoes neurologi- 
cas, incluindo disturbios convulsivos, esclerose tuberosa e diversos 
disturbios metabolicos. 

Diagnostico e caracteristicas clinicas. O diagnostico ba- 
seia-se em caracteristicas que se enquadram na idade tipica de inicio, 


no quadro clinico e no curso da doenga. Os relatos de caso indicam 
que o imcio ocorre entre as idades de 1 a 9 anos, mas, na maioria, 
entre os 3 e 4 anos. Ainda que tenha sido previamente diagnosticado 
como uma entidade separada, o DSM-5 considera o transtorno desin¬ 
tegrativo da infancia um subgrupo do transtorno do espectro autista. 
O imcio pode ser insidioso durante varios meses ou repentino, com 
deterioragao das capacidades em alguns dias ou semanas. Em alguns 
casos, as criangas se tornam inquietas, aumentam o mvel de atividade 
e de ansiedade antes da perda funcional. As caracteristicas basicas do 
transtorno incluem perda das habilidades de comunicagao, regressao 
acentuada nas interagoes reciprocas e imcio de movimentos estereo- 
tipados e de comportamentos compulsivos. A presenga de sintomas 
afetivos e comum, bem como ansiedade, e tambem a regressao nas 
habilidades de autoajuda, como o controle do intestino e da bexiga. 

Para receberem o diagnostico, as criangas devem apresentar 
perda de habilidades em duas entre as seguintes areas: comportamento 
linguistico, social ou adaptativo; controle do intestino ou da bexiga; 
atividades recreativas; e habilidades motoras. As anormalidades de¬ 
vem se apresentar nas duas seguintes categorias: habilidades de comu¬ 
nicagao social reciproca e comportamentos restritos e repetitivos. Dis- 
turbio convulsivo e a principal caracterfstica neurologica associada. 

A historia inicial de Ron estava nos limites normais. Na idade de 2 
anos, falava por meio de frases, e seu desenvolvimento aparentava 
transcorrer normalmente. Aos 3 anos e meio, comegou a apresentar 
uma subita regressao comportamental marcante, logo apos o nasci- 
mento de um irmao. Ron perdeu as habilidades previamente adqui- 
ridas e nao conseguia mais usar o toalete. Tomou-se mais retraido e 
menos interessado na interagao social, apresentando varios comporta¬ 
mentos autoestimulantes repetitivos. Os exames medicos completos 
nao conseguiram revelar a presenga de alguma condigao que pudesse 
ser responsavel pela regressao comportamental. Sob a otica do com¬ 
portamento, Ron apresentava caracteristicas do transtorno do espectro 
autista. Durante o acompanhamento, com a idade de 13 anos, ele con- 
versava usando apenas palavras convencionais simples e apresentava 
retardo mental grave. (Adaptagao de Fred Volkmar, M.D.) 

Diagnostico diferencial. O diagnostico diferencial de transtorno 
desintegrativo da infancia com base nos criterios diagnostics anterio- 
res inclui transtorno da linguagem receptiva e expressiva, retardo men¬ 
tal com problemas comportamentais e smdrome de Rett. O transtorno 
desintegrativo da infancia caracteriza-se pela perda do desenvolvimen¬ 
to j a adquirido. Antes do imcio desse transtorno (aos 2 anos ou mais), 
via de regra a linguagem havia progredido ate a formagao de frases. 
Essa habilidade e profundamente distinta da historia pre-morbida, mes- 
mo de pacientes com transtorno do autismo de alto desempenho, nos 
quais em geral a linguagem nao e mais do que algumas palavras ou 
frases simples antes do diagnostico. Entretanto, logo apos a ocorrencia 
da doenga, os pacientes com transtorno desintegrativo da infancia tern 
maior probabilidade de nao apresentar qualquer habilidade linguistica, 
se comparados aos pacientes autistas de alto funcionamento. Na sin- 
drome de Rett, a deterioragao acontece muito mais cedo do que em 
criangas com transtorno desintegrativo da infancia; porem, os estereo- 
tipos manuais tipicos da smdrome nao existem no transtorno. 

Curso e prognostico. O curso do transtorno desintegrativo da 
infancia e variavel, sendo atingido um patamar na maior parte dos 
casos, com uma deterioragao progressiva em casos raros e uma me- 
lhoria ao ponto de recuperar a capacidade de falar por meio de frases 
em situagoes ocasionais. A maioria dos pacientes permanece pelo 
menos com um retardo mental moderado. 
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Tratamento. O tratamento do transtorno desintegrativo da in- 
fancia possui os mesmos componentes do tratamento do transtorno 
do espectro autista. 

Transtorno de Asperger 

O diagnostico anterior do transtorno de Asperger e caracterizado 
pela deficiencia e esquisitice da interagao social, bem como por inte- 
resses e comportamentos restritos. Ao contrario do antigo transtorno 
do autismo, no transtorno de Asperger tambem nao ocorrem retardos 
significativos no desenvolvimento linguistico e cognitivo. Em 1944, 
Hans Asperger, um medico austrfaco, descreveu uma smdrome que 
chamou de “psicopatia autista”. Sua descrigao original da smdrome 
referia-se a individuos com inteligencia normal que apresentavam 
uma deficiencia qualitativa na interagao social reciproca e esquisiti- 
ces comportamentais, sem qualquer retardo no desenvolvimento da 
linguagem. O transtorno de Asperger ocorre em uma ampla varieda- 
de de gravidades, incluindo casos em que se perdem sinais sociais 
sutis, porem com dominio das interagoes sociais globais. 

Etiologia. O transtorno de Asperger, uma versao do transtorno 
do espectro autista, possui uma etiologia complexa, incluindo con- 
tribuigao genetica e fatores ambientais e perinatais potenciais. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas. As caracterfsticas 
clmicas incluem pelo menos duas entre as seguintes indicagoes de 
deficiencia social qualitativa: gestos comunicativos nao verbais 
bastante anormais e dificuldade para desenvolver relacionamentos 
com pares no mvel esperado. A presenga de interesses e de padroes 
de comportamentos restritos e comum; porem, quando forem sutis, 
podem nao ser identificados de imediato ou talvez sejam conside- 
rados algo diferente em relagao aos das outras criangas. De acordo 
com o DSM-IV-TR, individuos com o transtorno de Asperger nao 
apresentam retardo linguistico, retardo cognitivo significativo sob 
o ponto de vista clinico ou deficiencias adaptativas. Atualmente, o 
fenotipo clinico desse transtorno e inserido no contexto diagnostico 
do DSM-5 para transtorno do espectro autista. 

Jared era filho unico. As historias de nascimento, medica e familiar 
nao tinham qualquer fato relevante. Seu desenvolvimento motor 
era ligeiramente retardado, embora os eventos linguisticos princi¬ 
pal estivessem nos limites normais. Os pais comegaram a se preo- 
cupar a partir da idade de 4 anos, ocasiao em que Jared foi matricu- 
lado no jardim de infancia e observou-se que suas dificuldades na 
interagao com os pares, na participagao de atividades e em seguir 
as regras eram tao pronunciadas que impediram que permanecesse 
no programa. No ensino fundamental, ele foi matriculado nas aulas 
de ensino regular, e foi verificado que tinha dificuldades para fazer 
amizades e praticar esportes com os outros alunos; com frequencia, 
brincava sozinho e passava todo o tempo isolado na hora do lanche 
e durante os intervalos. As maiores dificuldades do menino eram 
nas interagoes com seus pares - ele era considerado excentrico e 
nao parecia saber como interagir com os colegas. Em casa, parecia 
fascinado quando assistia a previsao do tempo na televisao, que in- 
sistia em acompanhar com grande interesse e intensidade. O exame 
que fez aos 13 anos indicou que tinha interesses acentuadamente 
restritos e intensos e apresentava padroes afetados e estranhos de 
comunicagao, com uma qualidade de voz monotonica. Os testes 
psicologicos revelaram seu QI estava na faixa normal. Os exames 
formais de comunicagao mostraram que ele tinha habilidades com- 
pativeis com a idade na linguagem receptiva e expressiva, mas 
deficiencias marcantes nas habilidades da linguagem pragmatica. 
(Adaptagao de Fred Volkmar, M.D.) 


Diagnostico diferencial. O diagnostico diferencial inclui os 
transtornos de ansiedade social, obsessivo-compulsivo e da perso- 
nalidade esquizoide. Nos termos do antigo DSM-IV-TR, as carac¬ 
teristicas mais obvias do transtorno de Asperger, em comparagao ao 
do espectro autista, sao ausencia de retardo linguistico e disfungao. 
A ausencia de retardo linguistico e de uso deficiente da linguagem 
eram os requisitos anteriores para o diagnostico do transtorno de As¬ 
perger; contudo, ele caracterizava-se pela presenga de deficiencias 
comunicativas e sociais. Alguns estudos que fizeram a comparagao 
entre criangas com o transtorno de Asperger e aquelas com o trans¬ 
torno do autismo descobriu que as primeiras tinham maior proba- 
bilidade de procurar interagao social e, devido a consciencia de sua 
deficiencia, tentavam fazer amizades de forma mais intensa. Embora 
o retardo significativo na linguagem nao seja uma caracteristica nes- 
se subgrupo do transtorno do espectro autista, observou-se que houve 
um retardo na aquisigao da linguagem e algumas deficiencias na co¬ 
municagao nao verbal em mais de um tergo das amostragens clmicas. 

Curso e prognostico. Os fatores associados a bons prognosti- 
cos neste subgrupo do transtorno do espectro autista sao QI normal 
e mais competencias nas habilidades sociais. Os relatos de alguns 
adultos com transtorno de Asperger indicam a persistencia de de¬ 
ficiencias sociais e comunicativas, que continuam a se relacionar 
de uma forma tfmida e aparentam ser socialmente desconfortaveis. 

Tratamento. O tratamento de individuos que atendem aos crite- 
rios diagnosticos anteriores para transtorno de Asperger tern como 
foco promover a comunicagao social e o relacionamento com pa¬ 
res. As intervengoes iniciam com a meta de moldar as interagoes 
para que se tornem mais compatfveis com as dos pares. E comum 
criangas com transtorno de Asperger serem altamente verbais e 
apresentarem excelentes conquistas academicas. A tendencia a de- 
pender de regras e rotinas rigidas de criangas e adolescentes com 
esse transtorno pode se transformar em uma fonte de dificuldades e 
se tornar uma area sujeita a intervengao terapeutica. No entanto, o 
conforto das rotinas pode ser utilizado para promover habitos positi¬ 
ves e melhorar a vida social das criangas afetadas. Com frequencia, 
as tecnicas de autossuficiencia e de solugao de problemas sao muito 
beneficas para esses individuos em situagoes sociais e nos ambien- 
tes de trabalho. Algumas das tecnicas aplicadas no transtorno do au¬ 
tismo provavelmente beneficiem pessoas afetadas pelo transtorno de 
Asperger com deficiencias sociais graves. 

Transtorno pervasivo nao especificado do 
desenvolvimento 

Enquanto o DSM-IV-TR define transtorno pervasivo nao especifi¬ 
cado do desenvolvimento como uma condigao com deficiencia per- 
vasiva grave nas habilidades de comunicagao ou com a presenga de 
atividades restritas e repetitivas e deficiencias associadas nas intera¬ 
goes sociais, o DSM-5 o considera parte do diagnostico de transtor¬ 
no do espectro autista. 


Anna era a mais velha de dois filhos. Ela havia sido um bebe pro- 
blematico que nao era facil consolar; porem, seu desenvolvimento 
motor e comunicativo parecia ser apropriado. Ela tinha bom rela¬ 
cionamento social e as vezes gostava de interagir com as pessoas, 
mas era superestimulada com facilidade. Costumava agitar as 
maos, principalmente quando estava excitada. Seus pais a levaram 
para uma avaliagao quando tinha 4 anos devido a problemas de co¬ 
municagao com outras criangas. A avaliagao revelou que suas fun- 
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goes lingufsticas e cognitivas estavam na faixa normal. Anna tinha 
dificuldade de se relacionar com os pais como fontes de suporte 
e conforto. Ela apresentava a caracterfstica de rigidez comporta- 
mental e tinha tendencia a impor rotinas nas habilidades sociais. A 
menina foi colocada em um jardim de infancia especial e saiu-se 
bem sob o ponto de vista academico, embora ainda persistissem 
os problemas de interagao com os pares e com respostas afetivas 
atfpicas. Quando chegou a adolescencia, Anna se descrevia como 
uma “pessoa solitaria”, que costumava se afastar de outras pessoas, 
evitava a interagao social e tendia a se sentir mais confortavel com 
atividades solitarias. (Adaptagao de Fred Volkmar, M.D.) 

Tratamento. A abordagem ao tratamento e identica a do trans- 
torno do espectro autista. O convencionalismo escolar e possfvel. 
Em comparagao a criangas previamente diagnosticadas com autis- 
mo, aquelas com o antigo transtorno pervasivo do desenvolvimento 
sem outra especificagao em geral apresentam menos deficiencias 
nas habilidades lingufsticas e mais autoconsciencia. 
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▲ 31.6 Transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade 


TRANSTORNO DE DEFICIT DE ATEN^AO/ 
HIPERATIVIDADE 

O transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) e uma 
condigao neuropsiquiatrica que afeta pre-escolares, criangas, ado- 
lescentes e adultos em todo o mundo, tendo como caracterfstica um 
padrao de redugao sustentada no nfvel de atengao e uma intensifi- 
cagao na impulsividade ou hiperatividade. Historias familiares, ge- 
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notipos e estudos de imagens neurologicas indicam evidencias que 
dao suporte a uma base biologica para o transtomo. Embora diversas 
regioes do cerebro e varios neurotransmissores tenham sido implica- 
dos no surgimento dos sintomas, a dopamina continua sendo o foco 
das investigates. O envoivimento do cortex pre-frontal deve-se a 
alta utilizaqao de dopamina e as conexoes reciprocas com outras re¬ 
gioes cerebrais que participam da atenqao, da inibiqao, das tomadas 
de decisao, da inibiqao a respostas, do trabalho de memoria e da vi- 
gilancia. O TDAH afeta entre 5 a 8% das crianqas em idade escolar; 
60 a 85% dos individuos diagnosticados quando crianqas continuam 
a atender aos criterios para o transtorno na adolescencia, e ate 60% 
permanecem sintomaticos na vida adulta. Com frequencia, crianqas, 
adolescentes e adultos com TDAH apresentam deficiencias signifi- 
cativas na funqao academica e em situaqoes sociais e interpessoais. 
Esse transtorno costuma estar associado a transtomos comorbidos, 
tais como os da aprendizagem, de ansiedade, do humor e o do corn- 
portamento disruptivo. 

O DSM-5 fez varias alteraqoes nos criterios diagnosticos 
de TDAH aplicaveis a jovens e adultos. Enquanto no passado era 
necessaria a presenqa dos sintomas de TDAH na idade de 7 anos, 
atualmente, nos termos do DSM-5, e imprescindivel a presenqa de 
“diversos sintomas de deficit de atenqao e de hiperatividade e im- 
pulsividade” aos 12 anos. Antes, havia dois subtipos: tipo envol- 
vendo deficit de atenqao e tipo hiperativo/impulsivo. Entretanto, no 
DSM-5, esses subtipos foram substituidos por tres especificadores 
que, em essencia, denotam os mesmos grupos: (1) apresentaqao com- 
binada; (2) apresentaqao predominantemente desatenta; (3) apresen¬ 
taqao predominantemente hiperativa/impulsiva. As alteraqoes adi- 
cionais feitas no DSM-5 permitem fazer diagnostico de TDAH e do 
transtomo do espectro autista comorbidos. Por fim, no manual, para 
adolescentes com idade igual ou superior a 17 anos e para adultos 
sao necessarios apenas cinco, e nao seis, sintomas de desatenqao 
ou hiperatividade e impulsividade. Alem disso, para refletir as di- 
ferenqas evolutivas no TDAH ao longo da vida, foram adicionados 
exemplos de sintomas aos criterios do DSM-5 para diagnostico desse 
transtorno. Para confirmar o diagnostico, e necessaria a presenqa de 
deficiencias causadas por desatenqao e/ou hiperatividade e impul¬ 
sividade em pelo menos dois contextos, assim como a interference 
no desenvolvimento adequado das funqoes sociais ou academicas. 
A Tabela 31.6-1 apresenta as alteraqoes mais recentes no DSM-5 

De uma perspectiva historica, o TDAH foi descrito na lite- 
ratura com base em terminologias diferentes. No imcio do seculo 
XX, as crianqas impulsivas, desinibidas e hiperativas - muitas das 
quais tinham tambem danos neurologicos causados por encefalite 
- foram agrupadas sob o titulo de smdrome hiperativa. Na decada 
de 1960, um grupo heterogeneo de crianqas com ma coordenaqao, 
incapacidade de aprendizagem e instabilidade emocional, porem 
sem transtomos neurologicos especificos, foi descrito como “tendo 
lesoes cerebrais mmimas”. No entanto, ao longo do tempo, ficou 
evidente que esse termo nao era apropriado. Muitas hipoteses fo¬ 
ram sugeridas para explicar os sintomas de TDAH, incluindo teorias 
de excitamento anormal e incapacidade para modular as emoqoes. 
A princfpio, essa teoria teve suporte nas observaqoes de que os 
medicamentos estimulantes melhoravam a atenqao sustentada e o 
foco. O TDAH e um dos transtomos psiquiatricos inf antis mais pes- 
quisados, com tratamentos fortes com base em evidencias. 

Epidemiologia 

Os relatos sobre TDAH indicam que as taxas de incidencia variam de 
7 a 8% entre crianqas em idade pre-puberal que frequentam escolas 
elementares. Alguns estudos epidemiologicos sugerem que ele ocorra 


em aproximadamente 5% dos j ovens, incluindo crianqas e adolescen¬ 
tes, e em torno de 2,5% da populaqao adulta. A taxa de incidencia em 
pais e irmaos de crianqas com o transtorno e 2 a 8 vezes maior que na 
populaqao em geral. O TDAH e mais prevalente em meninos do que 
em meninas, variando a proporqao entre os generos de 2:1 ate 9:1. Os 
parentes biologicos em primeiro grau (p. ex., irmaos de probandos 
com TDAH) correm um risco bem mais elevado de desenvolver este 
e outros transtomos psiquiatricos, incluindo os do comportamento 
disruptivo, os de ansiedade e depressivos. O risco de incidencia de 
transtomos da aprendizagem e de dificuldades academicas tambem e 
muito maior em irmaos de crianqas com TDAH do que na populaqao 
em geral. Os pais de crianqas com a doenqa apresentam uma grande 
incidencia de transtomos por uso de substancias. Com frequencia, os 
sintomas de crianqas com TDAH surgem aos 3 anos de idade, porem, 
a nao ser que eles sejam muito graves, o diagnostico nao e feito ate 
que a crianqa esteja no jardim de infancia ou na escola elementar, 
quando as informaqoes dos professores poderao ser comparadas aos 
dados dos pares com a mesma idade. 

Etiologia 

Os dados existentes indicam que o TDAH e basicamente genetico, 
com uma hereditariedade de cerca de 75%. Seus sintomas resultam de 
interaqoes complexas dos sistemas neuroanatomicos e neuroquimicos, 
evidenciadas por dados de estudos geneticos de gemeos e de familias 
adotivas, estudos do gene transportador de dopamina, estudos de neu- 
roimagens e dados sobre neurotransmissores. A maior parte das crian¬ 
qas com TDAH nao apresenta evidencias de danos estruturais graves 
no sistema nervoso central (SNC). Em alguns casos, os fatores que 
contribuem para o transtorno incluem exposiqoes toxicas pre-natais, 
prematuridade e insulto mecanico pre-natal ao sistema nervoso fetal. 
O uso de substancias como aditivos alimentares, corantes, preservati¬ 
ves e aquear pode ser uma das causas dos comportamentos hiperati- 
vos, embora nenhum estudo tenha confirmado essas teorias. Nem os 
corantes artificiais de alimentos ou o aquear foram confirmados como 
causas de TDAH. Nao ha evidencias claras de que os acidos graxos 
ricos em omega 3 sejam beneficos no tratamento de TDAH. 

Fatores geneticos. Alguns estudos de familias produziram evi¬ 
dencias de uma contribuiqao genetica significativa para o TDAH, 
revelando que houve um aumento na concordancia em gemeos mo- 
nozigoticos, em comparaqao a gemeos dizigoticos, assim como um 
marcante risco elevado de 2 a 8 vezes para irmaos e pais de crianqas 
com TDAH, em comparaqao ao risco na populaqao em geral. Sob 
o ponto de vista clinico, um irmao pode apresentar predominancia 
de sintomas de impulsividade ou de hiperatividade, e outros podem 
mostrar predominancia de sintomas de desatenqao. Ate 70% das 
crianqas com TDAH preenchem os criterios de algum transtorno 
psiquiatrico comorbido, incluindo transtomos da aprendizagem, de 
ansiedade, do humor, da conduta e por uso de substancia. Foram 
propostas diversas hipoteses a respeito do modo de transmissao de 
TDAH, incluindo uma relacionada ao sexo, que possivelmente ex- 
plique o aumento significativo nas taxas de incidencia do transtorno 
em individuos do sexo masculino. Outras teorias focaram em um 
tipo de modelo de interaqao de varios genes que produzem os diver¬ 
sos sintomas de TDAH. Inumeras investigaqoes continuam tentando 
identificar genes especificos envolvidos nesse transtorno. Cook e 
colaboradores encontraram uma associaqao entre o gene transpor¬ 
tador de dopamina (DAT1, do ingles dopamine transporter gene ) 
e TDAH, embora dados de outros grupos de pesquisas nao tenham 
confirmado o resultado. Estudos de familias e estudos com base na 
populaqao descobriram que ha uma ligaqao entre o gene do alelo 
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TABELA 31.6-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para o TDAH 


A. Um padrao persistente de desatengao e/ou hiperatividade-impulsividade que interfere no funcionamento e no desenvolvimento, conforme caracteriza- 
do por (1) e/ou (2): 

1. Desatengao: Seis (ou mais) dos seguintes sintomas persistem por pelo menos seis meses em um grau que e inconsistente com o nfvel do desen¬ 
volvimento e tern impacto negativo diretamente nas atividades sociais e academicas/profissionais: 

Nota: Os sintomas nao sao apenas uma manifestagao de comportamento opositor, desafio, hostilidade ou dificuldade para compreender tarefas 
ou instrugoes. Para adolescentes mais velhos e adultos (1 7 anos ou mais), pelo menos cinco sintomas sao necessarios. 

a. Frequentemente nao presta atengao em detalhes ou comete erros por descuido em tarefas escolares, no trabalho ou durante outras atividades 
(p. ex., negligencia ou deixa passar detalhes, o trabalho e impreciso). 

b. Frequentemente tern dificuldade de manter a atengao em tarefas ou atividades ludicas (p. ex., dificuldade de manter o foco durante aulas, 
conversas ou leituras prolongadas). 

c. Frequentemente parece nao escutar quando alguem Ihe dirige a palavra diretamente (p. ex., parece estar com a cabega longe, mesmo na au- 
sencia de qualquer distragao fibvia). 

d. Frequentemente nao segue instrugoes ate o fim e nao consegue terminar trabalhos escolares, tarefas ou deveres no local de trabalho (p. ex., 
comega as tarefas, mas rapidamente perde o foco e facilmente perde o rumo). 

e. Frequentemente tern dificuldade para organizar tarefas e atividades (p. ex., dificuldade em gerenciar tarefas sequenciais; dificuldade em 
manter materiais e objetos pessoais em ordem; trabalho desorganizado e desleixado; mau gerenciamento do tempo; dificuldade em cumprir 
prazos). 

f. Frequentemente evita, nao gosta ou reluta em se envolver em tarefas que exijam esforgo mental prolongado (p. ex., trabalhos escolares ou 
ligfies de casa; para adolescentes mais velhos e adultos, preparo de relatfirios, preenchimento de formularios, revisao de trabalhos longos). 

g. Frequentemente perde coisas necessarias para tarefas ou atividades (p. ex., materiais escolares, lapis, livros, instrumentos, carteiras, chaves, 
documentos, ficulos, celular). 

h. Com frequencia e facilmente distrafdo por estfmulos externos (para adolescentes mais velhos e adultos, pode incluir pensamentos nao rela- 
cionados). 

i. Com frequencia e esquecido em relagao a atividades cotidianas (p. ex., realizar tarefas, obrigagfies; para adolescentes mais velhos e adultos, 
retornar ligagfies, pagar contas, manter horarios agendados). 

2. Hiperatividade e impulsividade: Seis (ou mais) dos seguintes sintomas persistem por pelo menos seis meses em um grau que e inconsistente com 
o nfvel do desenvolvimento e tern impacto negativo diretamente nas atividades sociais e academicas/profissionais: 

Nota: Os sintomas nao sao apenas uma manifestagao de comportamento opositor, desafio, hostilidade ou dificuldade para compreender tarefas 
ou instrugoes. Para adolescentes mais velhos e adultos (1 7 anos ou mais), pelo menos cinco sintomas sao necessarios. 

a. Frequentemente remexe ou batuca as maos ou os pes ou se contorce na cadeira. 

b. Frequentemente levanta da cadeira em situagoes em que se espera que permanega sentado (p. ex., sai do seu lugar em sala de aula, no escri- 
tfirio ou em outro local de trabalho ou em outras situagoes que exijam que se permanega em um mesmo lugar). 

c. Frequentemente corre ou sobe nas coisas em situagoes em que isso e inapropriado. 

(Nota: Em adolescentes ou adultos, pode se limitar a sensagfies de inquietude.) 

d. Com frequencia e incapaz de brincar ou se envolver em atividades de lazer calmamente. 

e. Com frequencia "nao para", agindo como se estivesse "com o motor ligado" (p. ex., nao consegue ou se sente desconfortavel em ficar parado 
por muito tempo, como em restaurantes, reunifies; outros podem ver o indivfduo como inquieto ou diffcil de acompanhar). 

f. Frequentemente fala demais. 

g. Frequentemente deixa escapar uma resposta antes que a pergunta tenha sido conclufda (p. ex., termina frases dos outros, nao consegue 
aguardar a vez de falar). 

h. Frequentemente tern dificuldade para esperar a sua vez (p. ex., aguardar em uma fila). 

i. Frequentemente interrompe ou se intromete (p. ex., mete-se nas conversas, jogos ou atividades; pode comegar a usar as coisas de outras 
pessoas sem pedir ou receber permissao; para adolescentes e adultos, pode intrometer-se em ou assumir o controle sobre o que outros estao 
fazendo). 

B. Varios sintomas de desatengao ou hiperatividade-impulsividade estavam presentes antes dos 12 anos de idade. 

C. Varios sintomas de desatengao ou hiperatividade-impulsividade estao presentes em dois ou mais ambientes (p. ex., em casa, na escola, no trabalho; 
com amigos ou parentes; em outras atividades). 

D. Ha evidencias claras de que os sintomas interferem no funcionamento social, academico ou profissional ou de que reduzem sua qualidade. 

E. Os sintomas nao ocorrem exclusivamente durante o curso de esquizofrenia ou outro transtorno psicfitico e nao sao mais bem explicados por outro 
transtorno mental (p. ex., transtorno do humor, transtorno de ansiedade, transtorno dissociativo, transtorno da personalidade, intoxicagao ou abstinen- 
cia de substancia). 

Determinar o subtipo: 

314.01 (F90.2) Apresentagao combinada: Se tanto o Criterio A1 (desatengao) quanto o Criterio A2 (hiperatividade-impulsividade) sao preenchidos nos 
ultimos 6 meses. 

314.00 (F90.0) Apresentagao predominantemente desatenta: Se o Criterio A1 (desatengao) e preenchido, mas o Criterio A2 (hiperatividade-impulsivida¬ 
de) nao e preenchido nos ultimos 6 meses. 

314.01 (F90.1) Apresentagao predominantemente hiperativa/impulsiva: Se o Criterio A2 (hiperatividade-impulsividade) e preenchido, e o Criterio A1 
(desatengao) nao e preenchido nos ultimos 6 meses. 

Especificar se: 

Em remissao parcial: Quando todos os criterios foram preenchidos no passado, nem todos os criterios foram preenchidos nos ultimos 6 meses, e os sinto¬ 
mas ainda resultam em prejufzo no funcionamento social, academico ou profissional. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Poucos sintomas, se algum, estao presentes alem daqueles necessarios para fazer o diagnfistico, e os sintomas resultam em nao mais do que peque- 
nos prejufzos no funcionamento social ou profissional. 

Moderada: Sintomas ou prejufzo funcional entre "leve" e "grave" estao presentes. 

Grave: Muitos sintomas alem daqueles necessarios para fazer o diagnfistico estao presentes, ou varios sintomas particularmente graves estao presentes, ou 
os sintomas podem resultar em prejufzo acentuado no funcionamento social ou profissional. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition, [Copyright @ 2013]. American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 
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com sete repetigoes do receptor de dopamina D4 (DRD4) e o trans- 
torno. A maioria das pesquisas moleculares sobre TDAH tiveram 
como foco principal os genes que influenciam o metabolismo ou 
a agao da dopamina. E imprescindivel prosseguir as investigates 
para que seja possfvel esclarecer as relates complexas entre multi¬ 
ples genes interativos e o surgimento do transtorno. 

Fatores neuroqumnicos. Postulou-se a associagao entre diversos 
neurotransmissores e sintomas de TDAH. Entretanto, a dopamina e o 
foco principal das investigates clmicas, e o cortex pre-frontal foi en- 
volvido com base no papel que desempenha na atengao e na regulagao 
do controle de impulsos. Estudos com animais mostraram que outras 
regioes do cerebro, como o locus ceruleus, que consiste predominan- 
temente em neuronios noradrenergicos, tambem tern uma fungao im- 
portante na atengao. O sistema noradrenergico inclui o sistema cen¬ 
tral (com origem no locus ceruleus) e o sistema simpatico periferico. 
Qualquer disfungao na epinefrina periferica, que provoca o acumulo 
periferico do hormonio, tern um grande potencial para realimentar o 
sistema central e “reajustar” o locus ceruleus para um nivel mais bai- 
xo. Em parte, a hipotese sobre a neuroquimica do TDAH surgiu de um 
efeito previsivel dos medicamentos. Os estimulantes, que reconheci- 
damente sao os agentes mais eficazes no tratamento de TDAH, afetam 
a dopamina e a norepinefrina, levando a hipotese de que os neuro¬ 
transmissores podem adicionar disfungoes aos sistemas adrenergico e 
dopaminergico. Os estimulantes aumentam as concentrates das ca- 
tecolaminas, promovendo sua liberagao e bloqueando sua reabsorgao. 

Fatores neurofisiologicos. Alguns estudos eletrencefalograficos 
feitos nas ultimas decadas em criangas e adolescentes com TDAH en- 
contraram evidencias de aumentos de atividade na faixa de frequencia 
teta, principalmente nas regioes frontais. Estudos posteriores em jo- 
vens com o transtorno produziram dados mostrando atividade beta ele- 
vada nos achados eletrencefalograficos. Ao estudarem as descobertas 
eletrencefalograficas em criangas e adolescentes nas duas ultimas de¬ 
cadas, Clarke e colaboradores chegaram a conclusao de que as criangas 
afetadas por TDAH, com tipos combinados do transtorno, foram as que 
apresentaram atividade beta significativamente mais elevada nesses 
estudos, tendo estudos posteriores indicado que esses jovens tambem 
tendem a apresentar aumento na labilidade do humor e ataques de mau 
humor. As investigagoes atuais de EEG em jovens com TDAH iden- 
tificaram a presenga de agrupamentos de sintomas comportamentais 
entre criangas com os mesmos perfis eletrencefalograficos. 

Aspectos neuroanatomicos. Alguns pesquisadores levanta- 
ram a hipotese da existencia de redes cerebrais que promovem com- 
ponentes da atengao, incluindo foco, atengao sustentada e mudanga 
de atengao. Eles descrevem a presenga de correlagoes neuroanato- 
micas entre os cortices superior e temporal, focalizando a atengao; 
nas regioes parietal e estriatal externas com fungoes motoras exe- 
cutivas; no hipocampo com codificagao de tragos de memoria; e no 
cortex pre-frontal, deslocando-se de um estimulo para outro. Outras 
hipoteses sugerem o envoivimento do tronco cefalico, que contem a 
fungao do nucleo talamico reticular na atengao sustentada. Uma re- 
visao das imagens por ressonancia magnetica (IRM), de tomografia 
computadorizada por emissao de positrons (PET, do ingles positron 
emission computed tomography) e de tomografia computadorizada 
por emissao de fotons unicos (SPECT, do ingles single photon emis¬ 
sion computed tomography) indica que populagoes de criangas com 
TDAH apresentam evidencias de redugoes volumetrica e de ativida¬ 
de nas regioes pre-frontais, do cingulado anterior, do globo palido, 
do caudado, do talamo e cerebelo. As varreduras por PET mostra¬ 
ram tambem que adolescentes do sexo feminino com TDAH apre¬ 
sentam um metabolismo mais baixo da glicose total, em comparagao 


aos grupos-controle de garotos e garotas sem o transtorno. Uma das 
teorias postula que os lobos frontais de criangas com TDAH nao 
inibem de forma adequada as estruturas cerebrais inferiores, efeito 
que leva a desinibigao. 

Fatores relacionados ao desenvolvimento. As taxas de inci- 
dencia de TDAH sao mais elevadas em criangas com nascimento pre- 
maturo e cujas maes tiveram infeegoes durante o perfodo de gestagao. 
Em alguns casos, condigoes como insulto perinatal ao cerebro na fase 
inicial da infancia causado por alguma infeegao, inflamagao ou trauma 
podem ser fatores que contribuem para o surgimento de sintomas de 
TDAH. Foi observado que criangas com TDAH nao apresentam taxas 
mais elevadas de sinais neurologicos focais (suaves) do que a popula- 
gao em geral. Os relatos da literatura indicam que, no hemisferio norte, 
no mes de setembro, ocorre um pico de nascimentos de criangas afeta¬ 
das por TDAH, com e sem transtornos comorbidos da aprendizagem. 
Acredita-se que a exposigao pre-natal as infeegoes tipicas de inverno 
durante o primeiro trimestre de gestagao possa contribuir para o sur¬ 
gimento de sintomas de TDAH em algumas criangas mais suscetiveis. 

Fatores psicossociais. Fatores como abuso cronico grave, 
maus-tratos e negligencia estao associados a determinados sintomas 
comportamentais que se sobrepoem ao TDAH, incluindo falta de 
atengao e controle precario dos impulsos. Os fatores predisponentes 
incluem o temperamento das criangas e fatores geneticos familiares. 

Diagnostico 

Os sinais principais de desatengao, impulsividade e hiperatividade 
provavelmente se fundamentem na historia detalhada dos padroes de 
desenvolvimento da crianga, em combinagao com a observagao direta, 
sobretudo em circunstancias que exijam atengao sustentada. Em algu¬ 
mas situagoes (p. ex., na escola), a hiperatividade pode ser mais grave, 
menos acentuada em outras (p. ex., entrevistas individuais) e menos 
obvia em atividades recreativas estruturadas (esportes). O diagnosti¬ 
co de TDAH exige a presenga de sintomas persistentes e prejudiciais 
de impulsividade e hiperatividade ou desatengao em pelo menos dois 
ambientes diferentes. Por exemplo, a maior parte das criangas com a 
doenga apresenta sintomas na escola e em casa. A Tabela 31.6-1 apre- 
senta uma descrigao dos criterios diagnosticos para TDAH. 

As caracterfsticas que distinguem o TDAH sao deficit de 
atengao e mveis elevados de distragao para a idade cronologica 
e para o mvel de desenvolvimento. Na escola, com frequencia as 
criangas com TDAH tern dificuldade em seguir instrugoes e exigem 
um nivel elevado de atengao individualizada da parte dos professo- 
res. Em casa, e frequente a dificuldade para seguir as orientagoes 
dos pais, que sao obrigados a pedir diversas vezes que os filhos 
completem a execugao de tarefas bastante simples. Em geral, essas 
criangas agem de maneira impulsiva, sao instaveis sob o ponto de 
vista emocional, sao explosivas, nao conseguem manter o foco e 
sao irritaveis. 

Criangas com predominancia de hiperatividade possivelmen- 
te sejam encaminhadas para tratamento antes daquelas que tern defi¬ 
cit de atengao como sintoma principal. As criangas com a combina¬ 
gao de sintomas de desatengao e hiperatividade - impulsividade do 
TDAH, ou com predominancia dos sintomas hiperativos - impulsos 
do transtorno, tern mais condigoes de receber um diagnostico estavel 
ao longo do tempo e de apresentar algum transtorno comorbido da 
conduta, se comparadas aquelas com TDAH caracterizado apenas 
pelo deficit de atengao. Com frequencia, transtornos linguisticos es- 
pecificos nas areas de leitura, aritmetica, linguagem e escrita ocor- 
rem em associagao com TDAH. A avaliagao global do desenvolvi¬ 
mento permite excluir outras fontes de desatengao. 
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A historia escolar e os relatorios dos professores sao de extrema 
importancia para avaliar se as dificuldades de aprendizagem e o com- 
portamento na escola sao causados principalmente por desatengao ou 
pelo comprometimento da compreensao do material academico. Alem 
das limitagoes intelectuais, o mau desempenho escolar pode resultar de 
problemas de amadurecimento, rejeigao social, transtornos do humor, 
ansiedade ou autoestima baixa em razao dos transtornos da aprendiza¬ 
gem. A avaliagao do relacionamento social com irmaos, pares e adul- 
tos e a participagao em atividades livres e estruturadas podem produzir 
dicas diagnosticas muito valiosas para a presenga do TDAH. 

O exame do estado mental de uma determinada crianga com 
TDAH que tenha consciencia de sua deficiencia pode refletir a pre¬ 
senga de um tipo de humor deprimido ou desmoralizante, embora nao 
seja necessario fazer testes de transtorno do raciocinio ou de proble¬ 
mas com a realidade. Uma crianga com TDAH pode apresentar distra- 
gao e perseveranga, alem de sinais de percepgao visual, de percepgao 
auditiva ou transtornos da aprendizagem com base linguistica. O exa¬ 
me neurologico possivelmente revele a presenga de deficiencias ou 
de imaturidade discriminatory visual, motora, perceptiva ou auditi¬ 
va, sem sinais manifestos de disturbios visuais ou auditivos. Criangas 
com TDAH costumam enfrentar problemas de coordenagao motora e 
tern dificuldades para encaixar copias das figuras apropriadas, proble¬ 
mas de alternagao rapida de movimentos, de discriminagao do lado 
direito e esquerdo, ambidestria, de assimetrias reflexas e de uma gran¬ 
de variedade de sinais neurologicos nao focais sutis (sinais suaves). 

Nas situagoes em que houver indicagoes de episodios de 
ausencia, os medicos devem encaminhar o paciente para consulta 
neurologica, sendo util a obtengao a eletrencefalografia para ex- 
cluir a hipotese de transtornos convulsivos. Uma crianga com foco 
convulsivo nao identificado no lobo temporal tern probabilidade de 
apresentar perturbagoes comportamentais que podem se assemelhar 
aquelas dos casos de TDAH. 

Caracterfsticas clfnicas 

O TDAH pode iniciar na primeira infancia, embora raras vezes seja 
reconhecido ate a idade em que a crianga comega a andar. Em geral, 
os lactentes com esse transtorno sao ativos no bergo, dormem pouco 
e choram bastante. 

Na escola, criangas com TDAH podem se engajar rapida- 
mente em um teste, porem respondem apenas as duas primeiras per- 
guntas. Elas costumam nao ter paciencia para esperar a chamada e 
respondem antes de qualquer outra pessoa. Em casa, nao conseguem 
esperar nem sequer por um minuto. Impulsividade e incapacidade 
para esperar elogios sao reagoes tipicas. Com frequencia, sao sus- 
cetiveis a acidentes. 

As caracterfsticas mais citadas de criangas com TDAH em 
ordem de frequencia sao hiperatividade, deficit de atengao (memoria 
curta), distragao, perseveranga, incapacidade para concluir tarefas, 
desatengao, ma concentragao, impulsividade (agir antes de pensar, 
mudangas subitas de atividade, falta de organizagao, dar pulos na 
sala de aula), deficits de memoria e de raciocinio, incapacidade de 
aprendizagens especfficas e deficiencias na fala e na audigao. Em 
geral, as caracterfsticas associadas tambem incluem deficiencia mo¬ 
tora perceptiva, instabilidade emocional e transtorno da coordena¬ 
gao do desenvolvimento. Um percentual significativo de criangas 
com TDAH apresenta sintomas comportamentais de agressao e de- 
safio. Geralmente, as dificuldades escolares, tanto de aprendizagem 
quanto comportamentais coexistem com o TDAH. Os transtornos 
comorbidos da comunicagao ou da aprendizagem que dificultam a 
aquisigao, retengao e a exibigao de conhecimentos complicam o cur- 
so do transtorno. 


Justin era um garoto afro-americano, adotado, de 9 anos que havia 
sido encaminhado para avaliagao por sua professora da 4 a serie, a 
qual informou os pais de que nao estava conseguindo controlar os 
comportamentos impulsivo e agressivo do menino na sala de aula. 
Justin frequentava uma escola publica e foi matriculado em uma 
sala de aula normal, com dois perfodos por dia na sala de recupera- 
gao para ajuda-lo na leitura e na matematica. Fazia tambem terapia 
da fala uma vez por semana. No passado, havia sido encaminhado 
para avaliagao psiquiatrica, porem o tratamento nao teve prossegui- 
mento porque seus pais se opunham ao uso de medicamentos. Eles 
sabiam muito pouco sobre a famflia biologica do filho, a nao ser que 
a mae biologica era usuaria de diversos tipos de drogas e agora esta¬ 
va na prisao. Justin foi adotado quando ainda era bebe, e o pediatra 
havia confirmado aos pais adotivos que era perfeitamente normal ao 
nascer. Entretanto, mesmo no jardim de infancia, os professores se 
queixavam que ele “parecia nao ouvir”, tinha “pessima concentra¬ 
gao” e nao era capaz de permanecer sentado. Levando-se em consi- 
deragao que era uma crianga envolvente e graciosa, apesar das quei- 
xas, os professores do jardim de infancia e da l a serie davam um 
jeito de acomoda-lo na sala de aula. Contudo, quando foi para a 2 a 
serie, ficou bem claro que tinha dificuldades para ler e escrever, e, 
por isso, comegou a ser avaliado por um piano educacional indivi- 
dualizado (PEI). Ele recebeu aulas de recuperagao durante os dias 
escolares, porem, mesmo assim, continuou a ter problemas adicio- 
nais no relacionamento com os pares durante o lanche e mesmo no 
recreio. Com frequencia, os professores o encontravam discutindo 
ou brigando com outras criangas, as quais afirmavam que ele nao 
conhecia as regras dos jogos. Justin ficava nervoso quando era criti- 
cado, e costumava dar empurroes nos colegas de classe. Em casa, os 
pais estavam ficando cada vez mais frustrados com o menino por¬ 
que ele levava horas para fazer alguns problemas de matematica e, 
alem disso, nao conseguia escrever um unico paragrafo sem ajuda. 
Justin irritava-se facilmente quando ficava frustrado consigo mes¬ 
mo e, entao, comegava a correr dentro de casa de uma maneira idio- 
ta e perturbadora. Ele era uma crianga de bom coragao que aparen- 
tava se relacionar com mais facilidade com criangas mais jovens 
que ele. Nao fazia grandes amizades entre os colegas de classe, e os 
professores diziam que, as vezes, os pares o evitavam porque era 
muito agressivo e nao seguia as regras dos jogos. Justin tinha gran¬ 
de dificuldade em esperar sua vez e se sentia provocado quando re- 
cebia alguma reprimenda. Consequentemente, passou a se isolar e, 
com frequencia, recebia provocagoes dos colegas. Entao, comegou 
a se conscientizar de que nao conseguia acompanhar os trabalhos de 
classe e disse aos pais adotivos que era um “burro”. Embora agisse 
de uma forma indisciplinada e impulsiva, Justin aparentava ser uma 
pessoa triste, e um dia, depois de ter brigado com diversos pares, 
disse aos pais que iria “se matar”. A partir daquele momento, seus 
pais ficaram muito preocupados; decidiram que o professor do filho 
tinha razao e que iriam leva-lo para fazer uma avaliagao psiquia¬ 
trica. Durante a avaliagao inicial, que foi feita por um psiquiatra in- 
fantojuvenil, Justin foi considerado uma crianga bem desenvolvida, 
esperta e ativa que aparentava ser distrafda, agitada e um pouco 
triste. Quando foi questionado sobre esse tema, Justin disse que 
gostaria de se “sair bem” na escola, porem ninguem gostava dele, 
estava faltando as aulas e nao gostava de fazer as ligoes de casa. 
Negou que alimentasse pensamentos suicidas e justificou que havia 
dito aquilo para seus pais porque estava nervoso com os colegas. 
Admitiu ser muito diffcil compreender os trabalhos escolares e que 
achava impossfvel concluir as tarefas. Durante o perfodo de avalia¬ 
gao, o psiquiatra obteve varias escalas de classificagao dos pais e 
dos professores. Isso incluia The Child Behavior Checklist e a 
SNAP Rating Scale. O professor e os pais de Justin identificaram 
sintomas semelhantes, como ma organizagao; incapacidade para 
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seguir orientagoes; negligencia em relagao as tarefas diarias; impul- 
sividade, com varios episodios de sair correndo para a rua sem 
olhar; falar coisas sem pensar na sala de aula e sem pedir licenga; e 
brigas recorrentes com pares. Foi observado que o menino se sentia 
rejeitado na escola quando era exclmdo das atividades recreativas 
pelos pares, e, em casa, sentia-se tristonho e com raiva quando os 
pais lhe pedissem para ler ou fazer as ligoes de casa. Com base na 
historia clinica, nas escalas de classificagao e no relatorio do profes¬ 
sor, o diagnostico foi de TDAH, com o especificador de apresenta- 
gao combinada do DSM-5. Alem disso, observou-se que Justin ti- 
nha um transtorno do humor com humor deprimido, que nao era 
suficiente para classificar como depressao grave. O programa de 
tratamento sugerido incluia um piano comportamental que permitis- 
se ao menino receber elogios por seu esforgo para fazer as ligoes de 
casa, em combinagao com um teste a base de medicamentos estimu- 
lantes. Apos a obtengao de uma historia medica extensiva e o fato 
de o exame fisico recente feito pelo pediatra nao ter revelado a pre- 
senga de qualquer enfermidade sistemica, foi decidida a realizagao 
de um EEG, principalmente devido a impossibilidade de conseguir 
uma historia clinica e cardiaca completa em razao da ausencia de 
registros medicos iniciais; os pais adotivos nao tiveram acesso a 
esses registros no nascimento e no periodo neonatal. Depois que um 
EEG normal foi obtido, Justin iniciou terapia com uma dose-teste 
de um estimulante de agao curta, o metilfenidato (Ritalina) a 10 mg, 
para determinar sua tolerancia a um estimulante sem quaisquer sen- 
sibilidades inesperadas. Ele nao apresentou efeitos adversos e mu- 
dou rapidamente para 36 mg do estimulante Concerta de agao pro- 
longada entre 10 e 12 horas. Justin ficou mais alerta na sala de aula 
e parecia estar menos inquieto e mais focado; o professor confirmou 
que ele nao se levantava mais da carteira com muita frequencia, 
embora continuasse a falar sem pensar na sala de aula quando nao 
era chamado e tendo dificuldade para seguir orientates e esque- 
cendo as coisas. Uma vez que nao estava exibindo efeitos adversos 
e ainda apresentava alguns sintomas de TDAH, a dose de Concerta 
foi aumentada para 54 mg por dia. Nesse nivel de dosagem, o pro¬ 
fessor e os pais observaram que Justin apresentou uma melhora sig- 
nificativa na capacidade de permanecer sentado e terminar os traba- 
lhos de classe e as ligoes de casa. Entretanto, comegou a ter 
problemas graves de insonia e se sentia fatigado por nao conseguir 
pegar no sono antes das 2 horas da madrugada todas as noites. O 
psiquiatra infantojuvenil e os pais de Justin tinham duas opgoes 
para tratar a insonia. Uma delas era adicionar uma dose de clonidina 
de agao curta na parte da tarde para produzir um efeito calmante em 
combinagao com algumas propriedades sedativas, e a outra opgao 
era iniciar um teste com Daytrana, um adesivo transdermico de me¬ 
tilfenidato, que poderia ser aplicado para liberar uma dose seme- 
lhante do farmaco durante todo o dia e removido por volta das 16 ou 
17 horas, para determinar qual medicamento produziu o efeito dese- 
jado nos sintomas-alvo durante o tempo ideal. Considerando que o 
adesivo de Daytrana continua liberando a medicagao por uma hora 
ou mais apos a remogao, Justin teria de testar varios horarios de re- 
tirada diferentes, a fim de descobrir o tempo ideal do tratamento. 
A famflia e o psiquiatra decidiram que o melhor passo a seguir seria 
testar o adesivo em vez de adicionar um medicamento complemen- 
tar para o tratamento da insonia. Justin fez o teste com o adesivo 
transdermico contendo 20 mg de Daytrana, e foi conclufdo que, se o 
adesivo fosse removido por volta das 17 horas, ele conseguiria pe¬ 
gar no sono entre 30 a 45 minutos depois de ir para a cama. Alem de 
algum eritema leve ao redor do local em que havia sido colocado o 
adesivo, ele nao apresentou qualquer outro efeito colateral e ficou 
muito feliz por nao ter de tomar pilulas todas as manhas. Seus pais, 
os professores e o psiquiatra infantojuvenil achavam que o controle 
dos sintomas de TDAH havia melhorado de modo substancial. Jus¬ 
tin comegou a tirar notas melhores na escola, e sua autoestima me- 


lhorou visivelmente. No entanto, ainda tinha problemas no relacio- 
namento com os pares e sentia que nao estava fazendo o numero de 
amizades que desejava. O psiquiatra infantil sugeriu que ele fosse 
colocado em um grupo de habilidades sociais que fazia reunioes 
semanais e que era liderado por um psicologo especialista em inter¬ 
venes em grupo para criangas com TDAH. As providencias fo- 
ram tomadas e, ainda que em um primeiro momento, resistisse em 
participar do grupo, depois de algumas sessoes nas quais foi elogia- 
do pelas interagoes que fizera com os pares, Justin chegou a conclu- 
sao de que gostava dos colegas e, com o passar do tempo, ate convi- 
dou alguns pares para visitar sua casa e jogar. A combinagao entre o 
uso de medicamentos e a participagao no grupo de habilidades so¬ 
ciais resultou em uma melhora relevante em seus sintomas de 
TDAH e na qualidade do relacionamento com os pares e mesmo 
com a famflia. (Adaptagao de Greenhill LL. Attention-Deficit/ 
Hyperactivity Disorder em: Sadock BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. 
Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. 9~ ed. 
Vol. 2. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009:3571.) 


Patologia e exames laboratoriais 

A avaliagao de criangas para verificar a presenga de TDAH deve incluir 
historia medica e psiquiatrica detalhadas. As informagoes pre-natais, 
perinatais e da primeira infancia devem estar inclusas. Informagoes 
sobre eventuais complicagoes maternas durante a gestagao tambem 
sao muito importantes. Os problemas medicos que podem produzir 
sintomas que se sobrepoem ao TDAH incluem epilepsia de petit mal, 
deficiencias auditivas e visuais, anormalidades tireoidianas e hipoglice- 
mia. Alem disso, e imprescindivel obter um historia cardiaca completa, 
incluindo uma investigagao sobre a incidencia de smcope ao longo da 
vida, historia familiar de morte subita e exame cardiaco da crianga. 
Embora seja razoavel obter um estudo eletrocardiografico (ECG) antes 
do tratamento, e extremamente importante fazer uma consulta e um 
exame cardiologico na eventual presenga de fatores de risco cardiaco. 
Nenhuma medida laboratorial especifica e patognomonica do TDAH. 

Uma execugao continua de tarefas de desempenho, como as ta¬ 
refas computadorizadas nas quais as criangas pressionam um botao toda 
vez que surgir na tela uma sequencia determinada de letras ou numeros, 
nao e especificamente util como ferramenta diagnostica para TDAH. 
Entretanto, pode ter alguma utilidade para fazer comparagoes no desem¬ 
penho de uma crianga antes e depois do tratamento com medicamentos, 
sobretudo em doses diferentes. Criangas com deficit de atengao tendem 
a cometer erros de omissao, isto e, nao pressionam o botao no momento 
em que a sequencia surge na tela. Com frequencia, a impulsividade se 
manifesta por erros de omissao, nos quais uma crianga impulsiva nao 
resiste a tentagao de pressionar o botao, mesmo que a sequencia desejada 
ainda nao tenha aparecido. 

Diagnostico diferencial 

Inumeros niveis elevados de atividade e de deficiencia de atengao, na 
faixa normal para a idade da crianga e sem qualquer comprometimen- 
to devem ser excluidos. E muito dificil fazer a distingao entre essas 
caracteristicas temperamentais e sintomas fundamentais de TDAH 
antes dos 3 anos de idade, em particular devido a sobreposigao de ca¬ 
racteristicas de sistemas nervosos anormalmente imaturos e do surgi- 
mento de sinais de deficiencias visuais, motoras e perceptivas obser- 
vados com frequencia em casos de TDAH. A avaliagao da ansiedade 
em uma crianga e muito importante. A ansiedade pode acompanhar o 
TDAH como sintoma ou como transtorno comorbido e se manifestar 
por meio de atividade excessiva ou facilidade para distragao. 
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Nao e incomum para uma crianga com TDAH se sentir des- 
moralizada e, em alguns casos, desenvolver sintomas depressivos 
em reagao a uma frustragao persistente, ocasionando dificuldades 
academicas e resultados negativos na autoestima. Mania e TDAH 
compartilham muitas caracterfsticas basicas, tais como verbaliza- 
gao excessiva, hiperatividade motora e niveis elevados de distra- 
gao. Alem disso, a irritabilidade aparenta ser mais comum do que 
a euforia em criangas com mania. Embora mania e TDAH possam 
coexistir, as criangas com transtomo bipolar I apresentam mais au- 
mento e diminuigao dos sintomas do que aquelas com TDAH. Os 
dados de um acompanhamento recente de criangas que atendiam aos 
criterios diagnostics de TDAH e desenvolveram subsequentemente 
transtorno bipolar sugerem que determinadas caracterfsticas clini- 
cas que ocorrem durante o curso do TDAH sao preditoras de mania 
futura. Criangas com TDAH que desenvolveram transtorno bipolar 
I depois de 4 anos de acompanhamento tiveram uma maior ocorren- 
cia concomitante de transtornos adicionais e uma historia familiar 
maior de transtornos bipolares e de outros transtornos do humor, 
em comparagao aquelas sem transtorno bipolar. Com frequencia, 
os transtornos de oposigao desafiante ou da conduta podem coexis¬ 
tir com TDAH e, quando isso ocorre, se faz o diagnostic dos dois 
transtornos. Varios tipos de transtornos especificos da aprendiza- 
gem tambem podem ser diferenciados de TDAH; uma crianga pode 
ser incapaz de ler ou de fazer exercfcios de matematica em razao 
de algum transtorno da aprendizagem, e nao por falta de atengao. 
De maneira geral, o TDAH coexiste com um ou mais problemas 
de aprendizagem, incluindo deficiencias de leitura, matematica ou 
expressao escrita. 

Curso e prognostico 

O curso do TDAH e variavel. Os sintomas persistem na adolescencia 
em 60 a 85% dos casos e, na vida adulta, em aproximadamente 60%. 
Os 40% dos casos remanescentes podem remitir na puberdade ou no 
inicio da fase adulta. Em alguns, a hiperatividade pode desaparecer, 
embora persistam os problemas de deficit de atengao e do controle 
de impulsos. Via de regra, a atividade excessiva e o primeiro sintoma 
a ser remitido, e a distragao, o ultimo. Em geral, o TDAH nao atenua 
durante a fase intermediaria da infancia. Pode-se prever a persisten¬ 
ce da condigao por meio da historia familiar, de eventos negativos 
durante a vida e de comorbidade com sintomas da conduta, depres- 
sao e transtornos de ansiedade. Geralmente, a remissao ocorre entre 
as idades de 12 e 20 anos. Ela pode ser acompanhada de uma vida 
adolescente e adulta produtiva, de relacionamentos interpessoais sa- 
tisfatorios e de poucas sequelas significativas. No entanto, a maior 
parte dos pacientes com o transtorno tern remissao parcial e e vul- 
neravel a comportamentos antissociais, bem como a transtornos por 
uso de substancia e do humor. Na maioria dos casos, os problemas 
de aprendizagem persistem durante toda a vida. 

Alguns sintomas persistem durante a vida adulta em cerca de 
60% dos casos. Os individuos com transtorno persistente podem di- 
minuir a hiperatividade, porem continuam impulsivos e suscetiveis 
a acidentes. Embora, como um grupo, as conquistas educacionais de 
pessoas com TDAH sejam menos expressivas, se comparadas as de 
individuos sem a doenga, as historias iniciais de emprego nao sao di- 
ferentes daquelas de pessoas com formagao educacional semelhante. 

O risco de desenvolver transtorno da conduta e maior em 
criangas com TDAH cujos sintomas persistirem na adolescencia. 
Criangas com ambos os transtornos correm tambem o risco de de¬ 
senvolver transtornos por uso de substancia. Parece que o desenvol- 
vimento desses transtornos entre adolescentes com TDAH esta mais 
relacionado a presenga do transtomo da conduta do que do TDAH. 


A maioria das criangas com TDAH tern alguma dificuldade 
social. As criangas disfuncionais sob a otica social e com o transtor¬ 
no apresentam taxas significativamente mais elevadas de doengas 
psiquiatricas comorbidas e enfrentam mais problemas comporta- 
mentais na escola, de relacionamento com pares e de relacionamen- 
to com membros da fanhlia. De maneira geral, o desfecho do TDAH 
na infancia aparenta estar associado ao grau da psicopatologia co- 
morbida persistente, em especial os transtornos da conduta, incapa- 
cidade social e fatores familiares caoticos. Desfechos ideais podem 
ser obtidos por meio de fatores como melhora no desempenho social 
das criangas, redugao na agressividde e melhora na situagao fami¬ 
liar, o quanto antes. 

Tratamento 

Farmacoterapia. A terapia farmacologica e considerada o tra- 
tamento de primeira linha para TDAH. Os estimulantes do sistema 
nervoso central sao a primeira escolha de agentes levando-se em 
conta que tern maior eficacia, e os efeitos colaterais geralmente sao 
toleraveis. Os estimulantes sao contraindicados para uso em crian¬ 
gas, adolescentes e adultos com anormalidades e riscos cardiacs 
conhecidos. Entretanto, em jovens saudaveis sob o ponto de vista 
medico, os relatos confirmam a excelencia na seguranga das pre¬ 
paragoes de liberagao curta e sustentada de metilfenidato, de dex- 
troanfetaminas e combinagoes de sais de dextroanfetaminas e an- 
fetaminas). As preparagoes mais recentes de metilfenidato incluem 
a Metilina, uma forma mastigavel do medicamento; Daytrana, um 
adesivo de metilfenidato; e dexmetilfenidato, o D-enantiomero e 
sua forma de agao prolongada, o Focalin XR. O foco principal des- 
sas novas preparagoes e maximizar os efeitos-alvo e minimizar os 
efeitos adversos em individuos com TDAH com resposta parcial ao 
metilfenidato ou naqueles cuja dosagem tenha sido limitada pelos 
efeitos colaterais. O Venvanse (dimesilato de lisdexanfetamina) e 
um pro-medicamento da dextroanfetamina que depende do meta- 
bolismo intestinal para atingir a forma ativa. Ele foi aprovado pela 
Food and Drug Administration (FDA) para uso em criangas com 
idade igual ou superior a 6 anos. O Venvanse, que permanece inativo 
ate a metabolizagao, e um agente com menor probabilidade de risco 
de abuso ou de overdose. Os efeitos colaterais e a eficacia desse 
medicamento assemelham-se aos de outras anfetaminas usadas no 
tratamento do TDAH. 

As estrategias atuais defendem a administragao de prepara¬ 
goes estimulantes de liberagao sustentada uma vez ao dia, em ter- 
mos de conveniencia e de redugao dos efeitos colaterais de rebote. 
As vantagens das preparagoes de liberagao sustentada para uso em 
criangas sao que uma dose pela manha mantem os efeitos durante 
todo o dia, nao sendo mais necessario que a crianga interrompa o dia 
escolar; alem disso, ha a vantagem de os efeitos do medicamento se- 
rem mantidos no mesmo nivel durante todo o dia, evitando perfodos 
de rebote e de irritabilidade. A Tabela 31.6-2 apresenta algumas in- 
formagoes comparativas sobre os farmacos supracitados. 

Os medicamentos nao estimulantes aprovados pela FDA para 
tratamento de TDAH incluem a atomoxetina, um inibidor da recap- 
tagao de norepinefrina. Ao contrario dos estimulantes, a embalagem 
de atomoxetina tern uma tarja preta alertando sobre aumentos poten- 
ciais em pensamentos ou comportamentos suicidas, sendo impor- 
tante monitorar esses sintomas em criangas com TDAH, da mesma 
forma que em criangas usando antidepressivos. Descobriu-se que 
os a-agonistas, incluindo a clonidina e a guanfacina, tambem sao 
medicamentos eficazes no tratamento de TDAH. Recentemente, a 
FDA aprovou as formas de liberagao estendida da clonidina e da 
guanfacina para tratamento do transtorno em criangas com idade 
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TABELA 31.6-2 

| Medicamentos estimulantes para TDAH 



Medicamento 

Preparagao (mg) 

Duragao aproximada 
(horas) 

Dose recomendada 

Preparagoes de metilfenidato 

Ritalina 

5, 10, 15,20 

3 a 4 

0,3-1 mg/kg tres vezes ao dia; ate 60 mg/dia 

Ritalina-SR 

20 

8 

Ate 60 mg/dia 

Concerta 

18, 36, 54 

12 

Ate 54 mg/dia, pela manha 

Metadata ER 

10, 20 

8 

Ate 60 mg/dia 

Metadata CD 

20 

12 

Ate 60 mg/dia, pela manha 

Ritalina LA 

5, 10, 15,20 

8 

Ate 60 mg/dia 

Metilina 

5, 10,20 

3-4 

0,3-1 mg/kg tres vezes ao dia; ate 60 mg/dia 

Adesivo de Daytrana 

10,20,30 

12 

30 mg/dia 

Preparagoes de dexmetilfenidato 

Focalin 

2,5, 5, 10 

3 a 4 

Ate 10 mg/dia 

Focalin XR 

5, 10,20 

6 a 8 

Ate 20 mg/dia 

Preparagoes de dextroanfetamina 

Dexedrine 

5, 10 

3 a 4 

0,15-0,5 mg/kg duas vezes ao dia; ate 40 mg/dia 

Capsula de dexedrine 

5, 10, 15 

8 

Ate 40 mg/dia 

Lisdexanfetamina 

Venvanse 

20, 30, 40, 50, 60, 70 

12 

Ate 70 mg/dia; uma vez ao dia 

Combinagao de sais de dextroanfetamina/anfetamina 

Adderall 5,10,20,30 

4 a 6 

0,15-0,5 mg/kg duas vezes ao dia; ate 40 mg/dia 

Adderall XR 

10,20,30 

12 

Ate 40 mg todos os dias pela manha 


igual ou superior a 6 anos. Antidepressivos como a bupropiona tem 
sido usados com varios graus de sucesso para tratar essa doenga. (A 
Tab. 31.6-3 contem informagoes comparativas sobre os medicamen- 
tos nao estimulantes, e a Tab. 31.6-4 indica as idades para uso de 
medicamentos para TDAH aprovadas pela FDA.) 

MEDICAMENTOS ESTIMULANTES. Embora as preparagoes 
de metilfenidato e de anfetaminas sejam agonistas dopaminergicos, 
ainda nao se conhece o mecanismo exato desses estimulantes so¬ 
bre o SNC. As preparagoes de metilfenidato sao altamente eficazes 
em ate tres quartos das criangas com TDAH, com poucos efeitos 
adversos. O medicamento Concerta, a forma de metilfenidato com 
liberagao estendida OROS (osmotic controlled release extended de¬ 
livery system ) de 10 a 12 horas, e administrado uma vez ao dia, pela 
manha, e mantem sua eficacia durante o horario escolar e mesmo 
depois das aulas, na parte da tarde e imcio da noite. 

Ambas as formas de metilfenidato e Concerta de agao mais 
curta tem efeitos adversos comuns, incluindo cefaleia, dor estomacal, 
nausea e insonia. Algumas criangas apresentam efeito de rebote em 
que se tornam levemente irritaveis e aparentam ser um pouco hipe- 
rativas por um breve perfodo de tempo, ate o medicamento perder o 
efeito. Em criangas com historia de tiques motores, e muito importan- 
te fazer algumas observagoes, tendo em vista que, em alguns casos, 
o metilfenidato pode exacerbar esses sintomas, enquanto, em outros, 
os tiques nao chegam a ser afetados ou ate melhoram. Consideran- 
do-se que a ocorrencia de tiques aumenta e diminui, e importante 
observar seus padroes por algum tempo. Outra preocupagao muito 
comum em relagao ao uso de preparagoes de metilfenidato durante 
longos perfodos de tempo e o potencial para supressao do crescimen- 
to. Durante os perfodos de uso, o farmaco foi associado a uma ligeira 
queda nas taxas de crescimento, e, alem disso, se observou que a 


administragao contmua do medicamento por muitos anos, sem qual- 
quer interrupgao, resultou na supressao de varios centlmetros durante 
o processo de crescimento. Nas situagoes em que se “interromper a 
administragao do medicamento” em fins de semana ou nas ferias de 
verao, as criangas tendem a se alimentar mais e a recuperar o proces¬ 
so de crescimento. Os produtos a base de metilfenidato melhoram 
as pontuagoes de criangas com TDAH em tarefas de vigilancia, tais 
como testes de calculos matematicos, tarefas de execugao contmua e 
associagoes com pares. O Daytrana, um sistema de liberagao trans- 
dermica utilizado na aplicagao contmua de adesivos de metilfenidato 
na pele, foi desenvolvido e aprovado para uso em criangas e adoles- 
centes. Suas vantagens sao as seguintes: trata-se de um medicamento 
alternativo para aplicagao em criangas com dificuldades para engolir 
pllulas; ademais, com o adesivo e possivel determinar quantas horas 
por dia uma determinada crianga com TDAH esta recebendo o medi¬ 
camento. Esse fato e de extrema importancia, uma vez que um jovem 
com o transtorno que precis a do medicamento no final da tarde para 
fazer as ligoes de casa, mas que desenvolve insonia se o medicamen¬ 
to ainda estiver presente apos o jantar, e capaz de remover o adesivo 
no horario desejado. Consequentemente, e possivel programar hora- 
rios individualizados de liberagao para cada crianga, de acordo com 
o numero de horas que o adesivo deve permanecer na pele. Isso e o 
contrario do que ocorre com as formas orais de liberagao sustentada, 
como o Concerta, em que o tempo de liberagao continua por 12 horas 
apos a pllula ter sido ingerida. Um estudo randomizado, duplo-cego, 
envolvendo criangas com TDAH que usavam adesivos de metilfeni¬ 
dato por 12 horas de cada vez, demonstrou que o tratamento com a 
preparagao nessa forma foi eficaz em doses com liberagao variando 
de 0,45 mg a 1,8 mg por hora. A eficacia dos adesivos atingiu um 
patamar alem do qual nao houve melhoras adicionais com o aumento 
na dosagem, embora tambem estivessem sendo administradas inter- 
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TABELA 31.6-3 

Medicamentos nao estimulantes para a TDAH 


Medicamento 

Preparagao 

(mg) 

Dose recomendada 

Atomoxetina HCI 

Strattera 

10, 18, 25, 

40 

(0,5 a 1,8 mg/kg) 40 a 
80 mg/dia para uso 
duas vezes ao dia 

Bupropiona 

Wellbutrin 

75, 100 

(3 a 6 mg/kg) 50 a 

300 mg/dia; ate 

150mg/dose duas 
vezes ao dia 

Wellbutrin SR 

100, 150 

(3 a 6 mg/kg) 150 
a 300 mg/dia; ate 

150mg cada ma- 
nha, >150 mg/dia 
usar dosagem duas 
vezes ao dia 

Agonistas ct-adrenergicos 

Clonidina (Catapres) 

0,1; 0,2; 0,3 

Ate 0,1 mg tres vezes 
ao dia 

Kapvay (Clonidina de 
Liberagao Estendida) 

0,1; 0,2 

0,1 a 0,2 mg duas 
vezes ao dia 

Guanfacina (Tenex) 

1,2 

0,5 a 1,5 mg/dia 

Intuniv (Guanfacina de 
Liberagao Estendida) 

1,2, 3,4 

Ate 4 mg uma vez 
ao dia 


vengoes comportamentais intensivas. O tempo decorrido antes do 
imcio do efeito da medicagao transdermica era de aproximadamente 
uma hora. Os efeitos colaterais eram semelhantes aos das prepara- 
goes orais do farmaco. Ainda que cerca de metade das criangas tenha 
apresentado pelo menos reagoes eritematosas ao adesivo, em geral 
esses efeitos colaterais sao bem tolerados. Quando o tratamento com 
metilfenidato nao produz resultados satisfatorios, as combinagoes de 
dextroanfetamina e sal de dextroanfetamina/anfetamina costumam 
ser a segunda escolha. O Venvanse (lisdexanfetamina) tern a vanta- 
gem de permanecer inativo ate sua metabolizagao. 

MEDICAMENTOS NAO ESTIMULANTES. A atomoxetina HC1 
e um inibidor da recaptagao de norepinefrina aprovado pela FDA 
para tratamento de TDAH em criangas com idade igual ou superior 
a 6 anos. Seu mecanismo de agao nao e bem compreendido, mas 
se acredita que envolva a inibigao seletiva do transportador pre-si- 
naptico de norepinefrina. A atomoxetina e bem absorvida pelo trato 
gastrintestinal, sendo os mveis plasmaticos maximos atingidos em 1 
a 2 horas apos a ingestao. Comprovadamente, e eficaz no tratamento 
de desatengao e impulsividade em criangas e adultos com TDAH. 
A meia-vida e de cerca de 5 horas, e, em geral, o medicamento e 
administrado duas vezes ao dia. Os efeitos colaterais mais comuns 
incluem desconforto abdominal, tontura e irritabilidade. Em alguns 
casos, ha relatos indicando que a atomoxetina eleva a pressao ar¬ 
terial e aumenta a frequencia cardfaca. Sua metabolizagao e feita 
pelo sistema enzimatico hepatico 2D6 do citocromo P450 (CYP). 
Uma pequena parte da populagao nao metaboliza adequadamente 
os medicamentos metabolizados pelo CYP 2D6, e, nesses casos, as 
concentragoes plasmaticas do farmaco podem se elevar em ate cinco 
vezes para determinadas dosagens. Os medicamentos que inibem o 
CYP 2D6, incluindo a fluoxetina, a paroxetina e a quinidina, podem 



TABELA 31.6-4 

Medicamentos aprovados pela FDA para TDAH 


Medicamento 

Nome 


Aprovagao pela FDA 

comercial 

Nome generico 

(Idade em anos) 

Metilfenidato 



Concerta 

Metilfenidato (agao 

Idade igual ou superior 


prolongada de acordo 
com o sistema OROS) 

a 6 anos 

Ritalina 

Metilfenidato 

Idade igual ou superior 



a 6 anos 

Ritalina SR* 

Metilfenidato (libera¬ 

Idade igual ou superior 


gao estendida) 

a 6 anos 

Ritalina LA* 

Metilfenidato (agao 

Idade igual ou superior 


prolongada) 

a 6 anos 

Metadato ER* 

Metilfenidato (libera¬ 

Idade igual ou superior 


gao estendida) 

a 6 anos 

Metadata 

Metilfenidato (libera¬ 

Idade igual ou superior 

CD* 

gao estendida) 

a 6 anos 

Metilina* 

Metilfenidato (solugao 

Idade igual ou superior 


oral ou comprimidos 
mastigaveis) 

a 6 anos 

Daytrana* 

Metilfenidato (adesivo) 

Idade igual ou superior 



a 6 anos 

Dexmetilfenidato 


Focalin* 

Dexmetilfenidato 

Idade igual ou superior 



a 6 anos 

Focalin XR* 

Dexmetilfenidato (libe¬ 

Idade igual ou superior 


ragao estendida) 

a 6 anos 

Dextroanfetamina 


Dexedrine 

Dextroanfetamina 

Idade igual ou superior 



a 3 anos 

Sais de anfetamina 


Adderall* 

Anfetamina 

Idade igual ou superior 



a 3 anos 

Adderall XR* 

Anfetamina (liberagao 

Idade igual ou superior 


estendida) 

a 6 anos 

Lisdexanfetamina 


Venvanse 

Lisdexanfetamina 

Idade igual ou superior 



a 6 anos 

Nao estimulantes 


Strattera* 

Atomoxetina 

Idade igual ou superior 



a 6 anos 

ct-Agonistas 



Kapvay* 

Clonidina (liberagao 

6 a 1 7 


estendida) 


Intuniv* 

Guanfacina (liberagao 

6 a 1 7 


estendida) 



* N. de R. T. Medicamentos nao disponfveis no Brasil. 


elevar os mveis plasmaticos da atomoxetina. Apesar da meia-vida 
curta, um estudo recente mostrou que a atomoxetina e eficaz para 
diminuir os sintomas de TDAH em criangas durante o horario esco- 
lar quando administrada uma vez ao dia. Outro estudo recente que 
avaliou a combinagao de atomoxetina e de atomoxetina combinada 
com fluoxetina no tratamento de 127 criangas com TDAH e sin¬ 
tomas de ansiedade ou depressao sugeriu que a administragao da 
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atomoxetina isoladamente pode melhorar o estado de humor e de 
ansiedade. As criangas que receberam a combinagao de atomoxetina 
e fluoxetina tiveram uma elevagao maior na pressao arterial e no 
pulso do que as que receberam apenas atomoxetina. 

Os a-agonistas de agao curta e as formas de liberagao esten- 
dida do cloridrato de clonidina e da guanfacina sao medicamentos 
aprovados pela FDA para tratamento de TDAH em criangas e ado- 
lescentes na faixa etaria de 6 a 7 anos. Acredita-se que a clonidina, 
um agonista de receptores a 2 -adrenergicos com agao central, tenha 
efeito sobre o cortex pre-frontal, embora o mecanismo de agao seja 
desconhecido. Ela e comercializada em comprimidos de 0,1 e 0,2 mg 
e, em geral, usada duas vezes ao dia, um comprimido pela manha e 
um a noite, para produzir seu efeito durante as 24 horas do dia. O 
tratamento com esse agente deve ser iniciado com 0,1 mg ao deitar, 
e a dosagem pode ser aumentada em incrementos de 0,1 mg em in- 
tervalos semanais. A dose maxima recomendada e de 0,2 mg duas 
vezes ao dia. A clonidina nao e intercambiavel com a clonidina de 
agao curta. Considerando que e um agente anti-hipertensivo, baixa a 
pressao arterial e diminui a frequencia cardiaca. Esses sinais vitais 
devem ser monitorados em todos os pacientes, principalmente no 
infcio e na titulagao da dosagem. Os efeitos colaterais mais comuns 
incluem sonolencia, cefaleia, dor abdominal superior e fadiga. Nos 
casos de redugao da dosagem desse medicamento, recomenda-se di- 
minuir no maximo 0,1 mg em intervalos de 3 a 7 dias. A guanfacina, 
preparagao de liberagao estendida da guanfacina, comercializada em 
comprimidos de 1, 2, 3 e 4 mg, e usada em criangas na faixa etaria 
de 6 a 17 anos, para administragao uma vez ao dia. Os comprimidos 
devem ser ingeridos inteiros com agua, leite ou outros lfquidos; po- 
rem, nao se recomenda usa-los em refeigoes com alto teor de gordu- 
ras. Via de regra, o tratamento a base de guanfacina e iniciado com 
a administragao diaria de um comprimido de 1 mg, titulada em 1 
mg/dia em intervalos de uma semana. A dose maxima aprovada e 
de 4 mg/dia. Como monoterapia, foi descoberto que a melhora nos 
sintomas de TDAH ocorre nas dosagens de 0,05 a 0,08 mg uma vez 
ao dia. Como tratamento adjuvante, as doses ideais variam de 0,05 
a 0,12 mg/kg/dia. Os efeitos colaterais mais comuns desse farmaco 
incluem sonolencia, sedagao, fadiga, nausea, hipotensao, insonia e 
tontura. Sinais vitais, como frequencia cardiaca e pressao arterial, 
devem ser monitorados da mesma forma que no tratamento com clo¬ 
nidina. No caso de descontinuagao do medicamento, recomenda-se 
uma redugao gradual de 1 mg a cada 3 a 7 dias. Em determinadas 
circunstancias, os agentes a-adrenergicos, incluindo as preparagoes 
de liberagao curta e de liberagao estendida de guanfacina e clonidi¬ 
na, sao preferfveis para o tratamento de criangas com TDAH e com 
transtornos comorbidos que tenham sido exacerbados durante a te- 
rapia com estimulantes. A bupropiona demonstrou alguma eficacia 
no tratamento de TDAH em criangas e adolescentes. Um estudo de 
multiplos sftios, duplo-cego, controlado por placebo, encontrou um 
resultado positivo em relagao a eficacia da bupropiona. Nenhum es¬ 
tudo posterior chegou a compara-la com outros estimulantes. O risco 
do desenvolvimento de convulsoes nos tratamentos a base desse me¬ 
dicamento aumenta em doses acima de 400 mg/dia. 

Ha poucos dados que confirmam a eficacia dos inibidores se- 
letivos darecaptagao de serotonina (ISRSs) no tratamento de TDAH. 
Entretanto, em casos de comorbidade, o uso de ISRSs deve ser consi- 
derado pelo menos em combinagao com um estimulante, em razao da 
frequencia de ansiedade e depressao comorbidas com TDAH. 

O uso de medicamentos tricfclicos nao e recomendado para o 
tratamento de TDAH devido aos efeitos potenciais de arritmia car- 
dfaca. Os antidepressivos tricfclicos transformaram-se em uma esco- 
lha improvavel a partir da divulgagao de relatos de morte subita de 
pelo menos quatro criangas com TDAH que estavam sendo tratadas 


com desipramina. Algumas vezes, os antipsicoticos sao inclufdos no 
tratamento de criangas e de adolescentes hiperativos gravemente refra- 
tarios que apresentarem disfungoes significativas. De maneira geral, 
os antipsicoticos nao sao prescritos para o tratamento de TDAH devi¬ 
do aos riscos de discinesia tardia, discinesia de abstinencia, sfndrome 
neuroleptica maligna e aumento de peso. 

O modafinil, outro tipo de estimulante do SNC, desenvolvido 
a princfpio para diminuir a sonolencia durante o dia em pacientes 
com narcolepsia, foi testado clinicamente no tratamento de adultos 
com TDAH. Apenas um estudo randomizado, duplo-cego, contro¬ 
lado por placebo, envolvendo a eficacia e a seguranga dos compri¬ 
midos revestidos de modafinil em cerca de 250 adolescentes com 
TDAH mostrou que 48% dos participantes do estudo com tratamen¬ 
to ativo apresentaram o que se classificou como “muita” ou “bastan- 
te” melhora, em comparagao a 17% dos que haviam recebido pla¬ 
cebo. A dosagem variou de 170 a 425 mg, com administragao uma 
vez ao dia, sendo a titulagao para doses ideais baseada na eficacia 
e na tolerancia. O modafinil nao foi aprovado pela FDA em virtude 
da erupgao cutanea de Stevens-Johnson que acometeu um paciente 
durante o teste. Os efeitos colaterais mais comuns sao insonia, cefa¬ 
leia e perda de apetite. 

A venlafaxina foi testada na pratica clfnica, principalmente 
em criangas e adolescentes com combinagoes de TDAH e carac- 
terfsticas de depressao e ansiedade. Nao ha evidencias claras que 
confirmem seu uso no tratamento de TDAH. 

Um relatorio aberto sobre a reboxetina, um inibidor seletivo 
da recaptagao de norepinefrina, em 31 criangas e adolescentes com 
TDAH que eram resistentes ao tratamento com metilfenidato, suge- 
riu que esse agente possivelmente tenha alguma eficacia. Nesse teste 
aberto, o tratamento com reboxetina foi iniciado e mantido ao nfvel 
de 4mg/dia. Os efeitos colaterais mais comuns inclufram sonolencia, 
sedagao e sintomas gastrintestinais. A reboxetina e outros agentes 
novos dessa classe de medicamentos aguardam a realizagao de estu- 
dos controlados para avaliar sua eficacia potencial. 

TRATAMENTO DE EFEITOS COLATERAIS DE ESTIMULANTES 

DO SNC. De modo geral, os estimulantes do SNC sao bem tolera- 
dos, e o consenso atual indica que uma dose por dia e suficiente e mi- 
nimiza os efeitos colaterais de rebote. A tolerabilidade de longo prazo 
de uma dose com mistura de sais de anfetamina produziu efeitos cola¬ 
terais brandos, em geral perda de apetite, insonia e cefaleia. Uma va- 
riedade de estrategias foi sugerida para criangas e/ou adolescentes com 
TDAH que respondem favoravelmente ao metilfenidato, para os quais 
a insonia se tornou um problema significativo. As estrategias clfnicas 
para o tratamento de insonia incluem o uso de difenidramina (25 a 75 
mg), baixas doses de trazodona (25 a 50 mg) ou adigao de um agen¬ 
te adrenergico como a guanfacina. Em alguns casos, a insonia pode 
atenuar de maneira espontanea depois de alguns meses de tratamento. 

Monitoramento de tratamentos farmacologicos 
ESTIMULANTES. Os medicamentos estimulantes tern efeitos 
adrenergicos e produzem elevagoes moderadas na pressao arterial 
e na frequencia do pulso. Na linha de base, os parametros prati- 
cos mais recentes da American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry (AACAP) recomenda a realizagao dos seguintes exames 
completos antes de iniciar o uso desses medicamentos: exame ffsico, 
pressao arterial, pulso, peso e estatura. 

Recomenda-se verificar trimestralmente estatura, peso, 
pressao arterial e pulso e fazer um exame ffsico anual em criangas e 
adolescentes que estejam em tratamento com estimulantes. O moni¬ 
toramento comega com o imcio da administragao da medicagao. Vis- 
to que o desempenho escolar das criangas e afetado de forma mais 
acentuada, deve se dedicar atengao e esforgo especiais a definigao e 
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a manutengao de uma relagao proxima de trabalho colaborativo com 
o pessoal da escola. Na maior parte dos pacientes, os estimulantes 
diminuem a incidencia de fatores como excesso de atividade, distra- 
gao, impulsividade, explosao e irritabilidade. Nao ha evidencias de 
que os medicamentos melhorem diretamente quaisquer deficiencias 
existentes na aprendizagem, embora, quando os deficits de atengao 
diminuem, as criangas podem ter um aprendizado mais eficiente. 
Alem disso, os medicamentos podem elevar a autoestima ao nao 
serem mais repreendidas constantemente por seu comportamento. 
Criangas tratadas com terapias farmacologicas devem conhecer o 
objetivo dos medicamentos para que tenham a oportunidade de des- 
crever quaisquer efeitos colaterais que estiverem sentindo. 

Intervengoes psicossociais. As intervengoes psicossociais 
em criangas com TDAH incluem modalidades como psicoeducagao, 
habilidades de organizagao academica, reabilitagao, treinamento de 
pais, modificagao comportamental na sala de aula e em casa, terapia 
cognitivo-comportamental (TCC) e treinamento em habilidades so- 
ciais. Fatores como grupos de habilidades sociais, treinamento com¬ 
portamental para pais de criangas com TDAH e intervengoes com- 
portamentais na escola e em casa foram estudados isoladamente e 
em combinagao com o tratamento medico do TDAH. A avaliagao e 
o tratamento de transtomos coexistentes da aprendizagem ou trans- 
tornos psiquiatricos adicionais sao medidas de extrema importancia. 

O mvel de ansiedade diminui quando as criangas recebem 
ajuda para estruturar seus ambientes. O trabalho em equipe para de- 
senvolver conjuntos concretos de expectativas para as criangas e um 
sistema de premios para quando as expectativas forem alcangadas e 
muito importante para os professores e para os pais. 

Uma das metas terapeuticas mais comuns e ajudar os pais de 
criangas com TDAH a reconhecer e promover a nogao de que, mes- 
mo que nao consigam apresentar “voluntariamente” os sintomas do 
transtorno, as criangas ainda podem ser capazes de atingir expectativas 
razoaveis. Os pais tambem devem ser incentivados a reconhecer que, 
apesar das dificuldades dos filhos, cada crianga tern capacidade para 
enfrentar as tarefas normais do processo de amadurecimento, incluin- 
do a construgao significativa da autoestima a partir do momento em 
que desenvolver a sensagao de dommio. Portanto, criangas com TDAH 
nao obtem beneficio algum com a isengao de exigencias, expectativas 
e planejamentos aplicaveis a outras criangas. O treinamento parental 
e parte integrante das intervengoes psicoterapeuticas para TDAH. 
A maior parte do treinamento parental tern como foco principal ajudar 
os pais a desenvolver intervengoes comportamentais plausfveis, com 
reforgo positivo, focando comportamentos sociais e academicos. 

A aplicagao de terapia de grupo com foco no refinamento das 
habilidades sociais e no aumento da autoestima e na sensagao de su- 
cesso pode ser muito util em criangas com TDAH que mostrem dificul- 
dade para participar de grupos, principalmente na escola. Uma inter- 
vengao recente, com duragao de um ano, que aplicou terapia de grupo 
em uma instituigao clmica para garotos com TDAH, concluiu que o 
procedimento ajudou-os a melhorar as habilidades nos jogos e a ter 
uma sensagao de dommio em relagao aos pares. Em primeiro lugar, os 
terapeutas pediram aos garotos para executar uma tarefa divertida em 
pares e, gradualmente, solicitaram que executassem projetos em gru¬ 
po. Os garotos foram orientados a seguir instrugoes, aguardar e prestar 
atengao, assim como elogiados pela colaboragao bem-sucedida. 

ESTUDO DE TRATAMENTO MULTIMODAL DE 
CRIANGAS COM TDAH (ESTUDO MTA) 

O Multimodal Treatment Study of Children with ADHD (The MTA 
Cooperative Group, 1999), patrocinado pelo National Institute of 


Mental Health (NIMH), foi um teste clmico randomizado envol- 
vendo seis clmicas, com duragao de 14 meses, que fez a compa- 
ragao entre quatro estrategias de tratamento. Mais de 500 criangas 
diagnosticadas com TDAH do tipo combinado de acordo com os 
criterios do DSM-IV foram distribuidas aleatoriamente como segue: 
(1) tratamento farmacologico sistematico que utilizou uma titulagao 
inicial controlada por placebo e dosagem t.i.d. (do latim, ter in die 
[tres vezes ao dia]) durante 7 dias por semana, com visitas clmi¬ 
cas mensais de 30 minutos; (2) terapia comportamental consistindo 
em 27 sessoes de treinamento em grupo de pais, sessoes individuals 
com oito pais, programa de tratamento de 8 semanas no verao, 12 
semanas de terapia comportamental administrada em sala de aula 
com um adicional de meia hora e 10 sessoes de consulta com os 
professores; (3) combinagao de terapia farmacologica e terapia com¬ 
portamental; ou (4) tratamento comunitario usual. Embora todos os 
grupos tenham apresentado melhoras em relagao a linha de base, 
a combinagao da terapia farmacologica com a terapia comporta¬ 
mental resultou em uma maior redugao nos sintomas em criangas 
que tinham apenas TDAH ou TDAH com transtorno de oposigao 
desafiante, do que terapia isolada ou com tratamento comunitario. 
A combinagao de tratamentos apresentou resultados significativa- 
mente melhores em criangas com TDAH e transtornos de ansiedade 
e/ou do humor, em comparagao ao tratamento comportamental e o 
comunitario. A combinagao de tratamentos - mas nao o tratamento 
farmacologico - foi superior para melhorar os sintomas opositores e 
agressivos, sintomas de ansiedade e humor, habilidades sociais con- 
forme a classificagao dos professores, relacionamento entre pais e 
filhos e capacidade de leitura. Alem disso, a dose media diaria da 
medicagao foi menor no grupo de combinagao do que naquele trata- 
do apenas com medicamentos. 

Resultados 

O acompanhamento da amostragem de MTA apos 6 e 8 anos revelou 
que a apresentagao clmica do transtorno, incluindo a gravidade do 
TDAH, perturbagao comorbida de conduta e intelecto eram predito- 
res mais fortes do desempenho futuro do que o tipo de tratamento 
que tinha sido administrado na infancia durante o perfodo de 14 me¬ 
ses do estudo. Ainda que as melhorias relacionadas ao tratamento 
nas criangas que participaram do estudo MTA tenham sido mantidas 
ao longo do tratamento, parece que a eficacia diferencial do trata¬ 
mento foi perdida em torno da marca dos 3 anos. 

De maneira geral, as evidencias indicam que as intervengoes 
farmacologicas e psicossociais para o tipo combinado de TDAH na 
infancia produzem beneffcios mais amplos no desempenho nesse 
tipo de populagao. Esse fato e particularmente pertinente diante da 
comorbidade de transtornos da aprendizagem, ansiedade, transtor¬ 
nos do humor e outros transtornos do comportamento disruptivo que 
ocorrem na infancia na presenga de TDAH. 

TDAH SEM ESPECIFICACAO 

O DSM-5 inclui o TDAH sem especificagao como uma categoria 
de perturbagoes de desatengao ou hiperatividade que causam danos, 
mas nao atendem plenamente aos criterios aplicaveis ao TDAH. 

MANIFESTAgOES DETDAH EM ADULTOS 

Historicamente, acreditava-se que o TDAH fosse uma condigao 
infantil que levava ao retardo no desenvolvimento do controle de 
impulsos, cujo crescimento seria em geral superado na adolescencia. 
Nas ultimas decadas, tern havido a identificagao de uma quantidade 
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muito maior de adultos diagnosticados com TDAH e tratados com 
sucesso. Acompanhamentos longitudinals mostraram que ate 60% 
das criangas com TDAH apresentaram melhoras persistentes nos 
sintomas durante a vida adulta. Estudos geneticos, imagens do ce- 
rebro e estudos neurocognitivos e farmacologicos em adultos com 
TDAH replicaram descobertas que foram demonstradas em crian¬ 
gas com o transtorno. Na ultima decada, o aumento na consciencia 
publica sobre a realizagao de estudos sobre tratamentos levaram a 
uma aceitagao generalizada da necessidade de diagnosticar e tratar 
adultos com o TDAH. 

Epidemiologia 

As evidencias indicam que ha uma prevalencia de aproximadamente 
4% de TDAH na populagao adulta. Diante da ausencia de informa- 
goes disponiveis de escolas e de observadores, em geral o transtorno 
nessa populagao e diagnosticado por autorrelatos. Portanto, e muito 
mais dificil fazer um diagnostico preciso. 

Etiologia 

Nos dias atuais, acredita-se que o TDAH seja transmitido principal- 
mente por meios geneticos, e cada vez mais as evidencias dao supor- 
te a essa hipotese, incluindo estudos geneticos, estudos de gemeos 
e de famflias descritos na segao sobre a incidencia de TDAH em 
criangas e adolescentes. Os dados obtidos em estudos de imagens do 
cerebro apontam que adultos com TDAH apresentam uma redugao 
no metabolismo pre-frontal da glicose nas tomografias computado- 
rizadas por emissao de positrons (PETs, do ingles positron emission 
computed tomography ). No entanto, nao esta muito claro se esses 
dados refletem a presenga do transtorno ou de um efeito secundario 
do TDAH durante um determinado perfodo de tempo. Estudos pos- 
teriores em amostragens de adultos com o transtorno, que utilizaram 
a TC por emissao de fotons unicos (SPECT, do ingles single photon 
emission CT), revelaram que houve um aumento nas densidades de 
ligagao do gene transportador da dopamina (DAT, do ingles dopa¬ 
mine transporter gene) no estriado do cerebro. Essa descoberta pode 
ser compreendida no contexto de tratamentos de TDAH em que a 
agao da terapia-padrao com estimulantes, como o metilfenidato, 
bloqueia a atividade do DAT, possivelmente normalizando a regiao 
estriatal do cerebro em individuos com esse transtorno. 

Diagnostico e caracteristicas clmicas 

A fenomenologia clmica do TDAH caracteriza-se pela presenga de 
desatengao e manifestagoes de impulsividade que prevalecem como 
a base principal desse tipo de transtorno. Paul Wender, da Univer- 
sidade de Utah, que iniciou seus trabalhos na decada de 1970, foi o 
pioneiro no desenvolvimento de criterios para as manifestagoes de 
TDAH em adultos (Tab. 31.6-5). Os criterios de Wender incluiam 
um diagnostico retrospectivo de TDAH na infancia e evidencias 
de deficiencias atuais causadas por sintomas do transtorno na vida 
adulta. Alem disso, ha evidencias de diversos sintomas adicionais 
que sao tfpicos do comportamento adulto, em comparagao aos corn- 
portamento s da infancia. 

Em adultos, os sinais residuais do transtorno incluem impul¬ 
sividade e deficit de atengao (p. ex., dificuldade para organizar e 
concluir trabalhos, incapacidade de concentragao, aumento na dis- 
tragao e tomada rapida de decisoes sem pensar nas consequencias). 
Muitas pessoas com esse tipo de transtorno tern algum transtorno 
depressivo secundario associado a baixa autoestima, que se rela- 
ciona ao desempenho alterado e que afeta as fungdes ocupacionais 
e sociais. 


TABELA 31.6-5 

Criterios de Utah para TDAH em adultos 

I. Diagnostico retrospectivo de TDAH na infancia 

A. Criterio estreito: atende aos criterios do DSM-IV na 
infancia por meio de entrevistas com os pais. a 

B. Criterio amplo: os itens (1 ) e (2) sao atendidos confor- 
me relatos dos pacientes. b 

1. Hiperatividade na infancia 

2. Deficits de atengao na infancia 

II. Caracteristicas adultas: cinco sintomas adicionais, incluindo 
as dificuldades em curso com deficit de atengao e hiperati¬ 
vidade, e pelo menos tres outros sintomas: 

A. Deficit de atengao 

B. Hiperatividade 

C. Instabilidade de humor 

D. Irritabilidade e temperamento agressivo 

E. Tolerancia alterada ao estresse 

F. Desorganizagao 

G. Impulsividade 

III. Exclusoes: nao diagnosticado na presenga de depressao gra¬ 
ve, psicose ou transtorno grave da personalidade. 

a Relatos de pacientes complementados com o item 10 do Patient Rating 
Scale of Childhood Behavior. 

b Autorrelatos de pacientes de sintomas retrospectivos na infancia comple¬ 
mentados pela Wender Utah Rating Scale. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico de TDAH e bastante provavel nas situagoes em que 
os sintomas de desatengao e de impulsividade forem descritos por 
individuos adultos como um problema que tiveram a vida toda, e 
nao como eventos episodicos. A sobreposigao de TDAH e hipoma- 
nia, transtorno bipolar tipo II e ciclotimia e um tema controverso e 
dificil de separar retrospectivamente. Historias claras de episodios 
discretos de hipomania e mania, com ou sem perfodos de depres¬ 
sao, sugerem a presenga de transtornos do humor, e nao um quadro 
clfnico de TDAH. Entretanto, em alguns individuos, o TDAH pode 
ter pre-datado o surgimento de algum transtorno do humor. Nessa 
circunstancia, TDAH e transtorno bipolar podem ser diagnostica¬ 
dos comorbidamente. Adultos com historia precoce de dificuldades 
escolares cronicas relacionadas a nfvel de atengao, nfvel de ativida¬ 
de e comportamento impulsivo costumam ser diagnosticados com 
TDAH, mesmo quando um transtorno do humor ocorrer mais tarde 
na vida. Os transtornos de ansiedade podem coexistir com TDAH, 
sendo mais facil distingui-los de TDAH do que a hipomania. 

Brett era um homem de 26 anos que havia sido convencido pela es- 
posa a fazer uma avaliagao para verificar a causa de sua distragao, 
seu esquecimento e de “nao ouvir” as pessoas depois que sofreu um 
pequeno acidente de transito. Apos consultar a mae, Brett relatou 
que, no ensino fundamental, geralmente tinha “problemas” para fa- 
lar quando nao era sua vez, e sua mae lembra que os professores se 
queixavam de que, com frequencia, o menino cometia erros de falta 
de atengao nas provas, esquecia seus compromissos e tinha muita 
dificuldade em permanecer quieto. Embora, quando crianga peque- 
na, Brett tenha sido considerado com dons intelectuais, ao chegar 
a 3 a serie suas notas ficavam apenas na media, e ele se preocupava 
mais em fazer as tarefas de forma rapida do que correta. Ele con- 
versava alto e adorava praticar esportes, mesmo nao tendo talento 
especial para qualquer modalidade esportiva. Tinha um grupo de 
pessoas conhecidas e de amigos superficiais porque era simpatico, 
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bem-humorado e chegava ate a ser um cara divertido. Brett nao 
tinha ideia do que gostaria de ser quando crescesse e, quando esta- 
va no ultimo ano ginasial, se recusava a preencher os formularios 
de inscriqao para a faculdade em tempo habil, e acabou fazendo 
uma faculdade comunitaria em regime de tempo parcial. Durante 
os dois anos seguintes ao ginasio, teve uma serie de empregos bre¬ 
ves, incluindo um trabalho na construqao civil, outro como garqom 
em um restaurante e como motorista da Fed-Ex; entao, decidiu que 
queria ser ator. Fez varios testes, porem ficava distrafdo, mal con- 
seguia lembrar suas falas e se abstrafa completamente durante as 
leituras. Mesmo assim, foi selecionado para fazer um comercial. 
Ele relatou que nunca havia tido problemas com abuso de drogas 
ou de bebidas alcoolicas e que algumas vezes bebia cerveja so- 
cialmente. Nas avaliaqoes com um psiquiatra infantojuvenil, disse 
que suas maiores dificuldades eram com tarefas que julgava en- 
fadonhas. Tinha dificuldade para permanecer atento, distraia-se 
com facilidade, ficava inquieto a maior parte do tempo e se sentia 
frustrado quando tinha de ficar sentado por longos periodos. Uma 
Lista de Verificaqao de sintomas atuais de TDAH de acordo com 
os criterios do DSM confirmou que Brett apresentava 6 sintomas 
de desatenqao e 5 hiperativos/impulsivos. Ele atendia aos criterios 
diagnostics de TDAH em adultos, do tipo combinado, cujo imcio 
provavelmente havia ocorrido durante a infancia. Sua historia me- 
dica foi negativa para todas as enfermidades principais, e nem ele 
nem seus pais tinham historia de anormalidades cardiacas. Brett 
nao recebeu prescriqao de medicamento algum. Apos ter discuti- 
do a situaqao com seu psiquiatra e com sua esposa, o rapaz de¬ 
cidiu que gostaria de experimentar um medicamento estimulante. 
O psiquiatra escolheu fazer um teste com uma dose diaria de um 
farmaco estimulante com liberaqao estendida: 10 mg de Adderall 
XR. Na primeira visita de acompanhamento, uma semana mais tar- 
de, Brett disse que havia sentido um ligeiro efeito da medicaqao, 
porem informou que a dose nao foi suficiente para melhorar seu 
funcionamento, de modo que ele e o psiquiatra concordaram em 
aumenta-la para 20 mg ao dia. Na visita de acompanhamento se- 
guinte, informou que havia observado uma melhora significativa 
em sua capacidade de manter o foco, de se concentrar e de lembrar 
as falas nos testes. Na realidade, ele havia recebido um pequeno 
papel em um filme a ser lanqado. Ele e a esposa vibraram com os 
resultados, sendo que Brett continuou a fazer os retornos mensais 
para acompanhamento. (Adaptaqao de McGough J. Adult mani¬ 
festations of attention-deficit/hyperactivty disorder. Em: Sadock 
BJ, Sadock VA, Ruiz P, eds. Kaplan & Sadock’s Comprehensive 
Textbook of Psychiatry. 9~ ed. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2009:3577.) 


Curso e prognostico 

A prevalencia de TDAH diminui ao longo do tempo, embora pelo 
menos metade das crianqas e dos adolescentes possam vir a te-lo 
na vida adulta. Muitas crianqas inicialmente diagnosticadas com o 
transtorno, do tipo combinado apresentam menos sintomas impul- 
sivos-hiperativos quando ficam mais velhas e, a partir do momen- 
to em que se tornam adultas, preenchem os criterios de TDAH do 
tipo com deficit de atenqao. Da mesma forma como ocorre com as 
crianqas, adultos com TDAH apresentam taxas mais elevadas de 
transtomos da aprendizagem, de ansiedade, do humor e por uso de 
substantia do que a populaqao em geral. 

Tratamento 

O tratamento de TDAH em adultos tern como foco a farmacotera- 
pia, principalmente os estimulantes de aqao prolongada semelhantes 


aqueles utilizados em crianqas e adolescentes com o mesmo tipo 
de transtorno. No caso de pacientes adultos, apenas os estimulan¬ 
tes de aqao prolongada foram aprovados pela FDA para tratamento 
do TDAH. Os sinais de respostas positivas sao capacidade de con- 
centraqao, impulsividade reduzida e melhora no estado do humor. 
E provavel a necessidade de usar indefinidamente terapias psicofar- 
macologicas. Os medicos devem aplicar formas padronizadas para 
monitorar as respostas aos medicamentos e o nfvel de complacencia 
dos pacientes. 
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A 31.7 Transtorno especifico da 
aprendizagem 


O transtorno especifico da aprendizagem e um tipo de transtorno 
neuroevolutivo produzido por interagoes de fatores evolutivos e am- 
bientais que influenciam a capacidade cerebral de perceber ou pro- 
cessar de maneira eficiente informagoes verbais e nao verbais. Ele e 
caracterizado pela dificuldade persistente nas habilidades academicas 
de aprendizagem relacionadas a leitura, expressao escrita ou calculos 
matematicos, que comega logo no inlcio da infancia e e incompatlvel 
com a capacidade intelectual total de uma crianga. Com frequencia, 
as criangas que apresentam o transtorno especifico da aprendizagem 
encontram dificuldade em acompanhar os pares em determinados as- 
suntos academicos, embora possivelmente sejam melhores em outros. 
As habilidades academicas que podem ser comprometidas com esse 
transtorno incluem fluencia na leitura de palavras e frases simples, 
expressao escrita e ortografia e calculos e solugoes de problemas ma¬ 
tematicos. O transtorno especifico da aprendizagem resulta em in- 
sucesso escolar inesperado com base no potencial da crianga, assim 
como em oportunidade de ter aprendido um pouco mais. O transtorno 
especifico da aprendizagem na leitura, ortografia e matematica parece 
se agregar nas famllias. O aumento no risco de deficits de leitura em 
parentes em primeiro grau varia de 4 a 5 vezes, e de cerca de 5 a 10 
vezes para deficiencias em matematica, em comparagao a populagao 
em geral. A incidencia do transtorno especifico da aprendizagem e 2 
a 3 vezes maior em homens do que em mulheres. Os problemas de 
aprendizagem em criangas ou adolescentes identificados dessa forma 
podem estabelecer a elegibilidade para servigos academicos por meio 
do sistema de ensino publico. 

O DSM-5 faz uma combinagao dos diagnostics do DSM-IV 
para os transtomos da leitura, da matematica, da expressao escrita e da 
aprendizagem sem especificagao em um unico diagnostic. De acordo 
com os termos do DSM-5, os deficits de aprendizagem na leitura, na 
expressao escrita e em matematica sao designados por meio de espe- 
cificadores. O manual observa que dislexia e um termo equivalente 
que descreve um padrao de dificuldades de aprendizagem, incluindo 
uma deficiencia no reconhecimento preciso e fluente de palavras, 
decodificagao precaria e habilidades ortograficas fracas. Observa-se 
que discalculia e um termo alternativo que se refere a um padrao de 
deficiencias relacionadas a aprendizagem de fatos aritmeticos, proces- 
samento de informagoes numericas e execugao de calculos exatos. 

O transtorno especifico da aprendizagem de todos os tipos 
afeta cerca de 10% da juventude. Isso representa em torno de meta- 
de de todas as criangas matriculadas em escolas publicas que rece- 
bem servigos educacionais especiais nos Estados Unidos. Em 1975, 
a Lei Federal 94-142 (Education for All Handicapped Children, 
atualmente conhecida por Individuals with Disabilities Education 
Act [IDEA]) obrigava todos os Estados a fornecer servigos educa¬ 
cionais para todas as criangas. A partir de entao, aumentou de modo 
substancial o numero de criangas identificadas com transtornos da 
aprendizagem e surgiram variadas definigoes de incapacidades. Para 
atender aos criterios de transtorno especifico da aprendizagem, o de- 
sempenho de uma crianga deve ser significativamente inferior em 
relagao ao esperado em uma ou mais entre as seguintes capacidades: 
habilidades de leitura, compreensao, ortografia, expressao escrita, 
calculo, raciocmio matematico e/ou problemas da aprendizagem que 
interfiram nas realizagoes academicas ou nas atividades cotidianas. 
E comum esse transtorno incluir mais de uma area de deficiencias. 

Criangas com transtorno especifico da aprendizagem na area 
da leitura podem ser identificadas por problemas no reconhecimento 


de palavras, na velocidade lenta de leitura e por problemas de com¬ 
preensao, em comparagao a maioria das criangas da mesma idade. Os 
dados atuais sugerem que a maior parte das criangas com dificulda¬ 
des na leitura tenha tambem deficiencias nas habilidades de processar 
os sons da fala, seja qual for o quociente de inteligencia (QI), e, no 
DSM-5, nao ha um criterio diagnostico para o transtorno especifi¬ 
co da aprendizagem que compare a deficiencia especlfica com o QI 
geral. O consenso atual e que as criangas com problemas de leitura 
tern dificuldade para reconhecer as palavras e para “reproduzir os res- 
pectivos sons”, tendo em vista que nao conseguem processar e usar 
os fonemas com eficiencia (pedagos menores de palavras que sao as- 
sociados a determinados tipos de sons). Um estudo epidemiologico 
recente encontrou quatro perfis, incluindo (1) leitura fraca; (2) lingua- 
gem fraca; (3) matematica fraca; ou (4) combinagao de matematica e 
leitura fracas, que sao responsaveis por 70% das criangas portadoras 
de deficiencias especlficas da aprendizagem. Baixas pontuagoes na 
memoria de curto prazo caracterizavam o perfil com linguagem fraca, 
enquanto a consciencia do som baixo da fala foi associada ao grupo 
de leitura fraca, porem nao ao grupo de linguagem fraca. Para finali- 
zar, outro estudo recente descobriu que o grupo fraco em matematica 
nao apresentou deficiencias no som da fala. 

O transtorno especifico da aprendizagem de nlvel grave pode 
se transformar em uma tortura para criangas que procuram ser bem- 
-sucedidas na escola e com frequencia leva a desmoralizagao, baixa 
autoestima, frustragao cronica e comprometimento das relagoes com 
os pares. Essa condigao esta associada a um aumento no risco de trans¬ 
tornos comorbidos, incluindo os de deficit de atengao/hiperatividade 
(TDAH), da comunicagao, da conduta e depressivos. Adolescentes 
com transtorno especifico da aprendizagem tern uma probabilidade 
pelo menos 1,5 vezes maior de faltar as aulas, sendo as taxas em torno 
de 40%. Adultos com o transtorno tern maior dificuldade para conse- 
guir emprego e para se ajustar socialmente. Com frequencia, o trans¬ 
torno especifico da aprendizagem estende o deficit de habilidades para 
multiplas areas, incluindo leitura, escrita e matematica. 

Acredita-se que hereditariedade, variando de moderada a alta, 
contribua para o transtorno especifico da aprendizagem e, alem disso, 
muitas caracterlsticas cognitivas parecem ser poligenicas. Alem do 
mais, ocorre o fenomeno da pleiotropia, isto e, os mesmos genes po¬ 
dem afetar as habilidades necessarias para as varias tarefas de apren¬ 
dizagem. Fatores como lesoes perinatais e condigoes neurologicas 
especlficas podem contribuir para seu desenvolvimento. Condigoes 
como envenenamento por chumbo, slndrome do alcoolismo fetal e 
exposigao a drogas no utero tambem estao associadas com elevagao 
nas taxas de incidencia do transtorno especifico da aprendizagem. 

TRANSTORNO ESPECIFICO DA 
APRENDIZAGEM COM PREJUIZO NA 
LEITURA 

Ate 75% das criangas e dos adolescentes com transtorno especifico 
da aprendizagem tern deficiencia de leitura. De maneira geral, estu- 
dantes que tiverem problemas de aprendizagem em outras areas tern 
tambem dificuldades com a leitura. 

A deficiencia de leitura caracteriza-se pela presenga de fato¬ 
res como dificuldade para reconhecer palavras, leitura lenta e ina- 
dequada, ma compreensao do texto e dificuldades ortograficas. Na 
populagao infantil, com frequencia a deficiencia de leitura e comor- 
bida com outros transtornos, em particular o de deficit de atengao/ 
hiperatividade. O termo alexia evolutiva foi utilizado historicamente 
para definir um deficit de desenvolvimento no reconhecimento de 
slmbolos impressos. Na decada de 1960, essa situagao foi simpli- 
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ficada pela adogao do termo dislexia. Esse termo foi usado de for¬ 
ma extensa durante muitos anos para descrever uma smdrome de 
deficiencia de leitura que costuma incluir deficiencia de fala e lin- 
guagem, bem como confusao entre os lados direito e esquerdo. Em 
geral, a deficiencia de leitura e acompanhada por deficiencias em 
outras habilidades academicas, e dislexia continua sendo um termo 
alternativo para um padrao de dificuldades de leitura e ortografia. 

Epidemiologia 

Nos Estados Unidos, estima-se que 4 a 8% dos jovens tenham sido 
identificados com dislexia, englobando uma grande variedade de 
deficiencias de leitura, ortografia e compreensao. Os relatos de amos- 
tragens de encaminhamento clmico indicam que ha quatro vezes mais 
garotos do que garotas com deficiencias de leitura. Entretanto, em 
amostragens epidemiologicas, as taxas de deficiencias de leitura sao 
aproximadamente iguais entre ambos os sexos. Garotos com deficien¬ 
cia de leitura sao encaminhados para avaliagao psiquiatrica com mais 
frequencia que as garotas, devido a presenga comorbida de TDAH 
e problemas com comportamentos disruptivos. Nao ha qualquer di- 
ferencial claro de genero entre adultos com dificuldades de leitura. 

Comorbidade 

O risco de incidencia de deficiencias adicionais de leitura, incluindo 
matematica e expressao escrita, e maior em criangas com dificul¬ 
dades de leitura. Tradicionalmente, nos termos do DSM-5, o trans- 
torno da linguagem, tambem conhecido por deficiencia especifica 
de linguagem, foi considerado uma condigao distinta de dislexia e 
discalculia. Criangas com transtorno da linguagem mal conhecem 
as palavras, tern habilidades limitadas para formar frases com estru- 
turas precisas e tern problemas na capacidade de juntar as palavras 
para produzir explicagoes claras. E possivel que tenham desenvolvi- 
mento tardio na aquisigao da linguagem e dificuldades com a grama- 
tica e sintaxe. Com frequencia, o transtorno especifico da linguagem 
nas areas de leitura e matematica e comorbido com o transtorno da 
linguagem. Descobriu-se que, entre amostragens de individuos com 
dislexia, 19 a 63% tern tambem deficiencia de linguagem. Em con- 
traste, a deficiencia de linguagem foi encontrada em 12,5 a 85% dos 
individuos com transtorno da linguagem. Em estudos de gemeos, 
as deficiencias de leitura eram significativamente mais elevadas em 
criangas com deficiencia especifica de aprendizagem e nos mem- 
bros das familias de criangas com o transtorno. As taxas de comor¬ 
bidade tambem sao altas entre deficiencia de leitura e deficiencia 
em matematica; alguns estudos demonstraram que a comorbidade 
chegou a atingir 60%. Criangas com deficiencias de leitura e em ma¬ 
tematica parecem ter pior desempenho em matematica; entretanto, 
as habilidades de leitura das criangas comorbidas nao eram diferen- 
tes daquelas das criangas que tinham apenas o transtorno da leitura. 
Transtornos psiquiatricos comorbidos como TDAH, o de oposigao 
desafiante, da conduta e os depressivos tambem sao frequentes, 
principalmente em adolescentes. Os dados indicam que ate 25% das 
criangas com deficiencia de leitura podem ter TDAH comorbido. No 
entanto, estima-se que entre 15 e 30% das criangas diagnosticadas 
com TDAH tenham tambem o transtorno especifico da aprendiza¬ 
gem. Estudos de familias mostram que o TDAH e a deficiencia de 
leitura podem compartilhar algum grau de hereditariedade. Ou seja, 
alguns fatores geneticos contribuem para a deficiencia de leitura e 
para as smdromes de deficit de atengao. As medigoes de autorrelatos 
mostram que os jovens com deficiencias de leitura apresentam taxas 
de depressao acima da media e mveis mais elevados de sintomas de 
ansiedade, se comparados a criangas sem o transtorno especifico da 


aprendizagem. Alem disso, jovens com deficiencia de leitura correm 
um risco maior de maus relacionamentos com os pares e tern menos 
habilidades para responder a dicas sociais sutis. 

Etiologia 

Os dados obtidos em estudos cognitivos, de neuroimagens e geneti¬ 
cos indicam que a deficiencia de leitura e um transtorno neurobiolo- 
gico com uma grande contribuigao genetica. Esse fato reflete uma 
deficiencia no processamento dos sons da fala e consequentemente 
da linguagem falada. E muito provavel que as criangas que se esfor- 
gam para ler tambem tenham deficiencia para falar e nas habilida¬ 
des para processar os sons da fala. Criangas portadoras desse tipo de 
deficiencia nao conseguem identificar de forma efetiva as partes das 
palavras que denotam sons especificos, resultando na dificuldade de 
reconhecer e “produzir os sons” das palavras. Jovens com deficiencia 
de leitura sao mais lentos que os pares para identificar letras e nume- 
ros. As deficiencias basicas das criangas com transtorno da leitura 
incluem processamento inadequado dos sons das palavras e deficits 
de compreensao, de ortografia e de reprodugao dos sons das palavras. 

Uma vez que, via de regra, o prejuizo na leitura inclui uma de¬ 
ficiencia de linguagem, teoricamente o lado esquerdo do cerebro tern 
sido considerado o sitio anatomico desse tipo de disfungao. Varios 
estudos que utilizaram IRMs sugeriram que o piano temporal no lado 
esquerdo do cerebro e menos assimetrico que o direito em criangas 
com transtornos da linguagem e transtorno especifico da aprendiza¬ 
gem. Estudos de PET levaram alguns pesquisadores a concluir que 
os padroes de fluxo sangumeo temporal esquerdo durante as tarefas 
de linguagem sao distintos entre criangas com e sem transtornos da 
aprendizagem. Estudos de analises de celulas indicam que, em indi¬ 
viduos com problemas de leitura, o sistema magnocelular visual (que 
em geral contem celulas grandes) possui mais corpos celulares me- 
nores e desorganizados do que o esperado. Alguns trabalhos indicam 
que, entre 35 a 40% de parentes em primeiro grau de criangas com 
deficiencia de leitura, sao tambem incapazes de ler. Varios estudos 
sugeriram que a consciencia fonologica (i.e., capacidade para deco- 
dificar sons e reproduzir os sons das palavras) esta relacionada ao 
cromossomo 6, e a capacidade para identificar palavras simples foi 
associada ao cromossomo 15. Atualmente, a deficiencia de leitura e 
ortografia foi vinculada aos locais de suscetibilidade em diversos cro- 
mossomos, incluindo os cromossomos 1, 2, 3, 6, 15 e 18. Embora um 
estudo recente tenha identificado um locus no cromossomo 18 como 
uma forte influencia sobre a leitura de palavras unicas e consciencia 
de fonemas, os genes generalistas tambem foram implicados como 
responsaveis pelos transtornos da aprendizagem. Muitos genes que se 
acreditava estarem associados ao transtorno especifico de aprendiza¬ 
gem, tambem podem influenciar a variagao normal nas capacidades 
da aprendizagem. Alem disso, por exemplo, os genes que afetam a 
capacidade de leitura hipoteticamente afetam tambem a expressao es¬ 
crita e as habilidades matematicas potenciais. 

Diversas hipoteses historicas sobre a origem da deficiencia de 
leitura sao hoje consideradas inveridicas. O primeiro mito e que os 
deficits de leitura sejam causados por problemas visuais e motores 
ou por aquilo que ficou conhecido como smdrome da sensibilidade 
escotopica. Nao ha evidencias indicando que as criangas com defi¬ 
ciencia de leitura tenham problemas visuais ou dificuldades com o 
sistema visual e motor. A segunda teoria falsa e que as alergias pos- 
sam causar ou contribuir para a incapacidade de leitura. Para finali- 
zar, teorias infundadas implicaram o sistema cerebelar e vestibular 
como fonte de incapacidades de leitura. 

Uma das pesquisas sobre neurociencia cognitiva e neuropsi- 
cologia da suporte a hipotese de que os processos de codificagao e os 



Psiquiatria infantil 1185 


trabalhos de memoria - e nao a atengao ou a memoria de longo prazo 
- sao areas de fraquezas para criangas com deficiencia de leitura. 
Um estudo encontrou uma associagao entre dislexia e nascimentos 
ocorridos nos meses de maio, junho e julho no hemisferio norte, su- 
gerindo que a exposigao pre-natal a enfermidades infecciosas mater- 
nas, como a influenza, nos meses de inverno, possa contribuir para 
a incapacidades de leitura. Complicagoes durante a gravidez e difi- 
culdades pre-natais e perinatais sao comuns nas historias de criangas 
com incapacidades de leitura. Peso baixo demais ao nascer e crian¬ 
gas gravemente prematuras correm um grande risco de incidencia do 
transtorno especifico da aprendizagem. Foi observado que criangas 
muito prematuras tern um grande risco de incidencia de transtornos 
motores menores, comportamentais e especifico da aprendizagem. 

Uma incidencia crescente de deficiencias de leitura ocorre 
em criangas com nivel intelectual medio e paralisia cerebral e epi¬ 
lepsia. Criangas com lesoes cerebrais pos-natais no lobo occipital 
esquerdo, resultando em cegueira no campo visual direito, assim 
como jovens com lesoes no esplenio do corpo caloso que bloqueiam 
a transmissao de informagoes visuais do hemisferio direito intac- 
to para as areas de linguagem do hemisferio esquerdo, apresentam 
deficiencias de leitura. 

Criangas malnutridas por longos perfodos de tempo na fase 
inicial da infancia tern um grande risco de comprometimento do de- 
sempenho cognitivo, incluindo a leitura. 

Diagnostics 

Faz-se o diagnostico de deficiencia de leitura quando a capacidade de 
leitura estiver significativamente abaixo daquela esperada para crian¬ 
gas da mesma idade (Tab. 31.7-1). As caracteristicas diagnosticas 
tipicas incluem lembrar, evocar e fazer o sequenciamento de letras e 
palavras impressas; processar construgoes gramaticais sofisticadas; e 
fazer inferencias. O insucesso escolar e a baixa autoestima resultante 
exacerbam o problema a medida que a crianga se torna cada vez mais 
desgastada com a sensagao de falha e dedica menos tempo ao foco no 
trabalho academico. Nos Estados Unidos, estudantes com deficiencia 
de leitura sao candidatos a uma avaliagao educacional pelo distrito 
escolar para determinar a elegibilidade a servigos especiais de educa¬ 
gao. Entretanto, a classificagao de educagao especial nao e uniforme 
em todos os Estados e regioes do pais, e estudantes com dificuldades 
identicas de leitura podem ser elegiveis para os servigos em uma regiao 
e inelegiveis em outra. 

Caracteristicas clmicas 

Criangas com incapacidades para leitura costumam ser identificadas 
em torno da idade de 7 anos ( 2~ serie). A dificuldade de leitura pode 
ser aparente entre estudantes nas salas de aula em que as habilidades 
de leitura sejam esperadas ainda na 1~ serie. Eventualmente, as crian¬ 
gas compensam o transtorno da leitura nas series elementares pelo 
uso da memoria e de inferencias, sobretudo aquelas com mvel elevado 
de inteligencia. Nessas circunstancias, o transtorno pode nao se tor- 
nar aparente ate a idade de 9 anos (4 a serie) ou mais tarde. Criangas 
com deficiencia de leitura cometem muitos erros na leitura oral. Esses 
erros caracterizam-se por omissoes, adigoes e distorgoes de palavras. 
Essas criangas tern dificuldade para distinguir entre letras impressas, 
caracteres e tamanhos, em particular aqueles que se distinguem ape- 
nas em relagao a orientagao espacial e ao comprimento das linhas. Os 
problemas de gerenciamento da linguagem escrita ou impressa po¬ 
dem se referir a letras individuals, frases ou mesmo a paginas. A velo- 
cidade de leitura da crianga e lenta, e em geral o mvel de compreensao 
e mmimo. A maior parte das criangas com incapacidade de leitura 


tern habilidade compativel com a idade para copiar textos escritos ou 
impressos, porem quase todas tern habilidades fracas para ortografia. 

Os problemas associados incluem dificuldades linguisticas: 
discriminagao e dificuldade para construir sequencias de palavras de 
forma adequada. Criangas com transtornos da leitura podem iniciar 
uma palavra no meio ou no final de uma frase escrita ou impressa. A 
maior parte dessas criangas nao gosta de ler e escrever e evita essas 
atividades. A ansiedade agrava-se ainda mais quando se defrontam 
com demandas que envolvam a linguagem impressa. Muitas criangas 
com transtorno especifico da aprendizagem que nao recebem edu¬ 
cagao corretiva se sentem envergonhadas e humilhadas em razao da 
deficiencia continua e da frustragao subsequente. Esses sentimentos 
tornam-se mais intensos ao longo do tempo. As criangas mais ve- 
lhas tendem a ficar deprimidas e irritadas, alem de exibir autoestima 
baixa. 

Jackson, um garoto de 10 anos, foi encaminhado para avaliagao 
porque nao conseguia completar os deveres feitos em aula e fazer 
as ligoes de casa; alem disso, nao conseguia fazer os exercicios de 
leitura, ortografia e aritmetica. Nos dois anos anteriores (5 a e 6~ 
series), ele havia participado de aulas de educagao especial todas as 
manhas na escola comunitaria local, com base em sua avaliagao da 
2~ serie. Uma avaliagao psicoeducacional subsequente feita por um 
psicologo clmico confirmou a presenga de problemas de leitura. 
Jackson foi selecionado para uma turma de educagao especial em 
regime de tempo integral, na qual comegou a participar de um pro- 
grama com mais oito alunos na faixa etaria de 6 a 12 anos. 

A entrevista clmica feita com os pais revelou que a gestagao 
e o periodo neonatal foram normals e que havia uma historia de re- 
tardo de linguagem. Os relatos da pre-escola e do jardim de infan¬ 
cia indicavam que a crianga tinha dificuldades com jogos rftmicos 
e nao tinha interesse por livros, preferindo brincar com brinquedos 
construtivos. Na l a serie, tinha mais dificuldade para aprender a ler 
que os outros garotos de sua classe e continuava tendo problemas 
para pronunciar palavras com multiplas silabas (p. ex., ele dizia 
“ aminals ” em vez de “ animals ” e “ sblanation ” em vez de “ expla¬ 
nation ”)• A historia familiar era positiva para deficiencia de leitura 
e TDAH. O pai de Jackson apresentou uma historia de seus pro- 
prios problemas de leitura, e o irmao mais velho do garoto, com 
15 anos, tinha TDAH, que era bem controlado com medicamentos 
estimulantes. Seus pais estavam preocupados com sua falta de foco 
na escola e ficavam pensando se tambem teria TDAH. Na entrevis¬ 
ta clmica, Jackson raramente mantinha contato com os olhos, res- 
mungava bastante e se esforgava para encontrar as palavras certas 
(p. ex., manifestava muitos imcios falsos, hesitagoes e termos ines- 
pedficos como “the thing that you draw... um... pencil-no... um... 
lines with”). Ele admitia nao gostar da escola e dizia que “Ler era 
magante e estupido - eu prefiro andar de skate”. Queixava-se de 
que tinha de ler muito - reclamava ate da matematica - e comen- 
tava que “Ler toma muito tempo. No momento que descubro uma 
palavra, nao consigo lembrar o que li e tenho de ler tudo de novo ”. 

A avaliagao psicoeducacional de Jackson incluia a Escala de 
Inteligencia de Wechsler para Criangas-IV, Avaliagao Clmica de 
Fundamentos de Linguagem-IV (CELF-IV), Teste de Desempenho 
Individual de Wechsler e autoclassificagoes de ansiedade, depres- 
sao e autoestima. Os resultados indicaram que tinha desempenho 
verbal abaixo da media; QI de desempenho acima da media; fraca 
abordagem as palavras e habilidades precarias para identificar pa¬ 
lavras (abaixo do decimo segundo percentil); dificuldade de com¬ 
preensao (abaixo do nono percentil); ortografia deficiente (abaixo 
do sexto percentil); compreensao fraca da linguagem oral (abaixo 
do decimo sexto percentil); pontuagoes elevadas, porem abaixo do 
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TABELA 31.7-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno especifico da aprendizagem 


A. Dificuldades na aprendizagem e no uso de habilidades academicas, conforme indicado pela presenga de ao menos um dos sintomas a se- 
guir que tenha persistido por pelo menos 6 meses, apesar da provisao de intervengoes dirigidas a essas dificuldades: 

1. Leitura de palavras de forma imprecisa ou lenta e com esforgo (p. ex., le palavras isoladas em voz alta, de forma incorreta ou lenta e 
hesitante, frequentemente adivinha palavras, tern dificuldade de soletra-las). 

2. Dificuldade para compreender o sentido do que e lido (p. ex., pode ler o texto com precisao, mas nao compreende a sequencia, as re- 
lagoes, as inferences ou os sentidos mais profundos do que e lido). 

3. Dificuldades para ortografar (ou escrever ortograficamente) (p. ex., pode adicionar, omitir ou substituir vogais e consoantes). 

4. Dificuldades com a expressao escrita (p. ex., comete multiplos erros de gramatica ou pontuagao nas frases; emprega organizagao ina- 
dequada de paragrafos; expressao escrita das ideias sem clareza). 

5. Dificuldades para dominar o senso numerico, fatos numericos ou calculo (p. ex., entende numeros, sua magnitude e relagoes de forma 
insatisfatoria; conta com os dedos para adicionar numeros de um dfgito em vez de lembrar o fato aritmetico, como fazem os colegas; 
perde-se no meio de calculos aritmeticos e pode trocar as operagoes). 

6. Dificuldades no raciocfnio (p. ex., tern grave dificuldade em aplicar conceitos, fatos ou operagoes matematicas para solucionar proble- 
mas quantitativos). 

B. As habilidades academicas afetadas estao substancial e quantitativamente abaixo do esperado para a idade cronologica do indivfduo, cau- 
sando interference significativa no desempenho academico ou profissional ou nas atividades cotidianas, confirmada por meio de medidas 
de desempenho padronizadas administradas individualmente e por avaliagao clfnica abrangente. Para indivfduos com 1 7 anos ou mais, his- 
toria documentada das dificuldades de aprendizagem com prejufzo pode ser substituida por uma avaliagao padronizada. 

C. As dificuldades de aprendizagem iniciam-se durante os anos escolares, mas podem nao se manifestar completamente ate que as exigencias 
pelas habilidades academicas afetadas excedam as capacidades limitadas do individuo (p. ex., em testes cronometrados, em leitura ou escri¬ 
ta de textos complexos longos e com prazo curto, em alta sobrecarga de exigencias academicas). 

D. As dificuldades de aprendizagem nao podem ser explicadas por deficiencias intelectuais, acuidade visual ou auditiva nao corrigida, outros 
transtornos mentais ou neurologicos, adversidade psicossocial, falta de proficiencia na lingua de instrugao academica ou instrugao educa- 
cional inadequada. 

Nota: Os quatro criterios diagnosticos devem ser preenchidos com base em uma sfntese clfnica da historia do indivfduo (do desenvolvimento, 

medica, familiar, educacional), em relatorios escolares e em avaliagao psicoeducacional. 

Nota para codificagao: Especificar todos os domfnios e sub-habilidades academicos prejudicados. Quando mais de um dominio estiver prejudi- 

cado, cada um deve ser codificado individualmente conforme os especificadores a seguir. 

Especificar se: 

315.00 (F81.0) Com prejufzo na leitura: 

Precisao na leitura de palavras 

Velocidade ou fluencia da leitura 

Compreensao da leitura 

Nota: Dislexia e um termo alternativo usado em referenda a um padrao de dificuldades de aprendizagem caracterizado por problemas no 
reconhecimento preciso ou fluente de palavras, problemas de decodificagao e dificuldades de ortografia. Se o termo dislexia for usado para 
especificar esse padrao particular de dificuldades, e importante tambem especificar quaisquer dificuldades adicionais que estejam presentes, 
tais como dificuldades na compreensao da leitura ou no raciocfnio matematico. 

315.2 (F81.81) Com prejufzo na expressao escrita: 

Precisao na ortografia 

Precisao na gramatica e na pontuagao 

Clareza ou organizagao da expressao escrita 

315.1 (F81.2) Com prejufzo na matematica: 

Senso numerico 

Memorizagao de fatos aritmeticos 

Precisao ou fluencia de calculo 

Precisao no raciocfnio matematico 

Nota: Discalculia e um termo alternativo usado em referenda a um padrao de dificuldades caracterizado por problemas no processamento de 
informagoes numericas, aprendizagem de fatos aritmeticos e realizagao de calculos precisos ou fluentes. Se o termo discalculia for usado 
para especificar esse padrao particular de dificuldades matematicas, e importante tambem especificar quaisquer dificuldades adicionais que 
estejam presentes, tais como dificuldades no raciocfnio matematico ou na precisao na leitura de palavras. 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Alguma dificuldade em aprender habilidades em um ou dois domfnios academicos, mas com gravidade suficientemente leve que per- 
mita ao indivfduo ser capaz de compensar ou funcionar bem quando Ihe sao propiciados adaptagoes ou servigos de apoio adequados, espe- 
cialmente durante os anos escolares. 

Moderada: Dificuldades acentuadas em aprender habilidades em um ou mais domfnios academicos, de modo que e improvavel que o indivfduo se 
torne proficiente sem alguns intervalos de ensino intensivo e especializado durante os anos escolares. Algumas adaptagoes ou servigos de apoio 
por pelo menos parte do dia na escola, no trabalho ou em casa podem ser necessarios para completar as atividades de forma precisa e eficiente. 

Grave: Dificuldades graves em aprender habilidades afetando varios domfnios academicos, de modo que e improvavel que o indivfduo apren- 
da essas habilidades sem um ensino individualizado e especializado contfnuo durante a maior parte dos anos escolares. Mesmo com um 
conjunto de adaptagoes ou servigos de apoio adequados em casa, na escola ou no trabalho, o indivfduo pode nao ser capaz de completar 
todas as atividades de forma eficiente. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth EditionfCopyright @ 2013]. American Psychiatric Association. 

Todos direitos reservados.) 
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limiar no Children Depression Inventory; e baixa autoestima. Em- 
bora manifestasse sintomas de desatenqao, inquietaqao e comporta- 
mento opositor (principalmente na escola), Jackson nao atendia aos 
criterios para TDAH, mas atendia aqueles para transtorno especffi- 
co da aprendizagem, com prejufzo na leitura e na expressao escrita. 

As recomendaqoes inclufam prosseguimento na educaqao especial, 
assim como participaqao em um acampamento de verao especiali- 
zado em crianqas com transtorno da leitura e tambem o monitora- 
mento da autoestima e das caracterfsticas depressivas. 

Apos 1 ano de acompanhamento, Jackson e seus pais rela- 
taram que houve melhoras marcantes na leitura, no desempenho 
escolar em geral, no humor e na autoestima. O menino e sua famflia 
sentiam que a instruqao especializada no acampamento de verao 
fora bastante util. O pro grama forneceu instruqao individualizada 
focada e explicita durante 1 hora por dia, perfazendo um total de 70 
horas. Jackson relatou que havia aprendido a ler “como um piano de 
jogo” e desafiou o medico para forqa-lo a ler “palavras realmente 
diffceis e longas”. Mostrou as estrategias que havia aprendido para 
ler a palavra “ unconditionally ” e explicou tambem o seu significa- 
do. Para estimular sua fluencia e compreensao, ele recebeu a mis- 
sao de ler livros, paralelamente com versoes gravadas em audio, 
usar organizadores graficos para facilitar a compreensao da leitura 
e continuar participando do programa de leitura do acampamento de 
verao. (Adaptaqao de Rosemary Tannock, Ph.D.) 

Patologia e exames laboratoriais 

Nao ha sinais ffsicos ou mediqdes laboratoriais especfficas que aju- 
dem a diagnosticar deficiencias de leitura. Entretanto, os testes psi- 
coeducacionais sao muito importantes para determinar esse tipo de 
deficiencia. De maneira geral, a bateria diagnostica inclui um teste 
ortografico-padrao, composiqao escrita, processamento e uso da lin- 
guagem oral, copia de desenhos e avaliaqao do uso adequado do lapis. 
Os subtestes de leitura da Woodcock-Johnson Psycho-Educational 
Battery-Revised e o Peabody Individual Achievement Test-Revised 
sao ferramentas uteis para identificar a presenqa de deficiencia de lei¬ 
tura. As baterias projetivas de rastreamento incluem desenhos de fi- 
guras humanas, testes de historias fundamentadas em quadros e com- 
plementaqao de frases. Esse tipo de avaliaqao deve incluir tambem a 
observaqao sistematica de variaveis comportamentais. 

Curso e prognostics 

As crianqas com incapacidade para leitura podem adquirir algum co- 
nhecimento de linguagem impressa durante os dois primeiros anos 
na escola fundamental, sem assistencia especial. Na realidade, ao fi¬ 
nal da l~ serie, muitas crianqas com problemas de leitura aprendem a 
ler algumas palavras, porem, na 3~, e extremamente dificil acompa- 
nhar os colegas de classe sem intervenqao educacional especial. Em 
casos mais leves, quando a intervenqao corretiva for institufda mais 
cedo, e possfvel que ela nao seja necessaria depois da l~ ou 2~ series. 
Nos casos graves, dependendo do padrao e da forqa das deficiencias, 
a intervenqao corretiva pode ter prosseguimento no ensino medio. 

Diagnostics diferencial 

As deficiencias de leitura com frequencia sao acompanhadas de trans- 
tornos comorbidos, como transtorno da linguagem, incapacidade na 
expressao escrita e TDAH. Os dados indicam que crianqas com in¬ 
capacidade consistente de leitura tern dificuldades com as habilida- 
des lingufsticas, enquanto as que tern apenas TDAH nao apresentam 
esse tipo de dificuldade. No entanto, as crianqas com incapacidade 


de leitura sem TDAH podem ter alguns deficits sobrepostos na inibi- 
qao cognitiva; por exemplo, executam impulsivamente as tarefas de 
desempenho contmuo. As deficiencias na linguagem expressiva e na 
discriminaqao da fala, em combinaqao com o transtorno da leitura, 
podem levar a um diagnostico comorbido de transtorno da linguagem. 
Os problemas de leitura devem ser diferenciados das smdromes de in¬ 
capacidade intelectual nas quais a leitura, junto com a maioria das ou- 
tras habilidades, esta abaixo das expectativas para a idade cronologica 
da crianqa. Os testes de capacidade intelectual ajudam a fazer a dis- 
tinqao entre deficits globais e dificuldades mais especfficas de leitura. 

Habilidades fracas de leitura resultantes de educaqao esco¬ 
lar inadequada podem ser detectadas comparando as realizaqoes de 
uma determinada crianqa as de seus colegas de classe no desempe¬ 
nho da leitura por meio de testes padronizados. Os problemas audi- 
tivos e visuais devem ser exclufdos com os testes de rastreamento. 

Tratamento 

As estrategias corretivas para crianqas com problemas de leitura tern 
como foco a instruqao direta que encaminha a atenqao do jovem para 
as conexoes entre sons da fala e ortografia. Os programas corretivos 
eficazes iniciam a partir do momento em que a crianqa aprende a 
associar letras e sons de uma forma precisa. Essa abordagem funda- 
menta-se na teoria de que as deficiencias basicas em problemas de 
leitura estao relacionadas com dificuldade para reconhecer e lembrar 
as associaqoes entre letras e sons. Apos o domfnio dessas associa- 
qoes, a intervenqao corretiva pode ser direcionada para componentes 
mais importantes da leitura, como sflabas e palavras. O foco exato de 
qualquer programa de leitura somente pode ser determinado apos a 
avaliaqao precisa das deficiencias e fraquezas especfficas da crianqa. 
As estrategias positivas de exercfcios de copia incluem a formaqao de 
grupos de leitura pequenos e bem estruturados que ofereqam atenqao 
individual e facilitem a crianqa pedir ajuda. 

Nos Estados Unidos, as crianqas e os adolescentes com di¬ 
ficuldades de leitura sao candidatos aos programas educacionais 
individuais (PEIs) fornecidos pelo sistema de escolas publicas. En¬ 
tretanto, no caso de alunos do ensino medio com perturbaqoes persis- 
tentes de leitura e dificuldades com decodificaqao e identificaqao de 
trabalhos, os serviqos dos PEIs podem nao ser suficientes para corri- 
gir os problemas. Um estudo envolvendo estudantes com transtornos 
de leitura de 54 escolas norte-americanas indicou que, ao nfvel do 
ensino medio, as metas especfficas nao sao atingidas adequadamente 
apenas por meio da correqao escolar. E provavel que os alunos do 
ensino medio com dificuldades persistentes de leitura sejam mais be- 
neficiados com a correqao individualizada da leitura. 

As abordagens de programas de instruqao de leitura como o Or¬ 
ton Gillingham and Direct Instructional System for Teaching and Re¬ 
mediation (DISTAR) iniciam com foco em letras e sons individuais, 
avanqam para o domfnio de unidades foneticas simples e, em seguida, 
misturam as unidades em palavras e frases. Portanto, as crianqas po¬ 
dem aprender a ler se forem ensinadas a lidar com grafemas. Outros 
programas de correqao de leitura, como o Merrill e o Science Research 
Associates, Inc. (SRA) Basic Reading Program, iniciam, em primeiro 
lugar, com a introduqao de palavras completas e, em seguida, ensinam 
as crianqas como dividi-las e reconhecer individualmente os sons das 
sflabas e das letras. Outra abordagem ensina as crianqas com transtor¬ 
nos da leitura a reconhecer palavras inteiras por meio do uso de dis- 
positivos visuais e contorna o processo sonoro. Um desses programas 
denomina-se Bridge Reading Program. O metodo de Fernald utiliza 
uma abordagem multissensorial que combina ensinar palavras inteiras 
com uma tecnica de rastreamento, de modo que a crianqa receba uma 
estimulaqao cinestesica enquanto estiver aprendendo a le-las. 
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TRANSTORNO ESPECIFICO DA 
APRENDIZAGEM COM PREJUIZO NA 

matemAtica 

Criangas com dificuldades em matematica tem tambem dificuldade 
para aprender e lembrar os numeros, nao conseguem lembrar fatos 
numeros basicos e sao lentas e imprecisas nos calculos. Quatro gru- 
pos de habilidades com mau desempenho foram identificados no 
transtorno da matematica: habilidades linguisticas (relacionadas a 
compreensao de termos matematicos e a conversao de problemas 
escritos em simbolos matematicos), habilidades perceptivas (ca- 
pacidade para reconhecer e entender simbolos e agrupamentos de 
ordens de numeros), habilidades matematicas (conhecimentos basi¬ 
cos de adigao, subtragao, multiplicagao, divisao e acompanhamento 
do sequenciamento das operagoes basicas) e habilidades de atengao 
(copiar figuras com exatidao e observar os simbolos operacionais 
de forma correta). Ao longo dos anos, varios termos foram utiliza- 
dos, incluindo discalculia, transtorno aritmetico congenito, acalcu¬ 
lia, smdrome de Gertsmann e transtorno aritmetico evolutivo, para 
denotar as dificuldades presentes no transtorno da matematica. As 
deficiencias basicas na discalculia referem-se ao processamento dos 
numeros, e as capacidades linguisticas satisfatorias sao habilidades 
necessarias para contagens, calculos e compreensao exata dos prin- 
cipios matematicos. 

Entretanto, as deficiencias em matematica ocorrem iso- 
ladamente ou em conjunto com prejuizos na linguagem e leitura. 
De acordo com os termos do DSM-5, o diagnostico do transtorno 
especifico da aprendizagem com prejuizo na matematica consiste 
em deficiencias na contagem e nos calculos aritmeticos, dificuldade 
para lembrar os fatos matematicos e contagem numerica com auxi- 
lio dos dedos. As deficiencias adicionais incluem dificuldades com 
o raciocmio e com os conceitos matematicos, criando dificuldades 
na aplicagao de procedimentos para solucionar problemas quantita- 
tivos. Essas deficiencias resultam em habilidades substancialmente 
abaixo das expectativas para a idade cronologica da crianga e inter¬ 
fere de forma significativa no sucesso academico, de acordo com a 
documentagao de testes padronizados de desempenho academico. 

Epidemiologia 

Estima-se que a incapacidade matematica, considerada isoladamen- 
te, ocorra em torno de 1% das criangas em idade escolar, ou seja, 
uma em cada cinco criangas com transtorno especifico da aprendi¬ 
zagem. Alguns estudos epidemiologicos indicaram que ate 6% das 
criangas em idade escolar tem alguma dificuldade em matematica, 
sendo as estimativas de prevalencia de 3,5 a 6,5% referentes as for¬ 
mas comprometedoras de discalculia. Embora, de maneira geral, 
o transtorno especifico da aprendizagem seja 2 a 3 vezes mais fre- 
quente em homens, as deficiencias em matematica sao relativamen- 
te mais frequentes em mulheres, se comparadas com as de leitura. 
Muitos estudos de transtornos da aprendizagem em criangas agru- 
param as incapacidades em leitura, escrita e matematica, dificul- 
tando ainda mais a avaliagao da prevalencia exata da incapacidade 
matematica. 

Comorbidade 

De maneira geral, as deficiencias em matematica sao comorbidas 
com deficiencias de leitura e de expressao escrita. As criangas com 
dificuldades em matematica correm um risco mais elevado da in- 
cidencia de problemas de linguagem expressiva e do transtorno da 
coordenagao evolutiva. 


Etiologia 

O prejuizo na matematica, assim como em outras areas do transtorno 
especifico da aprendizagem, tem uma contribuigao genetica significa¬ 
tiva. Ha relatos de taxas elevadas de comorbidade com deficiencias de 
leitura, as quais variam de 17 a 60%. Uma das teorias propos a exis- 
tencia de uma deficiencia neurologica no hemisferio cerebral direito, 
em especial nas areas do lobo occipital. Essas regioes sao responsaveis 
pelo processamento de estunulos visuais e espaciais que, por sua vez, 
sao responsaveis pelas habilidades matematicas. Entretanto, essa teoria 
recebeu pouco suporte de estudos neuropsiquiatricos subsequentes. 

Acredita-se que as causas das deficiencias em matematica 
sejam multifatoriais e incluam fatores geneticos, maturacionais, 
cognitivos, emocionais, educacionais e socioeconomicos. Prematu- 
ridade e peso excessivamente baixo ao nascer tambem sao fatores 
de risco para o transtorno especifico da aprendizagem, incluindo 
matematica. Em comparagao a capacidade de leitura, parece que a 
capacidade em matematica depende mais da quantidade e da quali- 
dade da instrugao. 

Diagnostico 

O diagnostico de transtorno especifico da aprendizagem com pre¬ 
juizo matematica e feito nas situagoes em que a habilidade de uma 
crianga no raciocmio ou no calculo matematico permanega signi- 
ficativamente abaixo da expectativa para a idade por um perfodo 
de pelo menos 6 meses, mesmo nos casos em que tiverem sido ad- 
ministradas intervengoes corretivas. Muitas habilidades diferentes 
contribuem para a proficiencia em matematica. Estas incluem ha¬ 
bilidades linguisticas, conceituais e computacionais. As linguisticas 
envolvem a capacidade para entender os termos matematicos, enten¬ 
der os problemas com as palavras e traduzi-los para o processo ma¬ 
tematico apropriado. As conceituais referem-se ao reconhecimento 
dos simbolos matematicos e a capacidade de usar os sinais mate¬ 
maticos de maneira correta. As computacionais dizem respeito a 
capacidade para alinhar os numeros de forma correta e acompanhar 
as “regras” das operagoes matematicas. A Tabela 31.7-1 apresenta 
os criterios diagnostics do DSM-5 para o transtorno especifico da 
aprendizagem com prejuizo na matematica. 

Caracteristicas clinicas 

As caracteristicas mais comuns da deficiencia em matematica incluem 
dificuldade para aprender a denominagao dos numeros; para lembrar 
os sinais de adigao e de subtragao; aprender as tabelas de multiplica¬ 
gao; traduzir problemas com palavras em computagoes; e fazer cal¬ 
culos na velocidade esperada. A maior parte das criangas com essa 
deficiencia pode ser identificada na 2~ e na 3 a series da escola primaria. 
Criangas fracas em matematica em geral tem problemas com concei¬ 
tos, como, por exemplo, contar e somar, mesmo que os numeros te- 
nham apenas um digito, em comparagao a seus colegas de classe da 
mesma idade. Nos primeiros 2 ou 3 anos da escola primaria, jovens 
com fraquezas em matematica poderao se sair bem na materia com 
base na memoria. Porem, essas criangas sao sobrepujadas pelas difi¬ 
culdades a partir do momento que os problemas passam a exigir discri- 
minagao e manipulagao de relagoes espaciais e numericas. 

Alguns pesquisadores classificaram as deficiencias em ma¬ 
tematica nas seguintes categorias: dificuldade para aprender a con¬ 
tar razoavelmente; dificuldade para dominar os sistemas cardinal e 
ordinal; dificuldade para fazer operagoes aritmeticas; e dificulda¬ 
de para visualizar conjuntos de objetos como grupos. As criangas 
com dificuldades em matematica encontram serios problemas para 
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associar sfmbolos auditivos e visuais; entender a conservagao de 
quantidade; lembrar as sequencias dos passos aritmeticos; e esco- 
lher princfpios para as atividades de solugao de problemas. Embora, 
presumivelmente, as criangas com esses tipos de problemas tenham 
boas habilidades auditivas e verbais, muitas vezes as deficiencias em 
matematica podem ocorrer em concomitancia com problemas de lei- 
tura, escrita e linguagem. Nesses casos, as outras deficiencias podem 
agravar os deficits de habilidades fracas em matematica. 

Na realidade, as deficiencias em matematica geralmente co- 
existem com outros transtornos que afetam atividades como leitu- 
ra, escrita expressiva e linguagem. E bastante comum a presenga 
de problemas com ortografia, deficits de memoria ou atengao e 
problemas emocionais ou comportamentais. As criangas do ensino 
fundamental podem apresentar problemas especfficos de aprendi- 
zagem para ler e escrever, devendo ser avaliadas para verificar a 
presenga de deficiencias em matematica. A relagao exata entre essas 
deficiencias e deficiencias lingufsticas e dislexia nao e muito clara. 
Embora as criangas com transtorno da linguagem nao tenham neces- 
sariamente deficiencias em matematica, com frequencia ha uma co- 
existencia entre essas condigoes, sendo ambas associadas a proble¬ 
mas relacionados aos processos de decodificagao e de codificagao. 


Lena, uma garotinha de 8 anos, foi encaminhada para avaliagao de 
problemas de atengao e de desempenho academico, os quais foram 
observados pela primeira vez no jardim de infancia e agora esta- 
vam causando dificuldades em casa e na escola. Ela estava em uma 
classe regular da 3~ serie em uma escola publica local que estivera 
frequentando desde o jardim de infancia. 

A historia de Lena inclufa um leve retardo na aquisigao da 
fala (p. ex., as primeiras palavras foram pronunciadas em torno dos 
18 meses e frases curtas em torno dos 3 anos), embora, entretanto, 
nao apresentasse qualquer problema evolutivo digno de nota ate o 
jardim de infancia, quando a professora comegou a se preocupar 
com fatos como falta de atengao, dificuldades para seguir instru- 
goes e para dominar os conceitos numericos basicos (p. ex., con- 
tagem imprecisa de conjuntos de objetos). Uma avaliagao da fala, 
linguagem e audigao que havia sido conclufda no final do jardim 
de infancia revelou que tinha problemas leves de linguagem que 
nao justificavam alguma intervengao. Os relatorios escolares da l~ 
e 2~ series mostravam que havia uma preocupagao em relagao a de- 
satengao, habilidades fracas de leitura e dificuldade para dominar 
fatos aritmeticos simples, e que tambem “cometia erros por falta 
de atengao ao copiar numeros do quadro negro e nas operagoes 
de adigao e subtragao”. Esses problemas continuaram na 2~ serie, 
apesar de algumas acomodagoes (p. ex., colocando Lena mais perto 
da professora) e modificagoes (p. ex., fornecendo folhas impressas 
contendo problemas aritmeticos, de modo que ela nao precisasse 
copia-los). Os pais de Lena relataram uma historia de 3 anos de 
perda de objetos, inquietagao a mesa na hora de comer, dificuldade 
de concentragao em jogos e para fazer as ligoes de casa; alem disso, 
esquecia de trazer os boletins para casa e de leva-los para a escola. 
A avaliagao psicologica incluiu a Wechsler Intelligence Scale for 
Children-III, a Clinical Evaluation of Language Fundamentals-IV, 
o Comprehensive Test of Phonological Processing e a Woodcock- 
-Jonhson Psycho-Educational Battery-III. Os resultados indicaram 
que Lena tinha uma inteligencia media, com desempenho relativa- 
mente mais fraco nos testes de organizagao perceptiva, fraca cons¬ 
cience fonologica (som da fala), deficiencias leves na linguagem 
receptiva e expressiva e habilidades de leitura e aritmetica bem 
abaixo do nfvel primario. A classificagao dos pais e da professora 
em um questionario-padrao de comportamento (Conner’s Rating 
Scales-Long Form) ficou acima do limiar clinico de TDAH. 


Lena recebeu o diagnostico de TDAH, predominantemen- 
te do tipo desatento, e transtorno especffico da aprendizagem com 
prejufzo na leitura com base na historia, no desempenho escolar e 
na avaliagao-padrao. A menina nao atendeu aos criterios do trans¬ 
torno da comunicagao, e a conclusao foi que seus problemas com 
matematica nao causaram tantos danos quanto o transtorno da lei¬ 
tura e o TDAH. As recomendagoes inclufam o seguinte: psicoedu- 
cagao da famflia esclarecendo detalhes sobre TDAH e o transtorno 
especffico da aprendizagem, intervengoes corretivas para a leitura 
e tratamento do transtorno de deficit de atengao/hiperatividade com 
agentes estimulantes de agao prolongada. 

Apos 1 ano de acompanhamento, Lena e seus pais reportaram 
que houve uma melhora visfvel na atengao, mas continuavam os pro¬ 
blemas de leitura, e as deficiencias em matematica eram mais signi- 
ficativas. A corregao das deficiencias em matematica foi inclufda no 
programa semanal. Dois anos mais tarde, quando Lena estava com 11 
anos, seus pais pediram para fazer uma “reavaliagao urgente” devido 
a um agravamento repentino de suas dificuldades em casa e na esco¬ 
la. A avaliagao clfnica revelou que houve uma resposta adequada do 
TDAH ao tratamento a base de estimulantes, deficiencias mais acen- 
tuadas na precisao da velocidade da leitura, em comparagao aos ou¬ 
tros alunos da mesma idade, e deficiencias significativas em matema¬ 
tica. Os pais relataram que ela tinha comegado a mentir sobre ter feito 
as ligoes de matematica ou se recusava a faze-las; havia sido suspensa 
das aulas de matematica duas vezes nos ultimos 3 meses em razao do 
comportamento opositor; e fracassara na disciplina na 6~ serie. Lena 
admitia nao gostar de matematica e que se preocupava muito com a 
materia: “sempre que o professor comega a fazer perguntas e olha em 
minha diregao, da um branco na minha mente e comego a tremer - a 
situagao fica tao ruim nas provas que tenho que sair da sala de aula 
para me recompor”. A partir desse ponto, foi observada a presenga de 
um componente adicional de ansiedade que estava contribuindo para 
seus problemas escolares. As recomendagoes foram ampliadas para 
incluir uma intervengao corretiva educacional especffica para mate¬ 
matica. No acompanhamento, Lena relatou que o professor de recur- 
sos educacionais lhe ensinou algumas estrategias uteis para abordar 
sua ansiedade em relagao as aulas de matematica, assim como manei- 
ras para classificar problemas com palavras e distinguir informagoes 
importantes de informagoes irrelevantes. Ela continuou a dar boas 
respostas aos estimulantes de agao prolongada para TDAH e agora 
tinha apenas pequenas dificuldades para se concentrar nas ligoes de 
casa. (Adaptagao de um relato de caso por Rosemary Tannock, Ph.D.) 


Patologia e exames laboratoriais 

Nao ha sinais ou sintomas ffsicos que indiquem a presenga do trans¬ 
torno da matematica, porem e imprescindfvel fazer testes educacio¬ 
nais e medigoes padronizadas da fungao intelectual antes de se che- 
gar a um diagnostico. O Keymath Diagnostic Arithmetic Test faz a 
medigao de varias areas da matematica, incluindo conhecimento do 
conteudo matematico, fungao e calculo. Esse teste e utilizado para 
avaliar a capacidade matematica de criangas da 1~ a 6~ series. 

Curso e prognostics 

Criangas com transtorno especffico da aprendizagem com prejufzo na 
matematica em geral sao identificadas em torno dos 8 anos (3 a serie). 
Em algumas criangas, o transtorno e visfvel aos 6 anos (1~ serie); em 
outras, pode nao ser aparente ate os 10 anos (5 a serie) ou mais tarde. 
Existem pouco dados atualmente disponfveis para prever padroes cla- 
ros do progresso evolutivo e academico de criangas classificadas com 
esse transtorno logo no infcio das series escolares. No entanto, aque- 
las que apresentam um transtorno moderado da matematica, mas nao 
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recebem qualquer intervengao, podem ter complicates, incluindo di- 
ficuldades academicas persistentes, sentimento de culpa, baixo auto- 
conceito, frustragao e depressao. Essas complicagoes levam a relutan- 
cia em ir a escola e desmoralizagao em relagao ao sucesso academico. 

Diagnostico diferencial 

Deficiencias em matematica podem ser diferenciadas das causas 
globais de problemas de funcionamento, como incapacidade inte- 
lectual. Na incapacidade intelectual, as dificuldades em aritmetica 
sao acompanhadas de problemas semelhantes na fungao intelectual 
geral. Educagao escolar inadequada pode afetar o desempenho de 
uma crianga nos testes padronizados de aritmetica. Transtorno da 
conduta ou TDAH podem ocorrer de forma comorbida com o trans¬ 
torno especifico da aprendizagem com prejuizo na matematica e, 
nesses casos, devem-se fazer ambos os diagnostics. 

Tratamento 

As melhores altemativas para corrigir as dificuldades em matemati¬ 
ca sao as intervengoes precoces que levam a melhora das habilidades 
em calculo basico. A presenga do transtorno especifico da aprendi¬ 
zagem com prejuizo na leitura em combinagao com as dificuldades 
em matematica podem impedir o progresso, embora as criangas se- 
jam bastante responsivas as intervengoes corretivas logo no imcio do 
curso primario. No imcio do jardim de infancia, criangas com indi- 
cagoes do transtorno da matematica precisam de ajuda para entender 
qual dos digitos em um par e o maior; para contar; para identificar os 
numeros; e para lembrar as sequencias numericas. O uso de fichas, 
cadernos de exercicios e jogos de computador podem ser uma das 
partes viaveis desse tratamento. Um estudo mostrou que as instru- 
goes em matematica sao mais uteis quando o foco for em atividades 
de solugao de problemas, incluindo problemas com palavras, em vez 
de apenas computagao. O Projeto MATH, um programa multiim- 
dia de treinamento de instrugao individual ou em grupo, tern obtido 
muito sucesso com algumas criangas portadoras do transtorno da 
matematica. Programas de computador podem ser muito uteis e pos- 
sivelmente aumentem o mvel de obediencia as regras por meio de 
esforgos corretivos. 

As deficiencias em habilidades sociais podem contribuir para 
a relutancia de uma crianga em pedir ajuda, de modo que qualquer 
jovem identificado com algum transtorno da matematica pode se 
beneficiar da aquisigao de habilidades positivas para solugao de pro¬ 
blemas no cenario social e em matematica. 

TRANSTORNO ESPECIFICO DA 
APRENDIZAGEM COM PREJUIZO NA 
EXPRESSAO ESCRITA 

A expressao escrita e a habilidade adquirida mais complexa para 
permitir a compreensao da linguagem e expressar pensamentos e 
ideias. Na maior parte das criangas, as habilidades para escrever tern 
alta correlagao com a leitura, embora, para alguns jovens, a com¬ 
preensao da leitura possa extrapolar sua capacidade para expressar 
pensamentos complexos. Em alguns casos, a expressao escrita e uma 
indicagao bastante sensivel da existencia de deficiencias mais sutis 
no uso da linguagem que, na maior parte das vezes, nao chegam a 
ser detectadas pelos testes padronizados de leitura e linguagem. 

As deficiencias na expressao escrita caracterizam-se por 
habilidades para escrever que estao significativamente abaixo do 
mvel esperado para a idade e a educagao de uma crianga. Essas 
deficiencias comprometem o desempenho academico e a capaci¬ 


dade para escrever na vida cotidiana. Os componentes do trans¬ 
torno da escrita incluem erros de ortografia, de gramatica e de 
pontuagao e ma caligrafia. Os erros de ortografia estao entre as 
dificuldades mais comuns em criangas com esse transtorno. Erros 
de ortografia sao, com frequencia, erros foneticos, isto e, pronun- 
cia erronea que se parece a pronuncia correta. Os exemplos mais 
comuns desses erros sao: “ fone” em vez de “phone” ou “ beleeve” 
em vez de “believe”. 

Historicamente, a disgrafia (i.e., habilidades de escrita fracas) 
era considerada uma forma de transtorno da leitura, contudo, nos 
dias atuais, esta claro o suficiente que os problemas na expressao es¬ 
crita podem ocorrer de forma isolada. Os termos que antes eram uti- 
lizados para descrever a deficiencia de escrita inclmam transtorno 
da ortografia e dislexia da ortografia. As incapacidades da escrita 
costumam estar associadas a outras formas do transtorno especifico 
da linguagem; entretanto, os problemas de capacidade de escrita po¬ 
dem ser identificados depois de outras formas porque em geral sua 
aquisigao ocorre mais tarde, em comparagao a linguagem verbal e 
a leitura. 

Ao contrario do DSM-5, que inclui o transtorno especifico 
da aprendizagem com prejuizo na expressao escrita, a International 
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 
(CID-10), em sua 10 a edigao, inclui um transtorno separado especi¬ 
fico para ortografia. 

Epidemiologia 

Os relatos indicam que a prevalencia do transtorno especifico da 
aprendizagem com prejuizo na expressao escrita ocorre na faixa 
de 5 a 15% das criangas em idade escolar. Ao longo do tempo, o 
transtorno especifico da aprendizagem diminui em muitos jovens, 
resultando em uma taxa persistente de 4% em adultos. A propor- 
gao de genero nas deficiencias de escrita e de 2 a 3 garotas por 1 
garoto. Com frequencia, a deficiencia na expressao escrita ocorre 
simultaneamente - porem nem sempre - com deficiencias de leitura. 

Comorbidade 

Criangas com deficiencia na capacidade de escrever possivelmente 
tenham maior probabilidade de incidencia do transtorno da lingua- 
gem e deficiencias na leitura e em matematica do que a populagao 
de jovens geral. O TDAH e mais frequente em criangas com inca¬ 
pacidade para escrever do que na populagao em geral. Os jovens 
com transtorno especifico da aprendizagem, incluindo a incapaci¬ 
dade para escrever, correm um risco muito maior de dificuldades 
nas habilidades sociais, e alguns desenvolvem baixa autoestima e 
sintomas depressivos. 

Etiologia 

Acredita-se que as causas da incapacidade para escrever sejam 
semelhantes aquelas do transtorno da leitura, ou seja, deficiencias 
subjacentes ao uso dos componentes da linguagem relacionados aos 
sons das letras. Os fatores geneticos sao extremamente importantes 
no desenvolvimento da incapacidade para escrever. Essa incapaci¬ 
dade com frequencia acompanha o transtorno da linguagem, fazen- 
do as criangas afetadas terem dificuldades para entender as regras 
gramaticais, encontrar palavras e expressar ideias com clareza. De 
acordo com uma das hipoteses, a deficiencia na expressao escrita 
pode ser resultado de efeitos combinados dos transtomos da lingua- 
gem e da leitura. A predisposigao hereditaria da deficiencia na es¬ 
crita e apoiada pela descoberta de que a maior parte dos jovens com 
problemas na expressao escrita tern parentes em primeiro grau com 
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dificuldades semelhantes. As criangas com capacidade de concen- 
tragao limitada e nfveis elevados de distragao possivelmente achem 
que escrever seja uma tarefa bastante ardua. 

Diagnostics 

Nos termos do DSM-5, o diagnostico de transtorno especffico da 
aprendizagem com prejuizo na expressao escrita baseia-se em fa- 
tores como a baixa capacidade de uma crianga para usar com pre- 
cisao a pontuagao e a gramatica nas frases, incapacidade para or- 
ganizar paragrafos ou para articular ideias com clareza ao escrever. 
O mau desempenho para compor textos escritos inclui tambem ma 
caligrafia, capacidade ortografica fraca e dificuldades para colocar 
as palavras sequencialmente em frases coerentes, em comparagao 
a outros individuos da mesma idade. Alem dos erros de ortografia, 
os jovens com deficiencia na expressao escrita cometem muitos er¬ 
ros gramaticais, como, por exemplo, usar mal os tempos verbais, 
omitir palavras nas frases e colocar as palavras na ordem incorreta. 
A pontuagao pode ser errada e as criangas talvez tenham dificul- 
dade para lembrar das palavras que iniciam com letras maiusculas. 
Os sintomas adicionais de deficiencias na expressao escrita incluem 
formagao de letras ilegfveis, letras invertidas e mistura de letras 
maiusculas e minusculas. Outras caracterfsticas dos transtornos da 
escrita incluem ma organizagao de historias escritas, com omissao 
de elementos importantes, como “onde”, “quando” e “quern” ou au- 
sencia de expressao clara da trama. 

Caracterfsticas clmicas 

Logo no infcio do ensino fundamental, os jovens com deficiencias 
na expressao escrita se defrontam com problemas relacionados a 
ortografia das palavras e em expressar suas ideias de acordo com 
as regras gramaticais compativeis com a idade. As frases faladas e 
escritas contem um grande numero de erros gramaticais e de ma 
organizagao de paragrafos. De maneira geral, as criangas afetadas 
cometem erros gramaticais simples, mesmo em frases curtas. Por 
exemplo, apesar dos lembretes constantes, essas criangas costumam 
nao conseguir escrever em maiusculas as primeiras letras das pri- 
meiras palavras das frases com um unico paragrafo. As caracterfsti¬ 
cas clmicas tipicas da expressao escrita incluem erros de ortografia, 
erros gramaticais, erros de pontuagao, ma organizagao de paragrafos 
e ma caligrafia. 

Nas series escolares mais avangadas, percebe-se que as frases 
escritas pelos jovens afetados se tornam mais primitivas, estranhas e 
imprecisas, em comparagao ao que se espera dos alunos de mesmo 
mvel escolar. Com frequencia, os jovens com essas deficiencias es- 
colhem de modo inadequado ou equivocado as palavras, os paragra¬ 
fos sao desorganizados e fora de sequencia e a exatidao ortografica 
fica cada vez mais dificil a medida que o vocabulario se amplia e se 
torna mais abstrato. As caracterfsticas associadas das deficiencias 
na expressao escrita incluem relutancia em ir para a escola, recusa 
em fazer as ligoes de casa e dificuldades academicas concorrentes 
em outras areas. 

Compreensivelmente, muitas criangas com deficiencias 
na expressao escrita se sentem frustradas e com raiva, abrigando 
sentimentos de vergonha e inepcia em relagao as mas realizagoes 
academicas. Em alguns casos, transtornos depressivos resultam 
de uma sensagao crescente de isolamento, alienagao e desespero. 
Jovens adultos com deficiencias na expressao escrita que nao re- 
cebem intervengao corretiva continuam tendo deficits nas habili- 
dades para escrever e uma sensagao persistente de incompetencia 
e inferioridade. 


Brett, um garoto de 11 anos, foi encaminhado para avaliagao de 
problemas escolares crescentes durante um perfodo de 2 anos, in- 
cluindo incapacidade para concluir os trabalhos de classe e as li¬ 
goes de casa; desatengao e comportamento opositor; e deterioragao 
nas notas e na pontuagao dos testes. No momento da avaliagao, 
ele havia sido matriculado na 5~ serie em uma escola publica que 
estivera frequentando desde a 1“ serie. 

A entrevista clinica com os pais revelou que Brett tinha um 
irmao gemeo (monozigotico) com historia de problemas lingufs- 
ticos para os quais havia recebido terapia da fala e da linguagem 
nos anos pre-escolares e corregao da leitura no curso primario. En- 
tretanto, de acordo com os relatos parentais e com as pontuagoes 
nos testes padronizados de linguagem oral que foram aplicados nos 
anos pre-escolares, Brett nao apresentou qualquer dificuldade no 
desenvolvimento da fala ou da linguagem. Os boletins escolares 
atuais e anteriores indicavam que ele se comportava bem nas dis- 
cussoes em classe e nao tinha dificuldades na leitura ou em mate- 
matica, embora o trabalho escrito estivesse bem abaixo de seu nfvel 
escolar. Nos dois ultimos anos, os professores preocupavam-se cada 
vez mais com sua recusa a concluir os trabalhos escritos; com sua 
incapacidade para fazer as ligoes de casa; com seus devaneios e in- 
quietagao na sala de aula; e com seu isolamento das atividades de 
classe. O menino admitia uma aversao cada vez maior pela escola, 
em especial pelas tarefas escritas. Nas palavras dele, “O problema e 
escrever, escrever o dia todo - mesmo em matematica e ciencias. Eu 
sei como resolver os problemas e fazer os experimentos, mas odeio 
ter de escrever tudo - simplesmente da um branco na minha mente”. 
Ele queixava-se que “Minha professora esta sempre me pressionan- 
do, dizendo que sou preguigoso, que nao fiz o suficiente e que mi¬ 
nha escrita e horrfvel. Ela diz que tenho uma ma atitude - entao por 
que eu iria querer ir a escola?” Brett e seus pais relataram que, no 
ano anterior, ele se sentia deprimido, cada vez mais frustrado com 
a instituigao e que se recusava a fazer as ligoes de casa. Todos con- 
cordaram que tinha alguns breves episodios de humor depressivo. 

Os testes feitos por um psicologo clinico revelaram pontua¬ 
goes variando de medias a acima da media nas escalas verbais e de 
desempenho na Wechsler Intelligence Scale for Children-III e pon¬ 
tuagoes medias nos subtestes de leitura e aritmetica no Wide Range 
Achievement Test-3 (WRAT-3). Entretanto, as pontuagoes do sub¬ 
teste de ortografia do WRAT-3 ficaram abaixo do nono percentil, 
ou seja, bem abaixo das expectativas para a idade e a capacidade. A 
analise dos erros de ortografia revelou que, embora a ortografia de 
Brett fosse precisa sob o ponto de vista fonologico (i.e., podia ser 
pronunciada de maneira plausfvel para soar como a palavra-alvo), 
era inaceitavel no sentido em que as sequencias de letras utiliza- 
das nao se assemelhavam a lingua inglesa, independentemente da 
pronuncia (p. ex., a palavra “ houses ” era escrita como “howssis”, 
“ phones ” como “ fones ” e “exact” como “ eqszakt ”). Alem disso, 
seu desempenho ficou bem abaixo da idade e do nivel escolar nos 
testes padronizados de expressao escrita (TOWL-3), assim como 
em uma breve avaliagao informal (5 minutos) de criagao de textos 
expositivos sobre um topico favorito (p. ex., um artigo jornalistico 
sobre um evento esportivo recente). Durante a atividade escrita de 
5 minutos, foi observado que Brett com frequencia olhava fixa- 
mente para a janela; mudava de posigao e mordia o lapis; levantava 
para apontar o lapis e suspirava quando o colocava em contato com 
o papel; e escrevia de forma lenta e penosa. Ao final dos 5 minutos, 
havia produzido tres frases curtas sem qualquer pontuagao ou letras 
maiusculas, que mal se conseguia ler, continha varias incorregoes 
ortograficas e erros gramaticais, e sem qualquer ligagao semanti- 
ca. No entanto, um pouco mais adiante no processo de avaliagao, 
descreveu o evento esportivo com detalhes e entusiasmo. Uma 
avaliagao da fala e da linguagem revelou pontuagoes medias para 
a linguagem oral (Clinical Evaluation of Language Fundamentals- 
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-IV), porem verificou que omitia sons ou sflabas em palavras mul- 
tissilabicas em um teste de repetiqao de palavras, sendo esse fato 
considerado sensfvel a deficiencias residuals leves de linguagem e 
deficiencias de linguagem escrita. 

A equipe clinica formulou um diagnostico de transtorno 
especffico da linguagem com prejufzo na expressao escrita, com 
base na incapacidade de Brett para compor textos escritos, na ma 
ortografia e nos erros de gramatica, sem problemas de leitura ou 
em matematica ou historia de deficiencias de linguagem. O jovem 
nao atendeu aos criterios diagnostics plenos para qualquer outro 
transtorno nos termos do DSM-5, incluindo de oposiqao desafian- 
te, TDAH ou do humor. As recomendaqoes foram as seguintes: 
psicoeducaqao, necessidade de adequaqao educacional (p. ex., 
tempo adicional para fazer testes e exercfcios escritos, intervenqao 
educacional especffica para facilitar a expressao escrita e ensinar 
a tomar notas e uso de um software especffico para dar suporte a 
composiqao escrita e a ortografia) e aconselhamento na hipotese de 
persistencia ou agravamento do humor depressivo. (Adaptaqao de 
um relato de caso por Rosemary Tannock, Ph.D.) 

Patologia e exames laboratoriais 

Os testes educacionais sao utilizados para estabelecer o diagnostico 
de transtorno da escrita mesmo que nao existam sinais ffsicos desse 
tipo de deficiencia. O diagnostico fundamenta-se em um desempe- 
nho de escrita acentuadamente abaixo da produqao para a idade da 
crianqa, confirmado pela aplicaqao individual de um teste padroni- 
zado de escrita expressiva. Os testes de linguagem hoje disponfveis 
incluem o Test of Written Language (TOWL), o DEWS e o Test of 
Early Written Language (TEWL). Recomenda-se fazer a avaliaqao 
de deficiencias visuais e auditivas. 

Sempre que forem observadas deficiencias na expressao 
escrita, a crianqa deve fazer um teste de inteligencia padronizado, 
como o WISC-R, para que seja possfvel determinar sua capacidade 
intelectual geral. 

Curso e prognostico 

De modo geral, e comum a coexistencia do transtorno especffico de 
aprendizagem com prejufzo na expressao escrita, leitura e matema¬ 
tica, sendo tambem comum a presenqa de um transtorno adicional 
da linguagem. Crianqas com todas as deficiencias ja mencionadas 
provavelmente sejam primeiro diagnosticadas com transtorno da lin¬ 
guagem e por ultimo com prejufzo na expressao escrita. Nos casos 
mais graves, a deficiencia na expressao escrita torna-se visfvel em 
torno dos 7 anos (2~ serie); nos menos graves, a probabilidade e que 
o transtorno nao surja antes dos 10 anos (5 a serie). Os jovens com 
deficiencias leves e moderadas na expressao escrita acabam se sain- 
do bem se receberem educaqao corretiva em tempo habil no infcio 
do ensino fundamental. As deficiencias mais graves na expressao 
escrita exigem tratamento corretivo extensivo, contfnuo, ate o final 
do ensino medio e mesmo no ensino superior. 

O prognostico depende do nfvel de gravidade do transtorno, 
da idade ou da serie escolar em que a intervenqao corretiva foi ini- 
ciada, do tempo de duraqao e da continuidade do tratamento e da 
presenqa ou ausencia de problemas emocionais ou comportamentais 
associados ou secundarios. 

Diagnostico diferencial 

E extremamente importante determinar se transtornos como TDAH 
ou estado depressivo grave estao interferindo no foco da crianqa e 


consequentemente impedindo a produqao de escrita adequada, na 
ausencia de deficiencias especfficas da escrita. Em caso positivo, 
o tratamento do outro transtorno pode melhorar o desempenho da 
crianqa na expressao escrita. Em geral, os transtornos comorbidos 
com a incapacidade de escrever sao os da linguagem, da matematica, 
da coordenaqao evolutiva, do comportamento disruptivo e TDAH. 

Tratamento 

O tratamento corretivo para incapacidade de escrever inclui pra- 
tica direta em ortografia e formaqao de frases e uma revisao das 
regras gramaticais. Aparentemente, a administraqao individual de 
terapia intensiva e contfnua de escrita criativa e expressiva produz 
resultados favoraveis. Os professores de algumas escolas especiais 
dedicam ate 2 horas por dia a essas instruqoes de escrita. A eficacia 
dessas intervenqoes depende substancialmente de um relacionamen- 
to ideal entre a crianqa e o especialista. O sucesso ou insucesso em 
manter a motivaqao dos pacientes afeta de forma significativa a efi¬ 
cacia no longo prazo. Os problemas emocionais ou comportamen¬ 
tais associados secundarios devem receber atenqao imediata, com 
tratamento psiquiatrico e aconselhamento parental apropriado. 
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A 31.8 Transtornos motores 


31.8a Transtorno do 
desenvolvimento da coordenagao 

O transtorno do desenvolvimento da coordenagao e aquele em que 
a coordenagao fina/motora da crianga e mais lenta, menos precisa e 
mais variavel do que em seus pares da mesma faixa etaria. Afetando 
cerca das 5 a 6% das criangas em idade escolar, 50% das criangas 
com esse transtorno tambem tern transtorno de deficit de atengao/ 
hiperatividade (TDAH) ou dislexia. Uma metanalise de pesquisas 
recentes sobre o transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
concluiu que tres areas gerais de deficit contribuem para o transtor¬ 
no: (1) controle preditivo pobre dos movimentos motores; (2) defi¬ 
cits em coordenagao e ritmo; e (3) deficits em fungoes executivas, 
incluindo memoria de trabalho, inibigao e atengao. 

Criangas com transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
motora tern dificuldades para realizar adequadamente as atividades 
motoras da vida cotidiana, tais como pular, saltar, correr ou pegar uma 
bola. Tambem podem se angustiar para utilizar utensflios de forma cor- 
reta, amarrar seus cadargos ou escrever. Uma crianga com transtorno 
do desenvolvimento da coordenagao pode apresentar retardos na reali- 
zagao de marcos motores, como sentar, engatinhar e caminhar, devido 
a falta de jeito, e mesmo assim se destacar em habilidades verbais. 

O transtorno do desenvolvimento da coordenagao, portanto, 
pode ser caracterizado por falta de jeito em habilidades motoras 
grosseiras e/ou finas, resultando em baixo desempenho esportivo e 
ate em realizagoes academicas devido a falta de habilidades de es- 
crita. Uma crianga afetada pode se bater contra objetos com maior 
frequencia do que seus irmaos ou derrubar coisas. Na decada de 
1930, o termo smdrome da crianga desajeitada comegou a ser usado 
na literatura para denotar uma doenga de comportamentos motores 
estranhos que nao podia ser correlacionada com qualquer transtorno 
ou dano neurologico especfficos. Esse termo continua sendo utiliza- 
do para identificar comportamento motor grosseiro ou fino impreciso 
ou atrasado em criangas resultando em inabilidades motoras sutis, 
mas frequentemente significando rejeigao social. O prejufzo motor 
fino e grosseiro no transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
pode ser explicado com base em uma condigao clfnica, tal como pa- 
ralisia cerebral, distrofia muscular ou um disturbio neuromuscular. 
Nos dias atuais, certas indicagoes sao de que problemas perinatais, 
como prematuridade, baixo peso ao nascer e hipoxia, podem contri- 
buir para o surgimento de transtornos do desenvolvimento da coor¬ 
denagao. Criangas com essa condigao correm risco mais elevado de 
sofrer transtornos da linguagem e da aprendizagem. E verificada uma 


forte associagao entre problemas de fala e linguagem e problemas de 
coordenagao, assim como uma relagao de dificuldades de coorde¬ 
nagao com hiperatividade, impulsividade e dificuldades de atengao. 

Criangas com transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
podem parecer mais j ovens devido a sua incapacidade de dominar 
atividades motoras atfpicas para sua faixa etaria. Por exemplo, crian¬ 
gas com esse transtorno no ensino fundamental podem nao conseguir 
andar de bicicleta, de skate, correr, pular ou saltar. No ensino medio, 
podem ter dificuldades em esportes coletivos, como futebol, basquete 
ou volei. Manifestagoes de habilidades motoras finas do transtorno 
do desenvolvimento da coordenagao costumam incluir falta de jeito 
com utensflios e dificuldade com botoes e zfperes na faixa etaria pre- 
-escolar. Em criangas mais velhas, usar tesouras e se arrumar (p. ex., 
pentear o cabelo ou colocar maquiagem) e diffcil. Criangas com trans¬ 
torno do desenvolvimento da coordenagao costumam ser ostracizadas 
por seus pares devido a sua falta de habilidades em muitos esportes 
e frequentemente tern dificuldades de longo prazo em relacionamen- 
tos com os pares. O transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
e categorizado no DSM-5 como um transtorno motor, junto com o 
transtorno do movimento estereotipado e os transtornos de tique. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia do transtorno do desenvolvimento da coordenagao foi 
estimada em cerca de 5 a 6% das criangas em idade escolar. A propor- 
gao de homens para mulheres em populagoes auferidas tende a apon- 
tar indices superiores do transtorno em homens, mas escolas indicam 
meninos com maior frequencia para exames e avaliagoes de educagao 
especial. Relatos na literatura sobre a proporgao de homens para mu¬ 
lheres variaram desde 3 para 1 ate 7 para 1; contudo, as estimativas 
mais atuais sao de aproximadamente 2 homens para cada mulher. 

COMORBIDADE 

O transtorno do desenvolvimento da coordenagao e fortemente as- 
sociado a TDAH, transtorno especffico da aprendizagem, em parti¬ 
cular da leitura, assim como transtorno da linguagem. Criangas com 
dificuldades de coordenagao tern indices de transtorno da linguagem 
acima do esperado, e estudos de criangas com transtorno da lingua¬ 
gem relatam taxas muito elevadas de “estabanamento”. O transtorno 
do desenvolvimento da coordenagao tambem esta relacionado - mas 
com menos intensidade - ao transtorno especffico da aprendizagem, 
apresentando prejufzo na matematica e na expressao escrita. Um es- 
tudo de criangas com transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
relatou que, apesar da coordenagao motora ser essencial para a preci- 
sao de tarefas que exijam velocidade, coordenagao motora fraca nao 
esta diretamente correlacionada ao grau de desatengao. Portanto, na 
presenga de TDAH e transtorno do desenvolvimento da coordenagao 
em comorbidade, criangas com o tipo mais grave de TDAH nao apre- 
sentam necessariamente o pior transtorno do desenvolvimento da 
coordenagao. Estudos funcionais de neuroimagem, farmacologicos 
e neuroanatomicos indicam que a coordenagao motora depende da 
integragao do estfmulo sensorial e de uma agao-resposta, em vez de 
depender apenas do funcionamento sensorio-motor e do pensamento 
de alto nfvel. Investigagoes acerca do transtorno do desenvolvimento 
da coordenagao e do TDAH comorbidos tentam identificar se essa 
comorbidade se deve a sobreposigao de fatores geneticos. 

Problemas de relacionamento com os pares sao comuns em 
criangas com transtornos do desenvolvimento da coordenagao, em 
razao da rejeigao que frequentemente ocorre junto com seu fraco 
desempenho em esportes e em jogos que exigem boas habilidades 
motoras. Adolescentes com problemas de coordenagao costumam 
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exibir baixa autoestima e dificuldades academicas. Estudos recen- 
tes enfatizam a importancia de se prestar atengao a vitimizagao de 
criangas e de adolescentes com transtorno do desenvolvimento da 
coordenagao por seus pares, bem como ao dano potencial resultante 
a autoestima. Criangas e adolescentes com esse transtorno que so- 
frem bullying apresentam indices maiores de baixa autoestima que 
muitas vezes merecem atengao clmica. 

ETIOLOGIA 

Acredita-se que as causas do transtorno do desenvolvimento da 
coordenagao sejam multifatoriais, e provavelmente incluam tanto fa- 
tores geneticos quanto de desenvolvimento. Fatores de risco que po- 
dem contribuir para esse transtorno incluem prematuridade, hipoxia, 
subnutrigao perinatal e baixo peso ao nascer. Tambem se especula 
que a exposigao perinatal a alcool, cocama e nicotina possam con¬ 
tribuir de igual forma para o baixo peso pos-natal e anormalidades 
cognitivas comportamentais. Foram relatadas taxas de transtorno do 
desenvolvimento da coordenagao de ate 50% em criangas prematu- 
ras. Pesquisadores propuseram que o cerebelo possa ser o substrato 
neurologico para casos comorbidos desse transtorno e TDAH. Foi 
sugerido ainda que anormalidades neuroquimicas e lesoes ao lobulo 
parietal contribuam para deficits de coordenagao. Estudos de con- 
trole postural (i.e., a habilidade de recuperar o equilibrio apos entrar 
em movimento) indicam que criangas com transtorno do desenvol¬ 
vimento da coordenagao que tern equilibrio adequado quando estao 
paradas ainda nao conseguem corrigir adequadamente quando estao 
em movimento, resultando em equilibrio prejudicado, em compa- 
ragao a outras criangas. Um estudo concluiu que, em criangas com 
transtorno do desenvolvimento da coordenagao, sinais neurais do 
cerebro para musculos especfficos envolvidos no equilibrio nao sao 
nem bem enviados nem bem recebidos. Esses achados tambem im- 
plicaram o cerebelo como um local anatomico em potencial para a 
disfungao desse transtorno. Dois mecanismos foram propostos para 
as deficiencias do transtorno. O primeiro, chamado de hipotese da 
automatizagao do deficit, sugere que, semelhante ao que acontece na 
dislexia, criangas com transtorno do desenvolvimento da coordena¬ 
gao tern dificuldades de desenvolver habilidades motoras automati- 
cas. O segundo, chamado de hipotese do modelo interno de deficit, 
sugere que criangas com esse transtorno sao incapazes de realizar os 
modelos cognitivos tfpicos internos que predizem as consequencias 
sensoriais dos comandos motores. Em ambos os cenarios, se acredi- 
ta que o cerebelo exerga um papel importante na coordenagao moto- 
ra e no transtorno do desenvolvimento da coordenagao. 

DIAGNOSTICO 

O transtorno do desenvolvimento da coordenagao depende do baixo 
desempenho em atividades que exijam coordenagao para a idade e 
do nivel intelectual da crianga. O diagnostico baseia-se na historia 
do atraso da crianga em alcangar marcos motores, assim como em 
observagoes diretas de deficits atuais na coordenagao. Um exame 
informal do transtorno do desenvolvimento da coordenagao envolve 
pedir a crianga para realizar tarefas que exijam coordenagao mo- 
tora grosseira (p. ex., saltar, pular e ficar num pe so); coordenagao 
motora fina (p. ex., mexer os dedos das maos separados e amarrar 
os cadargos); e coordenagao mao-olho (p. ex., pegar uma bola e co- 
piar cartas). Julgamentos quanto ao baixo desempenho devem se 
basear no que se espera para a idade. Uma crianga moderadamente 
estabanada, mas cujo funcionamento nao seja prejudicado, nao se 
qualifica para um diagnostico de transtorno do desenvolvimento da 
coordenagao. 


O diagnostico pode estar associado a pontuagoes abaixo da 
media em subtestes de desempenho de testes padronizados de in- 
teligencia e a pontuagoes normais ou acima da media em subtestes 
verbais. Testes especializados de coordenagao motora podem ser 
uteis, como o Teste Visual Motor Gestalt de Bender, a Bateria de 
Testes de Habilidades de Movimento de Frostig e o Teste de Desen¬ 
volvimento Motor de Bruininks-Oseretsky. A idade cronologica da 
crianga deve ser levada em consideragao, e o transtorno nao pode ser 
causado por uma condigao neurologica ou neuromuscular. Exames, 
contudo, podem revelar ocasionalmente ligeiras anormalidades de 
reflexos e outros sinais neurologicos leves. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Em alguns casos, os sinais clmicos sugerindo a existencia de trans¬ 
torno do desenvolvimento da coordenagao sao evidentes desde a in- 
fancia, quando a crianga comega a experimentar tarefas que exigem 
coordenagao motora. A caracterfstica clmica essencial e uma coor¬ 
denagao motora significativamente prejudicada. As dificuldades na 
coordenagao podem variar com a idade e o estagio de desenvolvi¬ 
mento da crianga (Tab. 31.8a-l). 

Apos o nascimento e no imcio da infancia, o transtorno pode 
se manifestar por meio de atrasos nos marcos de desenvolvimento, 
tais como se virar, engatinhar, sentar, ficar em pe, caminhar, abo- 

TABELA 31.8a-1 

Manifestagoes do transtorno do desenvolvimento 
da coordenagao 

Manifestagoes motoras grosseiras 
Idade pre-escolar 

Atrasos em alcangar marcos motores, tais como sentar, enga¬ 
tinhar e caminhar 

Problemas de equilibrio: cair, machucar-se com frequencia e 
dificuldades para comegar a caminhar 

Andadura anormal 

Derrubar objetos, bater-se contra coisas e destrutitividade 
Idade de ensino fundamental 

Dificuldades para andar de bicicleta, pular, saltar, correr e dar 
cambalhotas 

Andadura estranha ou anormal 
Mais velhas 

Ruim em esportes, em arremessar, pegar, chutar e rebater 
uma bola 

Manifestagoes motoras finas 
Idade pre-escolar 

Dificuldade para aprender a se vestir (dar lagos, prender, fe- 
char o ziper e abotoar) 

Dificuldade para aprender habilidades de alimentagao (usar 
facas, garfos ou colheres) 

Idade de ensino fundamental 

Dificuldade para montar quebra-cabegas, usar tesouras, mon¬ 
tar blocos, desenhar ou fazer tragados 
Mais velhas 

Dificuldade para se arrumar (colocar maquiagem, secar o 
cabelo e fazer as unhas) 

Escrita confusa ou ilegivel 

Dificuldade para usar ferramentas manuais, costurar e tocar 
piano 
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toar camisas e fechar o zfper de calgas. Entre os 2 e os 4 anos, o 
atabalhoamento aparece em quase todas as atividades que exijam 
coordenagao motora. As criangas afetadas nao conseguem segurar 
objetos e os derrubam com facilidade, seu passo e instavel, elas cos- 
tumam tropegar nos proprios pes e podem se bater em outras pessoas 
enquanto tentam passar por elas. Criangas mais velhas podem exibir 
coordenagao motora prejudicada em jogos de tabuleiro, como mon¬ 
tar quebra-cabegas ou empilhar blocos, e em todo tipo de jogo com 
bola. Apesar de nao haver caracterfsticas especfficas patognomicas 
ao transtorno do desenvolvimento da coordenagao, marcos do de- 
senvolvimento costumam ser atingidos com atraso. Muitas crian¬ 
gas com o transtorno tambem apresentam dificuldades de discurso 
e de linguagem. Criangas mais velhas podem apresentar problemas 
secundarios, incluindo dificuldades academicas, assim como rela- 
cionamentos ruins com os pares, pautados pela rejeigao social. Re- 
latou-se amplamente que criangas com problemas de coordenagao 
motora tern maior tendencia a apresentar problemas de compreensao 
de pistas sociais sutis e costumam ser rejeitados pelos pares. Um 
estudo recente indicou que criangas com dificuldades motoras apre- 
sentavam desempenho inferior em escalas que medem o reconheci- 
mento de expressoes faciais estaticas e mutaveis de emogao. Esse 
achado provavelmente se correlacione as observagoes clinicas de 
que criangas com coordenagao motora prejudicada tern dificuldades 
com comportamento social e relacionamento com os pares. 

Billy foi trazido para avaliagao de ideias suicidas aos 8 anos, apos 
reclamar para os pais que estava sofrendo bullying pelos colegas 
por ser “ruim” em esportes e que ninguem gostava dele. Ele tinha 
apenas um amigo, que tambem ria dele as vezes porque sempre dei- 
xava a bola cair e ficava “engragado” quando corria. Sentia-se tao 
chateado com a rejeigao ao tentar fazer esportes que se recusava a 
ir as aulas de educagao ffsica. Em vez disso, ia voluntariamente ao 
escritorio do diretor da escola e ficava la ate que o perfodo termi- 
nasse. Billy ja estava irritado por ser diagnosticado com TDAH e ter 
de tomar medicamentos, alem de ter dificuldades de leitura. Andava 
tao consternado que, certo dia, disse ao diretor que queria se matar. 
Uma historia de desenvolvimento revelou que ele havia se atrasado 
para comegar a sentar, o que, por fim, aconteceu aos 10 meses, e que 
nao conseguia caminhar sem cair ate os 30 meses. Seus pais tinham 
consciencia de que ele era muito estabanado, mas acreditavam que 
superaria isso. Mesmo aos 8 anos, os cuidadores relatavam que, du¬ 
rante as refeigoes, o menino frequentemente derrubava o copo e que 
tinha muitas dificuldades para usar o garfo. Um pouco da comida 
costumava cair do garfo ou da colher antes de chegar a sua boca, e 
Billy tinha muitas dificuldades para usar garfo e faca. 

Uma avaliagao compreensiva de suas habilidades motoras 
grosseiras e finas demonstrou o seguinte: Billy conseguia pular, 
mas nao era capaz de saltitar sem fazer uma breve pausa entre cada 
passo. Conseguia ficar em pe, mas nao conseguia ficar na ponta dos 
pes. Apesar de conseguir apanhar uma bola, so conseguia pegar as 
que lhe fossem langadas na altura do peito, sendo incapaz de inter- 
ceptar uma bola que quicasse no chao a cinco metros. Sua agilidade 
e coordenagao foram mensuradas com o Teste de Desenvolvimento 
Motor de Bruininks-Oseretsky, o que revelou nfveis de funciona- 
mento compatfveis com os de uma crianga media de 6 anos. 

Billy foi indicado a um neurologista para uma avaliagao 
compreensiva, porque parecia estar geralmente fraco, e seus mus- 
culos pareciam frouxos. A avaliagao neurologica foi negativa para 
transtornos neurologicos, e foi descoberto que sua forga muscular 
era normal, apesar de sua aparencia. Com base no exame neurolo- 
gico negativo e no achado do Teste de Desenvolvimento Motor de 
Bruininks-Oseretsky, o menino foi diagnosticado com transtorno 


do desenvolvimento da coordenagao. Os sintomas inclufam hipoto- 
nia leve e estabanamento motor fino. 

Apos o diagnostico desse transtorno, alem de seu TDAH ja 
diagnosticado e das dificuldades de leitura, seu piano de tratamento 
incluiu sessoes com um terapeuta ocupacional que usava exercfcios 
motores perceptuais para aprimorar suas habilidades finas, visando 
principalmente a escrita e ao uso de utensflios. Foi feito um pedido 
por escrito a escola para a criagao de um piano educacional indi- 
vidualizado (PEI) com o objetivo de obter um piano educacional 
ffsico adaptativo. Alem disso, foram recomendados um tutor de lei¬ 
tura e um assento proximo a frente da sala de aula para maximizar 
sua atengao. Ele foi matriculado em um programa de tratamento 
usando treinamento por imagens para reduzir seu estabanamento e 
melhorar sua coordenagao. 

Billy sentiu-se aliviado por receber ajuda, em especial para 
leitura e esportes, e abandonou seus pensamentos suicidas. Ao longo 
de um perfodo de 3 meses, apresentou melhoras perceptfveis na lei¬ 
tura. Seu humor melhorou muito, sobretudo porque passou a receber 
elogios dos professores e dos pais. Os colegas nao pegavam mais em 
seu pe como costumavam fazer. Conforme se sentia melhor consi- 
go mesmo, ele comegou a praticar esportes de modo informal com 
os colegas, embora nao competitivamente. Recebeu um programa 
adaptativo de educagao ffsica na escola e nao precisava competir 
em equipes. Em vez disso, praticava langar e apanhar bolas e jogar 
basquete com um professor. 

Billy continuou exibindo algum grau de estabanamento, es- 
pecialmente em suas habilidades motoras finas ao longo dos anos 
seguintes, mas era cooperativo; com intervengoes da terapia ocupa¬ 
cional, seu humor melhorou e ele demonstrou progresso contfnuo. 
(Cortesia de Caroly Pataki, M.D., e Sarah Spence, M.D.) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial inclui condigoes clmicas que produzem di¬ 
ficuldades de coordenagao (p. ex., paralisia cerebral e distrofia mus¬ 
cular). No transtorno do espectro autista e na deficiencia intelectual, a 
coordenagao nao costuma se destacar como um deficit significativo, 
comparada com outras habilidades. Criangas com disturbios neuro- 
mosculares podem exibir maior prejufzo muscular global do que esta¬ 
banamento e marcos motores atrasados. Exames e acompanhamentos 
neurologicos costumam revelar mais deficits extensivos em condi¬ 
goes neurologicas do que no transtorno do desenvolvimento da coor¬ 
denagao. Criangas hiperativas e impulsivas demais podem ser fisica- 
mente descuidadas devido a seus nfveis elevados de atividade motora. 
Comportamento motor fino e grosseiro desajeitado e TDAH, assim 
como a dificuldades de leitura, estao em grande parte associados. 

CURSO E PROGNOSTICS 

Historicamente, acreditava-se que o desenvolvimento da coorde¬ 
nagao melhorasse de forma espontanea com o tempo; no entanto, 
estudos longitudinais demonstraram que problemas de coordenagao 
podem persistir na adolescencia e na vida adulta. Quando estabana¬ 
mento leve a moderado persiste, algumas criangas podem compen- 
sar desenvolvendo interesses em outras habilidades. Alguns estudos 
sugerem um desfecho mais favoravel para criangas com capacidade 
intelectual media ou acima da media que criam estrategias para de- 
senvolver amizades que nao dependam de atividades ffsicas. O esta¬ 
banamento costuma persistir na adolescencia e na vida adulta. Um 
estudo que seguiu um grupo de criangas com problemas de desen¬ 
volvimento da coordenagao por uma decada relatou que criangas 
estabanadas permaneciam menos habeis, exibiam pior equilfbrio e 
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continuavam fisicamente desajeitadas. Tambem tinham maior pro- 
babilidade de exibir tanto problemas academicos quanto baixa au- 
toestima. Ainda, essas criangas tambem demonstraram correr maior 
risco de obesidade, de ter dificuldades para correr e de desenvolver 
doengas cardiovasculares futuras. 

TRATAMENTO 

Intervengoes para criangas com transtorno do desenvolvimento da 
coordenagao utilizam multiplas modalidades, incluindo materiais 
visuais, auditivos e tacteis visando ao treinamento motor perceptual 
para tarefas motoras especfficas. Duas categorias amplas de interven¬ 
goes sao as seguintes: (1) abordagens orientadas ao deficit, incluindo 
terapia de integragao sensorial, tratamento orientado sensorio-motor 
e tratamento orientado ao processo; e (2) intervengoes especfficas a 
tarefas, incluindo treinamento de tarefas neuromotoras e orientagao 
cognitiva para o desempenho ocupacional diario (CO-OP). Mais re- 
centemente, treinamento de imagens motoras foi incorporado ao tra¬ 
tamento. Essas abordagens envolvem exercicios de imagens visuais 
usando CD- ROM; elas tern uma ampla variedade de focos, incluindo 
periodo previsto para tarefas motoras, relaxamento e preparo men¬ 
tal, modelagem visual de habilidades motoras fundamentals e ensaio 
mental de varias tarefas. Esse tipo de intervengao esta embasada na 
nogao de que a representagao interna melhorada de um movimento 
pode aprimorar o comportamento motor real da crianga. 

O tratamento do transtorno do desenvolvimento da coorde¬ 
nagao em geral inclui versoes de programas de integragao sensorial 
e educagao ffsica modificada. Programas de integragao sensorial, 
normalmente administrados por terapeutas ocupacionais, consistem 
em atividades fisicas que aumentam a percepgao da fungao motora 
e sensorial. Por exemplo, uma crianga que se bate em objetos com 
frequencia pode ficar encarregada de tentar se equilibrar em uma 
scooter , sob supervisao, para aprimorar a consciencia corporal e o 
equilibrio. Criangas que apresentam dificuldades para escrever le- 
tras costumam ter de realizar tarefas para aumentar a consciencia 
dos movimentos manuals. Terapias ocupacionais escolares para 
problemas de coordenagao motora na escrita incluem a utilizagao 
de mecanismos que fornegam resistencia ou vibragao, durante exer¬ 
cicios de escrita, para melhorar o controle do lapis, e praticar escrita 
vertical em um quadro, com giz, para aumentar a forga bragal e a es- 
tabilidade durante a escrita. Esses programas tern demonstrado me¬ 
lhorar a legibilidade da escrita do aluno, mas nao necessariamente 
a velocidade, porque os estudantes aprendem a escrever com maior 
precisao e formagao deliberada de letras. Hoje, muitas escolas tam¬ 
bem permitem (e podem ate encorajar) para criangas com dificulda¬ 
des de coordenagao que afetem a escrita o uso de computadores, a 
fim de auxilia-las na escrita de relatorios e redagoes longas. 

Programas de educagao fisica adaptativa sao desenhados para 
ajudar criangas a aproveitar exercicios e atividades fisicas sem as 
pressoes dos esportes de equipe. Esses programas geralmente incor- 
poram certas agoes esportivas, tais como chutar bolas de futebol ou 
arremessar bolas de basquete. Criangas com transtorno da coorde¬ 
nagao tambem podem se beneficiar de grupos de habilidades sociais 
e outras intervengoes pro-sociais. A tecnica Montessori pode pro¬ 
mover o desenvolvimento de habilidades motoras, em especial com 
criangas pre-escolares, porque esse programa educacional enfatiza 
o desenvolvimento de habilidades motoras. Pequenos estudos suge- 
riram que exercicios em coordenagao rftmica, praticar movimentos 
motores e aprender a usar teclados de processadores de texto pode 
ser benefico. Aconselhamento parental pode ajudar a reduzir a an- 
siedade dos pais e a culpa com as dificuldades dos filhos, aumentar 
sua consciencia e facilitar sua confianga para lidar com a prole. 


Uma pesquisa sobre criangas com transtorno do desenvolvi¬ 
mento da coordenagao exibiu resultados positivos usando um jogo 
de computador desenhado para aprimorar suas habilidades de pegar 
bolas. Elas foram capazes de melhorar sua pontuagao no jogo pra- 
ticando virtualmente sem instrugoes especfficas sobre como utilizar 
as pistas visuais. Isso tern implicagoes no tratamento, porque certos 
tipos de tarefas de coordenagao motora podem ser influenciadas de 
maneira positiva pela pratica de tarefas motoras especfficas, mesmo 
sem instrugoes abertas. 
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31.8b Transtorno do movimento 
estereotipado 

Movimentos estereotipados incluem uma grande variedade de com- 
portamentos repetitivos que normalmente surgem no periodo de de¬ 
senvolvimento inicial, parecem nao apresentar fungao clara e algu- 
mas vezes causam interrupgoes na vida cotidiana. Esses movimentos 
via de regra sao rftmicos, tais como balangar as maos, mover o cor- 
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po, acenar, mexer no cabelo, mordiscar os labios, beliscar a pele 
ou se bater. Movimentos estereotipados costumam parecer tranqui- 
lizantes ou estimulantes; entretanto, em certos casos podem causar 
lesoes. Eles parecem ser involuntarios; no entanto, com frequencia 
podem ser suprimidos com um esforgo concentrado. O transtorno 
do movimento estereotipado ocorre cada vez mais em criangas com 
transtorno do espectro autista e deficiencia intelectual, mas tambem 
se manifesta em criangas em desenvolvimento. Movimentos este¬ 
reotipados, como mexer a cabega, bater no rosto, cutucar os olhos ou 
morder as maos, podem causar lesoes significativas. Roer as unhas, 
chupar o dedao e cutucar o nariz nao costumam ser considerados 
sintomas desse transtorno porque raramente causam algum prejuizo. 
Quando ha prejuizo, contudo, eles podem ser considerados. Os mo¬ 
vimentos estereotipados compartilham diversas caracterfsticas com 
os tiques, incluindo a natureza repetitiva, aparentemente involunta- 
ria e com caracterfsticas identicas dos movimentos toda vez que sao 
exibidos. Todavia, aspectos distintos dos movimentos estereotipa¬ 
dos, em comparagao aos tiques, incluem uma idade menor de ini- 
cio, falta de mudanga de localizagoes anatomicas, falta de “desejo” 
premonitorio e resposta reduzida a administrate medicamentosa. 

De acordo com o DSM-5, o transtorno do movimento este¬ 
reotipado e caracterizado por comportamento motor repetitivo, que 
parece ser direcionado e sem proposito e interfere com atividades 
sociais, academicas ou outras, podendo prejudicar o individuo. 

EPIDEMIOLOGIA 

Movimentos repetitivos sao comuns em bebes e criangas pequenas, 
com mais de 60% dos pais de criangas entre 2 e 4 anos relatando sur- 
gimento transitorio desses comportamentos. A idade mais frequente 
de imcio e o segundo ano de vida. Levantamentos epidemiologicos 
estimam que ate 7% das criangas com desenvolvimento aparente¬ 
mente normal exibem sintomas estereotipados. Uma prevalencia de 
15 a 20% em criangas com menos de 6 anos exibe comportamento 
estereotipado, com indices cada vez menores ao longo do tempo. 
A prevalencia de comportamentos autodestrutivos, contudo, foi es- 
timada em cerca de 2 a 3% entre criangas e adolescentes com defi¬ 
ciencia intelectual. Movimentos estereotipados parecem ocorrer em 
cerca de duas vezes mais meninos do que meninas. Determinar quais 
casos sao graves o suficiente para confirmar um diagnostico de trans¬ 
torno do movimento estereotipado pode ser dirfcil. Comportamentos 
estereotipados ocorrem em 10 a 20% das criangas com deficiencia 
intelectual, com indices mais elevados proporcionais ao nivel de gra- 
vidade. Comportamentos autodestrutivos ocorrem com frequencia 
em sindromes geneticas, como na sindrome de Lesch-Nyhan, e em 
criangas com deficiencias sensoriais, como cegueira ou surdez. 

ETIOLOGIA 

A etiologia do transtorno do movimento estereotipado inclui fatores 
ambientais, geneticos e neurobiologicos. Embora os elementos neu- 
robiologicos desse transtorno ainda tenham de ser provados, dada 
a sua similaridade com outros movimentos involuntarios, existe a 
teoria de que o transtorno tenha origem no ganglio basal. Dopamina 
e serotonina provavelmente estejam envolvidas em seu surgimento. 
Os agonistas de dopamina tendem a induzir ou aumentar comporta¬ 
mentos estereotipados, enquanto seus antagonistas as vezes os redu- 
zem. Um estudo verificou que 17% das criangas com desenvolvi¬ 
mento normal apresentando transtorno do movimento estereotipado 
tinham um parente em primeiro grau com o transtorno e que 25% 
tinham um parente em primeiro ou segundo grau com esse transtor¬ 
no. Comportamentos estereotipados transitorios em criangas muito 


pequenas podem ser considerados fenomenos normais de desenvol¬ 
vimento. Fatores geneticos provavelmente exergam um papel em 
alguns movimentos estereotipados, como a deficiencia recessiva de 
enzimas ligada ao X, levando a smdrome de Lesch-Nyhan, que apre- 
senta caracterfsticas previsiveis, incluindo deficiencia intelectual, 
hiperuricemia, espasmos e comportamentos autodestrutivos. Outros 
movimentos estereotipados mmimos que nao costumam causar pre- 
juizos (p. ex., roer as unhas) tambem parecem ocorrer em familias. 
Alguns desses comportamentos parecem surgir ou ficar exagerados 
em situagoes de negligencia ou privagao; comportamentos como ba- 
langar a cabega foram associados a privagao psicossocial. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

A presenga de multiplos sintomas repetitivos estereotipados tende 
a ocorrer com frequencia entre criangas com transtorno do espectro 
autista e deficiencia intelectual, particularmente quando a deficien¬ 
cia intelectual e grave. Pacientes com movimentos estereotipados 
multiplos costumam ter outros transtornos mentais significativos, 
incluindo transtorno do comportamento disruptivo, ou doengas neu- 
rologicas. Em casos extremos, mutilagao grave ou lesoes potencial- 
mente letais podem ser o resultado de trauma autoinfligido. 

Balancara cabega 

Balangar a cabega exemplifica um transtorno do movimento este¬ 
reotipado que pode resultar em prejuizo funcional. Em geral, esse 
comportamento comega na primeira infancia, entre 6 e 12 meses. 
Bebes batem a cabega com uma continuidade rftmica e monotona 
contra o bergo ou outra superrfeie dura. Eles parecem absortos na 
atividade, que pode persistir ate que fiquem exaustos e durmam. Ba¬ 
langar a cabega costuma ser passageiro, mas as vezes persiste ate a 
meia infancia. Batidas de cabega como resultado de pirraga diferem 
da variedade estereotipada e cessam apos a birra e seus ganhos se- 
cundarios terem sido controlados. 

Roer as unhas 

Roer as unhas comega desde o primeiro ano de vida e aumenta 
em incidencia ate os 12 anos. A maioria dos casos nao e grave o 
suficiente para cumprir os criterios diagnosticos do DSM-5 para 
transtorno do movimento estereotipado. Em casos raros, as criangas 
causam danos fisicos aos proprios dedos, normalmente por mordi- 
das associadas as cuticulas, o que leva a infeegoes secundarias dos 
dedos e do leito ungueal. Elas comegam a roer as unhas, ou o fazem 
com maior intensidade, quando estao ansiosas ou estressadas. Algu- 
mas das ocorrencias mais graves se dao em criangas com deficiencia 
intelectual profunda; contudo, muitas vezes nao ha qualquer pertur- 
bagao emocional evidente que de imcio a esse comportamento. 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nao ha exames de laboratorio especificos que ajudem no diagnosti¬ 
co do transtorno do movimento estereotipado. 

Tim, um garoto de 14 anos com transtorno do espectro autista 
(TEA) e deficiencia intelectual grave, foi avaliado quando se trans- 
feriu para uma nova escola privada para criangas com TEA. Em sua 
sala de aula, foi percebido como um garoto pequeno que parecia 
menor do que sua idade. Ficou com as maos nos bolsos girando no 
lugar. Quando lhe ofereceram um brinquedo, pegou-o e o manipu- 
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lou por um tempo. Quando foi instigado a se envolver em varias 
tarefas que exigiam retirar as maos dos bolsos, comegou a bater na 
cabega com as maos. Se suas maos fossem seguradas pelo profes¬ 
sor, batia a cabega com os joelhos. Ele era perito em se contorcer, 
entao conseguia se bater ou se chutar em praticamente qualquer 
posigao, mesmo quando estivesse andando. Logo, seu rosto e sua 
testa ficaram cobertos de machucados. 

Seu desenvolvimento ficou atrasado em todas as esferas, e 
ele nunca desenvolveu linguagem. Vivia em casa e frequentava um 
programa educacional especial. Seus comportamentos autodestru- 
tivos desenvolveram-se desde cedo, e, quando seus pais tentavam 
impedi-lo, ficava agressivo. Gradualmente, ele foi ficando mais di¬ 
ficil de lidar na escola publica e, aos 5 anos, foi colocado em uma 
escola especial. O comportamento autoabusivo e autocontido (i.e., 
guardar as maos nos bolsos) esteve presente quase o tempo todo 
durante sua estadia la; varios antipsicoticos de segunda geragao 
haviam sido testados nele, mas com mmimo progresso. Embora 
as anotagoes do psiquiatra mencionassem alguma melhoria em seu 
comportamento autodestrutivo, ele foi descrito como continuo e 
flutuante. O menino foi transferido para uma nova escola devido a 
falta de progresso e as dificuldades de manejo a medida que fica¬ 
va maior e mais forte. Seu funcionamento intelectual correspondia 
a um quociente de inteligencia (QI) de 34 a 40. Suas habilidades 
adaptativas eram pobres. Ele requeria assistencia total em autocui- 
dado, sem ser capaz de cuidar nem de suas mais simples necessida- 
des, e exigia supervisao constante para sua seguranga. 

Em alguns meses, Tim se adaptou a rotina de sua nova escola. 
Seu comportamento autodestrutivo flutuava. Era reduzido ou ausente 
quando se controlava guardando as maos nos bolsos ou dentro da 
camiseta, ou ate manipulando algum objeto. Se deixado sozinho, 
podia se contorcer, enquanto mantinha as maos dentro da camiseta. 
Visto que interferia em suas atividades cotidianas e em sua educa- 
gao, o comportamento autodestrutivo e autorrestritivo estereotipado 
se tornou o foco primario de um programa de modificagao de com¬ 
portamento. Por alguns meses, ele se saiu bem, sobretudo quando 
desenvolveu um bom relacionamento com um professor novo, que 
era firme, consistente e amavel. Com ele, Tim conseguiu participar 
com sucesso em algumas tarefas da escola. Quando o professor saia, 
ele regredia. Para impedir lesoes, a equipe comegou a bloquear seus 
golpes com um travesseiro. Eram-lhe oferecidas atividades das quais 
gostava e nas quais conseguia se envolver sem recorrer a autodestrui- 
gao. Apos varios meses, sua medicagao antipsicotica foi lentamente 
descontinuada, por um perfodo de 11 meses, sem qualquer deteriora- 
gao comportamental. (Adaptado de material de Bhavik Shah, M.D.) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial do transtomo do movimento estereotipado 
inclui transtomo obsessivo-compulsivo (TOC) e transtomos de tique, 
sendo ambos criterios de exclusao no DSM-5. Ainda que os movi- 
mentos estereotipados sejam frequentemente suprimidos de forma 
voluntaria, e nao sejam espasmodicos, e dificil diferenciar essas ca- 
racteristicas dos tiques em todos os casos. Um estudo comparando 
movimentos estereotipados a tiques relatou que os primeiros tendiam 
a uma duragao maior e exibiam qualidades mais rftmicas do que os 
ultimos. Os tiques parecem ser mais frequentes quando uma crian- 
ga esta em uma condigao “solitaria” do que quando esta brincando, 
enquanto os movimentos estereotipados ocorrem com a mesma fre¬ 
quencia nessas duas condigoes diferentes. Movimentos estereotipa¬ 
dos costumam parecer tranquilizantes, enquanto os tiques costumam 
estar associados a sofrimento. 

Diferenciar movimentos discineticos de movimentos estereoti¬ 
pados pode ser dificil. Uma vez que medicamentos antipsicoticos as 


vezes podem suprimir movimentos estereotipados, os clmicos devem 
notar quaisquer desses movimentos antes de iniciar o tratamento com 
um agente antipsicotico. O transtomo do movimento estereotipado 
pode ser diagnosticado concorrentemente com transtornos relaciona- 
dos a substancias (p. ex., transtomos por uso de anfetaminas), prejuizos 
sensoriais graves, disturbios do sistema nervoso central e degenerati- 
vos (p. ex., smdrome de Lesch-Nyhan), bem como esquizofrenia grave. 

CURSO E PROGNOSTICO 

A duragao e o curso do transtomo do movimento estereotipado pode 
variar, e os sintomas podem ir e vir. Ate 60 a 80% dos bebes normais 
exibem atividades rftmicas transitorias que parecem propositais e re- 
confortantes e tendem a desaparecer ate os 4 anos. Quando surgem 
com maior gravidade, mais tarde na infancia, esses movimentos cos¬ 
tumam variar de episodios breves que ocorrem sob estresse, ate um 
padrao corrente no contexto de uma doenga cronica, tal como TEA ou 
deficiencia intelectual. Mesmo em doengas cronicas, os comportamen¬ 
tos estereotipados podem ir e vir. Em muitos casos, eles sao proemi- 
nentes na primeira infancia e diminuem conforme a crianga envelhece. 

A gravidade da disfungao causada por movimentos estereoti¬ 
pados varia com a frequencia, a quantidade e o grau da autodestrui- 
gao associada. Criangas que exibem comportamentos estereotipados 
frequentes, graves e autodestrutivos apresentam os piores prognos- 
ticos. Episodios repetitivos de bater a cabega, morder-se e cutucar 
os olhos podem ser dirfceis de controlar sem restrigoes rfsicas. Roer 
as unhas costuma ser um comportamento benigno e com frequencia 
nao se enquadra nos criterios diagnostics para transtomo do movi¬ 
mento estereotipado. Em casos graves em que os leitos ungueais sao 
danificados repetidas vezes, infecgoes bacterianas e fungais podem 
ocorrer. Embora transtornos do movimento estereotipado cronicos 
possam prejudicar gravemente o funcionamento cotidiano, diversos 
tratamentos ajudam a controlar os sintomas. 

TRATAMENTO 

Quando ocorrem na ausencia de quaisquer outros sintomas ou trans¬ 
tornos, movimentos estereotipados podem nao necessitar de trata¬ 
mento psicologico. As modalidades de tratamento com os efeitos 
mais promissores incluem tecnicas comportamentais, como rever¬ 
sao de habitos e reforgo diferencial de outros comportamentos, bem 
como intervengoes farmacologicas. Um relatorio recente acerca da 
utilizagao tanto da reversao de habito (em que a crianga e treina- 
da para substituir o comportamento repetitivo indesejado por um 
comportamento mais aceitavel) quanto de reforgo para a redugao 
do comportamento indesejado, revelou que esses tratamentos foram 
eficazes entre 12 criangas com desenvolvimento rfpico entre 6 e 14 
anos. Um relato de caso detalhou um tratamento bem-sucedido de 
reversao de habito em uma crianga de 3 anos com movimentos es¬ 
tereotipados graves, o qual foi implementado praticamente todo em 
casa pelos pais. A alteragao estimada nos comportamentos estereoti¬ 
pados durante intervalos regulares registrados durante o tratamento 
diminuiu de sua presenga em 85% dos registros para presenga em 
menos de 2% dos registros em um perfodo de 4 semanas. 

Intervengoes farmacologicas foram usadas na pratica clmica 
para minimizar as lesoes autoinfligidas por criangas mediante seus 
movimentos estereotipados. Pequenos estudos abertos demonstra- 
ram beneffcios de antipsicoticos arfpicos, e relatorios de caso in- 
dicaram o uso de inibidores seletivos da recaptagao de serotonina 
(ISRSs) na administragao de estereotipias autodestrutivas. Os anta- 
gonistas do receptor de dopamina foram preferencialmente experi- 
mentados no tratamento de movimentos estereotipados e compor- 
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tamentos autodestrutivos. Os agentes ISRSs podem influenciar na 
redugao de estereotipias; contudo, isso ainda esta sendo investigado. 
Ensaios abertos sugerem que a clomipramina e a fluoxetina podem 
reduzir os comportamentos autodestrutivos e outros movimentos 
estereotipados em alguns pacientes. 
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31.8c Transtorno de Tourette 


Os tiques sao eventos neuropsiquiatricos caracterizados por breves 
movimentos motores ou vocalizagoes rapidas, em geral realizados em 
resposta a desejos premonitorios irresistiveis. Apesar de costumarem 
ser rapidos, os tiques podem incluir padroes complexos de movimentos 
e vocalizagoes mais longas. Evidencias convergentes de muitas linhas 
de pesquisa sugerem que a produgao de tiques envolva disfungao na re- 
giao dos nucleos da base, em particular da transmissao dopaminergica 
nos circuitos cortico-estriado-talamicos. Visto que os transtornos de ti- 
que sao bem mais comuns em criangas do que em adultos, as alteragoes 
postuladas no circuito de dopamina em muitas criangas afetadas pare- 
cem melhorar espontaneamente ao longo do tempo. Os tiques podem 
ser transitorios ou cronicos, com um curso de ida e volta. Costumam 
surgir aos 5 ou 6 anos e tendem a alcangar sua maior gravidade entre 
os 10 e 12 anos. Cerca de metade a dois tergos das criangas com trans- 
tomos de tique melhora muito ou entra em remissao na adolescencia 
ou no infcio da vida adulta. Esse transtorno pode ser diferenciado pelo 
tipo de tiques, sua frequencia e pelo padrao em que surgem ao longo 
do tempo. Os tiques motores costumam afetar os musculos do rosto 


e do pescogo, resultando em piscar os olhos, balangar a cabega, mo¬ 
ver a boca ou puxar a cabega. Os mais tipicos do tipo vocal incluem 
pigarrear, grunhir, roncar e tossir. Tiques sao contragoes musculares 
repetitivas que causam movimentos ou vocalizagoes involuntarios, em- 
bora algumas vezes possam ser voluntariamente suprimidos. Criangas 
e adolescentes podem exibir comportamentos de tique que ocorrem 
apos um estfmulo ou em resposta a um desejo premonitorio interno. 

O transtorno de tique mais estudado e mais grave e a sfndro- 
me de Gilles de la Tourette, tambem conhecida como transtorno de 
Tourette. Georges Gilles de la Tourette (1857-1904) descreveu pela 
primeira vez um paciente com uma smdrome, que ficou conheci¬ 
da como transtorno de Tourette, em 1885, enquanto estudava com 
Jean-Martin Charcot, na Franga. De la Tourette notou em diversos 
pacientes uma smdrome que inclufa multiplos tiques motores, co¬ 
prolalia e ecolalia. Em geral, os tiques sao constituidos de movimen¬ 
tos que costumam ser usados de modo voluntario. Metade a dois 
tergos das criangas com transtorno de Tourette exibem redugao ou 
completa remissao dos sintomas de tique durante a adolescencia. 
Muitos transtornos psiquiatricos comorbidos comuns e problemas 
de comportamento podem surgir junto com a smdrome. Por exem- 
plo, a relagao entre esse transtorno, transtorno de deficit de atengao/ 
hiperatividade (TDAH) e transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) 
nao foi claramente delineada. Levantamentos epidemiologicos in¬ 
dicam que mais de metade das criangas com transtorno de Tourette 
tambem se enquadram nos criterios para TDAH. Parece haver um 
relacionamento bidirecional entre transtorno de Tourette e TOC, 
com 20 a 40% dos pacientes com o primeiro enquadrando-se em 
todos os criterios para o segundo. Parentes em primeiro grau de pa¬ 
cientes com TOC tambem mostraram taxas mais elevadas de trans¬ 
tornos de tique, se comparados a populagao em geral. Houve alguns 
poucos relatorios sugerindo que os sintomas obsessivo-compulsivos 
que tern mais probabilidade de ocorrer no transtorno de Tourette sao 
caracteristicamente relacionados a ordenamento e simetria, conta- 
gem e toque repetido, enquanto os sintomas de TOC na ausencia de 
transtornos de tique costumam ser mais associados a medo de conta- 
minagao e medo de fazer mal. Tiques motores e vocais sao divididos 
em tipos simples e complexos. Tiques motores simples sao os com- 
postos de contragoes repetitivas rapidas de grupos musculares de 
funcionalidade semelhante - por exemplo, piscar os olhos, puxar o 
pescogo, dar de ombros e contrair o rosto. Tiques vocais simples co¬ 
muns incluem tossir, pigarrear, grunhir, fungar, roncar e latir. Tiques 
motores complexos parecem ser mais propositados e ritualfsticos do 
que simples tiques. Os mais comuns sao cuidados com a aparencia, 
cheirar objetos, pular, comportamentos de toque, ecopraxia (imita- 
gao de comportamento observado) e copropraxia (exibigao de gestos 
obscenos). Entre os tiques vocais complexos estao a repetigao de 
palavras ou frases fora de contexto, coprolalia (uso de palavras ou 
frases obscenas), palilalia (uma pessoa repetindo suas palavras) e 
ecolalia (repetigao da ultima palavra ouvida de outros). 

Embora criangas mais velhas e adolescentes com transtornos 
de tique possam conseguir suprimir seus tiques por minutos ou ho- 
ras, criangas pequenas frequentemente nao tern consciencia de seus 
tiques ou sentem que o desejo de realiza-los e irresistfvel. Os tiques 
podem ser atenuados por sono, relaxamento ou absorgao em uma 
atividade. Eles costumam desaparecer durante o sono. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia estimada de transtorno de Tourette varia de 3 a 8 por 
1 mil criangas em idade escolar. Indivfduos do sexo masculino sao 
duas a quatro vezes mais afetados do que os do sexo feminino. As 
caracterfsticas singulares do transtorno de Tourette, em que os tiques 
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vem e vao e podem mudar de caracterfstica, frequencia e gravidade 
por perfodos relativamente curtos de tempo, tornou a determinaqao 
de sua prevalencia algo desafiador. Alem do mais, a remissao dos 
tiques depende muito da idade; eles tendem a surgir e aumentar dos 
5 aos 10 anos e, em muitos casos, diminuir em frequencia e gravi¬ 
dade apos os 10 ou 12 anos. Aos 13 anos, contudo, usando criterios 
estringentes, o mdice de prevalencia para transtorno de Tourette cai 
para 0,3%. A prevalencia vitalicia desse transtorno e estimada em 
aproximadamente 1%. 

ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

Estudos de gemeos, estudos de adogao e estudos de analise de se- 
gregagao apoiam a base genetica, apesar de ser complexa, para o 
transtorno de Tourette. Estudos de gemeos indicam que concordancia 
para o transtorno em gemeos monozigoticos e bem maior do que em 
gemeos dizigoticos. O transtorno de Tourette e o transtorno de ti- 
que motor ou vocal cronico tern grande probabilidade de ocorrer nas 
mesmas familias; isso da suporte a visao de que os transtornos fazem 
parte de um espectro geneticamente determinado. Os filhos de maes 
com transtorno de Tourette parecem correr maior risco de apresenta- 
-lo. Evidencias em algumas familias indicam que esse transtorno e 
transmitido de maneira autossomica dominante. Estudos da historia 
familiar sugerem que possa ser transmitido de modo bilinear; ou seja, 
parece ser herdado por um padrao autossomico em algumas farm- 
lias, intermediario entre dominante e recessivo. Um estudo de 174 
probandos sem parentesco, com transtorno de Tourette, identificou 
uma chance de ocorrencia maior de uma sequencia variante rara em 
SLITRK1, que pode ser um gene candidato no cromossomo 13q31. 

Ate metade de todos os pacientes com transtorno de Touret¬ 
te tern TDAH, e ate 40% das pessoas com a smdrome tambem tern 
TOC. Essas comorbidades frequentes com transtorno de Tourette po¬ 
dem levar a um excesso de sintomas sobrepostos. Estudos de familias 
forneceram evidencias persuasivas da associagao entre transtornos de 
tique e TOC. Parentes em primeiro grau de pessoas com transtorno de 
Tourette tern maior risco de desenvolver o mesmo transtorno, trans¬ 
torno de tique motor ou vocal cronico e TOC. A compreensao atual 
das bases geneticas do transtorno de Tourette implica multiplos genes 
de vulnerabilidade que podem servir para mediar o tipo e a gravidade 
dos tiques. Genes candidatos relacionados a transtorno de Tourette in- 
cluem genes receptores de dopamina, genes transportadores de dopa- 
mina, diversos genes noradrenergicos e genes serotonergicos. 

Estudos de neuroimagem 

Um estudo de ressonancia magnetica funcional (IRMf) da ativida- 
de do cerebro dois segundos antes e depois de um tique verificou 
que areas de associagao paralimbica e sensorial estavam envoividas. 
Alem disso, evidencias indicam que a supressao voluntarias de tiques 
envolve a ativagao do putame e do globo palido, junto com a ativagao 
parcial de regioes do cortex pre-frontal e do nucleo caudado. Eviden¬ 
cias persuasivas, porem indiretas, do envolvimento do sistema do- 
paminergico em transtornos de tique incluem as observagoes de que 
agentes farmacologicos que antagonizam dopamina (haloperidol, 
pimozide e flufenazina) suprimem tiques, e os agentes que aumen- 
tam a atividade dopaminergica central (metilfenidato, anfetaminas e 
cocama) tendem a exacerba-los. A relagao de tiques com os sistemas 
neurotransmissores e complexa, sendo ainda mal compreendida; por 
exemplo, em alguns casos, medicamentos antipsicoticos, como halo¬ 
peridol, nao sao eficazes na redugao dessas manifestagoes, e o efeito 


relatados dos estimulantes sobre transtornos dessas manifestagoes, 
costumam ser variados. Em alguns casos, o transtorno de Tourette 
surgiu durante tratamento com medicamentos antipsicoticos. 

A maioria das analises diretas da neuroqmmica do transtor¬ 
no de Tourette foi possivel com a utilizagao de espectroscopia por 
ressonancia magnetica (MRS). Estudos de neuroimagem com uti¬ 
lizagao de fluxo sangumeo cerebral em tomografia por emissao de 
positrons (PET) e tomografia por emissao de foton unico (SPECT) 
revelam que alteragoes da atividade podem ocorrer em diversas 
regioes do cerebro em pacientes com esse transtorno, comparados 
a pacientes-controle, incluindo os cortices frontal e orbital, o corpo 
estriado e o putame. Um exame da neuroqmmica celular de pacien¬ 
tes com transtorno de Tourette, utilizando MRS do cortex frontal, 
do nucleo caudado, do putame e do talamo, demonstrou que esses 
pacientes apresentavam quantidade reduzida de colina e A-acetil-D- 
-aspartato no putame esquerdo, bem como mveis reduzidos bilate- 
ralmente no putame. No cortex frontal, descobriu-se que pacientes 
com transtorno de Tourette apresentam concentragoes mais baixas 
de A-acetil-D-aspartato bilateralmente, nfveis mais baixos de crea- 
tina no lado direito e mioinositol reduzido no lado esquerdo. Esses 
resultados apontam que deficits na densidade de celulas neuronais 
e nao neuronais estao presentes em individuos com o transtorno. 
Anormalidades no sistema nao adrenergico foram implicadas em 
alguns casos pela redugao de tiques com clonidina. Esse agonista 
adrenergico reduz a liberagao de norepinefrina no sistema nervoso 
central e, assim, pode reduzir a atividade no sistema dopaminergi- 
co. Sabe-se que anormalidades no ganglio basal resultam em varios 
transtornos do movimento, como doenga de Huntington, alem de 
estarem implicados como locais provaveis de disturbios no trans¬ 
torno de Tourette. 

Fatores imunologicos e pos-infec^ao 

Um processo autoimune e, especificamente, um secundario a infecgao 
estreptococica de grupo Ap-hemolitico, foram teorizados como um 
mecanismo em potencial para o desenvolvimento de tiques e sintomas 
obsessivo-compulsivos em alguns casos. Os dados foram confidantes 
e controversos, e esse mecanismo nao parece ser uma etiologia prova- 
vel do transtorno de Tourette na maioria dos casos. Um estudo de caso 
encontrou poucas evidencias do desenvolvimento ou da exacerbagao 
de tiques, ou obsessoes ou compulsoes, em criangas com infecgao es¬ 
treptococica de grupo Ap-hemolitico bem documentada e tratada. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

Um diagnostico de transtorno de Tourette depende de uma historia 
de multiplos tiques motores que geralmente surgem em um periodo 
de meses ou anos, alem do surgimento de pelo menos um tique vo¬ 
cal em algum momento. De acordo com o DSM-5, os tiques podem 
aumentar e diminuir com frequencia, mas devem ter persistido por 
mais de um ano desde o surgimento do primeiro tique para que se 
enquadrem no diagnostico. A idade media de imcio dos tiques e en¬ 
tre 4 e 6 anos, embora, em alguns casos, possam ter imcio aos 2 
anos. A idade-pico para a gravidade dos tiques e entre 10 e 12 anos. 
Para enquadrar-se nos criterios diagnosticos do transtorno de Tou¬ 
rette, o imcio deve ocorrer antes dos 18 anos. 

No transtorno de Tourette, os primeiros tiques costumam ser 
no rosto e no pescogo. Ao longo do tempo, eles tendem a progredir 
para baixo. Os tiques mais descritos sao aqueles que afetam o rosto e 
a cabega, os bragos e as maos, o corpo e as extremidades baixas e os 
sistemas respiratorio e alimentar. Nessas areas, os tiques assumem 
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TABELA 31.8C-1 

Ferramentas de avaliagao clmica em transtornos 
de tique 


Dormnio 

Tipo 

Confiabilidade 
e validade 

Sensibilidade 
a mudanga 

Tiques 

Tic Symptom 

Pais /self 

Bom 

Sim 

Self-Report 

Yale Global Tic 

Clmico 

Excelente 

Sim 

Severity Scale 

TDAH 

Swanson, Nolan e 

Pais/ 

Excelente 

Sim 

Pelham-IV 

Abbreviated Con- 

profes¬ 

sores 

Pais/ 

Excelente 

Sim 

ners' Question- profes- 

naire sores 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

Yale-Brown Obses- Clmico 

Excelente 

Sim 

sive Compulsive 
Scale e Children's 
Yale-Brown Ob¬ 
sessive Compulsi¬ 
ve Scale 

National Institute 

Clmico 

Excelente 

Sim 

of Mental Health 
Global 

Geral 

Child Behavior 

Pais/ 

Excelente 

Nao 

Checklist 

profes¬ 

sores 




a forma de caretas; franzir a testa; erguer as sobrancelhas; piscar 
os olhos; dar piscadelas; enrugar o nariz; tremer a boca; mostrar os 
dentes; morder os labios e outras partes; mostrar a lmgua; contrair 
a mandfbula inferior; acenar, puxar ou balangar a cabega; torcer o 
pescogo; olhar para os lados; rolar a cabega; puxar as maos; puxar 
os bragos; contrair os dedos; contorcer os dedos; cerrar os punhos; 
dar de ombros; balangar o pe, o joelho ou o dedao; caminhar de 
modo peculiar; contorcer o corpo; pular; solugar; suspirar; bocejar; 
expirar; soprar pelo nariz; assoviar; arrotar; fazer sons de sucgao 
ou de tapas; e limpar a garganta. Diversos instrumentos de avalia¬ 
gao atualmente dispomveis sao uteis na obtengao de diagnostics 
de transtornos de tique, incluindo as compreensivas ferramentas de 
autoavaliagao, tais como a Tic Symptom Self Report e a Yale Glo¬ 
bal Tic Severity Scale, administradas por um clmico (Tab. 31.8c-l). 

Visto que o transtorno de Tourette costuma ser comorbido com 
comportamentos de atengao, obsessivos ou opositores, esses sintomas 
costumam surgir antes dos tiques. Em alguns estudos, mais de 25% 
das criangas com esse transtorno receberam estimulantes para um 
diagnostico de TDAH antes de serem diagnosticadas com transtorno 
de Tourette. O sintoma inicial mais frequente e um tique de piscar 
os olhos, seguido por um tique de cabega ou de contragao do ros- 
to. A maioria dos sintomas motores e vocais complexos surge varios 
anos apos os sintomas iniciais. Coprolalia, um sintoma muito inco- 
mum que envolve gritar ou dizer palavras socialmente inaceitaveis 
ou obscenas, ocorre em menos de 10% dos pacientes, sendo raro na 
ausencia de perturbagao psiquiatrica comorbida. A coprolalia men¬ 
tal - em que um paciente experimenta um pensamento socialmente 


inaceitavel ou envolvendo uma palavra obscena, de maneira intrusiva 
ou repentina - e observada com mais frequencia do que a coprolalia. 
Em casos graves, autodestruigao fisica foi verificada devido a com¬ 
portamentos de tique. 

Jake, 10 anos, veio ate a Clmica de Transtorno de Tourette para uma 
avaliagao de tiques motores na cabega e no pescogo, tosse ocasional 
e grunhidos e um sintoma novo de pigarreio varias vezes ao dia. Ele 
tinha uma historia passada de TDAH que inclufa hiperatividade sig- 
nificativa e comportamento impulsivo e opositor. Era um estudante 
da 5“ serie em uma classe regular da escola publica local. Antes da 
consulta, avaliagao dos pais e professores, incluindo Child Behavior 
Checklist (CBCL), Swanson, Nolan e Pelham-IV, Conners’ Parent 
and Teacher Questionnaires, Tic Symptom Self-Report (TSSR), 
bem como levantamentos da historia medica, foram enviados a sua 
familia. Sua mae e sua professora o avaliaram muito acima da nor¬ 
ma para hiperatividade, desatengao e impulsividade. Ele estava sen¬ 
do reprovado em varias materias na escola, discutia frequentemente 
com adultos, algumas vezes era agressivo e tinha poucos amigos. 
Seus tiques foram avaliados como moderados. 

A mae de Jake lembra das dificuldades com seu compor¬ 
tamento hiperativo, opositor e desafiador desde a pre-escola. Aos 
5 anos, em razao de seu nfvel de atividade e comportamento ar¬ 
gumentative e agressivo, sua professora do jardim de infancia en- 
corajou a familia a consultar um psiquiatra. O pediatra do menino 
fez um diagnostico de TDAH e recomendou uma experiencia com 
Concerta (comprimidos de liberagao estendida de metilfenidato), 
a 36 mg/dia, que foi iniciada no comego da 1~ serie. Apos uma 
semana com o medicamento, o comportamento hiperativo e impul¬ 
sivo de Jake melhorou de forma extraordinaria; porem, ele conti- 
nuou argumentative e opositor. Todavia, quando tomava Concerta, 
conseguia ficar sentado no lugar e completar suas tarefas, assim 
como tinha mais capacidade para esperar sua vez de brincar no 
playground. Nos meses seguintes, ele esteve bem, mas, no iniefo 
da primavera, pareceu estar retornando a alguns de seus antigos 
habitos. Falava fora de hora na sala de aula, safa de seu lugar, o 
que atrapalhava a classe. Apos o aumento do Concerta para 54mg/ 
dia, na primavera do ano letivo da l~ serie, ele comegou a exibir 
tiques motores e fonicos que consistiam em puxar a cabega, mover 
o rosto, tossir e grunhir. O medicamento foi descontinuado para 
ver se isso fazia diferenga, sendo interrompido imediatamente. E, 
embora tenham diminufdo por um tempo, os tiques voltaram com 
forga total em 1 mes. Em retrospectiva, a mae de Jake lembrou que 
ele exibia piscar dos olhos e grunhidos antes do infeio do Concerta, 
mas ela ignorara esses eventos como algo sem importancia, visto 
que nao pareciam atrapalhar a vida cotidiana do menino. 

Durante certo perfodo em que nao tomou Concerta, quando 
estava iniciando a 6~ serie, Jake passou a atrapalhar a aula e co¬ 
megou a ser provocado por varios colegas por sua impulsividade, 
frequentes tiques motores, altos grunhidos e pigarros. Ele ficou de- 
sanimado e comegou a se recusar a ir a aula. A essa altura, decidiu- 
-se coloca-lo em uma aula de educagao especial. Contudo, diversos 
meses depois dessa mudanga, Jake passou a se sentir pior consigo 
mesmo, a detestar a escola e implorou para ser levado de volta a 
sala de aula regular. Neste momento, sua pediatra indicou-o para 
um psiquiatra especializado em criangas e adolescentes em uma 
Clmica de Transtorno de Tourette na universidade local. 

Durante sua avaliagao na clmica, Jake foi considerado uma 
crianga saudavel, fruto de uma gravidez e um parto sem complica- 
goes, cujos marcos do desenvoivimento foram alcangados no mo¬ 
mento adequado. Testes intelectuais completados pela psicologa da 
escola revelaram uma escala de QI de 105. Sua mae notou que ele 
tinha problemas para pegar no sono, embora dormisse a noite toda. 
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Ele sempre foi descrito como contestador e facilmente frustrado, 
com surtos frequentes de temperamento; porem, quando nao estava 
fazendo pirraqa, seu humor costumava ser alegre. 

O psiquiatra notou que Jake tinha altura e peso medianos, 
sem caracterfsticas dismorficas. Seu discurso tinha ritmo acelerado, 
mas era normal em tom e volume, tambem era coerente e adequado 
ao desenvolvimento, sem evidencias de transtorno do pensamen- 
to; entretanto, tiques vocais, incluindo grunhidos, tosse e obvio pi- 
garreio foram observados. Ele negava humor deprimido ou ideias 
suicidas, apesar de relatar estresse com questoes cotidianas, como 
sofrer provoca^oes dos pares, nao ter amigos o bastante e apresen- 
tar baixo desempenho escolar. Tambem negava preocupaqoes re- 
correntes sobre contaminates ou males contra ele ou sua famflia, 
assim como ter medo de agir contra impulsos indesejados. Alem de 
pequenos habitos de toque, envolvendo a necessidade de tocar cada 
objeto tres vezes ou em combinaqoes de tres, negava rituais repeti- 
tivos. Diversos tiques motores tambem foram observados durante a 
sessao de avaliaqao, incluindo piscadelas, puxoes de cabeqa e tiques 
com os ombros. Jake era inquieto e se distrafa com facilidade duran¬ 
te a sessao, sendo frequente sua necessidade de auxflio para se en- 
treter quando nao estava diretamente envolvido em uma conversa. 

Dada sua historia de tiques motores e fonicos persistentes, 
confirmados por observations diretas, o diagnostico de transtorno 
de Tourette e TDAH, bem como o de transtorno de oposiqao desa- 
fiante, foi confirmado. 

Jake e sua famflia frequentaram diversas sessoes com o psi¬ 
quiatra especializado em criangas e adolescentes para aprender sobre 
a natureza inconstante dos sintomas de tique e do historico natural 
do transtorno de Tourette, assim como do TDAH. Eles ficaram ani- 
mados ao ouvir que, em geral, os tiques tendem a atingir seu apice 
nessa idade, sendo provavel que diminufssem ao longo do tempo 
ou mesmo entrassem em remissao total. Ele foi indicado para uma 
psicologa comportamental especializada em treinamento de reversao 
de habitos. Nesse tratamento, aprendeu a se envolver em compor- 
tamentos fisicamente incompatfveis com seu tique (uma resposta 
competitiva) toda a vez em que sentisse o desejo de realiza-lo. A 
resposta competitiva para o tique com os ombros, que consistia em 
erguer os ombros o mais alto que pudesse, era pressionar com deli- 
cadeza os ombros para baixo e estender o pescogo toda vez que sen¬ 
tisse vontade de realizar o tique. Com pratica repetida nessa resposta 
competitiva, sua vontade de realiza-lo diminuiu tanto que era capaz 
de administrar seus impulsos nesse sentido. Jake foi indicado para 
uma psiquiatra especializada em crian^as e adolescentes, que deci- 
diu reiniciar o uso de Concerta a 36 mg/dia, voltando aos 54 mg/dia 
sem piora dos sintomas. Ele respondeu bem a essa terapia compor¬ 
tamental, e ao longo de um perfodo de 8 semanas, havia aprendido 
a se conscientizar dos desejos que ocorriam antes de seus tiques e a 
substituir de forma voluntaria os tiques habituais por comportamen- 
tos menos estressantes e perturbadores. 

Todavia, quando entrou para a T serie, Jake teve uma exacer¬ 
bate de seus tiques motores e vocais, alem de tocar objetos repe- 
tidamente ao longo do dia. Voltou a ser contestador e nao queria ir 
para a escola. A psicologa decidiu adicionar treinamento de relaxa- 
mento a seu tratamento comportamental, e a psiquiatra adotou outro 
medicamento a seu regime farmacologico. Ele recebeu uma prescri¬ 
be de risperidona, a 0,5 mg/dia, que foi aumentada para 1 mg duas 
vezes ao dia. Com o acrescimo dessas interven^oes psicologicas e 
farmacologicas, Jake estabilizou em 1 mes, conseguiu continuar na 
escola e ate frequentou algumas festas. Ele e seus pais compreende- 
ram a natureza inconstante de seus tiques e esperavam conseguir ver 
alguma reduce dos sintomas nos proximos anos. No acompanha- 
mento, quando tinha 15 anos, Jake apresentou sintomas mfnimos de 
tique; piscadelas ocasionais e raros pigarros era tudo o que se podia 


observar. Ele nao estava mais passando por tratamento comporta¬ 
mental; no entanto, ao longo dos anos, teve, em algumas ocasioes, 
sessoes de terapia para aprimorar seu treinamento de reversao de 
habitos quando apresentava uma pequena exacerbate dos tiques. 
Havia deixado de tomar risperidona ha 2 anos, sem experimentar ex- 
cerba^ao dos tiques. Continuou com Concerta a 54 mg/dia, ficando 
bem controlado nessa dose; estava indo bem na escola e se tornara 
mais popular desde que se juntara ao time de futebol. (Adaptado de 
L. Scahill M.S.N., Ph.D., e J.F. Leckman, M.D.) 


PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nao existem exames diagnostics especfficos de laboratorio para o 
transtorno de Tourette, mas muitos pacientes afetados apresentam 
achados eletrencefalograficos anormais nao especfficos. Exames de 
tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnetica (RM) 
nao revelaram lesoes estraturais especfficas, apesar de 10% de todos 
os pacientes com transtorno de Tourette apresentarem alguma anor- 
malidade nao especffica em exames de TC. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os tiques devem ser diferenciados de outros movimentos e transtor- 
nos do movimento (p. ex., movimentos distonicos, atetoides, mioclo- 
nicos e hemibalfsmicos) e de doenqas neurologicas que eles possam 
se caracterizar (p. ex, doenqa de Huntington, Parkinson, coreia de 
Sydenham e doenqa de Wilson), conforme listados na Tabela 31.8c-2. 
Tremores, maneirismos e transtorno do movimento estereotipado 
(p. ex., bater a cabeqa ou balanqar o corpo) tambem devem ser dis- 
tinguidos de transtomos de tique. Transtornos do movimento estereo¬ 
tipado, incluindo movimentos como balanqar, olhar as maos e outros 
comportamentos autoestimulantes, parecem ser voluntaries e com 
frequencia produzem um senso de conforto, ao contrarios dos trans¬ 
tomos de tique. Estando ou nao sob controle, tiques em crianqas e ado¬ 
lescentes raramente produzem uma sensaqao de bem-estar. As vezes, 
e diffcil diferenciar compulsoes de tiques complexos, visto que elas 
podem estar na mesma faixa biologica. Os transtornos de tique tam¬ 
bem podem ocorrer em comorbidade com perturbaqoes do humor. Em 
um levantamento recente, quanto maior a gravidade dos tiques, maior 
a probabilidade de haver tanto sintomas agressivos quanto depressivos 
nas crianqas. Quando uma crianqa sofre exacerbaqao dos sintomas de 
tique, o comportamento e o humor tambem parecem se deteriorar. 

CURSO E PROGNOSTIC 

O transtorno de Tourette e um transtorno neuropsiquiatrico caracteriza- 
do por tiques motores e vocais, os quais normalmente surgem no infeio 
da infancia, com uma historia natural que progride ate a reduqao ou re¬ 
solute completa dos sintomas de tique, na maioria dos casos, na ado- 
lescencia ou no infeio da vida adulta. Durante a infancia, os sintomas 
individuais de tique podem diminuir, persistir ou aumentar, e sintomas 
antigos podem ser substitufdos por novos. Pessoas afetadas com gravi¬ 
dade podem exibir problemas emocionais serios, incluindo transtorno 
depressivo maior. Prejufzo tambem pode estar associado aos sintomas 
motores e vocais do transtorno de Tourette; contudo, em muitos casos, 
a interference na funqao e exacerbada por TDAH e TOC comorbidos, 
os quais em geral coexistem com o transtorno. Quando os tres trans¬ 
tornos anteriores sao comorbidos, problemas sociais, academicos e 
ocupacionais graves podem surgir. Embora a maioria das crianqas com 
transtorno de Tourette passe por um declfnio na frequencia e na gra¬ 
vidade dos sintomas de tique durante a adolescencia, atualmente nao 
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TABELA 31.8c-2 

Diagnostico diferencial de transtornos de tique 



Doenga ou sindrome 

Idade de imcio 

Caracterfsticas associadas 

Curso 

Tipo predominate de 
movimento 

Hallervorden-Spatz 

Infancia-adoles- 

cencia 

Pode estar associado a atrofia optica, 
pe torto, retinite pigmentosa, disar- 
tria, demencia, ataxia, instabi 1 ida¬ 
de emocional, espasmos, heranga 
autossomica recessiva 

Progressivo 
para morte 
em 5 a 20 

anos 

Coreico, atetoide, mioclonico 

Dystonia musculorum de¬ 
formans 

Infancia-adoles- 

cencia 

Comumente heranga autossomica 
recessiva, sobretudo entre judeus 
asquenazis; tambem ocorre uma 
forma autossomica dominante mais 
benigna 

Curso variavel, 
frequente- 
mente pro¬ 
gressivo, mas 
com raras 

remissoes 

Distonia 

Coreia de Sydenham 

Infancia, nor- 
malmente 5 a 

15 anos 

Mais comum em pessoas do sexo fe- 
minino, em geral associado a febre 
reumatica (cardite, ASLO elevado) 

Normalmente 

autoimune 

Coreiforme 

Doenga de Huntington 

Normalmente 
de 30 a 50 

anos, mas 
formas infantis 
tambem sao 
conhecidas 

Heranga autossomica dominante, 
demencia, atrofia caudal no exame 
de TC 

Progressivo 
para morte 
em 10 a 15 
anos apos o 
imcio 

Coreiforme 

Doenga de Wilson (degene- 

Normalmente 

Aneis de Kayser-Fleischer, disfungao 

Progressivo 

Tremor de Holmes ( wing-bea¬ 

ragao hepatolenticular) 

de 10 a 25 

anos 

do ffgado, erro inato do metabolis- 
mo do cobre; heranga autossomica 
recessiva 

para morte 
sem terapia 
de quelagao 

ting ), distonia 

Hiper-reflexias (incluindo 

Geralmente 

Familiar; pode ter rigidez generaliza- 

Nao progres¬ 

Resposta de sobressalto excessi- 

latah, myriachit, franceses 
saltador do Maine) 

na infancia 
(heranga do- 
minante) 

da e heranga autossomica 

sivo 

va; pode ter ecolalia, coprola¬ 
lia e obediencia forgada 

Transtornos mioclonicos 

Qualquer idade 

Diversas causas, algumas familiares, 
normalmente sem vocalizagoes 

Variavel, de- 
pendendo da 
causa 

Mioclonia 

Distonia mioclonica 

5 a 47 anos 

Nao familiar, sem vocalizagoes 

Nao progres¬ 
sivo 

Distonia de torsao com espas¬ 
mos mioclonicos 

Distonia mioclonica paro¬ 
xismal com vocalizagao 

Infancia 

Transtornos de atengao, hiperativida- 
de e da aprendizagem; movimen- 
tos interferem em atividades atuais 

Nao progres¬ 
sivo 

Surtos de movimentos regula- 
res, repetitivos, clonicos (me- 
nos tonicos) e vocalizagoes 

Smdromes tardias de trans- 

Variavel (apos 

Precipitado pela descontinuagao ou 

Pode terminar 

Discinesias orofaciais, coreoa- 

torno de Tourette 

uso de medi- 
cagao antipsi- 
cotica) 

redugao da medicagao 

apos aumen- 
to ou redugao 
da dosagem 

tetose, tiques, vocalizagao 

Neuroacantocitose 

Terceira ou 
quarta deca- 
das 

Acantocitose, atrofia muscular, 
parkinsonismo, heranga autossomi¬ 
ca recessiva 

Variavel 

Discinesia orofacial e coreia de 
membros, tiques, vocal izagao 

Encefalite letargica 

Variavel 

Acesso de gritos, comportamen- 
to bizarro, psicose, doenga de 
Parkinson 

Variavel 

Tiques motores e vocais simples 
e complexos, coprolalia, eco¬ 
lalia, ecopraxia, palilalia 

Inalagao de gasolina 

Variavel 

EEG anormal; ondas teta simetricas, 
e disparos teta frontocentralmente 

Variavel 

Tiques motores e vocais simples 

Complicagoes pos-angio- 
graficas 

Variavel 

Instabilidade emocional, sfndrome 
amnesica 

Variavel 

Tiques motores e vocais com¬ 
plexos, palilalia 

Pos-infeccioso 

Variavel 

EEG: surtos de teta assimetricos 
ocasionais antes de movimentos, 
ASLO elevado 

Variavel 

Tiques motores e vocais sim¬ 
ples, ecopraxia 

Pos-traumatico 

Variavel 

Distruibuigao assimetrica de tiques 

Variavel 

Tiques motores complexos 


(continua) 
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TABELA 31.8c-2 

| Diagnostico diferencial de transtornos de tique (continuaqao) 



Doenga ou smdrome 

Idade de infcio 

Caracterfsticas associadas 

Curso 

Tipo predominante de 
movimento 

Envenenamento por mono- 
xido de carbono 

Variavel 

Comportamento sexual inadequado 

Variavel 

Tiques motores e vocais sim¬ 
ples e complexos, coprolalia, 
ecolalia, palilalia frontocen- 
tralmente 

Transtorno genetico XYY 

Infancia 

Comportamento agressivo 

Estatico 

Tiques motores e vocais simples 

XXY e 9p mosaicismo 

Infancia 

Multiplas anomalias ffsicas, retardo 
mental 

Estatico 

Tiques motores e vocais simples 

Distrofia muscular de 
Duchenne (Recessivo ligado 
ao X) 

Infancia 

Retardo mental leve 

Progressivo 

Tiques motores e vocais 

Smdrome do X fragil 

Infancia 

Retardo mental, dismorfismo facial, 
convulsoes, caracterfsticas autistas 

Estatico 

Tiques motores e vocais sim¬ 
ples, coprolalia 

Transtornos perinatais e do 
desenvolvimento 

Infancia 

Convulsoes, anormalidades em EEG 
eTC, psicose, agressividade, hipe- 
ratividade, smdrome de Ganser, 
compulsividade, torcicolo 

Variavel 

Tiques motores e vocais, eco¬ 
lalia 


ASLO, Antiestreptolisina O; TC, tomografia computadorizada; EEG, eletrencefalograma. 


ha medidas clmicas que prevejam quais criangas podem ter sintomas 
persistentes na vida adulta. Aquelas que apresentam formas leves desse 
transtorno costumam ter relacionamentos satisfatorios com os pares, 
funcionam bem na escola e desenvolvem autoestima adequada, poden- 
do sequer necessitar de tratamento. 

TRATAMENTO 

Apos a realizagao de um diagnostico de transtorno de Tourette, psi¬ 
coeducagao e uma intervengao util para que familias compreendam a 
variabilidade dos tiques, a historia natural do transtorno e maneiras 
de auxiliar na redugao do estresse. E especialmente importante que as 
familias sejam defensores bem informados de seus filhos, visto que os 
tiques podem ser mal interpretados como comportamentos proposi- 
tais da crianga, em vez de como uma resposta a um desejo irresistfvel. 
A necessidade de tratamento baseia-se no sofrimento subjetivo do 
jovem em resposta aos tiques, assim como nas perturbagoes observa- 
veis no funcionamento. Em casos leves, criangas com transtornos de 
tique que funcionam bem social e academicamente podem nao bus- 
car nem necessitar de tratamento. Em casos mais graves, elas podem 
ser afastadas pelos pares e ter seu trabalho academico comprometido 
pela natureza perturbadora dos tiques, e diversas intervengoes podem 
ser consideradas, incluindo psicossociais, farmacologicas e escola- 
res. Uma escala para mensurar a gravidade dos tiques, a Premoni¬ 
tory Urge for Tics Scale (PUTS), foi examinada psicometricamente, 
e comprovou sua consistencia e correlagao interna com a gravidade 
geral dos tiques nos jovens acima de 10 anos. 

As diretrizes clmicas europeias para smdrome de Tourette e 
outros transtornos de tique resumiu e revisou tratamentos com base 
em evidencias para o transtorno de Tourette e desenvolveu um con- 
senso para tratamentos psicossociais e farmacologicos. Essa diretriz 
recomenda que tanto intervengoes comportamentais quanto farmaco¬ 
logicas sejam consideradas em casos mais graves, com intervengoes 
comportamentais sendo, de modo geral, a primeira linha de trata¬ 
mento. Indicagoes para tratamento incluem, mas nao se limitam, as 
seguintes apresentagoes clmicas. Os tiques exigem tratamento quan- 
do causam problemas sociais e emocionais, depressao ou isolamento. 
Criangas propensas a experimentar tiques motores complexos graves 


ou tiques vocais altos podem ser alvo de bullying ou de rejeigao so¬ 
cial. Nesses casos, sintomas depressivos costumam surgir. A redugao 
de tiques e a psicoeducagao para a escola podem ser indicadas para 
preservar relacionamentos sociais saudaveis e para diminuir sinto¬ 
mas depressivos ou de ansiedade. Os tiques tambem podem trazer 
prejuizos academicos e ao funcionamento escolar. Dificuldades na 
escola para criangas com transtorno de Tourette nao sao incomuns, 
e a redugao dos tiques podem ajudar a aumentar o sucesso academi¬ 
co. Tambem podem causar desconforto ffsico, com base no esforgo 
musculoesqueletico repetitivo, especialmente em relagao aos tiques 
da cabega e do pescogo. Em algumas criangas com esse transtorno, 
os tiques podem piorar dores de cabega e enxaquecas. Tanto as inter¬ 
vengoes comportamentais quanto as farmacologicas podem visar a 
redugao de tiques, o que leva a aumento na qualidade de vida. 

Tratamento psicossocial e comportamental 
baseado em evidencias 

As diretrizes canadenses para tratamento baseado em evidencias de 
transtornos de tique - terapia comportamental, estimulagao cerebral 
profunda e estimulagao magnetica transcraniana e ensaio controla- 
do aleatorio em multiplos locais da “Comprehensive Behavioral In¬ 
tervention for Tics” (CBIT) - encontraram evidencias convergentes 
que sustentam o treinamento de reversao de habitos e prevengao de 
resposta e de exposigao como tratamentos eficazes para a redugao de 
tiques. Em um ensaio aleatorio, controlado, de CBIT, 61 criangas re- 
ceberam treinamento de reversao de habitos como o componente prin¬ 
cipal de tratamento, alem de receberem tratamento de relaxamento e 
uma intervengao funcional para identificar situagoes que pioravam ou 
mantinham estrategias para reduzir sua exposigao a essas situagoes. 
O grupo-controle de 65 criangas recebeu psicoterapia e psicoeducagao 
de apoio. Apos 10 semanas de tratamento, a pontuagao total na Yale 
Global Tic Severity Scale foi significativamente reduzido no grupo de 
intervengao comportamental, em comparagao ao grupo-controle. 

Reversao de habitos. Os componentes principals da reversao 
de habitos sao treinamento de consciencia, em que a crianga usa seu 
automonitoramento para se conscientizar de seus comportamentos de 
tique e dos desejos premonitorios ou das sensagoes que indicam que 
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um tique esta prestes a ocorrer. No treinamento de respostas compe¬ 
titivas, o paciente aprende a realizar, de maneira voluntaria, um com- 
portamento fisicamente incomparfvel com o tique, contingente com 
o imcio do desejo premonitorio ou do proprio tique, impedindo sua 
expressao. A estrategia de resposta competitiva tern por base as obser¬ 
vances autorrelatadas dos pacientes de que os tiques sao realizados em 
resposta a desejos premonitorios irresisrfveis, e seu objetivo e reduzir 
tais desejos. Uma vez que realizar o tique satisfaz ou reduz os dese¬ 
jos premonitorios, os tiques sao reforgados e, ao longo do tempo, se 
tornam comportamentos repetitivos consolidados. O treinamento de 
resposta competitiva e diferente da supressao voluntaria de tiques por- 
que o paciente inicia um comportamento voluntario para administrar 
o desejo premonitorio e, assim, desestabiliza o reforgo ao tique, em 
vez de simplesmente tentar suprim-lo. O treinamento bem-sucedido de 
resposta competitiva resulta em redugao significativa na intensidade 
do desejo premonitorio ou em sua completa eliminagao, de modo que 
os tiques nao sao mais provocados. Para tiques motores, um compor¬ 
tamento que e menos perceprfvel pode ser escolhido, enquanto, para 
tiques vocais, respirar de maneira lenta e ritmada costuma ser a res¬ 
posta competitiva voluntaria mais comum. As respostas competitivas 
sao designadas para serem realizadas sem atrapalhar atividades usuais. 

Exposig:ao e preveng:ao de resposta. A logica por tras desse 
tratamento se embasa na nogao de que os tiques ocorrem como uma 
resposta condicionada aos desejos premonitorios desagradaveis. E, 
como reduzem o desejo, os tiques ficam associados ao desejo premo¬ 
nitorio. Cada vez que o desejo e reduzido pelo tique, sua associagao 
fica fortalecida. Em vez de usar respostas competitivas, como no trei¬ 
namento de reversao de habitos, a prevengao a exposigao e a resposta 
pede que o paciente suprima os tiques por perfodos cada vez maiores 
de tempo, a fim de desfazer a associagao entre os desejos e os tiques. 
Teoricamente, se o paciente aprender a resistir ao tique em resposta ao 
desejo por perfodos suficientemente longos, o desejo pode se tornar to- 
leravel, ou atenuado, e a necessidade de realizar o tique pode diminuir. 

Muitas outras intervengoes comportamentais, tais como trei¬ 
namento de relaxamento, automonitoramento, bio (neuro ) feedback, 
e terapia cognitivo-comportamental (TCC), nao se mostraram efeti- 
vas na redugao de tiques por conta propria; contudo, algumas dessas 
estrategias podem ser incluidas em programas abrangentes de trata¬ 
mento para criangas com transtornos de tique que estao recebendo 
treinamento de reversao de habitos. Essas reversoes sao o tratamen¬ 
to comportamental mais pesquisado para transtornos de tique; elas 
se mostraram altamente eficazes, sendo o tratamento comportamen¬ 
tal de primeira linha para transtornos de tique. 

Farmacoterapia baseada em evidencias 

Diversas revisoes de tratamentos farmacologicos para tiques in¬ 
dicam que as classes a seguir de agentes farmacologicos tern base 
em evidencia para o tratamento de tiques: antipsicoticos rfpicos e 
arfpicos; agentes noradrenergicos; e tratamentos alternatives, como 
tetrabenazina, topiramato e tetra-hidrocanabinol. 

Agentes antipsicoticos tfpicos e atfpicos. A rfsperidona, com 
sua alta afinidade por dopamina D 2 e receptores da serotonina 5-HT 2 , 
e o antipsicotico arfpico mais estudado no tratamento de tiques. Exis- 
tem evidencias consideraveis para sua eficacia. Estudos multiplos, 
aleatorios, controlados, com criangas e adolescentes, demonstraram 
resultados favoraveis em comparagao ao placebo, assim como em es¬ 
tudos comparativos com os agentes antipsicoticos rfpicos haloperidol e 
pimozida. A rfsperidona esteve associada a menos eventos adversos do 
que os antipsicoticos rfpicos; contudo, era frequentemente relacionada 
a ganho de peso, efeitos colaterais metabolicos e hiperprolactinemia. 


Em um estudo aleatorio, duplo-cego, paralelo, em grupo, do transtorno 
de Tourette comparando a rfsperidona a pimozida, a rfsperidona de- 
monstrou superioridade na redugao de sintomas obsessivo-compulsi- 
vos comorbidos, assim como na redugao de tiques. Em outros ensaios 
clmicos aleatorios, sua eficacia na redugao de tiques foi alcangada em 
estudos com criangas, adolescentes e adultos, com uma media de doses 
diarias de 2,5 mg/dia, variando de 1 a 6 mg/dia. 

O haloperidol e a pimozida sao os dois agentes antipsicoticos 
mais investigados e aprovados pela Food and Drug Administration 
(FDA) no tratamento do transtorno de Tourette, apesar de antipsico¬ 
ticos arfpicos, como a rfsperidona, em geral serem escolhidos como 
agentes de primeira linha devido a seus perfis mais seguros de efei¬ 
tos colaterais. Ambos se mostraram eficazes em ensaios clmicos, 
aleatorios, multiplos, no tratamento do transtorno de Tourette. Tan- 
to o haloperidol quanto a pimozida apresentam riscos significativos 
para efeitos colaterais extrapiramidais; em um estudo naturahstico 
de longo prazo, descobriu-se que o haloperidol produzia discinesia e 
distonia agudas mais relevantes do que a pimozida. 

A flufenazina, um terceiro antipsicotico rfpico, foi usada nos 
Estados Unidos por muitos anos no tratamento de transtornos de 
tique, sem haver dados importantes quanto a sua eficacia. Um pe- 
queno estudo controlado de flufenazina, triflufenazina e haloperidol 
encontrou redugoes semelhantes de tiques; contudo, o haloperidol 
foi associado a mais efeitos extrapiramidais e mais sedagao. A fre- 
quencia de sedagao, distonia e acatisia dos antipsicoticos rfpicos - 
provavelmente em razao do bloqueio dopaminergico predominan- 
te nas rotas nigroestriatais - limita seu uso e aumenta o apelo dos 
antipsicoticos arfpicos. Foi verificado que rfsperidona e pimozida 
tinham igual eficacia em um estudo com criangas, adolescentes e 
adultos com transtorno de Tourette. 

O aripiprazol tomou-se um agente farmacologico de interesse 
no tratamento de transtornos de tique devido a seu modo de agao; 
alem das agoes antagonistas de seu receptor D 2 , esse farmaco tam- 
bem e um receptor agonista parcial de D 2 e 5-HT 1A , e ainda um an- 
tagonista de 5-HT 2A . Na China, um estudo controlado, duplo-cego, 
em multiplos locais, do aripiprazol em criangas com transtorno de 
Tourette descobriu uma redugao nos comportamentos de tique em 
cerca de 60% do grupo de aripiprazol, em comparagao a uma redu¬ 
gao de aproximadamente 64% em um grupo tratado com tiaprida, 
um receptor antagonista seletivo de D 2 . Nao houve diferenga sig¬ 
nificativa entre os dois grupos. Embora sedagao e perturbagao do 
sono sejam efeitos colaterais comuns do aripiprazol, ganho de peso 
e menos pronunciado do que com rfsperidona. 

A olanzapina e a ziprasidona mostraram-se eficazes no trata¬ 
mento de transtornos de tique em pelo menos um ensaio aleatorio, 
controlado. Sedagao e ganho de peso foram seus efeitos colaterais 
proeminentes, e o possivel prolongamento QT foi um problema com a 
ziprasidona. A quetiapina foi sugerida como um agente potencialmen- 
te util no tratamento de tiques, com sua maior afinidade por recepto¬ 
res de 5-HT 2 do que por receptores de D 2 ; entretanto, ensaios clmicos 
aleatorios sao necessarios. A clozapina, ao contrario de muitos anti¬ 
psicoticos arfpicos, ainda nao se mostrou util no tratamento de tiques. 

Agentes noradrenergicos. Os agentes noradrenergicos, incluin- 
do clonidina, guanfacina e atomoxetina, sao frequentemente usados 
em criangas como tratamentos principais ou adjuntos para TDAH e ti¬ 
ques em comorbidade. Diversos estudos forneceram evidencias da efi¬ 
cacia da clonidina, um agente a 2 -adrenergico, no tratamento de tiques 
em criangas, adolescentes e adultos com transtornos de tique. O maior 
ensaio aleatorio comparando clonidina oral a placebo encontrou mo- 
desta redugao de tiques com o medicamento. Um ensaio placebo- 
-controlado, duplo-cego, aleatorio, usando clonidina no tratamento de 
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transtornos de tique em criangas encontrou melhora significativa nos 
sintomas de tique (cerca de 69%), em comparagao a 47% das criangas 
no grupo-controle. A clonidina tem sido geralmente usada em dosa- 
gens variando de 0,05 mg VO tres vezes ao dia a 0,1 mg quatro vezes 
ao dia; e a guanfacina costuma ser usada em dosagens variando de 1 
a 4 mg/dia. Quando usados nessas variagoes de dosagem, os efeitos 
adversos de agentes a-adrenergicos podem incluir sonolencia, dores 
de cabega, irritabilidade e hipotensao ocasional. 

A guanfacina tem sido bastante usada para tratar criangas afe- 
tadas por TDAH com sucesso, apesar de sua efetividade na redugao 
de tiques ser controversa. Em um ensaio clmico aleatorio tratando 
34 criangas com TDAH e tiques, ela foi considerada superior ao pla¬ 
cebo na redugao de tiques. Em outro ensaio duplo-cego, placebo- 
-controlado, com 24 criangas apresentando transtorno de Tourette, a 
guanfacina nao foi superior ao placebo. 

A atomoxetina, um inibidor seletivo da recaptagao de norepi- 
nefrina, mostrou-se capaz de reduzir tanto os sintomas de tique quanto 
os de TDAH em um ensaio multicentrico com 148 criangas. Tambem 
reduziu tiques e TDAH em um subgrupo de pacientes nesse grupo que 
foram diagnosticados com transtorno de Tourette. Estudos adicionais 
sao necessarios para confirmar a seguranga e a eficacia desse medica- 
mento no tratamento de criangas com transtorno de Tourette. 

Tendo em vista a frequente comorbidade dos comportamen- 
tos de tique e dos sintomas ou dos transtornos obsessivo-compulsi- 
vos, os ISRSs foram usados isolados ou em combinagao com anti- 
psicoticos no tratamento do transtorno de Tourette. Ate o momento, 
as informagoes sustentam a eficaria dos ISRSs no tratamento do 
TOC; contudo, ainda nao foram realizados ensaios controlados para 
determinar seu efeito na redugao de tiques. 

Embora os clmicos precisem pesar os riscos e os beneficios 
de usar estimulantes em casos graves de hiperatividade e tiques em 
comorbidade, os dados apontam que o metilfenidato nao aumenta a 
taxa ou a intensidade dos tiques motores ou vocais na maioria das 
criangas com hiperatividade e transtornos de tique. 

Agentes alternativos: tetrabenazina, topiramato e 
tetra-hidrocanabinol 

TETRABENAZINA. Um inibidor do transportador tipo 2 da 
monoamina vesicular, a tetrabenazina exaure a dopamina pre-sinap- 
tica e a serotonina, e bloqueia os receptores de dopamina pos-sinap- 
tica. Nao ha ensaios clmicos aleatorios desse agente no tratamento 
do transtorno de Tourette em criangas; entretanto, a experiencia cll- 
nica sugere que ele possa ter beneficios na redugao de tiques. Em 
um acompanhamento de 2 anos do tratamento de 77 criangas e ado- 
lescentes, um estudo relata redugao de tiques em 80% dos sujeitos. 
Os efeitos colaterais desse agente incluem sedagao, parkinsonismo, 
depressao, insonia, ansiedade e acatisia. 

TOPIRAMATO. O topiramato, um medicamento de acido 7 -ami- 
nobutlrico (GABA), usado primariamente como anticonvulsivo, 
se mostrou eficaz, comparado a placebo, na redugao de tiques em 
ensaios clmicos pequenos, aleatorios, com criangas e adultos com 
transtorno de Tourette. Efeitos colaterais foram mmimos. Apesar 
disso nao confirmar sua eficacia, os agentes moduladores de GABA 
exigem maiores estudos no tratamento dos transtornos de tique. 

TETRA-HIDROCANABINOL. Uma sugestao de que o tetra-hi¬ 
drocanabinol (THC) possa ser mais seguro e eficaz no tratamento 
de tiques, sem prejulzo neuropsicologico, se baseia em um ensaio 
placebo-controlado, duplo-cego, aleatorio, com 24 pacientes trata- 
dos com THC por 6 semanas a doses de ate 10 mg, com melhoras 
significativas na gravidade dos tiques. Nesse ensaio, os efeitos ad¬ 


versos relatados inclmam tontura, fadiga e boca seca. Outros efeitos 
colaterais que podem surgir sao ansiedade, sintomas depressivos, 
tremor e insonia. Esse pequeno ensaio nao confirma a eficacia do 
agente no tratamento de tiques, mas levanta questionamentos sobre 
possiveis melhorias no tratamento de transtornos de tique resistente 
com sua utilizagao. 

Em suma, as maiores evidencias em favor de tratamentos 
farmacologicos seguros e eficazes para o transtorno de Tourette pa- 
recem estar associadas a antipsicoticos atlpicos, particularmente a 
risperidona. O tratamento farmacologico pode ser combinado e apri- 
morado com diversas intervengoes comportamentais, como reversao 
de habitos e intervengoes escolares, que podem reduzir situagoes es- 
tressantes no ambiente escolar. 
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31.8d Transtorno de tique motor ou 
vocal persistente (cronico) 

O transtorno de tique motor ou vocal e definido como a presenga de 
tiques motores ou vocais, mas nao de ambos. Os tiques podem surgir e 
desaparecer, mas devem ter persistido por mais de 1 ano desde o infcio 
do primeiro para que se enquadrem no diagnostico de transtorno de 
tique motor ou vocal persistente (cronico). De acordo com os criterios 
do DSM-5, esse transtorno deve ter iniciado antes dos 18 anos. O trans- 
tomo de tique motor ou vocal cronico nao pode ser diagnosticado se os 
criterios para transtorno de Tourette ja tiverem sido cumpridos. 

EPIDEMIOLOGIA 

A proporgao de transtorno de tique motor ou vocal cronico foi esti- 
mada em 100 a 1.000 vezes maior do que a de transtorno de Tourette 
em criangas em idade escolar. Meninos nessa idade tern maior risco. 
Apesar de ja ter sido considerado raro, estimativas atuais da preva¬ 
lence desse transtorno variam de 1 a 2%. 

ETIOLOGIA 

O transtorno de tique motor ou vocal cronico, assim como o de Tou¬ 
rette, tendem a se agregar nas mesmas famflias. Estudos de gemeos 
encontraram alta concordance de transtorno de Tourette ou de tiques 
motores cronicos em gemeos monozigoticos. Esse achado apoia a im¬ 
portance de fatores hereditarios na transmissao de transtornos de tique. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

O infcio do transtorno de tique motor ou vocal cronico costuma 
ocorrer no comego da infancia. Os tiques vocais cronicos sao bem 
mais raros do que os tiques motores cronicos. Os vocais cronicos, 
na ausencia de tiques motores, costumam ser menos obvios que os 
tiques vocais no transtorno de Tourette. Os tiques vocais nao cos¬ 
tumam ser altos ou intensos, nao sendo produzidos primariamente 
pelas cordas vocais; eles consistem em grunhidos ou outros barulhos 
causados por contragoes toracicas, abdominais ou diafragmaticas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os tiques motores cronicos devem ser diferenciados de diversos 
outros tipos de tiques motores, incluindo movimentos coreiformes, 
mioclono, smdrome das pernas inquietas, acatisia e distonias. Pro- 
jegoes vocais involuntarias podem ocorrer em certos transtornos 
neurologicos, tais como as doengas de Huntington e de Parkinson. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

Criangas cujos tiques surgem entre os 6 e os 8 anos parecem apre- 
sentar os melhores desfechos. Os sintomas costumam durar de 4 a 6 
anos e entrar em remissao no infcio da adolescencia. Criangas cujos 
tiques envolvem os membros e o tronco podem apresentar remissao 
mais tardia do que aquelas com somente tiques faciais. 

TRATAMENTO 

O tratamento do transtorno de tique motor ou vocal cronico depende 
de diversos fatores, incluindo a gravidade e a frequencia dos tiques; 
o sofrimento subjetivo dos pacientes; os efeitos dos tiques na escola 


ou no trabalho e na socializagao; e a presenga de qualquer outro 
transtorno mental concomitante. A psicoterapia pode ser indicada 
para minimizar as dificuldades sociais secundarias causadas por ti¬ 
ques graves. As tecnicas comportamentais, particularmente os trata- 
mentos de reversao de habitos, sao efetivos no tratamento do trans¬ 
torno de tique motor ou vocal cronico. Quando graves, os tiques 
podem ser reduzidos por meio do uso de antipsicoticos atfpicos, tais 
como a risperidona. Quando esses nao sao efetivos, antipsicoticos 
tfpicos, como a pimozida e o haloperidol, podem ser uteis. As inter- 
vengoes comportamentais sao a primeira linha de tratamento. 
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▲ 31.9 Transtornos alimentares da 
infancia 


Os transtornos alimentares da infancia sao caracterizados por per- 
turbagoes persistentes na alimentagao ou por transtornos alimenta¬ 
res que podem levar a prejufzos significativos na saude ffsica e no 
funcionamento psicossocial. A categoria de transtornos alimentares 
do DSM-5 inclui tres condigoes que sao com frequencia (embora 
nem sempre) associadas a infancia: pica, transtorno de ruminagao 
e transtorno alimentar restritivo/evitativo (antes conhecido como 
transtorno da alimentagao da primeira infancia). Esses tres transtor¬ 
nos sao discutidos nesta segao. Anorexia nervosa, bulimia nervosa e 
transtorno de compulsao alimentar costumam estar relacionados ao 
infcio da vida adulta e sao discutidos separadamente no Capftulo 15. 
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31.9a Pica 


Pica e definida como alimentagao persistente com substancias nao 
nutritivas. Via de regra, nenhuma anormalidade biologica especifica 
a explica, e, em muitos casos, ela e identificada apenas quando pro- 
blemas medicos, como obstrugao intestinal, infecgoes intestinais ou 
intoxicagoes levam ao envenenamento devido a ingestao de chumbo 
contido em pedagos de tinta. Pica e mais frequente no contexto do 
transtorno do espectro autista ou da deficiencia intelectual; entretanto, 
e diagnosticada apenas quando e grave o suficiente e persistente para 
requerer atengao medica. Essa condigao pode surgir em criangas pe- 
quenas, adolescentes e adultos; todavia, o DSM-5 sugere um minimo 
de 2 anos de idade para excluir a insergao normal de objetos na boca, 
pelos bebes, que podem acidentalmente resultar em ingestao. Essa 
pratica ocorre tanto em pessoas do sexo masculino quanto feminino 
e, em casos raros, pode vir associada com uma crenga cultural em 
beneficios espirituais ou medicos na ingestao de substancias nao ali- 
mentares. Nesse contexto, um diagnostico de pica nao pode ser feito. 
Entre adultos, certas formas de pica, incluindo geofagia (comer terra) 
e amilofagia (comer goma), foram relatadas em mulheres gravidas. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de pica e pouco estudada. Um levantamento com uma 
grande populagao clinica relatou que 75% dos bebes com 12 meses 
de idade e 15% das criangas de 2 a 3 anos colocavam substancias 
nao nutritivas na boca; contudo, esse comportamento e adequado 
ao seu desenvolvimento e nao costuma resultar em ingestao. Pica 
e mais comum entre criangas e adolescentes com transtorno do es¬ 
pectro autista e deficiencia intelectual. Relatou-se que ate 15% das 
pessoas com deficiencia intelectual grave ja se envolveram nessa 
pratica. A doenga parece afetar igualmente ambos os sexos. 

ETIOLOGIA 

A pica costuma ser um transtorno transitorio que em geral dura por 
varios meses e depois entra em remissao. Em criangas menores, e 
vista com maior frequencia entre criangas com atrasos no desen¬ 
volvimento social e discursivo. Entre adolescentes com pica, um 
numero substancial apresentava sintomas depressivos e uso de subs¬ 
tancias. Deficiencias nutricionais em minerais como zinco e ferro 
foram relatadas em algumas instancias; porem, esses relatos sao ra¬ 
ros. Por exemplo, desejo de comer terra e gelo foram relatados em 
associagao com deficiencias de ferro e zinco, sendo corrigidos com 
sua administragao. Graves maus-tratos infantis na forma de negli- 
gencia parental e privagao foram descritos em alguns casos de pica. 
Falta de supervisao, assim como a alimentagao inadequada de bebes 
e criangas, pode aumentar os riscos dessa situagao. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Ingerir substancias nao comestiveis repetidamente apos os 18 meses 
nao e tipico; entretanto, o DSM-5 sugere um mmimo de 2 anos de 
idade para realizar um diagnostico de pica. Todavia, comportamen- 
tos tipicos da condigao podem comegar em bebes de 12 a 24 meses. 
As substancias especificas ingeridas variam com sua acessibilidade, 
e elas aumentam com o aumento da mobilidade da crianga e o au- 
mento de independence resultante e a redugao da supervisao pater- 
na. Via de regra, em bebes, tinta, reboco, cordoes, cabelos e panos 
sao objetos que podem ser ingeridos, enquanto bebes mais velhos e 
criangas pequenas com pica podem ingerir terra, pedras pequenas 
e papel. As implicagoes clmicas podem ser benignas ou letais, de- 


pendendo dos objetos ingeridos. Entre as complicagoes mais graves 
estao intoxicagao por chumbo (normalmente presente em tintas a 
base de chumbo), parasitas intestinais do solo ou fezes, anemia e de¬ 
ficiencia de zinco apos ingestao de barro, grave deficiencia de ferro 
apos ingestao de grandes quantidades de goma e obstrugao intestinal 
pela ingestao de bolas de cabelo, pedras ou cascalho. Com excegao 
do transtorno do espectro autista e da deficiencia intelectual, a pica 
costuma entrar em remissao na adolescencia. Essa condigao associa¬ 
da com gravidez costuma ficar limitada a propria gravidez. 


Chantal tinha 2 anos e meio quando sua mae a levou com urgencia 
para a pediatra devido a graves dores abdominais e falta de apetite. 
A mae reclamava que a crianga ainda colocava tudo na boca, mas 
se recusava a comer alimentos normais. A pediatra observou que 
Chantal estava palida, magra e recolhida. Ela estava chupando o 
dedao e olhando para baixo enquanto sua mae dizia que ela fre- 
quentemente mastigava jornais e colocava reboco na boca. 

Os exames medicos revelaram que a menina estava ane- 
mica e sofrendo de intoxicagao de chumbo. Ela foi levada ao 
hospital para tratamento, e uma consulta psiquiatrica foi obtida. 

Exploragoes mais aprofundadas de sua historia e obser- 
vagoes da mae e da propria menina durante a alimentagao e 
suas interagoes revelaram que a mae estava esgotada, tendo de 
cuidar de cinco criangas pequenas e demonstrando pouco afeto 
por Chantal. Ela era mae solteira, morando com seus cinco fi- 
lhos e outros familiares em um apartamento de tres quartos em 
um predio antigo. Sua filha de 7 anos apresentava problemas 
comportamentais, e seus filhos de 6 e de 4 anos eram impul- 
sivos e hiperativos, exigindo constante supervisao. A irma de 
18 meses de Chantal era uma menina ativa e extrovertida, ela 
era recolhida e se sentava em silencio, balangando sozinha e 
chupando o dedao ou mastigando um jornal. 

O piano de tratamento incluia o envolvimento de servi- 
gos sociais e de protegao para remover qualquer tinta a base de 
chumbo das paredes de seu apartamento atual, buscar uma me- 
lhor estrutura para a faimlia e proporcionar um ambiente seguro 
para as criangas. A mae de Chantal foi orientada a matricular 
a garota em um programa pre-escolar e as outras tres referidas 
criangas em um programa apos as aulas que oferecesse estrutu¬ 
ra e estimulagao, alem de dar um tempo de descanso para ela. 
Chantal, sua mae e sua irma mais nova comegaram uma terapia 
familiar para ajudar a mae a compreender as necessidades das 
filhas e aumentar suas interagoes positivas com Chantal. Ao 
sentir-se mais apoiada e menos sobrecarregada, a mae conse- 
guiu ser mais empatica e afetuosa com a garota. Quando a meni¬ 
na comegava a mastigar papel, sua mae foi ensinada a envolve- 
-la em uma atividade de brincadeira, em vez de gritar com ela e 
agarrar sua boca. Chantal e sua mae continuaram na terapia por 
um ano, durante o qual seu relacionamento foi gradualmente se 
tornando mais interativo e afetuoso, o comportamento de masti- 
gagao diminuiu e ate o ato de chupar o dedao se reduziu. 


PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nao ha um unico teste de laboratorio que confirme ou exclua diagnos¬ 
tics de pica, mas varios exames laboratoriais sao uteis, porque esse 
transtorno as vezes e associado a mveis anormais de chumbo. Niveis 
de ferro e zinco no sangue devem ser determinados e corrigidos se 
estiverem baixos. Em raros casos, quando essa e a etiologia, a pica 
pode desaparecer quando ferro e zinco sao administrados via oral. Os 
niveis de hemoglobina devem ser determinados para excluir anemia. 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial de pica inclui aversao a comida, anorexia 
ou, em casos raros, deficiencias de ferro e zinco. Essa condigao pode 
ocorrer em conjunto com crescimento deficiente e ser comorbida com 
esquizofrenia, transtorno do espectro autista e smdrome de Kleine- 
-Levin. No nanismo psicossocial, uma forma comportamental e endo- 
crinologica drastica, porem reversivel, as criangas frequentemente exi- 
bem comportamentos bizarros, incluindo ingestao de agua da privada, 
de lixo e de outras substancias nao nutritivas. Intoxicagao por chumbo 
pode vir associada a essa pratica. Em criangas que exibem pica com 
necessidade de intervengao clmica, junto com outro transtorno, ambos 
os transtornos devem ser codificados de acordo com o DSM-5. 

Em certas regioes do mundo e entre certas culturas, tais como 
os aborfgenes australianos, ha relatos de que os indices de pica em 
mulheres gravidas sao altos. No entanto, de acordo com o DSM-5, 
se essas praticas sao culturalmente esperadas, entao os criterios 
diagnostics da pica nao sao cumpridos. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

O prognostic para pica costuma ser positivo, e, via de regra, em 
criangas com fungao intelectual normal, a condigao costuma entrar 
em remissao de forma espontanea no perfodo de varios meses. Na 
infancia, ela costuma se resolver com a idade; em mulheres gravi¬ 
das, normalmente se limita ao termo da gravidez. Em alguns adul- 
tos, particularmente aqueles que apresentam transtorno do espectro 
autista e deficiencia intelectual, a pratica continua por anos. Dados 
de acompanhamento dessas populagoes sao muito limitados para 
permitir conclusoes. 

TRATAMENTO 

O primeiro passo na determinagao do tratamento adequado de pica e 
investigar a situagao especifica sempre que possivel. Quando ocorre 
no contexto de negligencia ou maus-tratos infantis, fica claro que 
essas circunstancias devem ser imediatamente corrigidas. Exposigao 
a substancias toxicas, como o chumbo, tambem deve ser eliminada. 
Nao existe um tratamento definitivo; a maioria dos tratamentos bus- 
ca educagao e modificagao de comportamento. Eles enfatizam abor- 
dagens psicossociais, ambientais, comportamentais e de orientagao 
da famflia. E necessario esforgo para melhorar quaisquer estressores 
psicossociais significativos. Quando o chumbo esta presente no am- 
biente, deve ser eliminado ou tornado inacessivel, ou a crianga deve 
ser levada a um novo ambiente. 

Quando a pica persiste na ausencia de quaisquer manifesta- 
goes toxicas, tecnicas comportamentais devem ser utilizadas, como 
tratamentos de reforgo positivo, modelagem e supercorregao. Au- 
mentar a atengao parental, a estimulagao e a educagao emocional 
podem dar resultados positivos. Um estudo verificou que a doenga 
ocorre de maneira mais frequente em ambientes pobres, e que, em 
alguns pacientes, a corregao da deficiencia de ferro ou zinco a elimi- 
nou. Complicagoes medicas (p. ex., intoxicagao por chumbo) que se 
desenvolvem secundariamente a pica, tambem devem ser tratadas. 


31.9b Transtorno de ruminagao 


A ruminagao e uma regurgitagao para a boca, sem esforgo e indolor, 
de alimentos parcialmente digeridos, logo apos uma refeigao, que e 
entao engolida ou cuspida. A ruminagao pode ser observada em be¬ 


bes com desenvolvimento normal que colocam os dedos ou a mao na 
boca, chupam a lingua ritmicamente e arqueiam as costas para iniciar 
a regurgitagao. Esse padrao de comportamento pode ser observado 
em bebes que recebem interagao emocional inadequada e aprenderam 
a se acalmar e se estimular dessa maneira. Entretanto, as sindromes 
de ruminagao podem ser vistas em criangas e adolescentes, sendo a 
condigao considerada um disturbio do funcionamento gastrintestinal. 
A fisiopatologia da ruminagao nao e bem compreendida; contudo, ela 
com frequencia envolve um aumento na pressao intragastrica, gerada 
pela contragao voluntaria ou nao intencional dos musculos da pare- 
de abdominal, levando conteudos gastricos de volta pelo esofago. O 
imcio do transtorno de ruminagao pode ser observado em lactentes, 
na infancia ou na adolescencia. Em bebes, via de regra ocorre entre 
os 3 e os 12 meses, e quando acontece, o alimento pode ser engolido 
ou cuspido. Bebes que ruminam caracteristicamente ficam tensiona- 
dos, com as costas arqueadas e a cabega para tras de modo a fazer 
a comida voltar para a boca, e parecem considerar essa experiencia 
agradavel. Bebes que sao ruminadores “experientes” conseguem tra- 
zer o alimento com movimentos da lingua e podem nem cuspi-lo, em 
vez disso o seguram na boca para engoli-lo novamente. O transtorno 
e menos comum em criangas mais velhas, adolescentes e adultos. Sua 
gravidade varia, sendo por vezes associada a condigoes clinicas, tais 
como hernia de hiato, que resulta em refluxo esofagico. Em sua forma 
mais grave, o transtorno pode causar subnutrigao e ser fatal. 

O diagnostico do transtorno de ruminagao pode ser feito mesmo 
que um bebe tenha alcangado peso normal para sua idade. Crescimen¬ 
to deficiente, portanto, nao e necessariamente um criterio para esse 
transtorno, embora possa as vezes ser uma sequela. De acordo com o 
DSM-5, o transtorno deve estar presente por pelo menos 1 mes apos 
um perfodo de funcionamento normal, nao sendo mais bem explicado 
por doenga gastrintestinal, nem por condigao medica ou psiquiatrica. 

A ruminagao e reconhecida ha centenas de anos. Uma cons- 
ciencia do transtorno e importante para que ele seja diagnosticado de 
forma apropriada e se evitem procedimentos cirurgicos e tratamentos 
inadequados. Ruminagao deriva da palavra latina “ruminare”, que 
significa “mascar aquilo que foi regurgitado”. O equivalente grego 
e mericismo, o ato de regurgitar comida do estomago para a boca, 
mastigando-a novamente para voltar a engoli-la. 

EPIDEMIOLOGIA 

A ruminagao e um transtorno raro. Parece ser mais comum entre bebes 
do sexo masculino e surge entre os 3 meses e 1 ano. Ela persiste mais 
frequentemente entre criangas, adolescentes e adultos com deficiencia 
intelectual. Adultos com ruminagao costumam manter peso normal. 

ETIOLOGIA 

A ruminagao e associada a pressao intragastrica elevada e a habili- 
dade de contrair a parede abdominal para causar a movimentagao 
retrograda do conteudo gastrico para o esofago. Diversos estudos 
elucidaram outros sintomas gastrintestinais, como refluxo esofagi¬ 
co, que podem acompanhar a ruminagao. 

Em um estudo com 2.163 criangas no Sri Lanka, com ida- 
des entre 10 e 16 anos, foi verificado que os comportamentos de 
ruminagao estavam presentes em 5,1% dos meninos e em 5% das 
meninas. Em 94,5% dos jovens que ruminavam, a regurgitagao 
ocorria na primeira hora apos a refeigao, e 73,6% relatavam engo- 
lir novamente a comida regurgitada, enquanto o restante a cuspia. 
Apenas 8,2% dessa amostra relatou episodios diarios de regurgita¬ 
gao, enquanto 62,7% apresentava sintomas semanalmente. Sintomas 
gastrintestinais associados observados nessa amostra incluiam dor 
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abdominal, inchago e perda de peso. Cerca de 20% dos jovens com 
ruminagao nessa amostra tambem apresentavam sintomas gastrin- 
testinais. Outro levantamento com 147 pacientes de idades entre 5 
e 20 anos destacou que, nessa amostra, a idade media de imcio para 
a ruminagao era 15 anos, e esses pacientes eram sintomaticos apos 
cada refeigao; 16% dessa amostra se enquadravam nos criterios para 
transtorno psiquiatrico, 3,4% tinham anorexia ou bulimia nervosa, 
e 11% haviam sido tratadas com um procedimento cirurgico para 
avaliagao de administragao de seus sintomas. Sintomas gastrintes- 
tinais adicionais nessa amostra inchriam dor abdominal em 38%, 
constipagao em 21%, nausea em 17% e diarreia em 8%. Em alguns 
casos, vomito secundario a refluxo gastroesofagico ou doenga aguda 
precedem um padrao de ruminagao que dura por varios meses. Em 
muitas situagoes, criangas classificadas como ruminantes, na verda- 
de, apresentam refluxo gastroesofagico ou hernia de hiato. 

Parece que, para alguns bebes, o comportamento de rumina¬ 
gao tranquiliza e produz uma sensagao de alivio, o que leva a con- 
tinuagao dos comportamentos que a causam. Em jovens com trans¬ 
torno do especto autista ou deficiencia intelectual, a ruminagao pode 
servir como um comportamento autoestimulante. A superestimula- 
gao e a tensao tambem foram sugeridas como um fator que contribui 
para a ruminagao. Os behavioristas atribuem a ruminagao persisten- 
te ao reforgo positivo da autoestimulagao prazerosa e a atengao que 
o bebe recebe dos outros como consequencia do transtorno. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

O DSM-5 evidencia que a caracteristica essencial do transtorno e regur- 
gitar repetidas vezes e mastigar a comida, situagao que ocorre por uma 
fase de pelo menos 1 mes apos um perfodo de funcionamento normal. 
Alimentos parcialmente digeridos sao trazidos ate a boca sem nausea, 
ansia ou nojo; pelo contrario, o ato parece dar prazer. Essa atividade 
pode ser diferenciada do vomito por movimentos indolores e propo- 
sitais observaveis em alguns bebes que a induzem. O alimento, entao, 
e expelido da boca ou engolido. Uma posigao caracteristica de tensio- 
namento e arqueamento das costas, com a cabega inclinada para tras, 
pode ser observada. O bebe faz movimento de sucgao com a lingua 
e da a impressao de ganhar satisfagao consideravel com a atividade. 
E comum o bebe fica irritavel e faminto entre episodios de ruminagao. 

Inicialmente, a ruminagao pode ser dificil de diferenciar da 
regurgitagao que, com frequencia, ocorre em bebes normais. Na- 
queles com comportamentos ruminantes persistentes e frequentes, 
contudo, as diferengas sao obvias. Apesar de remissoes espontaneas 
serem comuns, complicagoes secundarias podem se desenvolver, 
tais como subnutrigao progressiva, desidratagao e resistencia mais 
baixa a doengas. Problemas de desenvolvimento, com ausencia de 
crescimento e atrasos de desenvolvimento em todas as areas, podem 
ocorrer nos casos mais graves. Complicagoes adicionais podem sur- 
gir se a mae de determinado bebe com ruminagao se sentir desen- 
coraj ada pela persistencia dos sintomas, interpretando-os como uma 
falha sua na alimentagao do bebe, visto que isso pode levar a mais 
tensao e ruminagao pos alimentagao. 

Luca tinha 9 meses quando foi encaminhado pelo pediatra para 
um gastroenterologista, o qual, por sua vez, o indicou para uma 
avaliagao psiquiatrica devido a ruminagao frequente e persistente. 

O bebe nasceu no tempo certo e desenvolveu-se de forma apropria- 
da ate as 6 semanas de idade, quando comegou a regurgitar grandes 
quantidades de leite logo apos as refeigoes. Foi avaliado e diagnos- 
ticado com refluxo gastroesofagico, pelo que foram recomendados 
alimentos mais grossos. Luca respondeu bem ao tratamento; sua 


regurgitagao nitidamente diminuiu, e ele passou a ganhar peso de 
maneira adequada. O bebe continuou bem, e sua mae decidiu voltar 
a trabalhar quando ele estava com 8 meses. Ela deixou-o aos cuida- 
dos de uma baba jovem enquanto trabalhava. Luca e a baba pare- 
ciam ter um relacionamento afetuoso; porem, ele voltou a regurgitar 
as refeigoes pouco depois de sua mae sair de casa. A regurgitagao 
pareceu aumentar em frequencia e intensidade nas 2 semanas apos a 
mae ter voltado ao trabalho. Nessa epoca, ele regurgitava apos todas 
as refeigoes, e comegou a perder peso. Foi avaliado por um gastro¬ 
enterologista, e durante o exame de bario, seu medico notou que ele 
colocava a mao na boca, o que parecia induzir a regurgitagao. Luca 
recebeu medicamento para refluxo gastroesofagico; no entanto, pas¬ 
sou a induzir a regurgitagao apos as refeigoes com cada vez mais 
frequencia, motivando uma consulta psiquiatrica. 

Observagoes da mae e do bebe durante a refeigao em casa 
revelaram que, assim que terminava de se alimentar, Luca colocava 
a mao na boca de proposito e induzia a regurgitagao. Quando a mae 
restringia suas maos, ele mexia a lingua para frente e para tras de 
maneira ritmada ate regurgitar de novo. Continuava a realizar esses 
movimentos ritmados com a lingua repetidamente, ate nao conse- 
guir regurgitar mais leite, e parecia gostar desse comportamento. 

Devido a seu mau estado nutricional e sua desidratagao mo- 
derada, Luca foi levado ao hospital, e uma sonda nasal foi inserida 
para alimenta-lo. Quando estava acordado durante as refeigoes, uma 
enfermeira especial ou seus pais brincavam com ele e o distraiam de 
suas tentativas de colocar a mao na boca ou de mover a lingua de 
forma ritmada. Luca ficou cada vez mais envolvido nessa atividade de 
brincadeira, e sua atividade ruminante diminuiu na mesma proporgao. 
Depois de 1 semana no hospital, pequenas porgoes alimentares fo¬ 
ram iniciadas; contudo, Luca voltou a trazer sua comida de volta por 
meio de ruminagao, e a alimentagao oral teve de ser temporariamente 
interrompida. Neste ponto, a mae de Luca decidiu parar de trabalhar; 
levou-o para casa a fim de continuar sua intervengao comportamen- 
tal intensiva com o objetivo de interromper sua ruminagao durante 
as refeigoes. Ela comegou com pequenas porgoes enquanto brincava 
com ele, antes e depois da alimentagao, e conseguiu interessa-lo em 
outras atividades, para que nao ruminasse. Apos 4 semanas aumentan- 
do gradualmente as porgoes, Luca era capaz de comer tudo pela boca 
sem ruminar, e a sonda nasal pode ser removida. O menino e sua mae 
continuaram usando atividades de simulagao e de distragao antes e de¬ 
pois das refeigoes, o que, com o tempo, passou a ser mais interessante 
para ele do que seu comportamento ruminante anterior. 


PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nao ha exame laboratorial especifico patognomonico do transtorno 
de ruminagao; no entanto, ele pode ser associado a anormalidades 
gastrintestinais. Recomenda-se aos clmicos que avaliem outras cau- 
sas risicas do vomito, tais como estenose do piloro e hernia de hia¬ 
to, antes de fazer um diagnostico de transtorno de ruminagao. Esse 
transtorno pode levar a estados de subnutrigao e desidratagao. Em 
casos muito graves, medidas de laboratorio da fungao endocrinolo- 
gica, eletrolitos do sangue e exames hematologicos podem determi- 
nar a necessidade de intervengoes medicas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Para realizar o diagnostico do transtorno de ruminagao, os clmicos 
devem excluir anomalias gastrintestinais congenitas primarias, in- 
fecgoes e outras doengas sistemicas capazes de explicar a regurgi¬ 
tagao frequente. A estenose do piloro costuma estar associada ao 
vomito projetado e fica evidente antes dos 3 meses de idade, quando 
a ruminagao tern imcio. A ruminagao tern sido relacionada ao trans- 
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torno do espectro autista e deficiencia intelectual, em que comporta- 
mentos estereotipados e transtornos alimentares nao sao incomuns. 
O comportamento ruminante tambem pode ocorrer comorbidamen- 
te em jovens com transtornos de ansiedade graves. O transtorno de 
ruminagao tambem pode estar presente em pacientes com outros 
transtornos alimentares, como anorexia nervosa e bulimia nervosa. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

Acredita-se que o transtorno de ruminagao tenha uma taxa elevada 
de remissao espontanea. De fato, muitos casos desse transtorno po- 
dem se desenvolver e entrar em remissao sem terem sido diagnos- 
ticados. Sao limitados os dados a disposigao sobre seu prognostico 
em adolescentes e adultos. Intervengoes alimentares usando tecnicas 
de reversao de habitos podem melhora-lo de forma significativa. 

TRATAMENTO 

O tratamento do transtorno de ruminagao costuma ser uma combi- 
nagao de tecnicas educacionais e comportamentais. As vezes, uma 
avaliagao do relacionamento entre a mae e o filho revela deficits que 
podem ser influenciados por meio de orientagoes a cuidadora. In¬ 
tervengoes comportamentais, como a reversao de habitos, visam ao 
reforgo de um comportamento alternativo que seja mais satisfatorio 
do que os comportamentos que motivem a regurgitagao. Interven¬ 
goes comportamentais aversivas, como jogar suco de limao na boca 
do bebe quando a ruminagao ocorre, foram usados no passado para 
reduzir o comportamento ruminante. Embora essas intervengoes te- 
nham sido registradas como eficazes em alguns casos, as recomen- 
dagoes atuais sustentam o uso de tecnicas de reversao de habitos. 

Quando caracterfsticas de maus-tratos infantis ou negligen- 
cia tiverem contribuido para comportamentos ruminantes em um 
bebe, os tratamentos incluem melhorias em seu ambiente psicos- 
social, aumento de cuidados afetivos pela mae ou pelos cuidadores 
e psicoterapia para a mae ou para ambos os genitores. Anormalida- 
des anatomicas, como hernia de hiato, nao sao incomuns, e devem 
ser avaliadas, em alguns casos requisitando reparos cirurgicos. Em 
situagoes graves em que subnutrigao e perda de peso tenham ocor- 
rido, pode ser necessario colocar uma sonda nasal antes que outros 
tratamentos possam ser utilizados. 

Medicamentos nao sao um padrao do tratamento da rumi¬ 
nagao. Relatos de caso, todavia, citam diversos medicamentos que 
podem ser experimentados, incluindo metoclopramida e cimetidina, 
e ate antipsicoticos, como haloperidol, ja foram considerados uteis 
de acordo com relatos informais. O tratamento de adolescentes com 
transtorno de ruminagao costuma ser complexo e inclui uma abor- 
dagem multidisciplinar que consiste em psicoterapia individual, in- 
tervengao nutricional e tratamento farmacologico para os sintomas 
comorbidos frequentes de ansiedade e depressao. 


31.9c Transtorno alimentar 
restritivo/evitativo 

O transtorno alimentar restritivo/evitativo, anteriormente conhecido 
como transtorno da alimentagao da primeira infancia, e caracteriza- 
do por falta de interesse em comida ou por sua evitagao com base 
nas caracterfsticas sensoriais da comida ou das consequencias per- 
cebidas da alimentagao. Esse transtorno novo no DSM-5 da mais 
detalhes sobre a natureza dos problemas de alimentagao, tendo sido 


expandido para incluir adolescentes e adultos. Ele e manifestado 
por persistente incapacidade de cumprir as exigencias nutricionais 
ou energeticas, conforme evidenciado por um ou mais dos seguin- 
tes: perda de peso significativa ou incapacidade de alcangar o peso 
esperado, deficiencia nutricional, dependencia de nutrigao enteral 
ou suplementos nutricionais ou interference marcante no funciona- 
mento psicossocial. Ele pode assumir a forma de recusa ao alimento, 
seletividade, comer muito pouco, evitar alimentos ou alimentagao 
atrasada. O diagnostico nao deve ser feito no contexto de anorexia 
ou bulimia, tampouco se for causado por uma condigao medica, por 
outro transtorno mental ou por uma real falta de comida dispomvel. 

Bebes e criangas com o transtorno podem ser timidos, irrita- 
veis, apaticos ou ansiosos. Devido a seu comportamento evitativo 
durante a alimentagao, toques e abragos entre a mae e o bebe ficam 
reduzidos durante todo o processo de alimentagao, em comparagao a 
outras criangas. Alguns relatos sugerem que a evitagao ou a restrigao 
a comida possam ser relativamente duradouras; contudo, em muitos 
casos, o funcionamento adulto normal acaba sendo alcangado. 

EPIDEMIOLOGIA 

Estima-se que entre 15 e 35% dos bebes e das criangas pequenas te¬ 
nham dificuldades temporarias de alimentagao. Um estudo sobre di- 
ficuldades restritivas de alimentagao em criangas suecas com 9 e 12 
anos relatou que problemas alimentares restritivos estavam presentes 
em 0,6% da amostra. Entretanto, outro estudo de padroes alimentares 
evitativos em criangas pequenas na Alemanha verificou que algum 
grau de evitagao estava presente em 53% da amostra. Logo, os com- 
portamentos alimentares evitativos sem prejuizo do estado nutricional 
ou do funcionamento psicossocial devem ser separados dos transtor¬ 
nos alimentares restritos levando ao prejuizo significativo do compor¬ 
tamento. Um levantamento sobre problemas alimentares em criangas 
de creches revelou uma prevalencia de 4,8% com distribuigao igual 
entre generos. Nesse estudo, criangas com problemas alimentares 
exibiam mais reclamagoes somaticas, e as maes dos bebes afetados 
tinham maior risco de apresentar sintomas de ansiedade. Dados de 
amostras comunitarias estimam uma prevalencia de smdromes de 
problemas de desenvolvimento em aproximadamente 3% dos bebes, 
e que cerca de metade deles apresentava transtornos alimentares. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O transtorno deve ser diferenciado de problemas estruturais com o 
trato gastrintestinal dos bebes, que pode estar contribuindo para o 
desconforto durante o processo alimentar. Uma vez que os transtor¬ 
nos alimentares e as causas organicas das dificuldades de engolir 
coexistem, e importante excluir outros motivos medicos para as difi¬ 
culdades alimentares. Um estudo de avaliagao videofluoroscopica de 
criangas com problemas de alimentagao e deglutigao revelou que a 
avaliagao clmica tinha 92% de precisao na identificagao dessas crian¬ 
gas com risco mais elevado de aspiragao. Esse tipo de avaliagao e 
necessario antes de intervengoes psicoterapeuticas em casos em que 
se suspeite de contribuigao medica para os problemas alimentares. 

CURSO E PROGNOSTICO 

A maioria dos bebes com transtorno alimentar que e identificada no 
primeiro ano de vida e recebe tratamento nao apresenta problemas 
de desenvolvimento, crescimento atrasado ou subnutrigao. Quando 
os transtornos alimentares apresentam imcio tardio, em criangas de 
2 a 3 anos, o crescimento e o desenvolvimento podem ser afetados 
caso a condigao perdure varios meses. Em criangas ou adolescentes, 
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o transtorno alimentar costuma interferir no funcionamento social, 
ate ser tratado. Estima-se que cerca de 70% dos bebes que se recu- 
sam persistentemente a comer no primeiro ano de vida continuam a 
apresentar problemas de alimentagao durante a infancia. 

Jennifer tinha 6 meses quando foi indicada para uma avaliagao 
psiquiatrica devido a dificuldades de alimentagao, irritabilidade e 
baixo ganho de peso desde o nascimento. Ela era pequena e ma- 
gra, mas nao parecia letargica nem subnutrida. Seus pais tinham 
graduagao, e ambos haviam buscado seu desenvolvimento profis- 
sional ate o nascimento da menina. Mesmo tendo nascido no tempo 
certo, com 3 kg no nascimento, ela nao conseguia se alimentar, 
nao ingerindo leite o bastante. Quando tinha 4 semanas de vida, a 
mae de Jennifer relutantemente mudou sua alimentagao para ma- 
madeira, ja que ela estava perdendo peso. Embora sua alimentagao 
tivesse melhorado um pouco apos passar para mamadeira, o bebe 
ganhou peso muito devagar e ainda tinha menos de 4 kg aos 3 me¬ 
ses de idade. Desde entao, ela havia ganhado quantidade minima de 
peso, mantendo-o baixo, porem adequado. A mae de Jennifer pa¬ 
recia cansada, afirmando que a filha nao bebia mais de 170 mL por 
vez, ou duas colheres de comida de bebe, depois se debatia e cho- 
rava e se recusava a continuar comendo. Mas, apos algumas horas, 
chorava como se tivesse fome. Entretanto, nao conseguia entrar em 
um bom ritmo de alimentagao, e tentativas contfnuas de alimenta-la 
so conseguiam faze-la chorar inconsolavelmente. Sua mae descre- 
veu em torno de 10 a 15 tentativas de alimenta-la com liquidos e 
solidos em um periodo de 24 horas. Jennifer era considerada um 
bebe inquieto e irritavel, que chorava varias vezes ao dia e a noite, 
e acordava a famflia com frequencia de madrugada devido a seu 
choro. Seus marcos de desenvolvimento, como se sentar, acompa- 
nhar os adultos e fazer sons estavam nos limites da normalidade. 

Uma observagao das interagoes entre a mae e a filha durante 
a alimentagao e as brincadeiras revelou que Jennifer era um bebe 
muito alerta e movel, que tinha dificuldades para ficar parado. En- 
quanto tomava leite na mamadeira, chutava com os pes e ficava se 
mexendo, e, se a mamadeira escapasse de sua boca, ela nao tentava 
recupera-la. Quando comia papinha, nao demonstrava interesse, e 
sua mae tinha de persuadi-la a abrir a boca. Isso aborrecia a me¬ 
nina, que comegava a chorar. A mae relatava que o bebe ficava 
sempre ansioso durante as refeigoes, e tentava convence-lo a comer 
algumas colheradas enquanto ficava na cadeirinha. Apos repetidas 
tentativas malsucedidas de realizar uma alimentagao adequada, 
Jennifer e sua mae pareciam ambas exaustas e faziam uma pausa. 

Analise da historia e outros exames revelaram que Jennifer era 
um bebe muito ativo e irritavel, tendo dificuldades de se manter calma 
durante a refeigao. Apos rever o video com a mae, a terapeuta explo- 
rou formas em que ela poderia tentar acalmar a crianga antes e depois 
das refeigoes. Usando um canto tranquilo na casa, cantar para Jennifer 
antes das refeigoes deixou-a mais calma durante a alimentagao, e ela 
conseguiu ingerir quantidades maiores de leite, mais alimentos soli¬ 
dos e esperar mais tempo entre refeigoes. Isso aliviou a ansiedade da 
mae e ajudou as duas a terem interagoes mais calmas. (Adaptado por 
Caroly Pataki, M.D.) 


TRATAMENTO 

A maioria das intervengoes para transtornos alimentares tem como 
objetivo otimizar a interagao entre a mae e os filhos durante a ali¬ 
mentagao, bem como identificar quaisquer fatores que possam ser 
alterados para promover maior ingestao. A mae e auxiliada a ficar 
mais consciente a respeito da energia da crianga para a duragao de 
refeigoes individuais, dos padroes regulatorios biologicos do bebe e 


do nivel de fadiga, com o objetivo de aumentar o grau de envolvi- 
mento entre mae e filho durante a alimentagao. 

Um modelo transacional foi proposto para bebes que exibem 
tragos de intensidade emocional “dificeis”, teimosia, falta de clareza 
da fome e padroes irregulares de alimentagao e sono. O tratamento in- 
clui educagao dos cuidadores em relagao a tragos de temperamento do 
bebe, analise das ansiedades dos pais quanto a nutrigao e treinamento 
para os cuidadores com relagao a mudangas em seus comportamentos 
para promover regulagao interna da alimentagao da crianga. Os pais 
sao encorajados a alimentar o bebe com regularidade a cada 3 ou 4 
horas, oferecendo apenas agua entre refeigoes. Eles sao treinados a 
fazer elogios a quaisquer esforgos da crianga para se autoalimentar, in- 
dependentemente da quantidade de comida ingerida. Alem disso, sao 
orientados a limitar quaisquer estfmulos que possam distrair o bebe 
durante as refeigoes, bem como dar atengao e elogios a comportamen¬ 
tos alimentares positivos, em vez de atengao negativa intensa a com¬ 
portamentos inadequados durante as refeigoes. Esse processo de trei¬ 
namento para os pais e feito de maneira intensa em um curto periodo 
de tempo. Como resultado, muitos sao capazes de facilitar padroes 
alimentares melhores a seus filhos. Se a mae ou o cuidador nao pude- 
rem participar dessa intervengao, pode ser necessario incluir mais cui¬ 
dadores para contribuir para a alimentagao da crianga. Em casos raros, 
um bebe pode ter de ser hospitalizado ate que nutrigao adequada diaria 
possa ser realizada. Se um bebe se cansar antes de ingerir uma quanti¬ 
dade adequada de nutrigao, pode ser necessario iniciar tratamento com 
a colocagao de uma sonda nasal para suplementar sua alimentagao. 

Para criangas mais velhas com smdromes de falha de cres- 
cimento, pode ser necessario hospitaliza-las e suplementar sua nu¬ 
trigao. Medicamentos nao sao componentes-padrao do tratamento 
de transtornos alimentares; contudo, ha registros informais de pre- 
-adolescentes com disturbio de crescimento e transtornos alimen¬ 
tares em comorbidade com sintomas de ansiedade e transtornos do 
humor que receberam intervengoes nutricionais enterais, alem de 
risperidona, e que apresentaram aumento da ingestao oral e ganho 
de peso acelerado. 
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A 31.10 Transtornos da eliminagao 


O controle sobre as fungoes renais e intestinais e um processo com- 
plexo que envolve fungoes motoras e sensoriais, coordenadas por 
meio de atividades do lobo frontal por neuronios na ponte do mesen- 
cefalo. Dommio sobre as fungoes renais e intestinais e alcangado ao 
longo de um perfodo de meses para o bebe tipico. Os bebes costumam 
eliminar pequenos volumes de urina aproximadamente de hora em 
hora, em geral estimulados pela alimentagao, podendo realizar um 
esvaziamento incompleto da bexiga. Conforme o desenvolvimen- 
to da crianga, sua capacidade de bexiga aumenta; com 1 a 3 anos, 
rotas inibitorias corticais desenvolvem-se, permitindo que obtenha 
controle voluntario sobre reflexos responsaveis pelos musculos da 
bexiga. Para a maioria dos bebes, controle muscular sobre os mo- 
vimentos intestinais ocorre antes do controle da bexiga, e a avalia- 
gao da evacuagao fecal inclui determinar se apresentagoes clmicas 
ocorrem com ou sem constipagao cronica e evacuagao em excesso. A 
sequencia normal do desenvolvimento do controle sobre as fungoes 
renais e intestinais e o desenvolvimento de continencia fecal noturna, 
continencia fecal diurna, continencia renal diurna e continencia renal 
noturna. Controle sobre o intestino e a bexiga acontece gradualmente 
ao longo do tempo. A aprendizagem do uso do banheiro e afetada 
por muitos fatores, tais como a capacidade intelectual e maturidade 
social, determinantes culturais e interagoes psicologicas entre a crian¬ 
ga e os pais. A habilidade de controle das fungoes renais e intestinais 
depende da maturidade dos sistemas neurobiologicos, de modo que as 
criangas com atrasos de desenvolvimento tambem exibem atraso na 
continencia da bexiga e do intestino. A incontinencia regular da urina 
ou das fezes e problematica para a crianga e para a famflia, sendo com 
frequencia confundida com mau comportamento voluntario. 


Encoprese (passagem repetida das fezes em locais inadequa- 
dos) e enurese (urinagao repetida na cama ou nas roupas) sao os 
dois transtornos da eliminagao descritos no DSM-5. Esses diagnos- 
ticos nao sao feitos antes dos 4 anos, para a encoprese, e apos os 5 
anos, para a enurese; idades em que ja se espera que uma crianga 
normalmente desenvolvida tenha dominado essas habilidades. O 
desenvolvimento normal abrange uma variagao de tempo em que 
uma crianga consegue devotar atengao, motivagao e habilidades fi- 
siologicas pare exibir competencias nos processos de eliminagao. A 
encoprese e caracterizada por defecar em locais inadequados, como 
nas roupas ou em outros lugares, pelo menos uma por mes durante 3 
meses consecutivos, quer essa passagem de fezes seja involuntaria 
ou intencional. Ate 80% das criangas com incontinencia fecal apre- 
sentam constipagao associada. Uma crianga com encoprese em geral 
tern fungao intestinal desregulada; por exemplo, com movimentos 
intestinais infrequentes, constipagao ou dor abdominal recorrente e, 
as vezes, dor ao defecar. A enurese e caracterizada pela eliminagao 
repetida de urina nas roupas ou na cama, quer de maneira involun¬ 
taria, quer intencional. O comportamento deve ocorrer duas vezes 
por semana por pelo menos 3 meses ou deve causar sofrimento cli- 
nicamente significativo ou comprometimento social ou academico. 
O estagio cronologico ou de desenvolvimento da crianga deve ser de 
pelo menos 5 anos. 


31.10a Encoprese 


EPIDEMIOLOGIA 

Estima-se que a encoprese afete 3% das criangas com 4 anos e 1,6% 
daquelas com 10 anos. Os indices de incidencia para comportamen¬ 
to encopretico diminuem drasticamente com o aumento da idade. 
Entre os 10 e os 12 anos, calcula-se que afete 0,75% das criangas 
com desenvolvimento tipico. Em termos globais, a prevalencia co- 
munitaria de encoprese varia de 0,8 a 7,8%. Em culturas ocidentais, 
o controle intestinal e estabelecido em mais de 95% das criangas em 
seu quarto aniversario, e em 99% no quinto. A encoprese e quase au- 
sente em jovens com funcionamento intelectual normal aos 16 anos. 
Considera-se que a encoprese seja de 3 a 6 vezes mais frequente em 
individuos do sexo masculino do que em individuos do sexo femini- 
no. Existe uma forte relagao entre encoprese e enurese. 

ETIOLOGIA 

Acredita-se que 90% da encoprese infantil cronica seja funcional. 
Criangas com esse transtorno costumam segurar as fezes contraindo 
a musculatura dos gluteos, mantendo as pemas juntas e apertando seu 
esfincter anal externo. Em alguns casos, essa e uma resposta compor- 
tamental consolidada de movimentos intestinais anteriores dolorosos 
devido a fezes endurecidas, o que causa o medo de defecar e com- 
portamentos de retengao. A encoprese envolve uma interagao com 
frequencia complicada entre fatores fisiologicos e psicologicos que 
levam a uma evitagao da defecagao. Contudo, quando as criangas se- 
guram cronicamente seus movimentos intestinais, o resultado costuma 
ser impacto fecal e, por fim, incontinencia extravasada. Esse padrao e 
observado em mais de 75% das criangas com comportamento encopre¬ 
tico. Esse conjunto comum de circunstancias na maioria das criangas 
com encoprese sustenta uma intervengao comportamental com a fina- 
lidade de melhorar a constipagao enquanto enfatiza comportamentos 
de banheiro adequados. Treinamento inadequado ou falta de treina- 
mento para uso do banheiro podem dificultar o controle da crianga. 
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Evidencias indicam que algumas criangas encopreticas tem 
controle ineficiente e ineficaz do esfincter. Outras podem se sujar de 
modo involuntario, seja por falta de controle adequado do esfincter, 
seja por fluido excessivo causado por extravasamento de retengao. 

Em cerca de 5 a 10% dos casos, incontinencia fecal e causada 
por condigoes clfnicas, incluindo inervagao anormal da regiao anor- 
retal, doenga de Hirschsprung com segmento ultracurto, displasia 
neuronal intestinal ou dano a medula espinal. 

Um estudo relatou que a encoprese ocorria com frequency 
significativamente maior entre criangas com abuso sexual conheci- 
do e outros transtomos psiquiatricos, em comparagao a amostras de 
criangas saudaveis. A encoprese, todavia, nao e um indicador espe- 
cffico de abuso sexual. 

E evidente que, quando uma crianga desenvolve um padrao 
de retengao de fezes, e tentativas de defecar se tomam dolorosas, o 
medo e a resistencia da crianga de mudar esse padrao sao altos. Bri- 
gas com os pais, que insistem para que os filhos defequem antes de 
receberem tratamento adequado, podem agravar a condigao e causar 
dificuldades comportamentais secundarias. Criangas com encopre¬ 
se que nao sao logo tratadas, porem, costumam acabar rejeitadas e 
ostracizadas pelos pares. As consequencias sociais da incontinen¬ 
cia podem levar a desenvolvimento de problemas emocionais. No 
entanto, aquelas que conseguem controlar sua fungao intestinal de 
forma apropriada, mas que cronicamente depositam fezes de consis¬ 
tency normal em locais anormais, podem apresentar problemas neu- 
rologicos preexistentes. Em certas ocasioes, as criangas podem ter 
um medo especffico de usar o banheiro, desenvolvendo uma fobia. 

A encoprese, em alguns casos, pode ser considerada secunda¬ 
ria, ou seja, surgir apos um perfodo de habitos saudaveis em conjun- 
to com um evento perturbador da vida, como o nascimento de um 
irmao ou a mudanga para uma nova casa. Quando ela se manifesta 
depois de um longo perfodo de continencia fecal, isso pode refletir 
um comportamento regressivo com base em uma estressor grave, 
como separagao dos pais, perda de um melhor amigo ou um fracasso 
academico inesperado. 

Megacolo 

A maioria das criangas com encoprese retem fezes e fica constipada, 
tanto de maneira voluntary quanto secundaria a uma defecagao dolo¬ 
rosa. Em alguns casos, uma disfungao anorretal subclmica preexistente 
pode contribuir para a constipagao. Em ambos os casos, a distensao 
retal cronica resultante de massas fecais grandes e rfgidas podem cau¬ 
sar perda de tonus na parede retal e dessensibilizagao a pressao. Logo, 
criangas nessa situagao ficam ainda menos conscientes da necessidade 
de defecar, e enurese extravasada ocorre, normalmente com quantias 
bem pequenas de liquido ou com o vazamento de fezes liquidas. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

De acordo com o DSM-5, encoprese e diagnosticada quando as fezes 
sao passadas por locais inadequados de maneira regular (pelo menos 
uma vez ao mes) por 3 meses. Pode estar presente em criangas que 
tem controle intestinal e intencionalmente depositam fezes nas rou- 
pas ou em outros lugares por diversas razoes emocionais. Relatos in- 
formais sugeriram que algumas vezes a encoprese possa ser atribufda 
a uma expressao de raiva da crianga contra uma punigao ou a um ato 
de hostilidade contra um dos genitores. Em casos como esses, quan¬ 
do a crianga desenvolve comportamentos inadequados que merecem 
atengao negativa, e dificil quebrar o ciclo de atengao negativa contf- 
nua. Em outras criangas, episodios esporadicos de encoprese podem 
ocorrer durante perfodos de estresse (p. ex., proximo do nascimento 


de um irmao), mas, nesses casos, o comportamento costuma ser pas- 
sageiro e nao cumpre os criterios diagnosticos do transtorno. 

A encoprese tambem pode estar presente de maneira involun¬ 
tary na ausencia de anormalidades fisiologicas. Nesses casos, uma 
crianga pode nao exibir controle adequado sobre os musculos do 
esfincter, seja porque esteja absorta em outra atividade, seja por- 
que nao esteja ciente do processo. As fezes podem ter consistency 
normal, quase normal ou lfquida. Alguma incontinencia involunta¬ 
ry pode ocorrer devido a retengao cronica, o que pode resultar em 
extravasamento liquido. Em casos raros, a evacuagao involuntary 
resulta de causas psicologicas, de diarreia ou de sintomas do trans¬ 
torno de ansiedade. 

O DSM-5 inclui dois especificadores da encoprese: com 
constipagao e incontinencia e sem constipagao e incontinencia. Para 
que seja feito o diagnostico, a crianga deve ter um nfvel cronologico 
ou de desenvolvimento de 4 anos. Se a incontinencia fecal estiver 
diretamente relacionada a uma condigao medica, a encoprese nao e 
diagnosticada. 

Estudos indicaram que criangas com essa condigao e que nao 
tem doengas gastrintestinais apresentam taxas mais elevadas de con- 
tragoes anormais do esfincter anal. Esse achado e particularmente pre- 
valente entre criangas com esse problema acrescido de constipagao e 
incontinencia que tem dificuldades para relaxar a musculatura do es¬ 
fincter ao tentar defecar. E provavel que criangas com constipagao que 
tem dificuldades de relaxar o esfincter nao respondam bem a laxantes 
no tratamento de sua encoprese. Aquelas com encoprese sem tonus 
anormal do esfincter podem apresentar melhora em pouco tempo. 


Jack era um menino de 7 anos com encoprese e enurese diarias e 
uma historia de comportamentos de acumulagao, alem de esconder 
suas fezes ao redor da casa. Ele morava com os pais adotivos, tendo 
sido removido de seus pais biologicos aos 3 anos por razoes de 
negligencia e abuso ffsico. Ele era adito de cocafna no nascimento, 
mas saudavel em outros aspectos. Sua mae biologica era reconheci- 
damente usuaria de metanfetamina e alcool, e seu pai havia passa- 
do um perfodo preso por trafico. O menino sempre fora enuretico a 
noite e, ate este ano, tinha uma historia de enurese diaria tambem. 
Ele tinha pequena capacidade de atengao, era muito impulsivo e 
tinha muita dificuldade para hear sentado na escola e se ater as ta- 
refas. Ele fora colocado em uma sala de educagao especial devido a 
seu comportamento, assim como por suas dificuldades academicas 
com a leitura. Apesar de ter sofrido abuso ffsico, nao havia apresen- 
tado flashbacks ou outros sintomas que indicariam a presenga de 
transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT). Jack foi tratado para 
TDAH com boa resposta a metilfenidato (36 mg/dia). 

A family adotiva do menino buscou ajuda no programa 
ambulatorial de um hospital universitario especializado no trata¬ 
mento de muitos transtornos psiquiatricos, inclusive encoprese. O 
programa de tratamento combinou o uso de laxantes regulares e 
um metodo de treinamento dos movimentos intestinais com terapia 
cognitivo-comportamental para Jack e sua famflia. O garoto foi ini- 
ciado em um regime de polietilenoglicol (PEG) diario e visto por 
um pediatra capaz de realizar desimpactagao fecal manual sob se- 
dagao. Depois disso, foi mantido com uma solugao diaria de PEG, 
combinada com terapia. Ele aprendeu a esvaziar o seu intestino 
sentando na privada por 10 minutos apos cada refeigao, quer sen- 
tisse vontade ou nao. Logo, ele estava avido por manter sua agenda 
regular no banheiro, e ficava orgulhoso quando conseguia defecar 
na privada. Em um perfodo de 3 meses, houve melhoras perceptf- 
veis, e, apos 6 meses, Jack estava quase completamente curado. 
(Cortesia de Edwin J. Mikkelsen, M.D., e Caroly Pataki, M.D.) 
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PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORY 

Apesar de nao haver um teste especffico que indique a encoprese, os 
clmicos devem excluir doengas clmicas, como a de Hirschsprung, 
antes de realizar o diagnostico. Deve-se determinar se a retengao 
fecal e responsavel pela encoprese com constipagao e incontinencia; 
indica-se um exame fisico do abdome, e um raio-X abdominal pode 
ajudar a determinar o grau de constipagao presente. Exames para 
determinar se o tonus do esfincter esta anormal nao costumam ser 
conduzidos em casos simples de encoprese. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Na encoprese com constipagao e incontinencia, a constipagao pode 
comegar desde o primeiro ano da crianga, havendo a possibilidade de 
alcangar o auge entre os 2 e os 4 anos. A incontinencia normalmente 
tern imcio aos 4 anos. Fezes liquidas frequentes e massas fecais duras 
sao vistas no colo e no reto em exames retais e de palpagao abdominal. 

A encoprese com constipagao e incontinencia em raras ocasioes 
e causada por subnutrigao; doenga estrutural do anus, do reto e do colo; 
efeitos medicinais adversos; ou transtornos nao gastrintestinais clmicos 
(endocrinos ou neurologicos). O principal problema medico diferencial 
e megacolo aganglionico ou doenga de Hirschsprung, em que o pacien- 
te pode ter o reto vazio e nao sentir desejo de defecar, mas, ainda assim, 
apresentar extravasamento de fezes. O transtomo ocorre em 1 crianga a 
cada 5 mil; os sinais aparecem pouco tempo apos o nascimento. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

O desfecho da encoprese depende da etiologia, da cronicidade dos 
sintomas e de problemas comportamentais coexistentes. Em alguns 
casos, e autolimitante, sendo raro que continue alem do meio da 
adolescencia. Em criangas que tenham fatores fisiologicos contri- 
buintes, tais como motilidade gastrica pobre e incapacidade de rela- 
xar a musculatura do esfincter anal, o problema e mais dificil de tra- 
tar do que naquelas com constipagao, mas tonus normal do esfincter. 

A encoprese e um transtomo particularmente objetavel para os 
familiares, os quais podem supor que o comportamento seja causado 
por “preguiga”, e tensoes na familia costumam se exaltar. Os pares 
sao intolerantes a comportamentos inadequados ao mvel de desen- 
volvimento, e via de regra zombam e rejeitam quern tenha encopre¬ 
se. Muitas criangas afetadas apresentam autoestima extremamente 
baixa, sendo alvos de constante rejeigao social. De uma perspectiva 
psicologica, a crianga pode parecer entorpecida quanto aos sintomas, 
ou, com menor frequencia, se estabelecer em um padrao de encopre¬ 
se como modo de expressar raiva. O desfecho desse transtomo e in- 
fluenciado pela disposigao e pela habilidade da familia de participar 
do tratamento sem ser punitiva em excesso, bem como pela habilida¬ 
de e motivagao da crianga em se envolver no tratamento. 

TRATAMENTO 

Um piano de tratamento tipico para uma crianga com encoprese in- 
clui administragao oral diaria de laxantes, como PEG a 1 g/kg ao 
dia, e frequentemente desimpactagao cirurgica sob anestesia geral 
antes que laxantes de manutengao possam ser administrados. Alem 
disso, indica-se uma intervengao cognitivo-comportamental contmua 
para iniciar tentativas regulares de realizar movimentos intestinais 
no banheiro e reduzir a ansiedade quanto a movimentos intestinais. 
Quando a crianga e trazida para tratamento, e comum haver discordia 
e estresse familiar consideraveis. Tensoes familiares sobre o sintoma 
devem ser reduzidas, e uma atmosfera nao punitiva precisa ser esta- 
belecida. Esforgos similares sao necessarios para reduzir a vergonha 


da crianga na escola. E aconselhavel providenciar muitas mudas de 
roupas de baixo, causando o menor constrangimento possfvel. Edu- 
cagao dos familiares e corregao de ideias equivocadas que possam ter 
sobre a incontinencia devem ser efetuadas antes do tratamento. La¬ 
xantes nao sao necessarios para criangas que nao estejam constipadas 
e que tenham bom controle do intestino, mas intervalos regulares e 
cronometrados no banheiro tambem podem ser uteis. 

Um relatorio confirma o sucesso de intervengoes de orienta- 
gao familiar visando a interagao entre pais e filhos pequenos com 
encoprese com base em intervengoes psicologicas e comportamen¬ 
tais para criangas com menos de 9 anos. 

Psicoterapia de apoio e tecnicas de relaxamento podem ser uteis 
no tratamento de ansiedade e outras sequelas, como baixa autoestima 
e isolamento social. Intervengoes familiares podem ajudar aquelas 
criangas que tern controle intestinal, mas que continuam a depositar 
suas fezes em locais inadequados. Um desfecho ideal ocorre quando 
a crianga alcanga a sensagao de controle sobre sua fungao intestinal. 
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31.10b Enurese 


EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de enurese varia de 5 a 10% em criangas com 5 anos, 
de 1,5 a 5% naquelas de 9 a 10 anos e e de cerca de 1% em adoles- 
centes com 15 anos ou mais. A prevalencia diminui com o avangar 
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da idade. O comportamento enuretico e considerado adequado ao 
desenvolvimento entre criangas pequenas, excluindo diagnostics de 
enurese; entretanto, esse comportamento ocorre com regularidade 
em 82% das criangas com 2 anos, em 49% daquelas com 3 anos e 
em 26% das com 4 anos. 

No estudo epidemiologico da Ilha de Wight, pesquisadores 
relataram que 15,2% dos meninos com 7 anos eram ocasionalmente 
enureticos e que em 6,7% deles isso acontecia pelo menos uma vez 
por semana. O estudo verificou que 3,3% das meninas com 7 anos 
eram enureticas ao menos uma vez por semana. Aos 10 anos, a pre- 
Valencia geral da enurese foi estimada em 3%. A taxa cai de forma 
drastica na adolescencia: uma prevalencia de 1,5% foi relatada para 
adolescentes com 14 anos. A enurese afeta cerca de 1% dos adultos. 
Embora a maioria das criangas com enurese nao apresente trans- 
tornos psiquiatricos comorbidos, criangas com esse problema tern 
maior risco de desenvolver outro transtomo psiquiatrico. 

A enurese noturna e cerca de 50% mais comum em meninos 
e responde por 80% dos casos infantis de enurese. Enurese diurna 
tambem e vista com mais frequencia em meninos que costumam 
evitar a eliminagao ate ser tarde demais. Uma resolugao espontanea 
da enurese noturna e de aproximadamente 15% ao ano. A enurese 
noturna consiste em um volume normal de urina eliminada, enquan- 
to, quando pequenos volumes de urina sao eliminados a noite, outras 
causas medicas podem estar presentes. 

ETIOLOGIA 

A enurese envolve sistemas neurobiologicos complexos que incluem 
contribuigoes dos centros cerebral e da espinha medular, fungoes 
motoras e sensoriais e sistemas nervosos autonomos e voluntaries. 
A urina e regulada por neuronios nas regioes da ponte e do mesencefa- 
lo. A contragao do musculo detrusor da bexiga ocorre sempre que a ca- 
pacidade da bexiga e atingida, o que pode levar a enurese em criangas 
adormecidas. Portanto, volumes excessivos de urina produzidos a noi¬ 
te podem levar a enurese noturna em criangas sem anormalidades psi- 
cologicas. Essa condigao frequentemente ocorre na ausencia de uma 
causa neurogenica especifica. A versao diurna pode se desenvolver 
com base em habitos comportamentais adquiridos ao longo do tempo. 

A enurese diurna pode ocorrer na ausencia de anormalidades 
neurologicas resultantes da contragao voluntaria habitual do esfinc- 
ter externo quando da vontade de urinar. O padrao pode ser estabe- 
lecido em uma crianga pequena, podendo comegar com um musculo 
detrusor normal ou hiperativo na bexiga, mas com tentativas repe- 
tidas de impedir vazamento ou urinagao quando surge o desejo. Ao 
longo do tempo, a sensagao do desejo de urinar diminui e a bexiga 
nao esvazia regularmente, o que causa enurese noturna, quando o 
orgao esta relaxado e pode se esvaziar sem resistencia. O padrao 
imaturo de urinagao pode ser responsavel por alguns casos de enu¬ 
rese, sobretudo quando o padrao esteve em pratica desde o imcio 
da infancia. A maioria das criangas nao e enuretica por intengao, ou 
mesmo de modo consciente, ate que sentem que estao molhadas. Fa- 
tores fisiologicos costumam desempenhar algum papel no desenvol¬ 
vimento da enurese, e padroes comportamentais provavelmente man- 
tenham a urinagao mal-adaptativa. O controle normal da bexiga, que 
e adquirido de maneira gradual, e influenciado pelo desenvolvimento 
neuromuscular e cognitivo, por fatores socioemocionais, pela apren- 
dizagem do uso do banheiro e por fatores geneticos. Dificuldades em 
uma ou mais dessas areas podem atrasar a continencia urinaria. 

Acredita-se que fatores geneticos exergam um papel na ex- 
pressao da enurese, uma vez que o surgimento da enurese costuma 
ser significativamente maior em parentes em primeiro grau. Um 
estudo longitudinal sobre o desenvolvimento infantil revelou que 


criangas enureticas tinham o dobro de probabilidade de apresentar 
atrasos concomitantes no desenvolvimento do que aquelas que nao 
sofriam de enurese. Cerca de 75% das criangas com enurese tern um 
parente em primeiro grau que tern ou teve o transtorno. Descobriu- 
-se que o risco de uma crianga desenvolver enurese e mais de sete 
vezes maior se o pai foi enuretico. O mdice de concordancia e maior 
em gemeos monozigoticos do que nos dizigoticos. Um forte com- 
ponente genetico e sugerido, podendo explicar muito a tolerancia a 
enurese em algumas faimlias e outros fatores psicossociais. 

Estudos indicam que criangas enureticas com capacidade 
anatomica normal da bexiga relatam maior desejo de eliminar com 
menos urina na bexiga do que as sem enurese. Outros estudos apon- 
tam que a enurese noturna ocorre quando a bexiga esta cheia devido 
a mveis mais baixos do que o esperado de hormonio antidiuretico 
noturno. Isso pode levar a uma emissao de urina maior que o nor¬ 
mal. A enurese nao parece estar relacionada a um estagio especffico 
do sono ou da noite; pelo contrario, as criangas molham a cama em 
perfodos aleatorios. Na maioria dos casos, a qualidade do sono e 
normal. Poucas evidencias indicam que criangas com enurese dor- 
mem melhor do que as outras. 

Estressores psicossociais parecem precipitar a enurese em um 
subgrupo de criangas com o transtorno. Nas pequenas, o transtorno 
foi particularmente associado ao nascimento de um irmao, hospitali- 
zagao entre os 2 e os 4 anos, imcio da escola, separagao de um fami¬ 
liar devido a divorcio ou mudanga para um novo ambiente. 

DIAGNOSTICS E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

A enurese e a emissao repetida de urina nas roupas ou na cama da 
crianga; esta pode ser involuntaria ou intencional. Para que o diag¬ 
nostic© possa ser feito, a crianga deve exibir idade cronologica ou de 
desenvolvimento de pelo menos 5 anos. De acordo com o DSM-5, 
o comportamento deve ocorrer duas vezes por semana por um pe- 
rfodo de pelo menos 3 meses ou causar sofrimento e prejufzo no 
funcionamento para se enquadrar nos criterios diagnosticos. A enu¬ 
rese e diagnosticada apenas se o comportamento nao for causado 
por uma condigao clmica. Criangas com enurese apresentam maior 
risco de desenvolver TDAH, em comparagao a populagao em geral. 
Elas tambem tern maior probabilidade de apresentar encoprese co- 
morbida. O DSM-5 e a CID-10 dividem o transtorno em tres tipos: 
exclusivamente noturno, exclusivamente diurno e noturno e diurno. 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORY 

Nao ha qualquer achado unico de laboratorio que seja patognomoni- 
co da enurese, mas os clmicos devem excluir fatores organicos, tais 
como a presenga de infeegoes no trato urinario, que pode predispor 
uma crianga a condigao. Anormalidades estruturais obstrutivas po¬ 
dem estar presentes em ate 3% das criangas com enurese aparente. 
Estudos radiograficos sofisticados costumam ser deferidos em casos 
simples do transtorno sem sinais de infeegoes repetidas ou de outros 
problemas clmicos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Para realizar o diagnostico da enurese, causas organicas de disfun- 
gao da bexiga devem ser investigadas e exclufdas. Smdromes orga¬ 
nicas, tais como infeegao do trato urinario, obstrugoes ou condigoes 
anatomicas, sao encontradas com maior frequencia em criangas 
que sofrem de enurese noturna e diurna combinada com urgencia 
e frequencia urinaria. As caracterfsticas organicas incluem patolo- 
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gia geniturinaria - estrutural, neurologica e infecciosa tais como 
uropatia obstrutiva, espinha bifida oculta e cistite; outros transtor- 
nos organicos que possam causar poliuria e enurese, como diabetes 
melito e diabetes insfpido; perturbagoes da consciencia e do sono, 
tais como convulsoes, intoxicagao e transtorno de sonambulismo, 
durante o qual a crianga urina; e efeitos adversos do tratamento com 
agentes antipsicoticos. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

A enurese costuma ser autolimitada, e a crianga com essa condigao 
pode apresentar remissao espontanea. A maior parte dos individuos 
que adquirem controle sobre a bexiga ganha autoestima e maior 
confianga social quando fica continente. Cerca de 80% das criangas 
afetadas nunca tiveram um perfodo de um ano inteiro seco. A enu¬ 
rese apos pelo menos um ano seco normalmente comega dos 5 aos 
8 anos; se ocorrer muito depois, em especial durante a vida adulta, 
causas organicas devem ser investigadas. Algumas evidencias in¬ 
dicam que a enurese com infcio tardio em criangas costuma estar 
com mais frequencia associada com uma dificuldade psiquiatrica 
concomitante do que a enurese sem pelo menos um ano seco. Relap- 
sos ocorrem em criangas que estao ficando secas espontaneamente e 
naquelas que estao sendo tratadas. As dificuldades sociais e emocio- 
nais significativas dessas criangas incluem autoimagem ruim, baixa 
autoestima, vergonha e restrigao social e conflito intrafamiliar. O 
curso das criangas com enurese pode ser influenciado pelo fato de 
receberem ou nao avaliagao e tratamento adequados para transtor- 
nos comorbidos comuns, como o TDAH. 

TRATAMENTO 

Uma taxa relativamente alta de remissao espontanea de enurese 
ocorre ao longo do tempo na infancia; contudo, em muitos casos, 
intervengoes sao necessarias porque a enurese esta causando pre¬ 
jufzo funcional. O primeiro passo em qualquer piano de tratamento 
e revisar a aprendizagem do uso de banheiro. Se isso ainda nao foi 
tentado, os pais e o paciente devem ser orientados para essa com- 
preensao. E util manter registros para determinar a linha de base e 
seguir o progresso da crianga, podendo ser, por si so, um reforgo. 
Uma tabela pode ser particularmente util. Outras tecnicas beneficas 
incluem restringir fluidos antes de deitar e levantar durante a noite 
para acompanhar a crianga ao banheiro. Intervengoes com terapia do 
alarme, que e ativado quando a crianga fica molhada, tern sido uma 
constante no tratamento da enurese. Essa terapia funciona alertando 
a crianga a responder quando a emissao comega durante o sono. O 
alarme e um aparelho a bateria que pode ser anexado a roupa de bai- 
xo ou a cama. O alarme e ativado assim que a emissao da urina co¬ 
mega, emitindo um alto rufdo que acorda a crianga. O sucesso desse 
metodo baseia-se na habilidade da crianga de acordar prontamente 
e responder ao alarme, levantando-se e indo urinar no banheiro. As 
criangas que podem responder de maneira adequada tern pelo me¬ 
nos 6 ou 7 anos. Intervengoes farmacologicas que incluem terapia 
de desmopressina no tratamento da enurese noturna se mostraram 
efetivas em alguns pacientes. A desmopressina e um “analogo sinte- 
tico” da vasopressina, que pode ser administrada como comprimido, 
como medicamento sublingual ou como spray nasal. Seu efeito pode 
durar ate 8 horas, e funciona reduzindo a produgao noturna de urina. 
Esse metodo e ideal quando nao foram ingeridos fluidos a noite. 

Outra intervengao basica para criangas com enurese e disfun- 
gao intestinal e avaliar se a constipagao cronica esta contribuindo 
para a disfungao urinaria, e considerar aumentar a quantidade de fi- 
bras na dieta para reduzir a constipagao. 


Terapia comportamental 

Condicionamento classico com o sino (ou campainha) e a almofada 
(alarme) costuma ser eficaz no tratamento da enurese, com secura 
resultante em mais de 50% dos casos. Treinamento da bexiga - en- 
corajamento ou recompensa por atrasar a micgao por perfodos cada 
vez maiores do dia - tambem foi usado. Apesar de se mostrar efeti- 
vo em algumas ocasioes, esse metodo e definitivamente inferior ao 
do sino e do alarme. 

Farmacoterapia 

Considera-se medicagao quando a enurese esta causando prejufzo 
ao funcionamento social, familiar e escolar e restrigoes comporta- 
mentais, dieteticas e fluidas nao se mostraram eficazes. Quando o 
problema interfere significativamente no funcionamento da crianga, 
varios medicamentos podem ser considerados, embora o problema 
possa retornar assim que se interrompam os medicamentos. 

A desmopressina (DDAVP), um composto antidiuretico dis- 
ponfvel como spray intranasal, mostrou grande sucesso na redugao 
da enurese. Essa redugao variou de 10 a 90% com o uso de desmo¬ 
pressina. Na maioria dos estudos, a enurese retomava pouco depois 
da descontinuagao desse medicamento. Efeitos adversos que podem 
ocorrer com sua utilizagao incluem dor de cabega, congestao nasal, 
epistasia e dor de estomago. O efeito adverso mais grave relatado 
com o uso da desmopressina para tratamento de enurese foi uma 
convulsao por hiponatremia, sofrida por uma crianga. 

A reboxetina, um inibidor da recaptagao de neropinefrina 
com perfil de efeito colateral nao cardiotoxico, foi recentemente in- 
vestigada como uma alternativa mais segura a imipramina no trata¬ 
mento de enurese infantil. Um ensaio com 22 criangas apresentando 
a condigao (a qual vinha causando prejufzo social) sem resposta a 
alarmes de umidade, desmopressina ou anticolinergicos receberam 
4 a 8 mg de reboxetina na hora de dormir. Do total, 13 individuos 
(59%) nesse ensaio aberto alcangaram secura completa com a rebo¬ 
xetina isolada, ou em combinagao com desmopressina. Os efeitos 
colaterais foram mfnimos e nao levaram a descontinuagao do medi¬ 
camento nesse ensaio. 

Psicoterapia 

Psicoterapia pode ser util para lidar com problemas psiquiatricos co- 
existentes e com as dificuldades emocionais e familiares que surgem 
secundariamente a enurese cronica. 
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A 31.11 Transtorno relacionado a 
trauma e a estressores em 
criangas 


Esta segao inclui transtornos em que um evento traumatico ou re- 
levante estressante constitui um criterio diagnostico relevante, de 
acordo com o DSM-5. Inclusos, estao o transtorno de apego reati- 
vo, o transtorno de interagao social desinibida e o TEPT (ver Tab. 
31.1 lb). Os sintomas psicologicos e psiquiatricos que seguem expo- 
sigao a trauma e estresse grave sao variaveis e costumam incluir sin¬ 
tomas de ansiedade, depressao, dissociagao, raiva e inibigao. Antes, 
no DSM-IV-TR, o transtorno de apego reativo era dividido em dois 
subtipos: emocionalmente retrafdo/inibido e indiscriminadamente 
social/desinibido. No DSM-5, contudo, os dois subtipos precedentes 
foram definidos como dois transtornos distintos, com o transtorno 
de apego reativo equivalente ao subtipo emocionalmente retrafdo/ 
inibido, e o transtorno de interagao social desinibida representando 
o subtipo indiscriminadamente social/desinibido. 


31.1 la Transtorno de apego reativo 
e transtorno de interagao social 
desinibida 

Os transtornos de apego reativo e de interagao social desinibida 
sao transtornos clmicos caracterizados por comportamentos sociais 
aberrantes em criangas pequenas, refletindo criagao negligente e 
maus-tratos prejudiciais ao comportamento de apego normal. Os 
diagnosticos desses transtornos tern base na presungao de que a etio- 
logia esteja diretamente ligada a privagao de cuidados da crianga. 
O diagnostico de transtorno de apego reativo foi defmido pela pri- 
meira vez no DSM-III, em 1980. A formagao desse diagnostico ba- 
seia-se nos fundamentos da teoria do apego, que descreve a qualida- 
de do relacionamento das criangas com seus cuidadores principais, 
normalmente os pais. Esse relacionamento basico e o produto da 


necessidade de protegao, apoio e conforto da crianga, e a interagao 
entre pais e filhos e a satisfagao dessas necessidades. 

Com base nas observagoes de pais e filhos durante um breve 
episodio de separagao e reuniao, chamado de “procedimento de estra- 
nha situagao”, criado por Mary Ainsworth e colaboradores, os pesqui- 
sadores designaram tres tipos de padrao basico de apego das criangas: 
seguro, inseguro ou desorganizado. Acredita-se que aquelas que exi- 
bem comportamento de apego seguro vejam os cuidadores como emo¬ 
cionalmente disponfveis; elas parecem ser mais exploradoras e bem 
ajustadas do que aquelas que demonstram comportamento de apego 
inseguro ou desorganizado. O apego inseguro e considerado resultante 
da percepgao da crianga de que nao existe consistencia na disponibili- 
dade do cuidador, enquanto o comportamento desorganizado e o resul- 
tado de sentir tanto a necessidade de proximidade quanto a apreensao 
de se aproximar do cuidador. Considera-se que esses padroes iniciais 
de apego influenciem a capacidade futura das criangas de regulagao 
de afetos, autotranquilizagao e desenvolvimento de relacionamentos. 
De acordo com o DSM-5, o transtorno de apego reativo e caracteri- 
zado por um padrao consistente de respostas emocionalmente inibi- 
das para com cuidadores adultos, afeto positivo limitado, tristeza e 
responsividade social minima, negligencia concomitante, privagao e 
falta de cuidado adequado por parte dos cuidadores. Presume-se que 
esse transtorno seja causado por cuidados grosseiramente patologicos 
recebidos pela crianga do cuidador. O padrao de cuidado pode exibir 
desconsideragao pelas necessidades ffsicas ou emocionais da crianga, 
ou mudangas repetidas de cuidadores, como quando a crianga e com 
frequencia realocada entre lares adotivos. O transtorno de apego rea¬ 
tivo nao e explicado pelo transtorno do espectro autista, e o indivfduo 
deve ter idade de desenvolvimento de pelo menos 9 meses. 

Cuidados patologicos podem resultar em dois transtornos 
distintos: o de apego reativo, em que o problema assume a forma da 
crianga enfrentando constantes fracassos em iniciar e responder a 
maioria das interagoes sociais de maneira normal para seu nfvel de 
desenvolvimento; e transtorno de interagao social desinibida, em que o 
problema assume a forma de relagao social indiferenciada, nao seleti- 
va e inadequada com adultos familiares e desconhecidos. 

No transtorno de interagao social desinibida, de acordo com o 
DSM-5, a crianga aproxima-se de forma ativa e interage com adultos 
desconhecidos de maneira excessivamente familiar, tanto em termos 
verbais quanto fisfcos. Ha verificagao reduzida ou busca ativa por um 
cuidador desconhecido e disposigao de abordar adultos desconheci¬ 
dos sem hesitagao. Esses comportamentos no transtorno de interagao 
social desinibida nao sao explicados por impulsividade, apesar de o 
comportamento socialmente desinibido ser predominante. Presume-se 
que esse padrao de comportamentos desinibidos inadequados ao nfvel 
de desenvolvimento sejam causados por cuidados patogenicos. Logo, 
para ambos os transtornos, se acredita que cuidados aberrantes sejam 
a causa predominante dos comportamentos inapropriados da crianga. 
Contudo, tern havido casos de perturbagoes menos graves na criagao 
que podem estar associadas a criangas pequenas que exibem algumas 
caracterfsticas desses transtornos. Os criterios do DSM-5 para transtor¬ 
no de apego reativo estao descritos na Tabela 31.11 a-1, e os criterios 
para transtorno de interagao social desinibida estao na Tabela 31.1 la-2. 

Esses transtornos podem tambem resultar em um quadro de 
falha de desenvolvimento, em que o bebe apresenta sinais ffsicos de 
subnutrigao e nao exibe os marcos de desenvolvimento motor e verbal. 

EPIDEMIOLOGIA 

Existem poucos dados sobre prevalencia, proporgao entre sexos ou 
padrao familiar dos transtornos de apego reativo e de interagao so¬ 
cial desinibida. Estima-se que cada um ocorra em menos de 1% da 
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TABELA 31.1 la-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno do apego reativo 


A. Um padrao consistente de comportamento inibido e emocionalmente retrafdo em relagao ao cuidador adulto, manifestado por dois 
aspectos: 

1. A crianga rara ou minimamente busca conforto quando aflita. 

2. A crianga rara ou minimamente responde a medidas de conforto quando aflita. 

B. Perturbagao social e emocional persistente caracterizada por pelo menos dois dos seguintes aspectos: 

1. Responsividade social e emocional mfnima a outras pessoas. 

2. Afeto positivo limitado. 

3. Episodios de irritabiIidade, tristeza ou temor inexplicados, evidentes ate mesmo durante interagoes nao ameagadoras com cui- 
dadores adultos. 

C. A crianga sofreu um padrao de extremos de cuidado insuficiente evidenciado por pelo menos um dos seguintes aspectos: 

1. Negligencia ou privagao social na forma de ausencia persistente do atendimento as necessidades emocionais basicas de con¬ 
forto, estimulagao e afeigao por parte de cuidadores adultos. 

2. Mudangas repetidas de cuidadores, limitando as oportunidades de formar vfnculos estaveis (p. ex., trocas frequentes de lares 
adotivos temporarios). 

3. Criagao em contextos peculiares que limitam gravemente oportunidades de formar vfnculos seletivos (p. ex., instituigoes com 
alta proporgao de criangas por cuidador). 

D. Presume-se que o cuidado do Criterio C seja responsavel pela perturbagao comportamental do Criterio A (p. ex., as perturbagoes do 
Criterio A comegam depois do cuidado patogenico do Criterio C). 

E. Nao sao preenchidos os criterios para transtorno do espectro autista. 

F. A perturbagao e evidente antes dos 5 anos de idade. 

G. A crianga tern uma idade de desenvolvimento mfnima de 9 meses. 

Especificar se: 

Persistente: O transtorno esta presente ha mais de 12 meses. 

Especificar a gravidade atual: 

O transtorno de apego reativo e especificado como grave quando a crianga exibe todos os sintomas do transtorno, e cada sintoma se 
manifesta em nfveis relativamente elevados. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 


populagao. Um estudo com 1.646 criangas de 6 a 8 anos vivendo em 
um setor privado do Reino Unido relatou que a prevalencia do trans- 
tomo de apego reativo nessa populagao era de 1,4%. Todavia, outros 
estudos de populagoes de alto risco estimaram que cerca de 10% das 
criangas pequenas com cuidados negligentes e grosseiramente pato- 
logicos exibem essa condigao, e ate 20% das criangas nessa situagao 
apresentam transtorno de interagao social desinibida. Em um relato- 
rio retrospectivo de criangas que foram removidas de casa, em um 
condado dos Estados Unidos, devido a abuso ou negligencia antes 
dos 4 anos, 38% revelaram sinais de transtorno de apego reativo ou 
transtorno de interagao social desinibida. Outro estudo estabeleceu 
a confiabilidade do diagnostico revisando avaliagoes gravadas de 
criangas em risco interagindo com cuidadores, junto com uma entre- 
vista estruturada com cuidadores. Visto que o cuidado patogenico, 
incluindo maus-tratos, ocorre com maior frequencia na presenga de 
fatores psicossociais de risco, tais como pobreza, famflias desestru- 
turadas e doenga mental entre cuidadores, essas circunstancias tern 
maior probabilidade de aumentar o risco do transtorno de apego rea¬ 
tivo e do transtorno de interagao social desinibida. 

ETIOLOGIA 

As principais caracteristicas do transtorno de apego reativo e do 
transtorno de interagao social desinibida sao perturbagoes nos com- 
portamentos normais de apego. A incapacidade de uma crianga pe- 
quena para desenvolver interagoes sociais normativas que culminam 
nos comportamentos de apego aberrantes no transtorno de apego re¬ 
ativo e inerente a definigao do transtorno. Acredita-se que esses dois 
transtornos estejam ligados a maus-tratos, incluindo negligencia 
emocional, abuso ffsico, ou ambos. Cuidado grosseiramente patoge¬ 


nico de um bebe ou de uma crianga pequena pelo cuidador pode cau- 
sar apego cujo marcante prejufzo e evidente. A enfase esta na causa 
unidirecional; ou seja, o cuidador faz algo prejudicial ou negligencia 
algo essencial para o bebe ou para a crianga. Ao avaliar um paciente 
para quern tal diagnostico seja adequado, contudo, os clfnicos de- 
vem considerar as constribuigoes de cada membro do par cuidador- 
-crianga e suas interagoes. Os clfnicos devem pesar aspectos como 
o temperamento do bebe ou da crianga, seu apego deficiente ou 
problematico, desenvolvimento prejudicado e se ha incompatibili- 
dade entre a crianga e o cuidador. A probabilidade de negligencia 
aumenta com transtorno psiquiatrico parental, abuso de substantia, 
deficiencia intelectual, a propria criagao dura dos pais, isolamento 
social, privagao e paternidade/maternidade prematuras (i.e. adoles- 
cente). Esses fatores comprometem a habilidade dos pais de atender 
as necessidades da crianga, visto que ambos se focam mais em sua 
propria existencia do que na de seu filho. Alteragoes frequentes dos 
cuidadores primarios, por exemplo, de multiplos lares adotivos a 
longos perfodos de hospitalizagao, tambem podem levar a um apego 
prejudicado. Na populagao em geral, um estudo com 1.600 criangas 
relatou que as criangas com transtorno de apego reativo/transtorno 
de interagao social desinibida apresentavam diversas manifestagoes 
caracterizadas pelo surgimento precoce de sintomas que mereciam 
exames de neurodesenvolvimento (ESSENCE). Alguns dos sinto¬ 
mas associados em criangas com esse transtorno incluem risco mais 
elevado de ganho de peso quando neonatais, dificuldades de alimen- 
tagao e baixo controle de impulsos. Esses tragos possivelmente sur- 
jam devido a fatores geneticos e ambientais. Os autores verificaram 
que criangas com esses transtornos tinham maior probabilidade de 
exibir multiplas comorbidades psiquiatricas, quocientes de inteli- 
gencia (QIs) mais baixos, se comparados a populagao em geral, e 
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TABELA 31.1 la-2 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno de interagao social desinibida 


A. Um padrao de comportamento no qual uma crianga aborda e interage com adultos desconhecidos e exibe pelo menos dois dos se- 
guintes comportamentos: 

1. Discrigao reduzida ou ausente em abordar e interagir com adultos desconhecidos. 

2. Comportamento verbal ou ffsico excessivamente familiar (nao compatfvel com limites sociais culturalmente aceitos ou apro- 
priados a idade). 

3. Diminuigao ou ausencia de retorno ao cuidador adulto depois de aventurar-se, mesmo em contextos nao familiares. 

4. Vontade de sair com um adulto estranho com minima ou nenhuma hesitagao. 

B. Os comportamentos do Criterio A nao se limitam a impulsividade (como noTDAH), incluindo comportamento socialmente desinibido. 

C. A crianga sofreu um padrao de extremos de cuidado insuficiente evidenciado por pelo menos um dos seguintes aspectos: 

1. Negligencia ou privagao social na forma de ausencia persistente do atendimento as necessidades emocionais basicas de con- 
forto, estimulagao e afeigao por parte de cuidadores adultos. 

2. Mudangas repetidas de cuidadores, limitando as oportunidades de formar vfnculos estaveis (p. ex., trocas frequentes de lares 
adotivos temporarios). 

3. Criagao em contextos peculiares que limitam gravemente oportunidades de formar vfnculos seletivos (p. ex., instituigoes com 
alta proporgao de criangas por cuidador). 

D. Presume-se que o cuidado do Criterio C seja responsavel pela perturbagao comportamental do Criterio A (p. ex., as perturbagoes do 
Criterio A comegam depois do cuidado patogenico do Criterio C). 

E. A crianga tern uma idade de desenvolvimento mfnima de 9 meses. 

Especificar se: 

Persistente: O transtorno esta presente ha mais de 12 meses. 

Especificar a gravidade atual: 

O transtorno de interagao social desinibida e especificado como grave quando a crianga exibe todos os sintomas do transtorno, e cada 
sintoma se manifesta em nfveis relativamente elevados. 

(Reimpressa, com permissao de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 


mais problemas comportamentais. Logo, uma avaliagao ampla pode 
ser necessaria para identificar sintomas e transtornos associados aos 
transtornos de apego reativo e de interagao social desinibida. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Criangas com transtorno de apego reativo e transtorno de interagao 
social desinibida podem ser inicialmente identificadas por um pro¬ 
fessor de pre-escola ou por um pediatra com base em observagao 
direta de suas respostas sociais inadequadas. Os criterios diagnos¬ 
ticos do DSM-5 para esses transtornos estao descritos nas Tabelas 
31.11 a-1 e 31.1 la-2, respectivamente. Os diagnosticos de ambos os 
transtornos basearam-se em parte em evidencias documentadas de 
perturbagoes generalizadas do apego, levando a comportamentos 
sociais inadequados presentes antes dos 5 anos. O quadro clfnico 
apresenta grande variagao, dependendo das idades mental e crono- 
logica da crianga, mas a interagao social e a alegria esperadas nao 
estao presentes. E frequente a crianga nao apresentar progresso no 
desenvolvimento ou estar francamente subnutrida. Talvez o quadro 
clfnico mais comum de um bebe com transtorno de apego reativo 
sejam os problemas de crescimento nao organicos. Tais bebes em 
geral exibem hipocinesia, tedio, indiferenga e apatia, com pobreza 
de atividades espontaneas. Parecem tristes, infelizes e miseraveis. 
Alguns tambem parecem assustados e vigilantes, com um olhar tipo 
radar. Ainda assim, eles podem mostrar responsividade atrasada a 
estfmulos que obteriam medo ou retragao de um bebe normal. Bebes 
com problema de crescimento e transtorno de apego reativo pare¬ 
cem bastante subnutridos, podendo apresentar abdomes projetados. 
Algumas vezes, fezes malcheirosas, tipo celfacas, sao relatadas. Em 
casos anormalmente graves, aparece um quadro clfnico de marasmo. 

O peso do bebe costuma estar abaixo do terceiro percentil 
e bem abaixo do peso adequado para sua altura. Se pesos seriais 


estiverem disponfveis, os percentis de peso podem ter diminufdo de 
forma progressiva devido a uma perda de peso real ou a uma incapa- 
cidade de ganhar peso conforme o ganho de altura. A circunferencia 
da cabega, via de regra, e normal para a idade. O tonus muscular 
pode ser pobre. A pele pode ser mais fria e palida ou mais manchada 
do que a pele de uma crianga normal. Achados laboratoriais podem 
indicar subnutrigao coincidente, desidratagao ou doenga concorren- 
te. A idade ossea costuma estar atrasada. Os nfveis de hormonio do 
crescimento em geral sao normals ou elevados, um achado sugerin- 
do que problemas de crescimento nessas criangas sejam secundarios 
a privagao calorica e subnutrigao. Secregao de cortisol em criangas 
com transtorno de apego reativo ou transtorno de interagao social 
desinibida e menor do que naquelas com desenvolvimento tfpico. 
Para as que apresentam problemas de crescimento, desenvolvimento 
ffsico e ganho de peso de modo habitual ocorrem com rapidez apos 
serem hospitalizadas. 

No aspecto social, bebes com transtorno de apego reativo 
normalmente apresentam baixa atividade espontanea e marcante 
redugao de iniciativa para com os outros, assim como de resposta 
recfproca a um examinador ou cuidador adulto. Tanto a mae quanto 
o bebe podem ser indiferentes a separagao relativa a hospitaliza- 
gao ou termino de visitas hospitalares subsequentes. Os bebes com 
frequencia nao demonstram transtorno, inquietagao ou protesto nor¬ 
mals a hospitalizagao. Bebes maiores costumam demonstrar pouco 
interesse em seu ambiente. Eles podem nao se interessar por brin- 
quedos, mesmo se encorajados; contudo, rapida ou gradualmente se 
interessam e se relacionam com os cuidadores no hospital. 

Nanismo psicossocial. O nanismo psicossocial classico, ou 
baixa estatura psicossocialmente determinada, e uma sfndrome que 
costuma se manifestar sobretudo em criangas com 2 a 3 anos. Os indi- 
vfduos sao excepcionalmente baixos e apresentam anormalidades nos 





Psiquiatria infantil 1221 


hormonios do crescimento, alem de perturbagoes comportamentais 
graves. Todos esses sintomas resultam de relacionamentos nocivos 
entre cuidador-crianga. O carater sem afeto pode aparecer quando ha 
falha, ou falta de oportunidade, de formar apegos antes dos 2 ou 3 
anos. As criangas nao conseguirem formar relacionamentos duradou- 
ros, e sua incapacidade vem as vezes acompanhada por uma incapa- 
cidade de obedecer a regras, falta de culpa e necessidade de atengao e 
afeto. Criangas com transtorno de interagao social desinibida parecem 
ser amistosas e familiares em excesso, com pouco medo. 

Um menino de 7 anos foi encaminhado por seus pais adotivos em 
razao de sua hiperatividade e comportamento social inadequado na 
escola. Ele havia sido adotado aos 4 anos, apos viver a maior parte 
de sua vida em um orfanato chines, no qual recebeu cuidados de 
um turno rotativo de cuidadoras. Embora tenha estado abaixo do 
quinto percentil para altura e peso ao chegar, ele logo se aproximou 
do decimo quinto percentil em sua nova casa. Entretanto, seus pais 
adotivos ficaram frustrados por sua incapacidade de se vincular a 
eles. No infcio, estavam preocupados com um problema intelectual, 
ainda que exames e sua capacidade de interagao verbal com prati- 
camente qualquer adulto ou crianga demonstrassem o contrario. O 
menino parecia ser amistoso demais, falando com qualquer um e 
muitas vezes seguindo estranhos pela propria vontade. Demonstrava 
pouca empatia quando outras pessoas se machucavam, mas se sen- 
tava no colo de professores e estudantes sem pedir. Machucava-se 
com frequencia devido a seu comportamento, apesar de apresentar 
extrema tolerancia a dor. Seus pais concentravam-se em comporta- 
mentos-problema a fim de reduzir seus comportamentos impulsivos, 
o que melhorou com sugestoes constantes; entretanto, ele continuou 
estranhamente amistoso em casa e na escola. A crianga foi diagnos- 
ticada com transtorno de interagao social desinibida. (Adaptado de 
Neil W. Boris, M.D., e Charles H. Zeanah, Jr., M.D.) 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORY 

Embora nenhum exame laboratorial especifico seja usado para fazer 
diagnostics, muitas criangas com transtorno de interagao social de¬ 
sinibida apresentam disturbios de crescimento e desenvolvimento. 
Logo, estabelecer uma curva de crescimento e examinar o progresso 
dos marcos de desenvolvimento pode ajudar a determinar se feno- 
menos associados, como problemas de crescimento, estao presentes. 

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL 

O diagnostic diferencial dos transtornos de apego reativo e de inte¬ 
ragao social desinibida deve levar em conta que muitos outros trans¬ 
tornos psiquiatricos podem surgir em conjunto com maus-tratos, 
transtornos de ansiedade e de estresse pos-traumatic. Os transtor¬ 
nos psiquiatricos a considerar no diagnostic diferencial incluem os 
da linguagem e do espectro autista, bem como deficiencia intelec¬ 
tual e smdromes metabolicas. Criangas com transtorno do espectro 
autista sao, via de regra, bem alimentadas e tern tamanho e peso 
adequados a idade. Alem disso, sao geralmente alertas e ativas, ape¬ 
sar de seus problemas em interagoes sociais reciprocas. Deficiencia 
intelectual significativa costuma estar presente em criangas com 
transtorno do espectro autista, enquanto, ao ocorrer com transtor¬ 
no de apego reativo ou de interagao social desinibida, a deficiencia 
intelectual costuma ser relativamente leve. Criangas com transtorno 
de interagao social desinibida com frequencia apresentam TDAH 
comorbido, TEPT e transtorno ou atraso da linguagem. Alem disso, 
podem apresentar problemas neuropsiquiatricos complexos. 


CURSO E PROGNOSTIC 

A maior parte dos dados dispomveis sobre o curso natural de criangas 
com transtornos de apego reativo e de interagao social desinibida vem 
de estudos de acompanhamento de individuos em instalagoes residen¬ 
ces com historias de negligencia grave. Os achados desses estudos 
sugerem que criangas com transtorno de apego reativo, que sao poste- 
riormente adotadas por ambientes afetivos, melhoram seus comporta¬ 
mentos de apego, podendo ate normalizar ao longo do tempo. Crian¬ 
gas com transtorno de interagao social desinibida, contudo, parecem 
ter mais dificuldade em desenvolver apego com novos cuidadores. 
Alem disso, quando exibem comportamento social indiscriminado, 
tambem sao propensas a ter relacionamentos ruins com seus pares. O 
prognostic para criangas com transtornos de apego reativo e de inte¬ 
ragao social desinibida e influenciado pela duragao e pela gravidade 
da negligencia, bem como pelo grau de prejuizo resultante. Fatores 
constitucionais e nutricionais interagem em criangas, as quais podem 
responder positivamente ao tratamento ou continuar com problemas 
de desenvolvimento. Depois do reconhecimento de uma situagao pa- 
tologica de cuidado, a quantidade de tratamento e reabilitagao que 
a farmlia recebe afeta a crianga. Criangas com varios problemas re- 
sultantes de cuidados patogenicos podem ter uma recuperagao ffsica 
mais rapida e completa do que sua recomposigao emocional. 

TRATAMENTO 

A primeira consideragao no tratamento do transtorno de apego rea¬ 
tivo ou do transtorno de interagao social desinibida e a seguranga da 
crianga. Logo, a administragao dessas condigoes deve comegar com 
uma avaliagao abrangente do mvel atual de seguranga e dos cuidados 
adequados. Quando ha suspeitas de maus-tratos persistentes em casa, 
a primeira decisao costuma ser hospitalizar a crianga ou tentar trata¬ 
mento enquanto ela permanece em casa. Se ha suspeita de negligen¬ 
cia ou de abuso fisico ou sexual, isso deve ser relatado as forgas da 
lei ou aos servigos de protegao infantil da regiao. O estado emocional 
e fisico da crianga e o mvel de cuidado patologico determinam a es- 
trategia terapeutica. Deve-se fazer uma analise do estado nutricional, 
bem como da presenga ou da ameaga de abuso fisico. Hospitalizagao 
e necessaria para criangas com subnutrigao. Junto com uma avaliagao 
do bem-estar fisico, e importante avaliar a condigao emocional. A 
intervengao imediata deve lidar com a percepgao e a capacidade dos 
pais de participar na alteragao de padroes prejudiciais que existiram 
ate o momento. A equipe de tratamento deve comegar a melhorar o 
relacionamento insatisfatorio entre cuidador e crianga. Isso costuma 
exigir intervengao e educagao extensivas e intensivas com a mae ou 
com ambos os genitores, quando possfvel. 

Em um estudo, pais de 120 criangas entre 11,7 e 31,9 meses, 
identificadas como em risco de negligencia, foram aleatoriamente 
atribufdos a uma intervengao para pais em risco, chamada de Attach¬ 
ment and Biobehavioral Catch-up (ABC), ou a uma intervengao-con- 
trole. A intervengao ABC foi criada a fim de reduzir comportamen¬ 
tos assustadores dos pais para com os bebes e aumentar interagoes 
sensfveis e afetuosas entre pais e filhos. Ela foi manualizada para 
que os pais tivessem orientagao especffica sobre como realizar essas 
interagoes com os filhos. As criangas foram avaliadas apos 10 ses- 
soes, e as 60 que receberam a intervengao ABC apresentaram indices 
significativamente menores de apego desorganizado (32%) e mais 
elevados de apego seguro (52%), em comparagao aquelas que re¬ 
ceberam a intervengao-controle (apego desorganizado, 57%; apego 
seguro, 33%). Os autores conclufram que a afetividade e a sensibi- 
lidade parentais podem ser aumentadas por uma intervengao com- 
preensiva e explfcita, como a ABC, sendo que melhoras relevantes 
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nos comportamentos de apego puderam ser mensuradas nas criangas 
apos 10 sessoes. 

O relacionamento entre cuidador e crianga e a base da ava- 
liagao dos sintomas dos transtornos de apego reativo e de intera- 
gao social desinibida e o substrato a partir do qual se modificam 
os comportamentos de apego. Observagoes estruturadas permitem 
ao clmico determinar o alcance dos comportamentos de apego es- 
tabelecidos com varios familiares. Ele pode trabalhar de perto com 
o cuidador e a crianga para facilitar maior sensibilidade em suas 
observagoes. Tres modalidades terapeuticas basicas sao uteis na 
promogao de lagos positivos entre criangas e cuidadores. Primeiro, 
o clmico pode auxiliar o cuidador a promover interagoes positivas 
com a crianga que ainda nao tern o repertorio para responder de ma- 
neira positiva. Segundo, o profissional pode trabalhar com a crianga 
e o cuidador em conjunto, como uma dfade, para defender a pratica 
de reforgo positivo adequado de um para o outro. Por meio do uso 
de gravagoes em video, as interagoes entre pais e filhos podem ser 
vistas, e modificagoes podem ser sugeridas para aumentar o envol- 
vimento positivo. A terceira modalidade de intervengao clfnica e por 
intermedio de trabalho individual com a crianga. Trabalhar com ela 
e com o cuidador juntos costuma ser mais eficaz na produgao de 
relagoes mais significativas emocionalmente do que trabalhar com 
cada um de modo individual. 

Intervengoes psicossociais para familias em que as criangas 
tern transtomo de apego reativo e transtorno de interagao social de¬ 
sinibida compreendem: (1) servigos de apoio psicossocial, incluindo 
contratar uma empregada, melhorar as condigoes ffsicas do aparta- 
mento ou obter um espago mais adequado; melhorar as condigoes 
financeiras da famflia; e reduzir o isolamento da famflia; (2) inter¬ 
vengoes psicoterapeuticas, incluindo psicoterapia individual, medi- 
cagoes psicotropicas e terapia de famllia ou de casal; (3) servigos de 
aconselhamento educacional, incluindo grupos tipo mae-crianga ou 
mae-bebe, e aconselhamento para aumentar a consciencia e a com- 
preensao das necessidades da crianga e desenvolver habilidades pa- 
rentais; e (4) providencias para o monitoramento do bem-estar flsico 
e emocional do paciente. As vezes, retirar a crianga temporariamente 
de um ambiente estressante em casa, como na hospitalizagao, permi- 
te que ela se liberte do padrao habitual. Um ambiente neutro, como 
o hospital, e o melhor lugar para comegar com familias que estao de 
fato disponlveis, emocional e fisicamente, para a intervengao. Se as 
intervengoes forem impraticaveis ou inadequadas, ou, ainda, se fra¬ 
cas sarem, deve ser considerada a colocagao da crianga com parentes 
ou em um abrigo, para adogao ou em uma local para tratamento. 
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31.11 b Transtorno de estresse 
pos-traumatico na infancia e na 
adolescencia 

O TEPT, antes agrupado com os transtornos de ansiedade, atual- 
mente entra em um novo capftulo do DSM-5, chamado de trans¬ 
tornos relacionados a trauma e a estressores, um grupo que engloba 
transtornos em que a exposigao a um evento traumatico ou estres¬ 
sante e um criterio diagnostico. O TEPT e caracterizado por um 
conjunto de sintomas, incluindo memorias intrusivas do trauma, evi- 
tagao constante de estfmulos que lembrem o evento traumatico, al¬ 
teragoes negativas persistentes na cognigao e no humor e alteragoes 
no despertar, vistas principalmente como excitabilidade aumentada 
e irritabilidade apos o evento traumatico. No DSM-5, o criterio para 
tal evento e definido como exposigao a morte ou a ameaga, ferimen- 
tos graves ou violencia sexual, seja de maneira direta, como teste- 
munha, ficar sabendo de um evento traumatico de um familiar, seja 
passando por exposigoes repetidas a trauma causado por desastres 
sociais ou naturais. Exposigao a trauma por meio de mfdias eletroni- 
cas, filmes, televisao ou fotografias esta exclufda dos criterios. Em 
criangas com 6 anos ou menos, os criterios diagnosticos se encaixam 
no “subtipo pre-escolar”, em que tanto a evitagao persistente dos 
estfmulos que evocam o trauma quanto alteragoes negativas na cog¬ 
nigao sao indfcios suficientes para TEPT. 

Nos Estados Unidos, os indices de criangas e adolescentes 
expostos a eventos traumaticos e violentos sao extremamente altos. 
Em uma amostra representativa de jovens norte-americanos, a expo¬ 
sigao a um evento traumatico foi reportada em 60,4%, com uma taxa 
vitalfcia variando de 80 a 90%. Um numero significativo deles, va- 
riando de experiences diretas com abuso ffsico ou sexual, violencia 
domestica, acidentes com vefculos a motor, doengas sistemicas gra¬ 
ves ou desastres naturais ou humanos, vai desenvolver TEPT. Em 
criangas com menos de 6 anos, memorias espontaneas e intrusivas 
podem ser expressas em brincadeiras ou ocorrer em sonhos assus- 
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tadores; esses pensamentos invasivos podem nao ser relacionados 
com facilidade ao evento traumatico. 

Embora os sintomas de estresse pos-traumatico tenham sido 
descritos em adultos ha mais de um seculo, o TEPT foi reconhecido 
oficialmente como transtorno psiquiatrico pela primeira vez em 1980, 
no DSM-III. O reconhecimento de sua frequencia em criangas e ado- 
lescentes aumentou ao longo da ultima decada. Relatos indicam que 
ate 6% dos jovens podem se enquadrar em todos os criterios do TEPT 
em algum ponto do seu desenvolvimento. Fatores de desenvolvimento 
tern forte influencia sobre a manifestagao desses sintomas. Em crian¬ 
gas e adolescentes, a re-experiencia de um evento traumatico costu- 
ma ser observada em meio a brincadeiras, pesadelos recorrentes sem 
lembranga dos eventos traumaticos e comportamentos que recriam a 
situagao traumatica, junto de agitagao, medo e desorganizagao. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nos Estados Unidos, estima-se que aproximadamente 80% dos 
individuos tenham sido expostos a pelo menos um evento trauma¬ 
tico; contudo, menos de 10% das vltimas de trauma desenvolvem 
TEPT. As taxas de eventos traumaticos, incluindo violencia fisica, 
exposigao a mortes inesperadas, testemunho de trauma e ferimentos 
fisicos de outros, atingem seu apice entre os 16 e os 20 anos. Esse 
transtorno e mais comum em individuos do sexo feminino do que 
do sexo masculino ao longo da vida, principalmente devido a seu 
risco aumentado de exposigao a eventos traumaticos. Em situagoes 
de desastre natural, os indices de TEPT em homens e mulheres sao 
semelhantes. O risco de desenvolver o transtorno ao longo da vida 
nos Estados Unidos varia de 6,8 a 12,2%. Um achado epidemiolo- 
gico consistente nesse e em outros paises e que TEPT e mais pre- 
valente em mulheres do que em homens. Estudos epidemiologicos 
com criangas de 9 a 12 anos encontraram indices de prevalencia de 
3 meses, variando de 0,5 a 4%. Um levantamento epidemiologico de 
criangas pre-escolares de 4 a 5 anos encontrou um mdice de 1,3%. 

Entre amostras de pessoas expostas a trauma nao indicadas 
para tratamento, uma taxa ampla, de 25 a 90%, exibiu o diagnostico 
completo de TEPT. Criangas expostas cronicamente a traumas, como 
abuso infantil, ou aqueles resultando na perturbagao mais ampla de 
comunidades inteiras, como guerras, tern risco maior de desenvolver 
o transtorno. Alem do assustador mdice de TEPT entre jovens, di- 
versos estudos indicam que a maioria das criangas exposta a trauma 
grave ou cronico desenvolve sintomas da condigao suficientemente 
graves para atrapalhar o funcionamento, mesmo na ausencia do diag¬ 
nostico completo. 

ETIOLOGIA 
Fatores biologicos 

Fatores de risco para o desenvolvimento de TEPT incluem transtor- 
nos de ansiedade e transtornos depressivos preexistentes. Um estudo 
prospective relatou que, entre criangas expostas a eventos traumaticos, 
aquelas que tinham transtornos de ansiedade e externalizagao de com¬ 
portamentos problematicos aos 6 anos apresentavam risco mais eleva- 
do de TEPT. Alem disso, criangas com um QI superior a 115 aos 6 anos 
apresentavam risco menor de desenvolver o transtorno. Ainda, entre 
criangas expostas a trauma, aquelas que desenvolviam TEPT tambem 
apresentavam risco mais elevado de desenvolver transtornos comorbi- 
dos, como a depressao. Isso sugere que uma predisposigao generica a 
transtornos de ansiedade, assim como uma historia familiar indicando 
risco maior de transtornos depressivos, pode predispor criangas expos¬ 
tas a trauma a desenvolver TEPT. Descobriu-se que criangas com essa 


psicopatologia exibem excregao aumentada de metabolitos adrenergi- 
cos e dopaminergicos, volume intracraniano e corpo caloso menores, 
deficits de memoria e quocientes de inteligencia (QIs) reduzidos, em 
comparagao a controles da mesma idade. Foi verificado que adultos 
com TEPT apresentam uma amigdala hiperativa e volume reduzido do 
hipocampo. Se esses achados sao sequelas ou sao indicadores de vul- 
nerabilidade para o transtorno continua sendo um foco de investigagao. 

Fatores psicologicos 

Apesar da exposigao a trauma ser o fator etiologico inicial no de¬ 
senvolvimento de TEPT, os sintomas persistentes tipicos, como evi- 
tagao do local onde ocorreu o trauma, podem ser conceitualizados, 
em parte, como resultado tanto de condicionamento classico quanto 
de operante. Respostas psicologicas extremas podem acompanhar 
o medo de determinado evento traumatico, tal como um adolescen- 
te aterrorizado por um ataque de um grupo de estudantes perto da 
escola que desenvolve, entao, uma reagao psicologica negativa ex¬ 
trema toda vez que se aproxima do local. Esse e um exemplo de 
condicionamento classico, uma vez que um fator neutro (a escola) 
foi associado a um evento passado intensamente amedrontador. 
O condicionamento operante ocorre quando a crianga aprende a evi- 
tar os lembretes traumaticos para impedir o surgimento dos senti- 
mentos estressantes. Por exemplo, se tiver passado por um acidente 
com vefculo a motor, ela pode se recusar a andar de carro para impe¬ 
dir que reagoes fisiologicas negativas e medo ocorram. 

Outro mecanismo no desenvolvimento e na administragao de 
sintomas de TEPT e a modelagem, uma forma de aprendizagem. Por 
exemplo, quando pais e criangas sao expostos a eventos traumati¬ 
cos, como desastres naturais, as criangas podem emular respostas 
parentais, como evitagao, retragao ou expressoes extremas de medo, 
e “aprender” a responder a suas proprias memorias do evento trau¬ 
matico do mesmo modo. 

Fatores sociais 

Apoio familiar e reagoes a eventos traumaticos em criangas podem ter 
papel significativo no desenvolvimento de TEPT, em que reagoes emo- 
cionais parentais adversas ao abuso sofrido pela crianga pode aumentar 
o risco que ela ja tern de desenvolver a doenga. Falta de apoio parental 
e psicopatologia entre pais (especialmente depressao maternal) foram 
identificados como fatores de risco no desenvolvimento desse transtor¬ 
no apos a crianga ter sido exposta a um evento traumatico. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Para que exista TEPT, exposigao a um evento traumatico (consistin- 
do em uma experiencia pessoal ou em ser testemunha de um evento 
com ameaga de morte), lesoes serias ou ferimentos graves devem 
ocorrer. As exposigoes traumaticas mais comuns para criangas e 
adolescentes incluem abuso fisico ou sexual; violencia domestica, 
escolar ou comunitaria; sequestro; ataques terroristas; acidentes 
com veiculos a motor ou caseiros; ou desastres, tais como enchen- 
tes, tornados, furacoes, incendios, explosoes ou acidentes aereos. 
Uma crianga com TEPT pode sofrer memorias intrusivas do evento, 
sonhos aterrorizantes recorrentes, reagoes dissociativas - incluindo 
flashbacks em que sente como se o evento traumatico estivesse reo- 
correndo - ou sofrimento psicologico intenso ao ser exposta a lem- 
brangas do trauma (Fig. 31.1 lb-1). 

Sintomas de TEPT incluem reviver o evento traumatico em 
pelo menos uma das maneiras a seguir. As criangas podem ter pensa¬ 
mentos, memorias ou imagens intrusivas que se repetem espontanea- 
mente ou sensagoes corporais que lembram o evento. Em criangas 
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muito pequenas, e comum observar brincadeiras que incluem ele- 
mentos do evento traumatico ou comportamentos, como os sexuais, 
que nao sao esperados para seu mvel de desenvolvimento. As crian¬ 
gas podem passar por periodos durante os quais agem ou sentem 
como se o evento estivesse ocorrendo no presente; esse e um evento 
dissociativo normalmente descrito por adultos como flashbacks. 

Outro grupo de sintomas de TEPT e a evitagao, que, na infan- 
cia, pode ser exibida por meio de esforgos fisicos para evitar locais, 
pessoas ou situates que apresentariam lembrangas traumaticas do 
evento. Um terceiro grupo de criterios diagnosticos do TEPT sao alte¬ 
ragoes negativas na cognigao e no humor apos o trauma. Em criangas 
com 6 anos ou menos, de acordo com o DSM-5, alteragoes negativas 
na cognigao podem assumir a forma de comportamento socialmente 
retrafdo, redugao da expressao de emogoes positivas, interesse redu- 
zido em brincadeiras e sentimentos de vergonha, medo e confusao. 
Naquelas com mais de 6 anos, podem assumir a forma de uma in- 
capacidade de lembrar de partes de um evento traumatico, ou seja, 
amnesia psicoldgica, ou sentimentos negativos persistentes sobre si, 
incluindo terror, raiva, culpa ou vergonha. Apos um evento trauma¬ 
tico, as criangas podem passar por uma sensagao de distanciamento 
de suas atividades de brincadeira comuns (“dormencia psicologica”) 
ou capacidade reduzida de sentir emogoes. Adolescentes mais velhos 
podem expressar medo de morrer cedo (sensagao de futuro encurtado). 

Outras respostas tipicas a eventos traumaticos incluem sin¬ 
tomas de hiperexcitagao que nao estavam presentes antes da expo¬ 
sigao traumatica, tais como dificuldade para pegar no sono ou ficar 
dormindo; hipervigilancia quanto a seguranga e verificagao constan- 
te de portas trancadas; ou reagao de susto exagerada. Em algumas 
criangas, a hiperexcitagao pode se apresentar como uma incapaci- 
dade geral de relaxar, com irritabilidade aumentada, explosoes de 
raiva ou capacidade prejudicada de concentragao. 

Para enquadrar-se nos criterios diagnosticos do TEPT de 
acordo com o DSM-5, os sintomas devem estar presentes ha pelo 
menos 1 mes e causar sofrimento e prejuizo em areas funcionais im- 
portantes da vida. Quando todos os sintomas diagnosticos forem sa- 
tisfeitos apos o evento traumatico, persistirem por pelo menos 3 dias 
mas se resolverem em 1 mes, TEPT agudo e diagnosticado. Quando 
a smdrome completa persistir por mais de 3 meses, ela e designada 
como TEPT cronico. Em alguns casos, os sintomas do transtorno 
aumentam ao longo do tempo, e nao e antes da passagem de 6 meses 
apos a exposigao ao trauma que a smdrome completa surge; nesse 
caso, o diagnostico e de TEPT com imcio tardio. Os criterios do 
DSM-5 para a condigao estao descritos na Tabela 11.1-3. 

Nao e incomum que criangas e adolescentes com TEPT so- 
fram sentimentos de culpa, especialmente se sobreviveram ao trau¬ 
ma quando outras pessoas nao. Eles podem se culpar pela morte dos 
outros, desenvolvendo um episodio depressivo comorbido. O TEPT 
infantil tambem esta associada a indices aumentados de transtomos 
de ansiedade, episodios depressivos, transtornos por uso de subs- 
tancia e dificuldades de atengao. O DSM-5 inclui um especificador 
Com sintomas dissociativos, que pode se apresentar tanto como Des- 
personalizagao, no qual ha experiences recorrentes de distancia¬ 
mento, como se estivesse fora do proprio corpo; ou Desrealizagao, 
no qual o mundo parece irreal, surreal e distante. Um especificador 
final, Com expressao tardia, indica que os criterios diagnosticos to- 
tais nao foram satisfeitos ate 6 meses depois do evento traumatico, 
embora alguns sintomas possam se apresentar mais cedo. 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Apesar de relatos indicarem algumas alteragoes tanto em estudos 
neurofisiologicos quanto de neuroimagem em criangas e adolescen- 



FIGURA 31.1 IB-1 

O rosto de um menino no Paquistao pouco depois que um terremo- 
to de magnitude 7,6 atingiu o sul da Asia, deixando milhoes sem 
teto. (Cortesia de Samoon Ahmad, M.D.) 

tes com TEPT, nao ha exames de laboratorio atuais que possam au- 
xiliar com esse diagnostico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Inumeros sintomas coincidentes sao vistos entre TEPT infantil e apre- 
sentagoes infantis de transtornos de ansiedade, tais como transtorno 
de ansiedade de separagao, transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) 
ou fobia social, em que ocorrem pensamentos intrusivos recorrentes 
ou comportamentos evitativos. Criangas com transtornos depressivos 
com frequencia exibem inibigao e uma sensagao de isolamento dos 
pares, assim como culpa por eventos sobre os quais nao tern realistica- 
mente controle algum. Irritabilidade, baixa concentragao, problemas 
de sono e interesse reduzido em atividades normais tambem podem 
ser observados tanto no TEPT quanto no transtorno depressivo maior. 

Criangas que perderam um ente querido em um evento trau¬ 
matico podem sofrer tanto de TEPT quanto de transtorno depressivo 
maior quando o luto persiste por tempo maior do que o esperado. 
Criangas com TEPT tambem poder ser confundidas com aquelas 
afetadas por transtorno do comportamento disruptivo, visto que elas 
costumam exibir baixa concentragao, desatengao e irritabilidade. E 
fundamental esclarecer a historia da exposigao traumatica e avaliar 
a cronologia do trauma e o infcio dos sintomas para fazer um diag¬ 
nostico adequado de TEPT. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Para algumas criangas e adolescentes com formas mais leves de 
TEPT, os sintomas podem continuar por um a dois anos, perfodo 
apos o qual diminuem e atenuam. Em circunstancias mais graves, 
contudo, as smdromes podem persistir por muitos anos ou decadas, 
com remissao espontanea em apenas parte dos casos. 

O prognostico de TEPT sem tratamento tern se tornado uma 
questao de preocupagao constante para pesquisadores e clmicos que 
documentaram diversas comorbidades serias e anormalidades psico- 
logicas associadas a condigao. Em um estudo, criangas e adolescentes 
com TEPT grave apresentavam risco de volume intracraniano reduzi¬ 
do, area do corpo caloso diminmda e QIs mais baixos, se comparados 
aqueles sem TEPT. Criangas e adolescentes com historia de abuso 
ffsico e sexual tern exibido indices mais elevados de depressao e pro- 
pensao a suicfdio, o que vale tambem para os seus filhos. Isso ressal- 
ta a importancia de se reconhecer e tratar o TEPT cedo, o que pode 
melhorar significativamente o desfecho de longo prazo entre jovens. 
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TRATAMENTO 

Terapia cognitivo-comportamental focada no 
trauma 

Ensaios clmicos aleatorios forneceram evidencias para a eficacia da 
terapia cognitivo-comportamental (TCC) focada no trauma no trata- 
mento de TEPT em criangas e adolescentes. Esse tratamento e ge- 
ralmente administrado ao longo de 10 a 16 sessoes, incluindo nove 
componentes itemizados no acronico PRACTICE. A TCC focada no 
trauma, conforme detalhada por Cohen, Mannarino e Deblinger em 
seu texto Treating Trauma and Traumatic Grief in Children and Ado¬ 
lescents, engloba a inclusao de exposigao gradual a estfmulos temidos 
como elemento crftico. Tais estfmulos abrangem lugares, pessoas, 
sons e situates. O primeiro componente da TCC focada no trauma e 
a psicoeducagao relativa a natureza de reagoes emocionais e fisiolo- 
gicas tfpicas de eventos traumaticos e do TEPT. Em seguida, as Habi- 
lidades Parentais envolvem sessoes focalizadas na orientagao de pais 
sobre fazer elogios, administrar castigo, programas de reforgo de con- 
tingencia e solucionar problemas para sintomas especfficos em deter- 
minada crianga. O terceiro componente e o Relaxamento, em que as 
criangas aprendem a utilizar relaxamento muscular, respiragao foca¬ 
da, modulagao afetiva, interrupgao de pensamentos e outras tecnicas 
cognitivas para reduzir os sentimentos de impotencia e sofrimento. 
O quarto e a Expressao Afetiva e Modulagao, ajustada para ajudar as 
criangas e seus pais a identificar seus sentimentos, interromper pensa¬ 
mentos perturbadores com imagens positivas e ensinar conversas pes- 
soais positivas, bem como construgao de habilidades sociais. O item 
cinco e a Capacidade Cognitiva de Lidar e Processor com Situagdes 
Diflceis, que trata especificamente da revisao do Triangulo Cognitivo, 
no qual as relagoes entre pensamentos, sentimentos e comportamen- 
tos sao exploradas. Pensamentos perturbadores sao desafiados com 
a pratica. No componente seis, Narrativa do Trauma, a historia do 
evento traumatico e suas sequelas sao desenvolvidas ao longo do tem¬ 
po pela crianga com apoio do terapeuta, usando uma representagao 
por palavras, arte ou outra forma criativa. De modo eventual, isso e 
compartilhado com os pais. O setimo, Exposigao In Vivo e Dommio 
sobre Lembrangas do Trauma, e uma sessao que revisa com a crianga 
como lidar com situagoes que relembram o trauma e como manter 
controle sobre os sentimentos estressantes associados. O item 8 se 
chama Sessoes Conjuntas entre Pais e Filhos', esse componente pode 
envolver diversas sessoes em que a crianga e seus pais compartilham 
sua compreensao do processo da terapia e dos ganhos que obtiveram. 
Por fim, o componente 9, Aumentando seguranga futura, refere-se a 
sessoes relacionadas com as mudangas feitas na famflia para garantir 
a seguranga da crianga. Essas sessoes finais tambem promovem co- 
municagao saudavel entre os pais e os filhos. 

Uma variante da TCC focada no trauma para TEPT e cha- 
mada de dessensibilizagao e reprocessamento por movimentos ocu¬ 
lar es (EMDR), em que exposigao e intervengoes cognitivas de re¬ 
processamento sao associadas a movimentos oculares diretos. Essa 
tecnica nao e tao bem aceita quanto a TCC focada no trauma mais 
extensiva detalhada nesta segao. 

Cognitive Behavioral Intervention for Trauma in 
Schools (CBITS) 

A CBITS e uma intervengao que administra tratamento no cenario es- 
colar para criangas diagnosticadas com TEPT cujos pais concordem 
com tratamento na escola. Este consiste em 10 sessoes semanais em 
grupo, uma a tres sessoes de exposigao individual imaginal, duas a 
quatro sessoes opcionais com os pais e uma sessao de educagao pa¬ 


rental. Semelhante a TCC focada no trauma (TCC-FT), a CBITS 
incorpora psicoeducagao, treino de relaxamento, habilidades cogni¬ 
tivas para lidar com situagdes diffceis, exposigao gradual a memorias 
traumaticas por meio de narrativa, exposigao in vivo e modulagao de 
afeto, restruturamento cognitivo e resolugao de problemas sociais. Em 
um ensaio controlado aleatorio, 86% dos estudantes no grupo CBITS 
relataram sintomas de TEPT significativamente reduzidos, em compa- 
ragao a controles em lista de espera. Estudantes que receberam CBITS 
tambem relataram escores de depressao menores. Entre pacientes 
cujos filhos receberam esse tipo de tratamento, 78% relataram proble¬ 
mas psicossociais reduzidos nos filhos. Apos o tratamento, as melho- 
rias no TEPT e nos sintomas depressivos foram mantidas por 6 meses. 

Structured Psychotherapy for Adolescents 
Responding to Chronic Stress (SPARCS) 

O SPARCS consiste em um grupo de intervengoes, geralmente ad- 
ministradas em 16 sessoes, com foco nas necessidades dos adoles¬ 
centes entre os 12 e os 19 anos que viveram com trauma cronico 
e tambem podem carregar um diagnostico de TEPT. Essas inter¬ 
vengoes foram testadas em um ensaio com adolescentes e jovens 
adultos multiculturais, com exposigao a trauma moderado ou grave. 
A maioria dos participantes era formada por mulheres, compondo os 
seguintes grupos etnicos: 67% afro-americanos; 12% latinos; 21% 
caucasianos. O SPARCS demonstrou eficacia na redugao de sinto¬ 
mas de estresse traumatico, principalmente no grupo mais amplo, os 
afro-americanos. A abordagem utiliza tecnicas cognitivo-comporta- 
mentais, alem de incorporar muitos dos componentes da TCC-FT. 
Alem disso, inclui tecnicas de conscientizagao e de relaxamento. 

Trauma Affect Regulation: Guide for Education 
and Therapy (TARGET) 

A TARGET, uma terapia de regulagao de afeto, combina componen¬ 
tes da TCC, como processamento cognitivo, com modulagao do afe¬ 
to. E administrada a adolescentes entre os 13 e os 19 anos que foram 
expostos a maus-tratos e/ou exposigao traumatica cronica a coisas 
tais como violencia comunitaria ou violencia domestica. Costuma 
ser administrada em 12 sessoes, que se focam em situagoes anterio- 
res e atuais. Como no tratamento SPARCS, exposigao gradual pode 
ocorrer no contexto de recontar traumas passados, mas esse nao e um 
componente-chave do tratamento. Um ensaio aleatorio com 59 meni- 
nas deliquentes dos 13 aos 17 anos que satisfaziam criterios comple- 
tos ou parciais para TEPT relatou que a TARGET reduzia ansiedade, 
raiva, depressao e cognigoes de TEPT. A abordagem e um tratamen¬ 
to promissor para meninas com historias de delinquencia, especial- 
mente para reduzir raiva e aumentar otimismo e autoeficiencia. 

Intervengao de crise/interrogatorio psicologico 

Intervengao de crise/interrogatorio psicologico via de regra consiste 
em varias sessoes imediatamente apos exposigao a um evento trauma¬ 
tico em que a crianga ou o adolescente traumatizado e encorajado a 
descrever esse evento no contexto de um ambiente de apoio. E ofere- 
cida psicoeducagao, com a possibilidade de orientagao sobre a admi- 
nistragao das reagoes emocionais iniciais. Relatos empfricos sugerem 
que essa intervengao possa ser util, mas nenhum estudo controlado 
ofereceu evidencias de que ela possa levar a desfechos mais positivos. 

Tratamento psicofarmacologico 

Diversos agentes farmacologicos foram utilizados no tratamento de 
criangas e adolescentes com TEPT, frequentemente focados na redu- 
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gao de pensamentos intrusivos, hiperexcitagao e evitagao, com algum 
sucesso e resultados mistos. Dada a frequente comorbidade do trans- 
torno depressivo, dos transtornos de ansiedade e dos problemas com- 
portamentais associados ao TEPT, inumeros agentes psicofarmacolo- 
gicos foram utilizados para melhorar sintomas relacionados com esse 
transtorno nos jovens. Agentes antidepressivos foram usados como 
adjuntos para tratamentos psicossociais em jovens com a condigao. 
Embora a sertralina e a paroxetina tenham sido aprovadas pela Food 
and Drug Administration (FDA) no tratamento de TEPT em adultos, 
ha poucas evidencias que apoiem seu uso para os principais sintomas 
da doenga na juventude. Um ensaio aleatorio, controlado, de TCC-FT 
mais sertralina em comparagao a TCC-FT mais placebo em 24 crian- 
gas com TEPT, verificou que ambos os grupos apresentavam redugao 
significativa nos sintomas do transtorno, sem diferenga relevante entre 
eles. Em um estudo multicentrico de 131 criangas dos 6 aos 17 anos 
com TEPT, elas foram tratadas com 10 semanas de sertralina ou pla¬ 
cebo. Os resultados demonstraram que a sertralina era um tratamento 
seguro; contudo, nao houve demonstragao de eficiencia comparada ao 
placebo. Um ensaio controlado, aleatorio, usando citalopram nao de- 
monstrou superioridade do farmaco sobre o placebo no tratamento dos 
sintomas centrais do TEPT. Existem, porem, evidencias sugerindo que 
o uso de inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) em 
criangas traumatizadas com queimaduras pode ser preventivo quanto 
ao desenvolvimento de TEPT. A literatura publicada demonstra que ate 
50% das criangas com queimaduras moderadas a graves desenvolvem 
a condigao; logo, estrategias preventivas sao importantes. Um estudo 
controlado, aleatorio, de sertralina para impedir o desenvolvimento da 
doenga relatou que criangas utilizando sertralina, com doses flexiveis 
entre 25 e 150 mg/dia, apresentavam redugao em sintomas de TEPT, 
conforme relatos dos pais, ao longo de 8 semanas, em comparagao ao 
grupo-placebo. Todavia nao houve diferenga significativa entre os dois 
grupos em relagoes aos sintomas descritos pelas criangas. 

Agentes antiadrenergicos foram experimentados para tratar a 
desregulagao do sistema noradrenergico em jovens com TEPT. Cer- 
tos a 2 -agonistas, como clonidina e guanfacina, por exemplo, foram 
usados para reduzir norepinefrina, enquanto |3-antagonistas de agao 
central, como propranolol, e a r antagonistas, como prazosina, tal- 
vez possam trazer melhorias na hiperexcitagao e em pensamentos 
intrusivos por meio da atenuagao da norepinefrina pos-sinaptica. Em 
adultos, a clonidina e o propranolol foram usados para tratar TEPT, 
especialmente pesadelos e resposta de sobressalto exagerado, com 
evidencia de melhoras. Apesar de haver alguns dados sobre adultos 
com o transtorno que sustentem o uso desses agentes, informagoes 
sobre jovens sao limitados em grande parte a relatos de caso. Ha 
uma sugestao de que a guanfacina possa reduzir pesadelos em crian¬ 
gas com TEPT e que a clonidina possa atenuar os sintomas de reen- 
cenagao de eventos traumaticos. Um relatorio de tratamento com 
propanolol em 11 pacientes pediatricos com TEPT por abuso fisico 
ou sexual, com idade media de 8,5 anos, os quais exibiam agitagao 
e hiperexcitagao, indicou alguma redugao nos sintomas em 8 das 11 
criangas estudadas. Outro estudo aberto de tratamento de clonidina 
transdermica em criangas com idade pre-escolar afetadas por TEPT 
indica que o medicamento pode ser eficaz nessa populagao para 
reduzir ativagao e hiperatividade. Um ensaio aberto adicional de 
clonidina oral com variagoes de dosagem entre 0,05 e 0,1 mg duas 
vezes ao dia tambem aponta que esse medicamento pode fornecer 
alivio para os sintomas de hiperatividade, impulsividade e agitagao 
em criangas pequenas com TEPT. 

Antipsicoticos de segunda geragao, como risperidona, olan- 
zapina, quetiapina, ziprasidona e aripiprazol foram estudados em 
adultos com TEPT, com resultados mistos. Tanto risperidona quanto 
aripiprazol foram aprovados pela FDA para uso em criangas e ado- 


lescentes com agressividade, grave descontrole de comportamento 
e graves transtornos psiquiatricos; entretanto, nao foram realizados 
ensaios controlados com criangas apresentando TEPT. Um relato de 
tres criangas em idade pre-escolar que exibiam sintomas de transtor¬ 
no de estresse agudo e que tinham queimaduras graves demonstra¬ 
ram melhoras apos tratamento com risperidona. 

Agentes estabilizadores de humor, incluindo divalproex, car- 
bamazepina, topiramato e gabapentina, foram utilizado para adultos 
com TEPT, mostrando melhora moderada. Em criangas e adoles- 
centes com o transtorno, um ensaio aberto de carbamazepina e um 
ensaio de divalproex foram realizados. No ensaio de carbamazepi¬ 
na, todos os 28 pacientes foram avaliados como assintomaticos ou 
com melhoria nos niveis sanguineos do agente de 10 a 11,5 micro- 
gramas/mL. No ensaio com divalproex, 12 homens diagnosticados 
com transtorno da conduta comorbido com TEPT receberam alea- 
toriamente doses alta ou baixa do medicamento, havendo relato de 
melhoras entre aqueles que receberam doses elevadas. Os benzo- 
diazepinicos sao prescritos com frequencia para tratar sintomas de 
ansiedade em pacientes com TEPT, apesar de nao haver ensaios 
controlados para sustentar seu uso para o transtorno neste momento. 

Visto que muitos adolescentes e criangas com TEPT tern 
transtornos depressivos e de ansiedade, os ISRSs sao recomendados 
no tratamento desses transtornos coexistentes. 
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A 31.12 Transtornos do humor 
e suicidio em criangas e 
adolescentes 


31.12a Transtornos depressivos e 
suicidio em criangas e adolescentes 

Transtornos depressivos em jovens representam uma preocupagao de 
saiide publica significativa, na medida em que sao prevalentes e resul¬ 
tant de efeitos adversos de longo prazo no desenvolvimento cognitivo, 
social e psicologico do individuo. Esses transtornos afetam aproxi- 
madamente 2 a 3% das criangas e ate 8% dos adolescentes, entao a 
necessidade de identificagao o quanto antes e o acesso a intervengoes 
baseadas em evidencias, tais como terapias cognitivo-comportamen- 
tais (TCCs) e agentes antidepressivos, e essencial. Embora a depressao 
maior ocorra em familias, com risco mais elevado em criangas cujos 
pais sofreram de depressao de imcio prematuro, estudos de gemeos 
demonstram que esse transtorno so e moderadamente hereditario, 
com cerca de 40 a 50% destacando estressores ambientais e eventos 
adversos como contribuintes importantes para seu surgimento na ju- 
ventude. As caracterfsticas principais de depressao maior em criangas, 
adolescentes e adultos tern grande semelhanga; contudo, a apresenta- 
gao clmica e fortemente influenciada pelo mvel de desenvolvimento 
do individuo. O DSM-5 utiliza os mesmos criterios para transtorno 
depressivo maior em jovens e em adultos, exceto que, para criangas 
e adolescentes, humor irritavel pode substituir um humor deprimido. 

A maioria das criangas e dos adolescentes com transtorno 
depressivo nem tenta nem completa o suicidio; entretanto, jovens 
gravemente deprimidos com frequencia tern ideias suicidas, e o sui¬ 
cidio permanece como o maior risco da depressao maior. Ainda as- 
sim, muitos jovens deprimidos jamais tern ideias suicidas, e muitas 
criangas e adolescentes que se envolvem em comportamentos suici¬ 
das nao apresentam transtorno depressivo. Existem evidencias epi- 
demiologicas sugerindo que jovens deprimidos com ideas suicidas 
recorrentes, incluindo pianos, e que realizaram tentativas anteriores, 
tern risco maior de completar o ato, em comparagao aqueles que 
apenas expressam ideias suicidas passivas. 

Transtornos do humor em criangas e adolescentes tern sido 
cada vez mais estudados ao longo das ultimas duas decadas, cul- 
minando em grandes ensaios controlados, aleatorios, em multiplos 
locais, com grande amostragem, como o Treatment of Adolescent 
Depression (TADS), que fornece evidencias da eficacia da terapia 
cognitivo-comportamental, bem como dos inibidores seletivos da 
recaptagao de serotonina (ISRSs). Alem disso, quando as moda- 
lidades precedentes sao combinadas, se alcanga maior eficacia. O 
reconhecimento cada vez maior de transtornos depressivos em po- 
pulagoes pre-escolares fez clmicos e pesquisadores desenvolverem 
intervengoes psicossociais, como o Parent-Child Interaction Thera¬ 
py Emotion Development (PCIT- ED), que busca o tratamento espe- 
cificamente para essa faixa etaria. A expressao de humor perturbado 
e deprimido parece variar conforme a idade de desenvolvimento. 
Criangas muito pequenas com depressao maior costumam ser vis¬ 
tas como tristes, ou apaticas, apesar de poderem nao articular esses 
sentimentos de forma verbal. Talvez seja surpreendente, mas nao 
sao raras alucinagoes auditivas congruentes com humor em crian¬ 
gas pequenas com depressao maior. Reclamagoes somaticas, como 
dores de cabega e de estomago, alem de aparencia timida e triste e 


baixa autoestima, sao sintomas mais universais. Pacientes no fim da 
adolescencia com formas mais graves de depressao costumam exi- 
bir anedonia, retardo psicomotor grave, delfrios e uma sensagao de 
desesperanga. Sintomas que aparecem com a mesma frequencia, in- 
dependentemente da idade e do estado de desenvolvimento, incluem 
ideias suicidas, humor deprimido ou irritado, insonia e habilidade 
reduzida de concentragao. 

Questoes de desenvolvimento, contudo, influenciam a expres¬ 
sao dos sintomas depressivos. Por exemplo, e raro criangas pequenas 
infelizes que exibem ideias suicidas recorrentes serem capazes de 
propor um piano suicida realista ou executa-lo. O humor das crian¬ 
gas e especialmente vulneravel as influences de estressores sociais 
graves, como discordia familiar cronica, abuso e negligencia e fracas- 
so academico. Muitas criangas pequenas com transtorno depressivo 
maior tern historia de abuso, negligencia e familias com fardos psi¬ 
cossociais significativos, como doenga parental, abuso de substancia 
ou pobreza. Criangas que desenvolvem transtornos depressivos em 
meio a estressores familiares toxicos agudos podem apresentar re- 
missao dos sintomas depressivos quando os estressores diminuem ou 
quando um ambiente familiar mais afetivo e introduzido. Transtornos 
depressivos costumam ser episodicos, embora, em geral, durem cerca 
de um ano; entretanto, seu infcio pode ser insidioso, permanecendo 
nao identificado ate o surgimento de fatores como prejufzo importan- 
te na relagao com os pares, deterioragao das fungoes academicas ou 
retragao de atividades sociais. Psicopatologias como TDAH, transtor¬ 
no de oposigao desafiante e transtorno da conduta apresentam algu- 
ma comorbidade com transtorno depressivo maior. Em alguns casos, 
perturbagoes ou transtornos da conduta ocorrem no contexto de um 
episodio depressivo maior e se resolvem com a resolugao do episodio 
depressivo. Os clmicos devem esclarecer a cronologia dos sintomas 
para determinar se determinado comportamento (p. ex., baixa concen¬ 
tragao, rebeldia ou acessos de raiva) estava presente antes do episodio 
depressivo e nao tern relagao com ele, ou se o comportamento esta 
ocorrendo pela primeira vez e tern relagao com o episodio depressivo. 

EPIDEMIOLOGIA 

Transtornos depressivos aumentam em frequencia com o avango da 
idade na populagao em geral. Estima-se que transtornos do humor 
entre criangas em idade pre-escolar ocorram em cerca de 0,3% das 
amostras da comunidade e em 0,9% dos cenarios clmicos. A preva¬ 
lence de depressao maior entre criangas em idade escolar e de 2 a 
3%. Depressao em amostras indicadas de criangas em idade escolar 
tern a mesma frequencia em meninos e em meninas, com alguns 
levantamentos indicando um fndice ligeiramente superior entre me¬ 
ninos. Em adolescentes, a taxa de prevalencia de depressao maior 
e de 4 a 8%, e duas a tres vezes mais provavel em mulheres do que 
em homens. Por volta dos 18 anos, a incidencia cumulativa desse 
transtorno e de 20%. Criangas com historia familiar de depressao 
maior afetando parentes em primeiro grau tern chance aproximada- 
mente tres vezes maior de desenvolver o transtorno do que aquelas 
sem historia familiar de transtornos afetivos. A prevalencia de trans¬ 
tornos depressivos persistentes em criangas varia de 0,6 a 4,6% e 
em adolescentes aumenta de 1,6 a 8%. Criangas e adolescentes com 
transtorno depressivo persistente apresentam grande probabilidade 
de desenvolver transtorno depressivo maior em algum momento 
apos 1 ano de ocorrencia do primeiro episodio. A taxa de desenvol¬ 
vimento de transtorno depressivo maior sobre transtorno depressivo 
persistente (depressao dupla) em um perfodo de 6 meses do transtor¬ 
no depressivo persistente e estimada em cerca de 9,9%. 
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Entre jovens hospitalizados por motivos psiquiatricos, as ta- 
xas de transtorno depressivo maior foram estimadas em cerca de 
20% para criangas e 40% para adolescentes. 

ETIOLOGIA 

Evidencias consideraveis indicam que depressao maior em jovens 
em essencia e o mesmo transtorno experimentado por adultos e que 
sua neurobiologia possivelmente seja uma interagao de vulnerabili- 
dade genetica e estressores ambientais. 

Estudos geneticos 

Evidencias convergentes sugerem que uma interagao entre suscetibi- 
lidade genetica e estressores ambientais contribuam para o surgimen- 
to de depressao maior e esta associada a volume cerebral, sobretudo 
na regiao do hipocampo. O gene transportador da serotonina e, em 
particular, o promotor de polimorfismo no gene transportador da se¬ 
rotonina (5-HTTLPR) tomaram-se um foco da investigagao. Pacien- 
tes com o alelo-S curto do polimorfismo da serotonina que tambem 
passavam por um evento ambiental adverso significativo, tal como 
negligencia, desenvolviam menor volume do hipocampo, se compa- 
rados a pacientes com apenas um dos fatores de risco anteriores. O 
alelo-S do polimorfismo leva a recaptagao reduzida de serotonina 
(5-HT) e, logo, potencialmente a captagao reduzida de serotonina no 
cerebro. Um grande estudo longitudinal na Nova Zelandia verificou 
que o alelo-S do gene transportador da serotonina estava associado a 
estresse ambiental prematuro e depressao subsequente. Esse estudo 
demonstrou a relagao entre estresse ambiental prematuro e depressao 
subsequente em criangas com um ou dois alelos curtos, mas nao na- 
quelas com dois alelos longos. Uma vez que os alelos curtos sao me- 
nos eficientes na transcrigao, esse achado sugere que a disponibilida- 
de do gene transportador pode ser um marcador de vulnerabilidade a 
depressao. Os achados de que a combinagao de um volume reduzido 
no hipocampo esta relacionada ao alelo-S do polimorfismo do gene 
transportador da serotonina e eventos adversos na depressao podem 
representar um mecanismo pelo qual o risco de depressao maior e 
mediado tanto por estressores geneticos quanto ambientais. 

Familiaridade 

Estudos de gemeos demonstraram que a depressao maior e aproxima- 
damente 40 a 50% hereditaria. Existe risco aumentado de depressao 
em filhos de pais com o transtorno, e esse risco e ainda maior para 
criangas cujos pais desenvolveram transtornos depressivos em idade 
precoce. Estudos sugerem diferengas relacionadas a idade na here- 
ditariedade da depressao maior, de tal modo que, em criangas mais 
novas, influences ambientais parecem ser mais dominantes, e, nos 
primeiros episodios da adolescencia, hereditariedade pode desem- 
penhar um papel maior. Estudos de fanrilias sugerem que, quando 
um dos genitores apresenta historia de transtorno depressivo maior, o 
risco de a crianga desenvolver um episodio do transtorno e dobrado, 
enquanto, com os dois genitores depressivos, o risco de um episodio 
no filho antes dos 18 anos e quadruplicado. De modo similar, criangas 
com o maior numero de episodios graves comegando em baixa idade 
exibem mais densa historia familiar de transtorno depressivo maior. 

Neurobiologia 

Estudos da neurobiologia examinaram o eixo hipotalamico-hipo- 
fisario-suprarrenal, o hormonio do crescimento hipotalamico, os 
eixos hipotalamico-hipofisario-tireoidiano e hipotalamico-hipofi- 
sario-gonadal, buscando demonstrar marcadores consistentes na 


juventude deprimida, mas seus resultados foram inconsistentes. 
Por exemplo, criangas pre-puberes deprimidas secretam significa- 
tivamente mais hormonio do crescimento durante o sono do que as 
nao deprimidas ou os jovens com outros transtornos psiquiatricos. 
Alem disso, criangas deprimidas secretam bem menos hormonios 
do crescimento em resposta a hipoglicemia induzida por insulina do 
que pacientes nao deprimidos. Ambos os achados parecem persistir 
por meses apos remissao parcial ou total. Estudos sobre hormonios 
da tireoide encontraram nfveis menores de tiroxina livre (FT 4 ) total 
em adolescentes deprimidos do que em um grupo-controle. Esses 
valores foram associados a hormonio estimulante da tireoide (TSH). 
Esse achado sugere que, embora os valores da fungao da tireoide 
permanegam no alcance normativo, os niveis de FT 4 diminmram. 
Essas quedas no hormonio da tireoide possivelmente contribuam 
para as manifestagoes clinicas da depressao. 

Estudos do sono tambem sao inconclusivos em criangas e 
adolescentes deprimidos. Polissonografia em criangas deprimidas 
so algumas vezes mostraram marcadores do sono caracterfsticos de 
adultos com transtorno depressivo maior: latencia reduzida do sono 
REM e um numero aumentado de perfodos REM. 

Ressonancia magnetica 

Estudos de neuroimagem de jovens deprimidos revelaram volumes 
menores da materia branca frontal, volumes maiores da materia 
cinzenta frontal e volumes maiores do ventriculo lateral. Esses jo¬ 
vens tern apresentado resposta enfraquecida da aimgdala a rostos 
assustadores, em comparagao a criangas nao deprimidas, e estas tern 
demonstrado possuir volumes menores da aimgdala, se comparadas 
a controles saudaveis. 

Visto que estudos de gemeos e de adogao relataram que a de¬ 
pressao parece ser apenas 40 a 50% hereditaria, tendo o ambiente con- 
tribuigao mais predominante em criangas pequenas, as contribuigoes 
familiares e ambientais devem ser examinadas. Eventos adversos du¬ 
rante a infancia, como maus-tratos, abuso ou negligencia, morte pa¬ 
rental, doenga psiquiatrica parental, abuso de substancia, conflito entre 
pais e filhos e falta de coesao familiar, sao todos fatores de risco para 
depressao infantil. Dados de estudos de gemeos e de estudos geneti¬ 
cos sustentam a conclusao de que a interagao entre fatores geneticos e 
ambientais exerce papel fundamental nos transtornos depressivos, uma 
vez que a correlagao entre eventos adversos e depressao e maior em 
criangas e adolescentes com suscetibilidade genetica conhecida. 

Quando uma crianga ou um adolescente sofrem um episodio 
depressivo maior, as “cicatrizes” psicossociais aumentam sua vulnera¬ 
bilidade para um episodio subsequente. Os prejuizos psicossociais em 
criangas deprimidas permanecem por longo tempo apos a recuperagao 
do episodio. Entre pre-escolares deprimidos, quanto antes os eventos 
adversos que promovem a depressao forem identificados, mais rapida- 
mente as intervengoes podem ser administradas para tratar a depressao. 

DIAGNOSTICS E CARACTERISTICAS CLINICAS 
Transtorno depressivo maior 

O transtorno depressivo maior em criangas e diagnosticado com 
mais facilidade quando e agudo e ocorre sem sintomas psiquiatricos 
anteriores. Frequentemente, contudo, o imcio e insidioso, e o trans¬ 
torno surge em uma crianga que teve varios anos de dificuldades 
com hiperatividade, transtorno de ansiedade de separagao ou sinto¬ 
mas depressivos intermitentes. 

De acordo com o DSM-5, os criterios diagnosticos para episo¬ 
dio depressivo maior consistem em pelo menos cinco sintomas, por 
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um perfodo de 2 semanas, incluindo (1) humor deprimido ou irritavel 
ou (2) perda de interesse ou prazer. Sintomas adicionais podem incluir 
incapacidade de ganhar peso esperado, insonia ou hipersonia diarias, 
agitagao psicomotora ou retardo, fadiga ou perda de energia diarias, 
sentimentos de inutilidade ou culpa inadequada, capacidade reduzida 
de pensar ou de se concentrar e pensamentos recorrentes de morte. Es¬ 
ses sintomas devem produzir prejuizo social ou academico. Com o fim 
de satisfazer os criterios diagnosticos para transtomo depressivo maior, 
os sintomas nao podem ser devidos aos efeitos diretos de uma substan- 
cia (p. ex., alcool) ou a uma condigao medica geral. Ao contrario do 
DSM-IV-TR, em que um diagnostico de transtorno depressivo maior 
nao era feito antes de 2 meses da perda de um ente querido, exceto na 
presenga de prejuizo funcional marcante, preocupagao morbida com a 
falta de proposito, ideias suicidas, sintomas psicoticos ou retardo psico- 
motor, no DSM-5 e possivel fazer o diagnostico a qualquer momento 
apos uma perda, mesmo sem os sintomas precedentes. Essa mudanga 
reflete a compreensao de que o luto via de regra dura de 1 a 2 anos, em 
vez de 2 meses, e que o transtorno depressivo maior pode ocorrer na 
presenga do luto a qualquer momento depois da perda. 

Episodios depressivos maiores em criangas pre-puberes pro- 
vavelmente se manifestem por reclamagoes somaticas, agitagao psi¬ 
comotora e alucinagoes congruentes com o humor. Anedonia tambem 
e frequente, apesar de, assim como desesperanga, retardo psicomotor 
e ilusoes, ser mais comum em adolescentes e adultos afetados por 
essa condigao do que em criangas pequenas. Adultos tern mais pro- 
blemas de sono e apetite do que criangas e adolescentes deprimidos. 
Na adolescencia, comportamentos negativos ou antissociais e uso de 
alcool ou de substancias ilicitas podem ocorrer e, talvez, justificar 
diagnosticos adicionais de transtorno de oposigao desafiante, trans¬ 
torno da conduta e abuso ou dependencia de substancia. Sentimentos 
de inquietagao, irritabilidade, agressividade, relutancia em cooperar 
em questoes familiares, retragao de atividades sociais e isolamento 
dos pares costumam estar presentes em adolescentes. Dificuldades 
na escola sao provaveis. Adolescentes deprimidos podem dar menos 
atengao a aparencia pessoal e demonstrar maior sensibilidade a rejei- 
gao pelos pares e em relacionamentos romanticos. 

Criangas podem passar relatos confiaveis de suas emogoes, 
relacionamentos e dificuldades em fungoes sociais. No entanto, elas 
podem se referir a sentimentos depressivos em termos de raiva ou 
de se sentirem “zangadas” em vez de tristes. Os clmicos devem ava- 
liar a duragao e periodicidade do humor depressivo para diferenciar 
perfodos universais, curtos e as vezes frequentes de tristeza, em ge¬ 
ral apos um evento frustrante, de um verdadeiro humor depressivo 
persistente. Quanto mais jovem a crianga, mais imprecisas sao suas 
estimativas de tempo. 

Transtornos do humor tendem a ser cronicos se comegam 
cedo. O infcio na infancia pode ser a forma mais grave de transtorno 
do humor e tende a aparecer em famflias com alta incidencia desses 
transtornos e de abuso de alcool. As criangas tern probabilidade de 
apresentar complicagoes secundarias, como transtomo da conduta, 
abuso de alcool e outras substancias e comportamento antissocial. 
Prejuizo funcional associado a transtorno depressivo na infancia 
estende-se a quase todas as areas do mundo psicossocial da crianga; 
desempenho e comportamento escolar, relacionamento com pares 
e a famflia sao todas areas que sofrem. Apenas criangas muito in- 
teligentes e academicamente orientadas com depressao no maximo 
moderada podem compensar por suas dificuldades de aprendizagem 
aumentando de modo substancial o seu tempo e esforgo. Do contra¬ 
rio, o desempenho escolar e afetado de forma invariavel por uma 
combinagao de dificuldade de concentragao, pensamento lento, falta 
de interesse e de motivagao, fadiga, sonolencia, ruminagoes depres- 
sivas e preocupagoes. Depressao em uma crianga pode ser diagnosti- 


cada como transtomo da aprendizagem. Problemas de aprendizagem 
secundarios a depressao, mesmo quando duradouros, sao corrigidos 
com rapidez apos a recuperagao do episodio depressivo. 

Criangas e adolescentes com formas graves de transtorno de¬ 
pressivo maior podem ter alucinagoes e/ou ilusoes. Em geral, esses 
sintomas psicoticos sao tematicamente consistentes com o humor de¬ 
primido, ocorrem com o episodio depressivo (de modo habitual no 
pior momento) e nao incluem certos tipos de alucinagoes (tais como 
vozes conversando ou uma voz comentando, que sao especfficos da 
esquizofrenia). Alucinagoes depressivas em regra consistem em uma 
unica voz falando com a pessoa de fora de sua cabega, com conteudo 
pejorativo ou suicida. Ilusoes depressivas concentram-se em temas 
de culpa, doenga ffsica, morte, niilismo, punigao merecida, inadequa- 
gao pessoal e (as vezes) perseguigao. Essas ilusoes sao raras antes da 
puberdade, talvez em razao da imaturidade cognitiva, mas estao pre¬ 
sentes em cerca de metade dos adolescentes com depressao psicotica. 

O infcio de um transtorno do humor na adolescencia pode 
ser complicado pelo uso de alcool ou de drogas. Um estudo relatou 
que ate 17% dos jovens com transtomo depressivo receberam uma 
avaliagao inicial devido a abuso de substancia. 

Transtorno depressivo persistente (distimia) 

O transtomo depressivo persistente, no DSM-5, representa uma conso- 
lidagao do transtorno depressivo maior cronico, sendo o que o DSM- 
-IV- TR chamou de transtomo distfmico. Em criangas e adolescentes, 
a condigao consiste em um humor deprimido ou irritavel pela maior 
parte do dia, durante a maioria dos dias, por um perfodo de pelo menos 
um ano. O DSM-5 nota que, em criangas e adolescentes, humor irrita¬ 
vel pode substituir o criterio de humor deprimido para adultos e que, 
nessa faixa etaria, o criterio de duragao nao e de 2, mas de 1 ano. De 
acordo com os criterios diagnosticos do DSM-5, dois ou mais dos sin¬ 
tomas a seguir devem acompanhar o humor deprimido ou irritavel: bai- 
xa autoestima; desesperanga; apetite reduzido ou hiperfagia; insonia ou 
hipersonia; baixa energia ou fadiga; ou baixa concentragao ou dificul¬ 
dade de tomar decisoes. Durante o ano da perturbagao, esses sintomas 
nao se resolvem por mais de 2 meses por vez. Alem disso, os criterios 
diagnosticos do transtorno distfmico especificam que, durante o pri- 
meiro ano, nao surgem episodios depressivos maiores. Para satisfazer 
os criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno depressivo persis¬ 
tente, uma crianga nao pode apresentar historia de episodio manfaco ou 
hipomanfaco. O transtorno tambem nao e diagnosticado se os sintomas 
ocorrerem exclusivamente durante um transtomo psicotico cronico ou 
se forem efeitos diretos de uma substancia ou de uma condigao medi¬ 
ca geral. O DSM-5 proporciona especificadores para infcio prematuro 
(antes dos 21 anos) ou infcio tardio (apos os 21 anos). 

Uma crianga ou um adolescente com transtomo depressivo per¬ 
sistente pode ter tido um episodio depressivo maior antes de desenvol- 
ver o quadro; contudo, isso e muito mais comum do que criangas com 
transtomo depressivo persistente ha mais de 1 ano desenvolverem um 
episodio concorrente de transtorno depressivo maior. Nesse caso, am- 
bos os diagnosticos depressivos se aplicam (depressao dupla). Sabe-se 
que o transtorno depressivo persistente em jovens tern uma idade me¬ 
dia de infcio varios anos antes do comego tfpico do transtorno depres¬ 
sivo maior. Em certas ocasioes, jovens satisfazem os criterios para o 
transtorno, exceto que seu episodio nao dura por 1 ano inteiro, ou apre- 
sentam remissao dos sintomas por um perfodo maior do que 2 meses. 
Essas apresentagoes de humor nos jovens podem predizer episodios 
adicionais de transtorno do humor no futuro. O conhecimento atual 
sugere que, quanto mais duradouros, mais atuais e menos relacionados 
com estresse sao esses episodios, maior a probabilidade de transtomo 
grave do humor no futuro. Quando episodios depressivos menores se- 
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guem um evento significativamente estressante por menos de 3 meses, 
ele pode ser classificado como um transtomo de ajustamento. 

Transtorno ciclotimico 

Ciclotimia e uma perturbagao de humor cronica e flutuante, de sin- 
tomas hipomanfacos e periodos de sintomas depressivos que nao sa- 
tisfazem os criterios diagnosticos para transtorno depressivo maior. 
A diferenga nos criterios diagnosticos do DSM-5 para jovens com 
transtorno ciclotimico, em comparagao a adultos, e que se verifica 
um perfodo de 1 ano, em vez de 2 anos, de numerosas mudangas de 
humor. O transtorno bipolar tipo II distingue-se da ciclotimia por 
sua historia de episodios de transtorno depressivo maior. Quando 
um desses episodios ocorre apos um diagnostico de ciclotimia ter 
estado presente por pelo menos 2 anos, um diagnostico concorrente 
de transtomo bipolar tipo II e feito. 

Luto 

Luto e um estado de tristeza relacionado a morte de um ente queri- 
do, que se apresenta com uma sobreposigao de sintomas caracterfs- 
ticos de um episodio depressivo maior. Sintomas depressivos tfpicos 
associados a luto incluem sentimentos de tristeza, insonia, apetite 
reduzido e, em alguns casos, perda de peso. Criangas de luto podem 
ficar retrafdas e parecer tristes, sendo dificil convida-las ate para 
suas atividades favoritas. 

No DSM-5, luto nao e um transtomo mental; entretanto, o luto 
sem complicagoes e incluso como categoria documentada com um 
codigo v, indicando que uma reagao normal de tristeza a perda de um 
ente querido se tornou o foco da atengao clfnica. Criangas em meio 
de um perfodo tfpico de luto tambem satisfazem os criterios de trans¬ 
torno depressivo maior. Sintomas que indicam transtorno depressivo 
maior que exceda o luto tfpico incluem: culpa intensa relacionada a 
problemas (alem daqueles que cercam a morte de um ente querido), 
preocupagao com a morte alem de pensamentos de morrer para es- 
tar com o ente perdido, preocupagao morbida com desvalia, retardo 
psicomotor marcante, prejufzo funcional prolongado serio e alucina- 
goes, alem das percepgoes transitorias da voz da pessoa morta. 

A duragao do luto varia; em criangas, pode depender em parte 
do sistema de apoio no local. Por exemplo, uma crianga que precise 
ser removida de seu ambiente devido a morte do unico genitor na 
casa pode se sentir devastada e abandonada por um longo perfodo. 
Criangas que perdem entes queridos podem ter um sentimento de 
culpa, como se a morte tivesse ocorrido porque elas foram “mas” ou 
porque nao se comportaram como esperado. 

Ryan tinha 12 anos e estava na T serie quando foi trazido para a 
sala de emergencia algemado pela polfcia apos caminhar no meio 
do transito logo depois das aulas. Ele caminhou de frente para um 
onibus; o motorista comegou a buzinar, mas o garoto continuou ca- 
minhando lentamente contra o trafego. Dois policiais estacionados 
diante da escola ouviram o onibus buzinando, notaram Ryan e o 
confrontaram. Os policiais estavam prestes a chamar atengao do 
garoto por atravessar fora de hora; contudo, quando perguntaram 
por que havia agido daquela maneira, ele informou que estava ten- 
tando se matar. Os policiais o algemaram, colocaram-no na viatu- 
ra sem que houvesse reagao e o levaram a sala de emergencia do 
hospital local. A mae de Ryan foi contatada e encontrou o filho na 
sala de emergencia. Ele estava fisicamente ileso, sem ferimentos, e 
avaliagao psiquiatrica foi iniciada por uma equipe de psiquiatras da 
infancia, incluindo um psiquiatra infantil local e dois residentes em 
psiquiatria infantil e adolescente. Ryan foi as lagrimas quando lhe 
perguntaram o que aconteceu, e ele respondeu que havia caminha- 


do na frente do onibus de proposito porque queria ser atropelado e 
morrer. Ryan relatou que havia sofrido bullying de inumeros cole- 
gas ao longo dos ultimos 2 anos por ser baixo e estar acima do peso. 
Relatou que, nesse dia, uma garota de sua turma o havia derrubado 
no chao, comegando a bater e a rir dele. Tambem havia sido provo- 
cado e fisicamente agredido repetidas vezes pelos colegas de turma, 
que o chamavam de idiota e gordo. Ryan tinha alguns amigos, que 
em geral o defendiam, mas, nesse dia, eles nao estavam por perto, 
e o menino ficou desesperado. Ryan revelou, contudo, que, mesmo 
antes desse dia, ja estava muito triste na escola ha pelo menos 1 ano 
e que pensava sobre suicfdio de modo recorrente ao longo do ultimo 
ano, sobretudo por se sentir ostracizado e sem valor depois de sofrer 
tantas provocagoes e bullying. Ele continuava ativamente suicida, 
revelando seus fortes sentimentos de que, para ele, a vida nao valia 
a pena. Ryan era um aluno bastante bom, de modo especial em ma- 
tematica, embora estivesse indo mal em historia. Em uma entrevista 
separada com a mae de Ryan, ela relatou que nao tinha conhecimen- 
to de qualquer problema que o menino estivesse tendo, que nao o 
sentia deprimido, que nao sabia que sofria bullying ou que estivesse 
se sentindo infeliz na escola. Disse que isso devia ser algum engano 
e que estava pronta para leva-lo para casa. O garoto relatou ter visto 
um orientador da escola algumas vezes, quando sofria bullying, mas 
que nao havia recebido intervengoes para sua depressao ou para sua 
ideagao suicida, e que nao havia compartilhado esses sentimentos 
com sua famflia e se mostrava geralmente contente em casa. Ele ti¬ 
nha um irmao mais velho e um irmao mais novo, ambos bem ajusta- 
dos. Quando Ryan e sua mae foram entrevistados juntos, o menino 
conseguiu, apos ser encorajado, contar para ela o quao deprimido, 
desesperangado e suicida se sentia, e por que. Sua mae caiu em la¬ 
grimas, e ele tentou reconforta-la, apesar de estar chorando tam¬ 
bem. Ryan foi colocado em uma vigia de 72 horas por “perigo a si 
mesmo”, sendo indicado a uma unidade de psiquiatria infantil para 
maior avaliagao e tratamento. Um ensaio com antidepressivo ISRS 
foi recomendado, assim como psicoeducagao e sessoes familiares 
para que ele e sua famflia conseguissem compreender seu trans¬ 
torno psiquiatrico atual e, juntos, pudessem trabalhar em um piano 
seguro e produtivo. Intervengao psicossocial contfnua foi recomen- 
dada para Ryan e sua famflia apos a hospitalizagao. 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nenhum teste de laboratorio e util na realizagao do diagnostico de 
transtorno depressivo maior. Se uma crianga ou um adolescente tam¬ 
bem reclamar de sintomas de hipotireoidismo, ou seja, pele seca, 
frio, letargia e assim por diante, entao e indicado um exame da fun- 
gao da tireoide. 

As escalas de classificagao para sintomas depressivos admi- 
nistrada pelo clfnico para a crianga e os pais podem ajudar na avalia¬ 
gao. A Children’s Depression Rating Scale-Revised (CDRS-R) e um 
instrumento com 17 itens administrado pelo clfnico separadamente 
para o pai e para o filho. O clfnico atribui uma pontuagao a cada item 
usando as informagoes dadas por ambos. A escala avalia sintomas 
afetivos, somaticos e psicomotores. Uma pontuagao cumulativa de 
40 e um marcador de depressao moderada, e 45 pontos ou mais indi¬ 
cam depressao significativa. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Transtorno do humor induzido por substancia pode ser dificil de 
diferenciar de outros transtornos do humor ate a desintoxicagao. 
Sintomas e transtornos de ansiedade costumam coexistir com trans¬ 
tornos depressivos. De particular importancia no diagnostico dife- 
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rencial e a distingao entre episodios mamaco-depressivos agitados 
e TDAH, em que a atividade excessiva persistente e a inquietagao 
podem causar confusao. Criangas pre-puberes geralmente nao exi- 
bem formas classicas de depressao agitada, tais como torcer as maos 
e andar de um lado para o outro. Em vez disso, incapacidade de ficar 
sentado, irritabilidade e frequentes acessos de raiva sao os sintomas 
mais comuns. As vezes, o diagnostico correto fica evidente somente 
apos a remissao do episodio depressivo. 

CURSO E PROGNOSTICS 

O curso e o prognostico da depressao maior em criangas e adolescen- 
tes depende da gravidade da doenga, da rapidez das intervengoes e do 
grau de resposta a elas. Em geral, 90% dos jovens se recuperam de um 
primeiro episodio de transtorno depressivo maior moderado a grave 
no perfodo de 1 a 2 anos. A idade de imcio, a gravidade do episodio e 
a presenga de transtornos comorbidos tambem influenciam no curso 
e no prognostico. De modo habitual, quanto menor a idade de imcio, 
maior a recorrencia de episodios multiplos, e a presenga de transtor¬ 
nos comorbidos prediz prognostico mais pobre. A duragao media de 
um episodio nao relacionado de depressao maior em criangas e ado- 
lescentes e de aproximadamente 8 a 12 meses; a probabilidade cumu- 
lativa de recorrencia e de 20 a 60% em 2 anos e de 70% em 5 anos. O 
maior risco de relapso esta nos 6 meses a 1 ano apos a descontinuagao 
do tratamento. Criangas deprimidas que vivem em familias com altos 
niveis de conflito cronico tern maior probabilidade de apresentar re¬ 
lapso. As taxas de recaida para depressao maior infantil na vida adulta 
tambem sao elevadas. Em uma amostra comunitaria, 45% dos adoles- 
centes com historia de depressao maior desenvolveram outro episodio 
de depressao maior no imcio da vida adulta. 

Jovens com depressao maior apresentam risco mais elevado 
de desenvolver transtorno bipolar futuro, em comparagao a adultos. 
Ao todo, estimativas de criangas com um episodio de depressao 
maior que desenvolvem transtorno bipolar sao cerca de 20 a 40%. 
Caracterfsticas clmicas de um episodio depressivo na juventude, su- 
gerindo risco mais elevado de desenvolver transtorno bipolar tipo 
I, incluem alucinagoes e ilusoes, retardo psicomotor e historia fa¬ 
miliar de doenga bipolar. Em um estudo longitudinal de criangas 
pre-puberes com depressao maior, 33% desenvolveram transtorno 
bipolar tipo I, enquanto 48% apresentaram transtorno bipolar tipo 
II ou transtorno bipolar nao especificado no imcio da vida adulta. 

Transtornos depressivos sao associados a dificuldades de re- 
lacionamento e complicagoes de curto ou de longo prazo, desempe- 
nho academico comprometido e autoestima persistentemente baixa. 
O transtorno depressivo persistente tern uma recuperagao ainda mais 
demorada do que o depressivo maior; a duragao media do episodio 
fica em torno de 4 anos. O transtorno depressivo persistente com 
imcio prematuro esta associado a riscos acentuados de comorbidade 
com transtorno depressivo maior (70%), transtorno bipolar (13%) e 
abuso de substancia futuro (15%). O risco de suicfdio, que responde 
por cerca de 12% da mortalidade infantil, e significativo entre ado- 
lescentes com transtornos depressivos. 

TRATAMENTO 

Os parametros de pratica da American Academy of Child and Ado¬ 
lescent Psychiatry, assim como o consenso de especialistas que 
desenvolveram o Texas Children’s Medication Algorithm Project 
(TMAP), apresentam recomendagoes baseadas em evidencias para 
o tratamento de criangas e adolescentes com transtornos depressi¬ 
vos. Estas incluem psicoeducagao e intervengoes de apoio para jo¬ 
vens com formas leves de depressao. Para jovens com depressao 


moderada a grave ou com episodios recorrentes de depressao maior, 
com prejufzo significativo e com pensamentos ou comportamentos 
ativamente suicidas, a melhor intervengao inclui tanto tratamento 
farmacologico quanto TCC. A TCC ou a terapia interpessoal (TIP) 
isoladas podem ser efetivas para depressao moderada, em especial 
quando o tratamento e continuado por 6 meses ou mais. 

Hospitalizagao psiquiatrica 

Apreciagao de pensamento e comportamento suicidas e da historia 
anterior de comportamento suicida e indicada na avaliagao de todas 
as criangas e dos adolescentes com depressao maior. Seguranga e a 
consideragao mais urgente na analise de depressao em jovens, ou seja, 
uma determinagao quanto a necessidade de hospitalizagao psiquiatrica 
imediata. Criangas e adolescentes deprimidos que expressam compor¬ 
tamentos ou ideias suicidas frequentemente exigem alguma avaliagao 
estendida na seguranga do hospital psiquiatrico para proporcionar ma¬ 
xima protegao contra impulsos e comportamentos autodestrutivos. 

ESTUDOS DE TRATAMENTOS COM BASE EM 
EVIDENCIAS 

O Treatment for Adolescents with Depression Study (TADS) dividiu 
439 adolescentes entre 12 e 17 anos em tres grupos de tratamento de 
12 semanas, compostos apenas de fluoxetina (10 a 40 mg/dia), fluo- 
xetina com a mesma variagao de dosagem em combinagao com TCC 
ou apenas TCC. Com base nas classificagoes da Children’s Depres¬ 
sion Rating Scale-Revised (CDRS-R), o tratamento combinado teve 
resposta significativamente superior em comparagao com qualquer 
dos outros tratamentos isolados. Conforme a pontuagao na Clinical 
Global Improvement (CGI), apos 12 semanas, as taxas de resultados 
bons ou otimos foram de 71% para o grupo de tratamento combina¬ 
do; 60,6% para o grupo de fluoxetina e 43,2% para o grupo de TCC 
isolada; e 34,4% para o grupo-placebo. A 12 semanas, o tratamento 
combinado foi classificado como a melhor estrategia para adolescen¬ 
tes com depressao. Ao fim dos 9 meses de tratamento, contudo, as 
taxas de resposta para cada grupo haviam convergido de modo que 
a resposta para o grupo de combinagao era de 86%, para o grupo de 
fluoxetina era cerca de 81% e para o grupo de TCC era de 81%. A 
efetividade de longo prazo dos tratamentos para depressao em ado¬ 
lescentes demonstra que, para aqueles moderadamente doentes, fluo¬ 
xetina, TCC ou uma combinagao de ambos e eficaz. Entretanto, o 
acrescimo de TCC a fluoxetina reduziu ideias suicidas persistentes e 
o surgimento de ideias suicidas relacionadas a possfveis maus-tratos. 

Um segundo grande ensaio placebo-controlado, multicentrico, 
Treatment of SSRI-Resistant Depression in Adolescents (TORDIA), 
incluiu adolescentes com depressao maior que nao haviam respon- 
dido a um ensaio de 2 meses com um antidepressivo ISRS. Nesse 
estudo, 334 jovens entre 12 e 18 anos receberam aleatoriamente di- 
ferentes agentes ISRSs (paroxetina, citalopram ou outra classe de 
antidepressivo, venlafaxina) com ou sem TCC concorrente. O grupo 
de ISRS mais TCC e o grupo de venlafaxina mais TCC tiveram taxas 
de resposta de melhora mais elevadas (54,8%) do que o grupo que re- 
cebeu so medicamentos (40,5%). Nao foram encontradas diferengas 
nas taxas de resposta entre agentes antidepressivos. 

Intervengoes psicossociais 

A TCC e uma intervengao amplamente reconhecida e eficaz no tra¬ 
tamento de depressao moderada a grave em criangas e adolescentes. 
A abordagem busca desafiar crengas mal-adaptativas e aprimorar 
as habilidades de resolugao de problemas e a competencia social. 
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Uma revisao de estudos cognitivo-comportamentais controlados em 
criangas e adolescentes revelou que, assim como os adultos, essa 
populagao demonstrou melhorias consistentes com esses metodos. 
Outros tratamentos “ativos”, incluindo tecnicas de relaxamento, 
tambem demonstraram ser uteis como tratamento adjunto para de¬ 
pressao leve a moderada. Achados de um amplo estudo controlado 
comparando intervengoes cognitivo-comportamentais com psicote- 
rapia de apoio nao diretiva e terapia familiar comportamental sis- 
temica demonstraram que 70% dos adolescentes exibiram alguma 
melhora com cada intervengao; a cognitivo-comportamental teve o 
efeito mais rapido. Outro estudo controlado comparando um curso 
breve de TCC com terapia de relaxamento favoreceu a intervengao 
cognitivo-comportamental. Em um acompanhamento de 3 a 6 me- 
ses, contudo, nao existiram diferengas significativas entre os dois 
grupos. Esse efeito resultou de relapso no grupo cognitivo-compor¬ 
tamental, junto de recuperagao contmua em alguns pacientes no gru¬ 
po de relaxamento. Fatores que parecem nao interferir na responsi- 
vidade do tratamento incluem a presenga de transtorno de ansiedade 
comorbido que provavelmente esteve presente no episodio depressi- 
vo. Foi demonstrado, entretanto, que a TCC e eficaz no tratamento 
de depressao e tern a vantagem de mitigar ideias suicidas. 

A psicoterapia interpessoal (TIP) busca melhorar a depressao 
concentrando-se nas formas pelas quais a doenga interfere com rela- 
cionamentos interpessoais e na superagao desses desafios. As quatro 
areas principais focalizadas pela psicoterapia interpessoal incluem 
perda, disputas interpessoais, transigao de papeis e deficits interpes¬ 
soais. Uma modificagao dessa terapia para tratar de forma mais es- 
pecffica a depressao em adolescentes (TIP-A) tern foco na separagao 
dos pais, figuras de autoridade, pressao dos pares e relacionamentos 
diadicos. A TIP-A tern sido estudada com base ambulatorial, assim 
como em um ambiente clmico escolar. Um estudo de 12 semanas com 
48 adolescentes afetados por depressao maior encaminhados alea- 
toriamente a TIP-A ou a monitoramento clmico verificou que o grupo 
que recebeu a primeira exibiu redugao dos sintomas depressivos, au- 
mento do funcionamento social e melhoria da resolugao de problemas, 
em comparagao ao outro. Na clmica de saude escolar, adolescentes 
deprimidos receberam atendimento aleatorio por meio de TIP-A ou de 
tratamento comum por um perfodo de 16 semanas. A equipe clmica 
foi treinada e administrou o tratamento. Ao fim das 16 semanas, os 
adolescentes que receberam TIP-A apresentaram maior redugao de 
sintomas e melhoria no funcionamento geral; adolescentes mais ve- 
lhos ou com depressao mais grave pareceram se beneficiar mais. 

O Parent-Child Interaction Therapy Emotion Development 
(PCIT-ED) para depressao pre-escolar, uma variagao da Parent-Child 
Interaction Therapy (PCIT) historicamente usada no tratamento de 
transtomos do comportamento disruptivo em criangas, foi testado em 
um ensaio controlado, aleatorio, de 54 criangas pre-escolares deprimi- 
das. Ao todo, 54 criangas deprimidas de 3 a 7 anos foram encaminha- 
das de modo aleatorio ou a PCIT-ED ou a psicoeducagao com seus 
cuidadores. O instrumento foi manualizado e consiste em tres modulos 
conduzidos ao longo de 14 sessoes em 12 semanas. Os modulos cen- 
trais do PCIT - Child-Directed Interaction (CDI) e do Parent-Directed 
Interaction (PDI) - foram utilizados e limitados a quatro sessoes cada. 
O foco desses modulos e fortalecer o relacionamento entre pais e fi- 
lhos treinando os pais em tecnicas positivas de brincadeiras, dando 
orientagoes efetivas para os filhos e respondendo a comportamentos 
disruptivos de maneira firme, mas nao punitiva. A nova porgao do tra¬ 
tamento voltada para depressao pre-escolar consistiu em um modulo 
de 6 semanas de Desenvolvimento Emocional (DE), que focalizou au- 
xiliar os cuidadores para ser guias emocionais mais efetivos e regula- 
dores de afeto para seus filhos. Como parte do modulo de DE, os pais 
aprenderam a reconhecer suas emogoes com precisao, assim como as 


dos filhos, e a ajudar a regular suas emogoes. Uma condigao de contro- 
le da psicoeducagao, a Developmental Education and Parenting Inter¬ 
vention (DEPI), foi desenvolvida e administrada a pais em pequenas 
sessoes em grupo. A condigao DEPI foi criada para educar os cuidado¬ 
res sobre o desenvolvimento infantil, enfatizando o desenvolvimento 
emocional e social sem praticas de treinamento individual, com tec¬ 
nicas comportamentais, conforme oferecidas no grupo PCIT-ED. As 
medidas primarias de desfecho inclmram relatos dos pais acerca dos 
sintomas de depressao dos filhos usando um instrumento estruturado, 
o Preschool Age Psychiatric Assessment (PAPA), sendo a gravidade 
da depressao mensurada antes e apos o tratamento, usando as classifi- 
cagoes dos pais no Preschool Reelings Checklist Scale Version (PFC- 
-S), uma lista de controle com 20 itens. Os resultados mostraram que 
ambos os grupos exibiam melhorias significativas, vistas especialmen- 
te no grupo PCIT- ED quanto ao reconhecimento emocional, funcio¬ 
namento executivo da crianga e estresse parental. Esse estudo-piloto 
indica que o PCIT-ED e uma intervengao nova e promissora para o 
tratamento de depressao pre-escolar e merece maiores investigagoes. 

Farmacoterapia 

Fluoxetina e escitalopram tern aprovagao da Food and Drug Admi¬ 
nistration (FDA) no tratamento de depressao maior em adolescentes. 
Tres ensaios controlados, aleatorios, usando fluoxetina em criangas 
e adolescentes deprimidos demonstram sua eficacia. Efeitos colate- 
rais comuns observados com esse farmaco incluem dor de cabega, 
sintomas gastrintestinais, sedagao e insonia. 

Ensaios clmicos aleatorios de curto prazo demonstraram a 
eficacia do citalopram e da sertralina, em comparagao ao placebo, 
no tratamento de depressao maior em criangas e adolescentes. 

A sertralina demonstrou eficacia em dois ensaios multicentri- 
cos, duplos-cegos e placebo-controlados com 376 criangas e adoles¬ 
centes que foram tratados com uma dosagem de 50 a 200 mg/dia ou 
placebo. Uma redugao superior a 40% nas escalas de classificagao 
foi encontrada em quase 70% dos pacientes tratados com sertralina, 
em comparagao a 56% no grupo-placebo. Os efeitos colaterais mais 
comuns sao anorexia, vomito, diarreia e agitagao. 

O citalopram demonstrou, em um ensaio controlado, aleato¬ 
rio, nos Estados Unidos, ser eficaz em 174 criangas e adolescentes 
tratados a doses de 20 a 40 mg/dia ou placebo por 8 semanas. Sig- 
nificativamente mais pessoas do grupo de citalopram demonstraram 
melhorias, comparadas as que receberam placebo, na escala de clas¬ 
sificagao da depressao (CDRS-R). Uma relevante taxa de resposta 
aumentada (resposta definida como menos de 28 na CDRS-R) de 
35% foi encontrada no grupo do medicamento, em comparagao a 
24% do grupo-placebo. Efeitos colaterais comuns incluem dores de 
cabega, nausea, insonia, rinite, dor abdominal, fadiga, tontura e sin¬ 
tomas de gripe. 

Semelhante a literatura para depressao adulta, um numero 
igualmente grande de achados positivos e negativos surgiu de ensaios 
controlados, aleatorios, para o tratamento de depressao infantil e ado- 
lescente. Esses ensaios, que ate o momento nao demonstraram efi- 
ciencia em medidas de desfecho primario, incluem aqueles que usam 
mirtazapina e antidepressivos tricfclicos. Uma metanalise de ensaios 
com ISRS em criangas e adolescentes deprimidos encontrou eficacia 
de ISRSs, em comparagao ao placebo, com uma taxa de resposta me¬ 
dia de 60 versus 49%, respectivamente. 

Doses iniciais de ISRSs para criangas pre-puberes sao me- 
nores do que as recomendadas para adultos, mas adolescentes sao 
em geral tratados com as mesmas dosagens indicadas para adultos. 

Foi constatada a efetividade da venlafaxina, que bloqueia a 
captagao de serotonina e norepinefrina, no estudo TORDIA; toda- 
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via, efeitos adversos, incluindo aumento da pressao arterial, torna- 
ram esse agente uma escolha de segunda linha, em comparagao aos 
ISRSs. Antidepressivos tricfclicos nao costumam ser recomendados 
para o tratamento de depressao em criangas e adolescentes por nao 
ter sua eficacia comprovada, alem do possfvel risco de arritmia car- 
dfaca associado a seu uso. 

Um possfvel efeito colateral dos ISRSs em criangas deprimi- 
das e a ativagao comportamental, ou a introdugao de sintomas hipo- 
manfacos. Nessas situagoes, os medicamentos devem ser interrom- 
pidos para determinar se a ativagao resolve com a descontinuagao 
ou se evolui para um episodio hipomanfaco ou manfaco. Ativagao 
devido a ISRSs, contudo, nao serve necessariamente para predizer 
um diagnostico de transtorno bipolar. 

Alerta da FDA e ideacao suicida 

Em setembro de 2004, a FDA recebeu informagoes do Psychopharma- 
cologic Drug and Pediatric Advisory Committee indicando, com base 
em revisao das ideias e dos comportamentos suicidas relatados entre 
criangas e adolescentes deprimidos que participaram de ensaios clf- 
nicos aleatorios com nove antidepressivos diferentes, um risco maior 
de ideagao suicida entre criangas que estavam tomando medicamentos 
antidepressivos ativos. Apesar de nenhum suicfdio ter sido relatado, as 
taxas de pensamentos e comportamentos suicidas eram de 2% para pa- 
cientes com placebo, contra 4% para os que usavam antidepressivos. 
A FDA, de acordo com a recomendagao de seus comites consultivos, 
instituiu um alerta para todos os medicamentos antidepressivos, indi¬ 
cando o risco aumentado de pensamentos e comportamentos suicidas 
entre criangas e adolescentes tratados com esses medicamentos, bem 
como a necessidade de monitorar atentamente tais sintomas. Diversas 
revisoes desde 2004, contudo, conclufram que os dados nao indicam 
aumento significativo do risco de suicfdio ou de tentativas serias apos 
o infcio do tratamento com medicamentos antidepressivos. 

Dura^ao do tratamento 

Com base em dados longitudinais disponfveis e no historico de de¬ 
pressao maior em criangas e adolescentes, as recomendagoes atuais 
incluem manter o tratamento com antidepressivos por 1 ano para 
criangas que obtiveram boa resposta e, entao, descontinua-lo em um 
perfodo de estresse relativamente baixo para um perfodo livre do 
medicamento. 

Estrategias de tratamento farmacologico para 
depressao resistente 

As recomendagoes farmacologicas, de acordo com o painel de espe- 
cialistas que desenvolveu o Texas Children’s Medication Algorithm 
Project (TMAP) e tambem com o estudo Treatment of SSRI-Resistant 
Depression in Adolescents (TORDIA), no tratamento de criangas ou 
adolescentes que nao responderam ao tratamento com um agente ISRS 
e mudar para outro medicamento da mesma classe. Se o paciente nao 
responde ao segundo ISRS, entao ou uma combinagao de antidepres¬ 
sivos ou estrategias de potencializagao podem ser opgoes razoaveis, 
assim como um antidepressivo de outra classe de medicamentos. 

Eletroconvulsoterapia 

A eletroconvulsoterapia (ETC) foi usada em diversas doengas psi- 
quiatricas em adultos, principalmente transtomos depressivos graves 
e transtornos manfacos do humor e catatonia. A ETC raras vezes e 
usada para adolescentes, apesar de relatos de caso publicados indica- 
rem sua eficacia em jovens com depressao e mania. Nos dias atuais, 


relatos de caso indicam que a ETC pode ser um tratamento relati¬ 
vamente seguro e util para adolescentes que apresentam transtornos 
afetivos persistentes graves, em particular com caracterfsticas psico- 
ticas, sintomas catatonicos ou ideagao suicida persistente. 

SUICIDIO 

Nos Estados Unidos, o suicfdio e a terceira maior causa de morte en¬ 
tre adolescentes, depois de morte acidental e homicfdio. Ao redor do 
mundo, o suicfdio raramente ocorre em criangas que ainda nao atingi- 
ram a puberdade. Nos ultimos 15 anos, as taxas de suicfdio completo 
e de ideagao suicida diminufram entre adolescentes. Essa redugao pa- 
rece coincidir com o aumento da prescrigao de medicamentos ISRSs 
para adolescentes com perturbagos de humor e de comportamento. 

Comportamento e ideagao suicida 

Ideias, gestos e tentativas de suicfdio sao frequentemente (embora 
nem sempre) associados a transtomos depressivos. Relatos indicam 
que ate 50% dos indivfduos suicidas expressam intengoes de sui¬ 
cfdio a um amigo ou parente em um perfodo de 24 horas antes de 
praticar o ato. 

A ideagao suicida ocorre em todas as faixas etarias e com 
maior frequencia em criangas e adolescentes com transtomos graves 
do humor. Mais de 12 mil jovens sao hospitalizados todos os anos 
nos Estados Unidos devido a ameagas ou comportamentos suicidas, 
embora suicfdio completo seja raro em criangas com menos de 12 
anos. Uma crianga pequena dificilmente sera capaz de criar e por em 
pratica um piano realista. A imaturidade cognitiva parece exercer 
um papel protetor na hora de impedir ate criangas que desejariam 
estar mortas de cometer suicfdio. Suicfdio completo ocorre cinco 
vezes mais entre adolescentes do sexo masculino do que do sexo 
feminino, embora a taxa de tentativas seja tres vezes maior entre 
meninas adolescentes do que entre meninos. Ideagao suicida nao e 
um fenomeno estatico; pode ir e vir com o tempo. A decisao de por 
em pratica comportamento suicida pode ser tomada de forma im- 
pulsiva, sem premeditagao, ou a decisao pode ser a culminagao de 
ponderagao prolongada. 

O metodo da tentativa de suicfdio influencia as taxas de mor- 
bidade e de conclusao, independentemente da intengao de morrer 
no momento do comportamento suicida. O metodo mais comum de 
suicfdio completado em criangas e adolescentes e o uso de armas de 
fogo, o qual e responsavel por cerca de dois tergos dos casos entre 
meninos e quase metade daqueles entre meninas. O segundo metodo 
mais comum entre garotos, que ocorre em cerca de um quarto dos 
casos, e enforcamento; em garotas, cerca de um quarto se mata por 
meio da ingestao de substancias toxicas. Envenenamento por mono- 
xido de carbono e o proximo metodo mais comum de suicfdio entre 
meninos, embora ocorra em menos de 10%; suicfdio por enforca¬ 
mento e envenenamento por monoxido de carbono sao igualmente 
frequentes entre meninas, englobando em torno de 10% cada. Fato- 
res de risco adicionais de suicfdio incluem historia familiar de com¬ 
portamento suicida, exposigao a violencia familiar, impulsividade, 
abuso de substancia e disponibilidade de metodos letais. Diferengas 
de genero em comportamento suicida nao fatal entre adolescentes 
do 9° ano, em um levantamento recente com alunos de 100 escolas, 
relatou que pensamentos suicidas serios foram declarados por 19,8% 
de estudantes do sexo feminino, sendo que 10,8% delas ja haviam 
realizado uma tentativa. Em alunos do sexo masculino, 9,3% tinham 
historia de pensamentos suicidas, sendo que 4,9% ja haviam reali¬ 
zado uma tentativa. Nesse estudo, estudantes do sexo feminino exi- 
biram evidencias de nfveis mais elevados de problemas de humor e 
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ansiedade, enquanto os do sexo masculino apresentavam mveis ligei- 
ramente mais elevados de problemas de comportamento. Estudantes 
do sexo feminino relataram mveis mais altos de depressao, ansie¬ 
dade, reclamagoes somaticas e mveis mais elevados de problemas 
comportamentais e emocionais do que os do sexo masculino. Em 
adolescentes mais jovens, mesmo sem satisfazer todos os criterios 
de transtomos psiquiatricos, as meninas revelaram mais psicopatolo- 
gias, com maior probabilidade de comportamento suicida nao fatal. 

Epidemiologia 

Em um estudo com criangas e adolescentes de 9 a 16 anos, que os 
acompanhou por um perfodo de 3 meses, pensamentos suicidas pas- 
sivos eram aproximadamente 1%, ideagao suicida com um piano era 
0,3% e tentativa de suicidio era 0,25%. Em adolescentes de 14 a 18 
anos, a taxa atual encontrada de ideagao suicida foi 2,7%, com inci- 
dencia anual de 4,3%. Entre essa populagao de adolescentes, a preva¬ 
lence vitalfcia de tentativa de suicidio foi de 7,1%, sendo muito mais 
elevada a taxa de comportamento suicida para meninas do que para 
meninos: 10,1%, comparada a 3,8%. As taxas de suicidio completado 
em jovens sao muito menos comuns em criangas e adolescentes mais 
jovens de 10 a 14 anos, com taxa um pouco menor de 0,95 por 100 
mil para meninas, em comparagao a 1,71 por 100 mil para meninos. 
Em adolescentes mais velhos, de 15 a 19 anos, suicidio completado e 
consideravelmente menor para meninas, 3,52 por 100 mil, se compa- 
radas aos meninos, 12,65 por 100 mil, nos Estados Unidos, em 2004. 

Etiologia 

Caracterfsticas universais em adolescentes que recorrem a compor- 
tamentos suicidas sao a incapacidade de criar solugoes viaveis para 
problemas contmuos e falta de estrategias para lidar com crises ime- 
diatas. Portanto, uma visao estreita das opgoes dispomveis para lidar 
com discordia familiar recorrente, rejeigao ou fracasso contribuem 
para a decisao de cometer suicidio. 

Fatores geneticos. Suicidio completado e comportamento sui¬ 
cida sao de duas a quatro vezes mais provaveis em individuos que 
tern um familiar em primeiro grau com comportamento similar. Evi¬ 
dences de uma contribuigao genetica para o comportamento suicida 
baseiam-se em estudos de risco de suicidio em familias e na maior 
concordance de suicidio entre gemeos monozigoticos do que entre os 
dizigoticos. Estudos recentes investigaram as possiveis contributes 
do alelo curto do polimorfismo promotor do transportador de seroto- 
nina (5-HTTLPT) para os comportamentos suicidas, apesar de, ate o 
momento, as evidencias nao terem sido consistentes. Estudos atuais 
buscam investigar as correlagoes entre vulnerabilidade genetica e am- 
biente e interagoes como variaveis multiplas que podem atuar para 
aumentar o risco de comportamento suicida. 

Fatores biologicos. Foi encontrada uma relagao entre serotonina 
central alterada e suicidio, assim como foi encontrada agressividade 
impulsiva em criangas e adolescentes, e tern sido demonstrada em 
adultos. Estudos documentaram uma redugao na densidade dos recep- 
tores do transportador de serotonina no cortex pre-frontal e dos recep- 
tores de serotonina entre individuos com comportamentos suicidas. 
Estudos post-mortem em adolescentes que completaram o suicidio 
mostram as alteragoes mais significativas no cortex pre-frontal e no 
hipocampo, regioes cerebrais que tambem estao associadas a regula- 
gao das emogoes e a resolugao de problemas. Esses estudos encontra- 
ram metabolitos alterados da serotonina, alteragoes na ligagao 5-HT 2a 
e atividade reduzida da proteina quinase A e C. Niveis reduzidos do 
metabolito da serotonina acido 5-hidroxi-indoleacetico (5-HI A A) 
tambem foram encontrados no liquido cerebrospinal de adultos de- 


primidos que tentaram o suicidio por metodos violentos. Metanalises 
sugerem uma associagao entre o alelo curto S do gene promotor do 
transportador de serotonina e depressao, assim como comportamento 
suicida, especialmente quando combinado com eventos adversos. 

Fatores psicossociais. Embora a doenga depressiva maior 
seja o fator de risco mais significativo para suicidio, aumentando 
seu risco em 20%, muitos individuos gravemente deprimidos nao 
sao suicidas. Sensagao de desesperanga, impulsividade, uso recor¬ 
rente de substancia e historia de comportamento agressivo foram 
associados a risco aumentado de suicidio. Uma ampla variagao 
de sintomas psicopatologicos esta relacionada a exposigao a lares 
violentos e abusivos. Comportamentos agressivos, autodestrutivos 
e suicidas parecem ocorrer com maior frequencia entre jovens que 
tiveram vidas familiares cronicamente estressantes. O fator de risco 
mais significativo para comportamentos suicidas sao maus-tratos, 
incluindo abuso fisico e sexual e negligencia. A maior associagao 
ocorre entre abuso sexual e comportamento suicida. Amplos estudos 
comunitarios forneceram dados sugerindo que jovens em risco de 
comportamento suicida incluem aqueles que se sentem desconecta- 
dos, isolados ou alienados dos pares. A orientagao sexual e um fator 
de risco, com taxas duas a seis vezes mais elevadas de comporta¬ 
mento suicida entre jovens que se identificam como gays, lesbicas 
ou bissexuais. Fatores de protegao atenuantes do risco de comporta¬ 
mento suicida sao jovens que tern uma forte conexao com a escola e 
com os pares, mesmo diante de outros fatores de risco. 

Diagnostics e caracterfsticas clfnicas 

As caracterfsticas dos adolescentes que tentam suicidio e daqueles 
que o completam sao semelhantes, sendo que ate 40% das pessoas 
suicidas ja haviam realizado uma tentativa anterior. Questionamen- 
to direto de criangas e adolescentes sobre pensamentos suicidas e 
necessario, visto que estudos tern mostrado consistentemente que 
cuidadores nao costumam estar cientes dessas ideias nas criangas. 
Pensamentos suicidas (i. e., criangas falando sobre quererem fazer 
mal a si mesmas) e ameagas suicidas (p. ex., criangas afirmando que 
querem se jogar na frente de um carro) sao mais comuns do que 
suicidio completado. 

A maioria dos adolescentes mais velhos com comportamentos 
suicidas satisfaz os criterios para um ou mais transtornos psiquia¬ 
tricos, com frequencia incluindo transtornos depressivo, bipolar e 
psicoticos. Jovens com transtomos do humor em combinagao com 
abuso de substancia e historia de comportamento agressivo apresen- 
tam risco particularmente mais elevado de suicidio. Os fatores de 
precipitagao mais comuns entre adolescentes suicidas mais jovens 
parecem ser agoes disciplinares iminentes, historia de comportamen¬ 
to impulsivo e acesso a armas carregadas, sobretudo em casa. Ado¬ 
lescentes sem transtomos do humor com historia de comportamentos 
disruptivos, violentos, agressivos e impulsivos podem ser suscetfveis 
a suicidio durante conflitos com a famflia ou com os pares. Altos nf- 
veis de desesperanga, habilidades baixas de resolugao de problemas 
e historia de comportamento agressivo sao fatores de risco para suicf- 
dio. Um perfil menos comum de adolescente que completa o suicidio 
e o de alta realizagao academica e carater perfeccionista diante de 
uma falha percebida, tal como um adolescente academicamente pro- 
ficiente que se sente humilhado por uma nota ruim em uma prova. 

Achados de um levantamento de saude da Organizagao Mundial 
da Saude revelam que diversos transtornos psiquiatricos aumentam 
o risco de ideagao suicida ao longo da vida. Jovens com transtornos 
psiquiatricos caracterizados por ansiedade grave e baixo controle dos 
impulsos apresentam risco mais elevado de agir conforme a ideagao 
suicida. Em adolescentes psiquiatricamente perturbados e vulnera- 
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veis, o comportamento suicida pode representar respostas impulsivas 
a estressores recentes. Precipitantes tipicos do comportamento suicida 
incluem conflitos e discussoes com familiares e namorados. Uso de al- 
cool e outras substancias pode predispor ainda mais um adolescente ja 
vulneravel a comportamento suicida. Em outros casos, um adolescente 
tenta o suicidio em antecipagao a punigao apos ser pego pela policia 
ou por outras figuras de autoridade por um comportamento proibido. 

Cerca de 40% dos jovens que completam o suicidio recebe- 
ram tratamento psiquiatrico previo, e cerca de 40% ja haviam rea- 
lizado uma tentativa anterior. Uma crianga que perdeu um genitor 
por qualquer meio antes dos 13 anos tern risco maior de desenvolver 
transtornos do humor e tentar o suicidio. Em geral, os fatores pre¬ 
cipitantes para o ato incluem humilhagao diante dos pares, um ro¬ 
mance perdido, dificuldades na escola, desemprego, luto, separagao 
e rejeigao. Grupos de suicidio entre adolescentes que se conhecem e 
vao para a mesma escola foram relatados. O comportamento suicida 
pode precipitar outras tentativas desse tipo entre um grupo de pares 
por meio da identificagao - os chamados suicidas imitadores. Alguns 
estudos encontraram um aumento transitorio no suicidio de jovens 
apos programas de televisao tratarem do suicidio de um adolescente. 

A tendencia de pessoas mais jovens perturbadas a imitar suicf- 
dios amplamente divulgados foi referida como smdrome de Werther, 
seguindo protagonista do romance Os sofrimentos do jovem Werther, 
de Johann Wolfgang von Goethe. O romance, em que o heroi se mata, 
foi proibido em alguns paises europeus apos sua publicagao, ha mais de 
200 anos, em razao do aumento no numero de suicfdios entre homens 
jovens que o liam; alguns se vestiam como Werther antes de se matar ou 
deixavam o livro aberto na passagem que descrevia sua morte. Em geral, 
contudo, apesar da imitagao poder desempenhar um papel no momento 
das tentativas de suicidio entre adolescentes vulneraveis, a taxa geral de 
suicfdios nao parece aumentar quando a exposigao na mfdia aumenta. 
No entanto, exposigao direta a suicidio dos pares e associada a risco 
mais elevado de depressao e TEPT, em vez de suicidio. 

Tratamento 

A significance prognostica da ideagao e dos comportamentos suici¬ 
das em adolescentes varia de letalidade bastante baixa a alto risco de 
conclusao. Um dos desafios de tratar o suicidio e identificar criangas e 
adolescentes com ideagao suicida e tratar particularmente aqueles que 
tern transtornos psiquiatricos nao tratados, ja que o risco de suicidio 
completado aumenta com a idade, bem como acontece com o infcio 
de um transtorno psiquiatrico nao tratado. Adolescentes que chegam 
a atengao medica devido a tentativas de suicidio devem ser avaliados 
antes de determinar se ha necessidade de hospitalizagao. Pacientes 
pediatricos que chegam ao hospital com ideagao suicida se beneficiam 
de uma intervengao na sala de emergencia para garantir que o individuo 
seja transferido para o cuidado ambulatorial quando nao ha necessida¬ 
de de hospitalizagao. Aqueles que caem nos grupos de alto risco devem 
ser hospitalizados ate que a ideagao suicida aguda nao esteja mais pre¬ 
sente. Adolescentes com risco mais elevado incluem aqueles com ten¬ 
tativas anteriores de suicidio, sobretudo com um metodo letal, homens 
maiores de 12 anos com historia de comportamento agressivo ou abuso 
de substancia, uso de um metodo letal e transtorno depressivo grave 
com retraimento social, desesperanga e ideagao suicida persistente. 

Relativamente poucos adolescentes avaliados para compor¬ 
tamento suicida em uma sala de emergencia acabam recebendo tra¬ 
tamento psiquiatrico continuo. Fatores que podem aumentar a pro- 
babilidade de tratamento psiquiatrico incluem psicoeducagao para a 
familia na sala de emergencia, atenuando conflito familiar agudo e 
marcando um acompanhamento ambulatorial durante a visita a sala 
de emergencia. Pianos de alta da sala de emergencia costumam in- 


cluir uma alternativa para o caso de as ideagoes suicidas voltarem a 
ocorrer e uma linha direta oferecida a adolescentes e familiares para 
ser usada se a ideagao suicida reaparecer. 

Ha escassez de dados para avaliar a eficacia de intervengoes 
diversas na redugao do comportamento suicida entre adolescentes. A 
TCC isolada e em combinagao com ISRSs demonstrou reduzir a idea¬ 
gao suicida em adolescentes deprimidos ao longo do tempo no estudo 
Treatment of Adolescent Depression (TADS), um estudo amplo, em 
varios locais; entretanto, essas intervengoes nao funcionam imediata- 
mente, entao e necessario tomar precaugoes de seguranga para situa- 
goes de alto risco. A terapia comportamental dialetica (TCD), uma 
intervengao comportamental de longo prazo que pode ser aplicada a 
individuos ou a grupos de pacientes, demonstrou reduzir comporta¬ 
mento suicida em adultos, mas ainda precisa ser investigada em ado¬ 
lescentes. Componentes da TCD incluem treinamento de conscienti- 
zagao para aumentar a autoaceitagao, treinamento de assertividade, 
orientagoes sobre como evitar situagoes que possam ativar comporta¬ 
mentos autodestrutivos e aumento da tolerancia a sofrimento psicolo- 
gico. Essa abordagem merece investigagao entre adolescentes. 

Considerando que a redugao em suicidio completado entre ado¬ 
lescentes ao longo da ultima decada, durante o mesmo perfodo em que 
o tratamento com ISRSs na populagao adolescente aumentou de modo 
acentuado, e possivel que esses farmacos tenham sido instrumentais 
para tal efeito. Visto o risco de taxa aumentada de pensamentos e com¬ 
portamentos suicidas entre criangas e adolescentes suicidas (indicado 
em ensaios clinicos aleatorios com medicamentos antidepressivos e 
levando ao alerta “tarja preta” para todos aqueles voltados a jovens de¬ 
primidos), monitorar atentamente a ideagao suicida e obrigatorio para 
qualquer crianga ou adolescente tratados com antidepressivos. 
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31.12b Transtorno bipolar de imcio 
precoce 

O transtorno bipolar de infcio precoce foi reconhecido em criangas 
como um transtorno raro, com maior continuidade em sua contrapar- 
te adulta quando ocorre em adolescentes do que em criangas pre-pu- 
beres. Ao longo da ultima decada, nao houve aumento significativo 
no diagnostico de transtorno bipolar tipo I em j ovens indicados para 
clmicas psiquiatricas ambulatoriais e unidades de hospitalizagao. 
Surgiram questoes sobre o fenotipo do transtorno bipolar em jovens, 
particularmente em razao da irritabilidade contmua e da desregula¬ 
gao do humor, bem como da falta de episodios discretos de humor, 
na maioria das criangas pre-puberes que receberam o diagnostico. 
Os sintomas bipolares “atipicos” entre essas criangas costumam in- 
cluir desregulagao extrema do humor, perturbagoes graves no humor, 
comportamento agressivo ou explosivo intermitente e nfveis eleva- 
dos de distragao e desatengao. Essa constelagao de perturbagao de 
humor e de comportamento na maior parte das criangas pre-puberes 
com diagnostico atual de transtorno bipolar e nao episodica, embo- 
ra algumas flutuagoes do humor possam ocorrer. A alta frequencia 
desses sintomas em combinagao com irritabilidade cronica levou a 


inclusao de um novo transtorno do humor dos jovens no DSM-5, 
chamado transtorno disruptivo da desregulagao do humor, que e dis- 
cutido na proxima segao (31.12c). Muitas criangas com transtomos 
nao episodicos do humor costumam ter historia de TDAH, tomando 
o diagnostico de transtorno bipolar ainda mais complicado. Estudos 
de famflias com criangas afetadas por TDAH nao revelaram taxa 
mais elevada de transtorno bipolar tipo I. Criangas com transtornos 
bipolares “atipicos”, contudo, frequentemente demonstram graves 
prejuizos, sao dificeis de lidar na escola e em casa e costumam exigir 
hospitalizagao psiquiatrica. Estudos longitudinais de acompanha- 
mento estao em progresso com grupos de criangas diagnosticadas 
com transtorno bipolar subclmico e transtornos nao episodicos do 
humor, para determinar quantas irao desenvolver transtorno bipo¬ 
lar classico. Em um estudo recente com 140 criangas apresentando 
transtorno bipolar nao especificado (ou seja, presenga de sintomas 
mamacos distintos, mas nao atingindo os criterios completos para 
episodios mamacos), 45% desenvolveram transtorno bipolar tipo I 
ou tipo II por um periodo de acompanhamento de 5 anos. Em outro 
estudo, 84 criangas que foram classificadas com “desregulagao grave 
de humor” (ou seja, um humor negativo persistente nao episodico 
junto com surtos agressivos) e que tambem exibiam pelo menos tres 
sintomas mamacos (discurso pressionado, agitagao, insonia ou fuga 
de ideias) mais distragao (tambem comum em TDAH), acompanha- 
das por aproximadamente 2 anos, foi verificado que apenas uma teve 
um episodio hipomamaco ou misto. Apesar de a desregulagao grave 
do humor na infancia ter sido considerada comum em amostras co- 
munitarias (um estudo relatou prevalencia vitalfcia de 3,3% em jo¬ 
vens dos 9 aos 19 anos), seu relacionamento com transtorno bipolar 
futuro permanece questionavel. Um estudo comunitario longitudinal 
que seguiu criangas e adolescentes com irritabilidade nao episodica 
por um periodo de 20 anos constatou que eles apresentavam risco 
mais elevado de desenvolver transtornos depressivos e de ansiedade 
generalizada do que transtornos bipolares ao longo do tempo. 

Entre adultos e adolescentes mais velhos com transtorno bipolar 
que apresentam episodios mamacos classicos, um episodio depressivo 
maior costuma preceder um episodio mamaco. Um episodio mamaco 
classico em um adolescente, semelhante a um episodio em um adulto 
jovem, pode surgir como evento distinto de um estado preexistente, 
com frequencia caracterizado por ilusoes e alucinagoes grandiosas e 
paranoicas. De acordo com o DSM-5, os criterios diagnosticos para 
um episodio mamaco sao os mesmos tanto para criangas e adolescentes 
quanto para adultos (ver Tab. 8.1-6). Os criterios diagnosticos para epi¬ 
sodio mamaco incluem um periodo distinto de humor anormalmente 
elevado, expansivo ou irritavel, com duragao de pelo menos 1 semana, 
ou por qualquer duragao caso haja necessidade de hospitalizagao. Alem 
disso, durante periodos de perturbagao do humor, pelo menos tres dos 
sintomas significativos e persistentes a seguir devem estar presentes: 
autoestima inflada ou grandiosidade, necessidade reduzida de sono, 
pressao para falar, fuga de ideias ou pensamentos rapidos, distragao, 
aumento de atividades praticas e objetivas e envoivimento excessivo 
em atividades prazerosas que podem trazer consequencias dolorosas. 

De acordo com o DSM-5, ao contrario do DSM-IV-TR, os cri¬ 
terios diagnosticos para transtorno bipolar agora incluem alteragoes de 
humor e tambem de atividade ou de nfvel de energia. Ademais, enquanto 
antes todos os criterios para mania ou hipomania e transtorno depressivo 
maior eram necessarios para realizar o diagnostico de episodio misto, no 
DSM-5 essa exigencia nao se aplica mais; pelo contrario, um especifica- 
dor, “com caracteristicas mistas”, foi adicionado. Esse especificador pode 
ser aplicado a um episodio mamaco atual ou a um episodio depressivo. 
Logo, por exemplo, para acrescentar o especificador “caracteristicas mis¬ 
tas” a um episodio mamaco ou hipomamaco, tres dos seguintes sintomas 
devem estar presentes durante a maior parte dos dias do episodio atual 
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mais recente de mania ou hipomania: humor deprimido proeminente, inte- 
resse reduzido na maioria das atividades, retardo psicomotor quase todos 
os dias, fadiga ou perda de energia, sentimentos de culpa excessiva ou 
desvalia, ou ideias recorrentes de morte. Para aplicar o especificador “com 
caracterfsticas mistas” a um episodio depressivo maior completo, tres dos 
seguintes sintomas hipomamacos/mamacos devem estar presentes: humor 
elevado ou expansivo, grandiosidade, discurso pressionado ou aumenta- 
do, fuga de ideias, energia aumentada ou necessidade reduzida de sono. 

Quando mania aparece em um adolescente, ha grande inci- 
dencia de caracterfsticas psicoticas, incluindo ilusoes e alucinaqoes, 
que costumam envolver nogoes grandiosas sobre si mesmo, o valor 
e os relacionamentos. Ilusoes de perseguigao e fuga de ideias tam- 
bem sao comuns. Ao todo, prejufzo geral da nogao de realidade e co¬ 
mum em episodios mamacos adolescentes. Nesses indivfduos com 
transtorno depressivo maior destinado para transtorno bipolar tipo 
I, estao em maior risco aqueles que apresentam historia familiar de 
transtorno bipolar do tipo I e exibem episodios de depressao aguda e 
grave com psicose, hipersonia e retardo psicomotor. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de taxas de transtorno bipolar entre jovens varia de- 
pendendo da faixa etaria estudada e de se os criterios diagnosticos se 
aplicam de forma estrita, restringindo o transtorno a episodios de hu¬ 
mor discreto ou, de modo mais amplo, para incluir estados de humor 
e de comportamentos nao episodicos. Em criangas menores, transtor¬ 
no bipolar e extremamente raro, nao havendo identificagao de casos 
de transtorno bipolar tipo I em criangas entre 9 e 13 anos pelo Great 
Smokey Mountain Study. Contudo, desregulagao grave do humor, 
que costuma ser uma caracterfstica proeminente em criangas pre-pu- 
beres diagnosticadas com transtorno bipolar, foi encontrada em 3,3% 
de uma amostra epidemiologica. Em adolescentes, esse transtorno 
e mais frequente, variando de 0,06 a 0,1% da populagao em geral 
com 16 anos em estudos que utilizaram uma definigao especffica do 
transtorno bipolar tipo I. A prevalencia de sintomas subliminares de 
doenga bipolar foi relatada sendo 5,7% em um estudo e, pelo menos 
10%, em outro. Estudos de acompanhamento na vida adulta revela- 
ram que os sintomas mamacos subliminares previam nfveis elevados 
de prejufzo com progressao para transtomos de depressao e ansieda- 
de, e nao transtomos bipolares tipo I e II. 

Uso comunitario do diagnostico de transtorno bipolar em jo- 
vens aumentou de forma marcada ao longo dos ultimos 15 anos, tan- 
to em ambientes ambulatoriais quanto em psiquiatricos. Um levan- 
tamento recente indicou um aumento de 40 vezes no diagnostico de 
transtorno bipolar em jovens tratados em clfnicas ambulatoriais de 
meados de 1990 a meados de 2000. Alem disso, de 2000 ate 2006, a 
taxa de jovens hospitalizados com diagnostico primario de transtor¬ 
no bipolar aumentou de 3,3 por 10 mil para 5,7 por 10 mil. 

ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

Estimativas da hereditariedade do transtorno bipolar baseadas em es¬ 
tudos com gemeos adultos variam de aproximadamente 60 a 90%, 
sendo que variaveis ambientais compartilhadas sao responsaveis por 
30 a 40%, e os fatores ambientais nao compartilhados respondem por 
cerca de 10 a 20%. Altas taxas de transtorno bipolar foram relatadas 
em parentes do fenotipo estreito do transtorno bipolar com infcio pre- 
coce, se comparados a adultos que apresentam transtorno bipolar com 
infcio na vida adulta. As altas taxas de TDAH comorbido entre crian¬ 
gas com transtorno bipolar com infcio precoce levou a questionamen- 


tos a respeito da cotransmissao desses transtomos entre membros da 
famflia. Contudo, criangas com o fenotipo mais amplo de transtor¬ 
no bipolar, ou seja, desregulagao grave do humor sem episodios de 
mania, nao demonstraram ter taxas mais altas de transtorno bipolar 
em membros da famflia, o que sugere a possibilidade de os fenotipos 
amplos e limitados da doenga serem entidades separadas e distintas. 
Quase 25% dos adolescentes de famflias com probandos afetados por 
transtorno bipolar sofreram transtorno do humor por volta dos 17 
anos, em comparagao a 4% dos controles, com aproximadamente 8% 
representando transtorno bipolar tipo I, tipo II ou transtorno bipolar 
nao especificado. A maior parte do risco nos filhos, portanto, e de 
transtorno depressivo unipolar maior. Transtomos do comportamen- 
to disruptivo nao apresentaram aumento, em um estudo longitudinal, 
nos filhos de famflias com probando bipolar, em comparagao a con¬ 
troles. A combinagao de TDAH e transtorno bipolar nao e encontrada 
com tanta frequencia em parentes de criangas com TDAH, se compa¬ 
rados aos parentes em primeiro grau de criangas com a combinagao. 

Embora o transtorno bipolar parega ter um componente heredi- 
tario significativo, seu modo de hereditariedade ainda e desconheci- 
do. Diversos grupos de pesquisa conclufram que o transtorno bipolar 
com infcio precoce e uma forma mais grave da doenga, caracterizada 
por mais episodios mistos, maior comorbidade psiquiatrica, mais sin¬ 
tomas psicoticos ao longo da vida, resposta mais pobre a tratamento 
profilatico com lftio e maior hereditariedade. O estudo colaborativo 
europeu de transtorno bipolar com infcio precoce (Franga, Alemanha, 
Irlanda, Escocia, Sufga, Inglaterra e Eslovenia) realizou uma analise 
da associagao do genoma do transtorno bipolar com infcio precoce 
amplo e limitado. Esse grupo concluiu que um fator genetico loca- 
lizado na regiao 2ql4 esta especificamente envolvido na etiologia 
desse tipo de transtorno bipolar, ou que um gene nessa regiao exerce 
influencia como modificador dos outros genes no desenvolvimento 
da doenga nessa faixa etaria. Outras regioes de associagao que foram 
verificadas por essa colaboragao nao encontrou locais especfficos do 
genoma pertinentes apenas ao grupo de infcio precoce do transtorno 
bipolar, sugerindo que possa haver mais fatores geneticos em comum 
entre a condigao com infcio precoce e aquela com infcio na vida adul¬ 
ta. Isso e compatfvel com a incidencia aumentada de transtorno bipo¬ 
lar com infcio na vida adulta entre irmaos com a doenga com infcio 
precoce. Sao necessarios mais estudos do genoma para esclarecer a 
etiologia genetica da doenga bipolar com infcio precoce. 

Fatores neurobiologicos 

Dados convergentes indicam que o transtorno bipolar com infcio pre¬ 
coce esta relacionado a alteragoes estruturais e funcionais no cerebro, 
nas regioes pre-frontal cortical e subcortical, associadas ao processa- 
mento e a regulagao de estfmulos emocionais. Estudos de ressonancia 
magnetica (RM) revelam que o desenvolvimento alterado de materia 
branca e volume reduzido da amfgdala sao mais frequentes nessa popu¬ 
lagao do que na populagao em geral. Estudos de RM funcional (RMf) 
sao importantes, visto que podem identificar fungoes alteradas do ce¬ 
rebro em populagoes vulneraveis, como jovens com transtorno bipolar 
com infcio precoce na linha de base. Alem disso, podem ser utilizados 
para esclarecer alteragoes funcionais rumo a normalizagao na fungao 
cerebral apos diversos tratamentos e ate mesmo identificar preditores 
neurais pre-tratamento de boas respostas a varios tratamentos. 

Um estudo recente de RM funcional com pacientes pediatricos 
bipolares documentou a atividade cerebral antes do tratamento e os efei- 
tos posteriores a um ensaio de risperidona versus divalproex. Esse estu¬ 
do duplo-cego incluiu 24 pacientes mamacos nao medicados, com idade 
media de 13 anos, indicados aleatoriamente a tratamento com risperido¬ 
na ou divalproex, e 14 controles saudaveis, que foram examinados por 
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um perfodo de 6 semanas. Antes do tratamento, o grupo de pacientes 
demonstrou atividade aumentada da amfgdala, em comparaqao aos con- 
troles saudaveis, que estava sendo mal controlada pelo cortex pre-frontal 
ventrolateral (CPFVL) e pelo cortex pre-frontal dorsolateral (CPFDL), os 
quais se acredita que exerqam influencia sobre a amfgdala para controlar o 
processamento de regulaqao das emoqoes. Atividade aumentada da amfg¬ 
dala na linha de base predizia pior resposta ao tratamento, tanto com ris- 
peridona quanto com divalproex, no grupo de pacientes. Estes receberam 
uma tarefa de associaqao de cores envolvendo associar palavras positivas 
(i. e., felicidade, realizaqao, sucesso), palavras negativas (i. e., desapon- 
tamento, depressao ou rejeiqao) ou palavras neutras, com um de dois cfr- 
culos coloridos projetados em uma tela enquanto a RM era administrada. 
Maior atividade pre-tratamento da amfgdala direita durante a tarefa com 
palavras negativas e positivas no grupo de risperidona, e maior atividade 
pre-tratamento da amfgdala esquerda com a tarefa de palavras positivas 
no grupo de divalproex, previam resposta pobre na Young Mania Rating 
Scale. Teoriza-se que a atividade aumentada na amfgdala em pacientes 
bipolares com infcio precoce seja um possfvel biomarcador predizendo 
resistencia e baixa resposta a tratamento com risperidona e divalproex. 

Estudos neuropsicologicos 

Prejufzos na memoria verbal, na velocidade de processamento, na 
funqao executiva, na memoria de trabalho e na atenqao sao comu- 
mente encontrados no transtorno bipolar com infcio precoce. Da¬ 
dos sugerem que, em tarefas da memoria de trabalho, velocidade 
de processamento e atenqao, crianqas e adolescentes com transtorno 
bipolar comorbido com TDAH demonstram prejufzos mais pronun- 
ciados, se comparados aqueles sem TDAH. Outros estudos relata- 
ram que crianqas com transtorno bipolar cometem numeros bem 
maiores de erros de reconhecimento de emoqoes, em comparaqao a 
controles. Eles tendiam a identificar mais rostos como “zangados” 
quando diante de faces adultas; entretanto, esses erros nao ocorriam 
quando rostos de crianqas eram mostrados. Percepqao prejudicada 
de expressao facial tambem foi relatada em estudos de adultos com 
transtorno bipolar. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

O transtorno bipolar com infcio precoce costuma ser caracterizado 
por irritabilidade extrema, grave e persistente, podendo incluir sur- 
tos agressivos e comportamento violento. Entre surtos, crianqas com 
diagnostico amplo podem continuar a ser raivosas ou disforicas. 
E raro que crianqas pre-puberes exibam pensamentos grandiosos 
ou humor euforico; em sua maioria, crianqas diagnosticadas com 
transtorno bipolar com infcio precoce sao intensamente emocionais, 
com um humor negativo flutuante, mas predominante. Os criterios 
diagnosticos atuais para transtorno bipolar em crianqas e adolescen¬ 
tes no DSM-5 sao os mesmos que os usados em adultos (ver Tabs. 
8.1-6 e 31.12b-l). O quadro clfnico de transtorno bipolar com inf¬ 
cio precoce, contudo, e complicado pela prevalencia de transtornos 
psiquiatricos comorbidos. 

Comorbidade com TDAH 

O TDAH e a condiqao comorbida mais comum entre jovens com 
transtorno bipolar com infcio precoce, tendo sido relatado em ate 
90% das crianqas pre-puberes e ate 50% dos adolescentes diagnos- 
ticados com doenqa bipolar. Uma das principals fontes de confusao 
diagnostica em relaqao a crianqas com transtorno bipolar com infcio 
prematuro e o TDAH comorbido, visto que os dois transtornos com- 
partilham muitos criterios diagnosticos, incluindo distraqao, hipera- 
tividade e loquacidade. Mesmo quando os sintomas sobrepostos sao 
removidos da contagem diagnostica, uma porcentagem significativa 


de crianqas bipolares continuou a satisfazer todos os criterios para 
TDAH. Isso implica a presenqa de ambos os transtornos, com suas 
caracterfsticas distintas, em muitos casos. 

Comorbidade com transtornos de ansiedade 

Crianqas e adolescentes com transtorno bipolar tern demonstrado taxas 
mais altas que o esperado de panico e outros transtornos de ansiedade. 
Em jovens com o fenotipo limitado dos transtornos bipolares, ate 77% 
tern exibido um transtorno de ansiedade. A prevalencia vitalfcia de 
transtorno de panico foi de 21% entre sujeitos com o fenotipo mais am¬ 
plo de doenqa bipolar, em comparaqao com 0,8% daqueles sem trans¬ 
tornos do humor. Pacientes diagnosticados com transtorno bipolar que 
apresentam nfveis comorbidos elevados de sintomas de ansiedade tern, 
quando adultos, risco mais elevado de abuso de alcool e comportamen¬ 
to suicida. No entanto, crianqas que exibem o fenotipo mais amplo do 
transtorno bipolar apresentam risco mais elevado de desenvolver trans¬ 
tornos de ansiedade, assim como os depressivos. 

Jeanie e uma adolescente adotada, de 13 anos, que foi admitida em 
um hospital apos agredir sua mae adotiva, causando hematomas em 
seus braqos e pernas devido a chutes e socos. A jovem apresenta- 
va uma longa historia de surtos graves, incluindo comportamento 
agressivo e autodestrutivo, desde antes de ser adotada, aos 3 anos. 
Ela sempre foi uma crianqa irritavel e explosiva, com pavio curto, 
que podia estourar a qualquer provocaqao, mesmo quando as coisas 
seguiam conforme sua vontade. Tornou-se cada vez mais diffcil de 
lidar em casa; recusava-se a ir para a escola, gritava por horas todos 
os dias e frequentemente batia em seus pais adotivos e os chutava 
quando tinha em torno de 10 anos. Jeanie havia sido colocada em 
tratamento residencial por cerca de 1 ano e meio quando tinha 11 
anos e meio, ate quase os 13 anos, quando foi diagnosticada com 
transtorno bipolar e tratada com lftio e citalopram. Ela estava se 
saindo tao bem la que, apos 1 ano e meio, sua mae decidiu leva-la 
de volta para casa. Apos algumas semanas, contudo, Jeanie come- 
qou a descompensar, tendo surtos diarios durante os quais se torna- 
va agressiva e safa de controle. Em diversas ocasioes conseguiu se 
machucar e a seus pais adotivos. Quando chegou ao hospital, Jeanie 
estava calma; entretanto, sua mae recusou-se a considerar leva-la 
para casa antes que recebesse uma avaliaqao psiquiatrica comple- 
ta e algo novo fosse feito para controlar o comportamento inseguro 
da menina. Inicialmente, a menina foi avaliada pelo psiquiatra de 
crianqas e adolescentes de plantao, sendo depois admitida na unida- 
de de internaqao pediatrica, onde aguardou por um leito na unidade 
de internaqao adolescente. O psiquiatra descobriu que o nascimento 
de Jeanie havia sido prematuro, que sua mae era adolescente, sen¬ 
do a crianqa colocada em diversos lares ate sua adoqao definitiva. 
Jeanie era uma menina pequena, que parecia mais nova do que sua 
idade, apesar de seu comportamento ser autoritario e arrogante. A 
historia de sua famflia biologica era desconhecida, e, apesar de ter 
pelo menos um sinal de sfndrome alcoolica fetal, seu QI estava na 
variaqao media, e nao havia outras evidencias para corroborar essa 
possibilidade. No exame do estado mental, a jovem relatou que as 
coisas estavam bem, que nao se sentia deprimida e que nao se dava 
bem com crianqas de sua idade, mas tinha alguns amigos. Jeanie 
admitiu que tinha um temperamento ruim e que nao lembrava do 
que fazia quando ficava com raiva. Seu comportamento era estra- 
nho, e ela parecia gostar de ter o psiquiatra a sua disposiqao. Ela 
negou ideias suicidas ou tentativas anteriores, e tambem negou ter 
sido um perigo para si mesma ou para seus pais adotivos. Pareceu in- 
comodada quando lhe perguntaram o motivo de ter sido colocada em 
instalaqoes residenciais e ficou irritada quando questionada sobre os 
motivos para sua hospitalizaqao atual. Jeanie foi indicada para uma 




Psiquiatria infantil 1239 


unidade de internaqao adolescente com as seguintes recomendaqoes: 
realizaqao de um ensaio com antipsicotico atfpico, como risperidona 
ou olanzapina, e indicaqao de retorno a um programa escolar mais 
estruturado, seja um programa diario, seja uma instalaqao residen- 
cial. O diagnostico do transtorno bipolar permaneceu em questao, 
visto que ela nao satisfez o fenotipo limitado desse transtorno. 


PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORY 

Nao ha indices laboratoriais especificos atuais que sejam uteis para 
diagnosticar transtorno bipolar em crianqas e adolescentes. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As entidades clmicas mais importantes a serem distinguidas do 
transtorno bipolar com imcio precoce tambem sao os transtornos 
com os quais ele costuma aparecer em comorbidade. Estes incluem 


TDAH e os transtornos de oposiqao desafiante, da conduta, de an- 
siedade e depressivos. 

Embora TDAH infantil tenha propensao a iniciar antes da 
mania pediatrica, evidencias atuais de estudos de famflias susten- 
tam a presenqa de TDAH e transtorno bipolar de forma altamente 
comorbida em crianqas, e a concorrencia nao se da devido aos sin- 
tomas sobrepostos que os transtornos compartilham. Em um estudo 
recente com mais de 300 crianqas e adolescentes que frequentaram 
uma clmica psicofarmacologica, sendo diagnosticados com TDAH, 
o transtorno bipolar tambem ficou evidente em quase um terqo des- 
sas crianqas que tinham o tipo combinado e os tipos hiperativos de 
TDAH, ocorrendo com muito menos frequencia (i.e., em menos de 
10%) em crianqas com TDAH do tipo desatento. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Ha varios caminhos relacionados ao curso ou ao prognostico de 
crianqas diagnosticadas com transtorno bipolar com imcio precoce. 



TABELA 31.12b-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno bipolar tipo II 


Para diagnosticar transtorno bipolar tipo If e necessario o preenchimento dos criterios a seguir para um episodio hipomanfaco atual ou anterior e 
os criterios a seguir para um episodio depressivo maior atual ou anterior: 

Episodio Hipomanfaco 

A. Um perfodo distinto de humor anormal e persistentemente elevado, expansivo ou irritavel e aumento anormal e persistente da atividade ou 
energia, com duraqao de pelo menos quatro dias consecutivos e presente na maior parte do dia, quase todos os dias. 

B. Durante o perfodo de perturbaqao do humor e aumento da energia e atividade, tres (ou mais) dos seguintes sintomas (quatro se o humor e 
apenas irritavel) persistem, representam uma mudanqa notavel em relaqao ao comportamento habitual e estao presentes em grau significativo: 

1. Autoestima inflada ou grandiosidade. 

2. Reduqao da necessidade de sono (p. ex., sente-se descansado com apenas tres horas de sono). 

3. Mais loquaz que o habitual ou pressao para continuar falando. 

4. Fuga de ideias ou experiencia subjetiva de que os pensamentos estao acelerados. 

5. Distratibilidade (i.e., a atenqao e desviada muito facilmente por estimulos externos insignificantes ou irrelevantes), conforme relatado ou 
observado. 

6. Aumento da atividade dirigida a objetivos (seja socialmente, no trabalho ou escola, seja sexualmente) ou agitaqao psicomotora. 

7. Envolvimento excessivo em atividades com elevado potencial para consequencias dolorosas (p. ex., envolvimento em surtos desenfreados 
de compras, indiscriqoes sexuais ou investimentos financeiros insensatos). 

C. O episodio esta associado a uma mudanqa clara no funcionamento que nao e caracterfstica do indivfduo quando assintomatico. 

D. A perturbaqao no humor e a mudanqa no funcionamento sao observaveis por outras pessoas. 

E. O episodio nao e suficientemente grave a ponto de causar prejufzo acentuado no funcionamento social ou profissional ou para necessitar de 
hospitalizaqao. Existindo caracterfsticas psicoticas, por definiqao, o episodio e manfaco. 

F. O episodio nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento ou outro tratamento) ou a outra 
condiqao medica. 

Nota: Um episodio hipomanfaco completo que surge durante tratamento antidepressivo (p. ex., medicamento, eletroconvulsoterapia), mas 
que persiste em um nfvel de sinais e sintomas alem do efeito fisiologico desse tratamento, e evidencia suficiente para um diagnostico de 
episodio hipomanfaco. Recomenda-se, porem, cautela para que 1 ou 2 sintomas (principalmente aumento da irritabilidade, nervosismo ou 
agitaqao apos uso de antidepressivo) nao sejam considerados suficientes para o diagnostico de episodio hipomanfaco nem necessariamen- 
te indicativos de uma diatese bipolar. 

Episodio Depressivo Maior 

A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo perfodo de duas semanas e representam uma mudanqa em rela¬ 
qao ao funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas e (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer. 

Nota: Nao incluir sintomas que sejam claramente atribufveis a outra condiqao medica. 

1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, conforme indicado por relato subjetivo (p. ex., sente-se triste, vazio ou sem 
esperanqa) ou por observaqao feita por outra pessoa (p. ex., parece choroso). (Nota: Em crianqas e adolescentes, pode ser humor irritavel.) 

2. Acentuada diminuiqao de interesse ou prazer em todas, ou quase todas, as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias (con¬ 
forme indicado por relato subjetivo ou observaqao). 

3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar fazendo dieta (p. ex., mudanqa de mais de 5% do peso corporal em um mes) ou reduqao ou 
aumento no apetite quase todos os dias. (Nota: Em crianqas, considerar o insucesso em obter o peso esperado.) 

4. Insonia ou hipersonia quase diaria. 

5. Agitaqao ou retardo psicomotor quase todos os dias (observavel por outras pessoas; nao meramente sensaqoes subjetivas de inquieta- 
qao ou de estar mais lento). 

(continuagao) 
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TABELA 31.12b-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno bipolar tipo II (continuagao) 


6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias. 

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inapropriada (que podem ser delirantes) quase todos os dias (nao meramente autorre- 
criminagao ou culpa por estar doente). 

8. Capacidade diminuida para pensar ou se concentrar, ou indecisao quase todos os dias (por relato subjetivo ou observagao feita por ou- 
tra pessoa). 

9. Pensamentos recorrentes de morte (nao somente medo de morrer), ideagao suicida recorrente sem um piano especffico, tentativa de 
suicfdio ou piano especffico para cometer suicfdio.. 

B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes 
da vida do indivfduo. 

C. O episodio nao e atribufvel aos efeitos fisiologicos de uma substancia ou outra condigao medica. 

Nota: Os Criterios A-C representam um episodio depressivo maior. 

Nota: Respostas a uma perda significativa (p. ex., luto, rufna financeira, perdas por desastre natural, doenga medica grave ou incapacidade) 
podem incluir sentimentos de tristeza intensos, ruminagao acerca da perda, insonia, falta de apetite e perda de peso observados no Cri- 
terio A, que podem se assemelhar a um episodio depressivo. Embora tais sintomas possam ser entendidos ou considerados apropriados a 
perda, a presenga de um episodio depressivo maior, alem da resposta normal a uma perda significativa, deve ser tambem cuidadosamente 
considerada. Essa decisao exige inevitavelmente exercfcio de jufzo clfnico, baseado na historia do indivfduo e nas normas culturais para a 
expressao de sofrimento no contexto de uma perda. 2 
Transtorno Bipolar Tipo II 

A. Foram atendidos os criterios para pelo menos um episodio hipomanfaco (Criterios A-F em "Episodio Hipomanfaco" descritos anteriormente). 

B. Jamais houve um episodio manfaco. 

C. A ocorrencia do(s) episodio(s) hipomanfaco(s) e depressivo(s) maior(es) nao e mais bem explicada por transtorno esquizoafetivo, esquizofre- 
nia, transtorno esquizofreniforme, transtorno delirante, outro transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicotico especifica- 
do ou transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicotico nao especificado. 

D. Os sintomas de depressao ou a imprevisibilidade causada por alternancia frequente entre perfodos de depressao e hipomania causam sofri¬ 
mento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outra area importante da vida do indivfduo. 

Procedimentos para Codificagao e Registro 

O transtorno bipolar tipo II tern o seguinte codigo diagnostico: 296.89 (F31.81). Sua caracterizagao com respeito a gravidade atual, presenga de 
caracterfsticas psicoticas, curso e outros especificadores nao pode ser codificada, mas deve ser indicada por escrito (p. ex., transtorno bipolar 
tipo II 296.89 [F31.81], episodio atual depressivo, gravidade moderada, com caracterfsticas mistas; transtorno bipolar tipo II 296.89 [F31.81], 
episodio mais recente depressivo, em remissao parcial). 

Especificar episodio atual ou mais recente: 

Hipomanfaco 
Depressivo 
Especificar se: 

Com sintomas ansiosos 
Com caracterfsticas mistas 
Com ciclagem rapida 
Com caracterfsticas melancolicas 
Com caracterfsticas atfpicas 

Com caracterfsticas psicoticas congruentes com o humor 
Com caracterfsticas psicoticas incongruentes com humor 
Com catatonia. Nota para codificagao: Usar o codigo adicional 293.89 (F06.1). 

Com infcio no periparto 

Com padrao sazonal: Aplica-se somente ao padrao de episodios depressivos maiores. 

Especificar o curso se todos os criterios para um episodio de humor nao estao atualmente satisfeitos: 

Em remissao parcial 
Em remissao completa 

Especificar a gravidade se todos os criterios para um episodio depressivo maior estao atualmente satisfeitos: 

Leve 

Moderada 

Grave 

2 Ao diferenciar luto de um EDM, e util considerar que, no luto, o afeto predominante inclui sentimentos de vazio e perda, enquanto no EDM ha humor deprimido per- 
sistente e incapacidade de antecipar felicidade ou prazer. A disforia no luto pode diminuir de intensidade ao longo de dias a semanas, ocorrendo em ondas, conhecidas 
como "dores do luto". Essas ondas tendem a estar associadas a pensamentos ou lembrangas do falecido. O humor deprimido de um EDM e mais persistente e nao esta 
ligado a pensamentos ou preocupagoes especfficos. A dor do luto pode vir acompanhada de emogoes e humor positivos que nao sao caracterfsticos da infelicidade e 
angustia generalizadas de um EDM. O conteudo do pensamento associado ao luto geralmente apresenta preocupagao com pensamentos e lembrangas do falecido, em 
vez das ruminagoes autocrfticas ou pessimistas encontradas no EDM. No luto, a autoestima costuma estar preservada, ao passo que no EDM sentimentos de desvalia e 
aversao a si mesmo sao comuns. Se presente no luto, a ideagao autodepreciativa tipicamente envolve a percepgao de falhas em relagao ao falecido (p. ex., nao ter feito 
visitas com frequencia suficiente, nao dizer ao falecido o quanto o amava). Se um indivfduo enlutado pensa em morte e em morrer, tais pensamentos costumam ter o 
foco no falecido e possivelmente em "se unir" a ele, enquanto no EDM esses pensamentos tern o foco em acabar com a propria vida em razao dos sentimentos de des¬ 
valia, de nao merecer estar vivo ou da incapacidade de enfrentar a dor da depressao. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. Todos os 
direitos reservados.) 
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Aquelas que apresentam desregulagao grave de humor em uma idade 
prematura, sem ciclos discretos de humor, tern maior probabilida- 
de de desenvolver transtornos depressivos e de ansiedade conforme 
amadurecem. Jovens que, durante a adolescencia, apresentam um 
episodio manfaco reconhecfvel, tern maior probabilidade de conti- 
nuar a satisfazer os criterios para transtorno bipolar tipo I na vida 
adulta. Em ambos os casos, o prejuizo de longo prazo e consideravel. 

Um estudo longitudinal com 263 criangas e adolescentes inter- 
nados e ambulatoriais com transtorno bipolar, acompanhados por uma 
media de 2 anos, relatou que aproximadamente 70% deles tiveram recu¬ 
peragao de seu episodio nesse perfodo. Metade desses pacientes teve pelo 
menos uma recorrencia de transtorno do humor durante esse tempo, com 
mais frequencia um episodio depressivo do que uma mania. Nao foram 
encontradas diferengas nas taxas de recuperagao para criangas e adoles¬ 
centes cujo diagnostico foi de transtorno bipolar tipo I, transtorno bipolar 
tipo II ou transtorno bipolar nao especificado; entretanto, esses jovens 
cujo diagnostico foi de transtorno bipolar nao especificado apresentaram 
duragao significativamente maior da doenga antes de se recuperarem, 
com recorrencias menos frequentes apos a recuperagao. Cerca de 19% 
dos pacientes mudaram de polaridade uma vez por ano ou menos, 61% 
mudaram cinco vezes ou mais por ano, em torno de metade teve ciclagem 
maior de 10 vezes por ano e cerca de um tergo teve ciclagem maior de 
20 vezes por ano. Preditores de ciclagem mais rapida inclufam menor 
status socioeconomico (SSE), presenga de psicose vitalicia e diagnostico 
de transtorno bipolar a menos que especificado. Durante o periodo de 
acompanhamento, cerca de 20% dos sujeitos diagnosticados com trans¬ 
torno bipolar tipo II converteram-se para transtorno bipolar tipo I, e 25% 
daqueles com transtorno bipolar a menos que especificado desenvolve- 
ram transtorno bipolar tipo I ou tipo II ao longo desse periodo. 

De modo semelhante ao historico natural dos transtornos bi- 
polares em adultos, as criangas tern ampla variagao na gravidade 
dos sintomas nos episodios mamacos e depressivos. As conversoes 
diagnosticas mais frequentes de transtorno bipolar tipo II para tipo 
I entre criangas, em comparagao a adultos, destacam a falta de es- 
tabilidade do diagnostico de transtorno bipolar tipo II em jovens. 
Esse tambem e o caso quanto a conversao do transtorno bipolar nao 
especificado para outros transtornos bipolares. Quando o transtorno 
bipolar ocorre em criangas pequenas, as taxas de recuperagao sao 
menores. Alem disso, foi verificada maior probabilidade de estados 
mistos e ciclagem rapida e taxas mais elevadas de alteragoes de po¬ 
laridade, em comparagao aqueles que desenvolvem transtorno bipo¬ 
lar no fim da adolescencia ou no infcio da vida adulta. 

TRATAMENTO 

O tratamento do transtorno bipolar com infcio precoce incorpora 
multiplos modos de intervengao, incluindo farmacoterapia, psico- 
educagao, intervengao psicossocial com a famflia e a crianga e in¬ 
tervengoes escolares para otimizar o ajustamento e a realizagao da 
crianga na escola. 

Farmacoterapia 

Duas classes de medicamentos (antipsicoticos atfpicos e agentes 
de estabilizagao do humor) sao os agentes mais bem estudados que 
proporcionam eficacia no tratamento dos transtornos bipolares com 
infcio precoce. Oito ensaios controlados, aleatorios, demonstra- 
ram a efetividade de agentes antipsicoticos atfpicos no tratamento 
de transtorno bipolar em jovens entre as idades de 10 e 17 anos. 
Esses estudos compararam um antipsicotico atfpico ao placebo; ou 
compararam um antipsicotico atfpico a um estabilizador do humor; 
ou adicionaram um antipsicotico a um agente de estabilizagao do 


humor. Os antipsicoticos atfpicos inclufam olanzapina, quetiapina, 
risperidona, aripiprazol e ziprasidona. Todos os cinco antipiscoticos 
atfpicos estudados de demonstraram eficacia significativa no trata¬ 
mento de estados mistos ou mamacos com infcio precoce. Um en- 
saio recente comparando quetiapina e valproato relatou que ambos 
eram eficazes, mas a quetiapina era superior na velocidade de seu 
efeito. Em outro ensaio comparando tratamento com risperidona e 
divalproex para transtorno bipolar em jovens, a risperidona demons- 
trou trazer melhorias mais rapidamente e uma redugao final maior 
em sintomas mamacos do que o divalproex. 

Os agentes de estabilizagao do humor tern sido usados em 
ensaios abertos e de modo informal para doenga bipolar com infcio 
precoce, mostrando poucas evidencias de eficacia neste momento. 
Em ensaios usando lftio e divalproex para o tratamento desse tipo de 
transtorno bipolar, as respostas foram menos consistentes em com¬ 
paragao a resultados com antipsicoticos atfpicos. Ensaios controla¬ 
dos forneceram algumas evidencias indicando que o lftio e eficaz 
no manejo dos transtornos de comportamento agressivo. Embora 
esse farmaco tenha sido aprovado para uso em mania adolescente, 
sao necessarias mais pesquisas para saber se e efetivo para formas 
mais classicas dessa condigao. Os Ensaios Colaborativos de Lftio 
(CoLT) estabeleceram um conjunto de protocolos para determinar a 
seguranga e a eficacia potencial do lftio em jovens, bem como para 
desenvolver estudos que oferegam dosagens com base em eviden¬ 
cias nessa populagao. Um grupo de pesquisadores estudou recente- 
mente a dosagem farmacocinetica do carbonato de lftio em jovens e 
verificou que eliminagao e volume estao correlacionados com peso 
corporal total, e de modo particular com massa magra. Diferengas 
no tamanho corporal eram congruentes com a farmacocinetica do 
metabolismo de lftio em criangas e adultos. Um ensaio aberto da 
lamotrigina no tratamento de depressao bipolar entre jovens fornece 
possfvel apoio para seu uso em criangas e adolescentes. 

Evidencias atuais sugerem resposta mais rapida e efeito mais 
consistente com antipsicoticos atfpicos do que com agentes de es¬ 
tabilizagao do humor no tratamento do transtorno bipolar com inf¬ 
cio precoce. Contudo, visto a gravidade e o prejuizo do transtorno 
bipolar em jovens, e necessario considerar acrescentar um agente 
adicional quando apenas recuperagao parcial e alcangada. 

Tratamento psicossocial 

As intervengoes com tratamento psicossocial para doenga bipolar 
com infcio precoce inclufram tratamento focado na famflia. Este 
consiste em varias sessoes de psicoeducagao, depois sessoes focali- 
zando estressores atuais e pianos de gerenciamento do humor e, por 
fim, varias sessoes de treinamento para aprimorar a comunicagao e 
as tecnicas de resolugao de problemas. O uso desse tipo de interven¬ 
gao para jovens diagnosticados com transtorno bipolar, assim como 
para jovens com risco para o transtorno em virtude de sua historia 
familiar ou de suas condigoes subliminares, foi de grande valia. Tra¬ 
tamento psicoeducacional adjunto focado na famflia com agentes 
de estabilizagao do humor para criangas e adolescentes demonstrou 
reduzir as taxas de recafda. Criangas e adolescentes tratados com 
agentes de estabilizagao do humor junto com intervengoes psicosso- 
ciais mostraram melhorias em sintomas depressivos, sintomas ma- 
nfacos e perturbagao comportamental por 1 ano. 

Um ensaio de 1 ano de uma versao modificada do Family 
Focused Treatment-High Risk em jovens com transtorno bipolar de¬ 
monstrou melhora significativa na perturbagao de humor, especial- 
mente humor deprimido e hipomania, e melhoras no funcionamento 
psicossocial. O tratamento focado na famflia para jovens de alto ris¬ 
co e uma intervengao promissora que merece ser mais investigada 
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como acompanhamento longitudinal para determinar o curso de um 
jovem com risco de desenvolver transtorno bipolar. 
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31.12c Transtorno disruptivo da 
desregula^ao do humor 

O transtorno disruptivo da desregulaqao do humor, uma nova inclu- 
sao no DSM-5, e caracterizado por intensas e recorrentes explosoes 
de raiva, inadequadas ao desenvolvimento, pelo menos tres vezes por 
semana, alem de humor persistentemente irritavel e furioso entre es- 
sas explosoes. Para satisfazer os criterios diagnosticos, os sintomas 
devem estar presentes por pelo menos 1 ano e ter iniciado ate os 10 
anos de idade. Crianqas com esses sintomas via de regra foram diag- 
nosticadas com transtorno bipolar ou uma combinaqao de transtorno 
de oposiqao desafiante, TDAH e transtorno explosivo intermitente. 
Contudo, dados longitudinals recentes indicam que elas nao costu- 
mam desenvolver transtorno bipolar classico no fim da adolescencia 
ou infcio da vida adulta. Em vez disso, estudos sugerem que j ovens 
com irritabilidade cronica e grave desregulaqao do humor tenham ris¬ 
co mais elevado de desenvolver transtornos depressivos unipolares e 
transtornos de ansiedade no futuro. Apesar de estudos iniciais com 
crianqas e adolescentes apresentando desregulaqao grave do humor 
terem inclufdo varios sintomas de hiperexcitaqao (tais como distra- 
tibilidade, inquietaqao ffsica, insonia, fuga de ideias, pensamentos 
acelerados, fala pressionada ou intromissao), os criterios diagnosticos 
atuais do DSM-5 para transtorno disruptivo da desregulaqao do hu¬ 
mor nao incluem criterios de hiperexcitaqao. Jovens diagnosticados 
com transtorno de desregulaqao do humor que tambem exibem mul¬ 
tiples sintomas de hiperexcitaqao podem tender a TDAH comorbido. 

EPIDEMIOLOGIA 

A maioria dos dados epidemiologicos aplicados ao transtorno dis¬ 
ruptivo da desregulaqao do humor foi coletada de crianqas e ado¬ 
lescentes com desregulaqao grave do humor, o que inclui sintomas 
de hiperexcitaqao. Uma vez que a condiqao difere do transtorno da 
desregulaqao grave do humor apenas pela ausencia de sintomas de 
hiperexcitaqao, os dados epidemiologicos dos estudos do transtorno 
da desregulaqao grave do humor podem ser vistos como substitutes 
uteis para o transtorno disruptivo da desregulaqao do humor. Des- 
regulaqao grave do humor tern uma prevalencia vitalfcia de 3% em 
indivfduos dos 9 aos 19 anos. No ambito dessa porcentagem, ho- 
mens (78%) sao mais prevalentes do que mulheres (22%). A idade 
media de infcio e dos 5 aos 11 anos. 

COMORBIDADE 

O transtorno disruptivo da desregulaqao do humor costuma coo- 
correr com outros transtornos psiquiatricos. As comorbidades 
mais comuns sao TDAH (94%), transtorno de oposiqao desafian¬ 
te (84%), transtornos de ansiedade (47%) e transtorno depressivo 
maior (20%). O relacionamento entre os transtornos disruptivo da 
desregulaqao do humor e da desregulaqao grave do humor com o 
transtorno bipolar tern sido um topico de investigaqao clfnica. Jo¬ 
vens com desregulaqao grave do humor e sintomas de hiperexcita- 
qao foram conceitualizados como “fenotipo amplo” de transtorno 
bipolar pediatrico; contudo, o termo “desregulaqao grave do humor” 
foi utilizado por pesquisadores para esses jovens porque ainda nao 
esta claro se eles irao satisfazer os criterios de transtorno bipolar. 
O transtorno disruptivo da desregulaqao do humor e conceitualiza- 
do como um transtorno que nao e episodico, e pode coexistir com 
TDAH. Entretanto, evidencias atuais nao sustentam sua continuida- 
de com um transtorno bipolar emergente. 
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DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Os criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno disruptivo da des¬ 
regulagao do humor (Tab. 31.12c-l) exigem surtos que sejam excessi- 
vamente desproporcionais a situagao. Essas explosoes de raiva apre- 
sentam-se como furia verbal e/ou agressao ffsica direcionada a pessoas 
ou propriedade e sao inadequadas para o mvel de desenvolvimento da 
crianga. Elas ocorrem, em media, tres ou mais vezes por semana, com 
variagoes de humor entre os surtos. Os sintomas devem se apresentar 
antes dos 10 anos, estar presentes por pelo menos 12 meses e, no mf- 
nimo, em dois cenarios (i.e., em casa e na escola). O diagnostico nao 
e feito pela primeira vez em criangas com menos de 6 anos ou jovens 
com mais de 18. Entre surtos de raiva, o humor da crianga e persis- 
tentemente irritavel, sendo esse humor observavel por outras pessoas, 
como pais, professores e colegas. Nunca houve um perfodo maior que 
1 dia em que todos os criterios para episodio manfaco ou hipomanfaco 
(exceto a duragao) sejam satisfeitos. Esses comportamentos nao ocor¬ 
rem exclusivamente no contexto de um episodio de depressao maior, 
e nao sao mais bem explicados por outro transtorno psiquiatrico. Os 
criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno disruptivo da desregu¬ 
lagao do humor sao encontrados na Tabela 31.12c-l. 


Daniel, um menino de 12 anos, da T serie, foi levado ao pediatra 
por sua mae, que estava exasperada em razao de seus ataques de 
raiva e do comportamento inadequado. Ele estava no chao da sala 
de espera, batendo as maos no chao, gritando com a mae “me tire 
daqui!” e chorando. Sua mae tinha hematomas em ambas as per- 
nas devidos aos chutes de Daniel, alem de parecer angustiada. Ela 
entrou no escritorio, deixando o filho no chao da sala de espera, e 
em lagrimas. “Eu nao consigo mais lidar com ele.” Ela recontou os 
problemas que Daniel vinha tendo pelos ultimos 2 anos: diversos 
ataques de raiva recorrentes, de quatro a cinco vezes por semana. 
“Ele faz pirraga feito uma crianga de 6 anos e, mesmo quando nao 
esta tendo ataques, esta sempre com raiva e irritavel.” Ela afirmou 
que o menino havia perdido todos os seus amigos devido ao tempe- 
ramento explosivo e as frequentes explosoes verbais e ffsicas. Ele 
estava quase sempre irritado, ate em seu aniversario. Tinha duvidas 
a respeito da possibilidade de haver algo fisicamente errado com 
ele, mas exames ffsicos e exames de sangue de rotina nao revelaram 
anormalidades. Seus surtos haviam se reduzido um pouco durante os 
2 meses de ferias do verao anterior; entretanto, assim que retornaram 
as aulas, sua irritabilidade de sempre voltou. Apos uma entrevista, 
o pediatra de Daniel determinou que ele nao estava suicida; todavia, 
exigiu intervengao psicoterapeutica urgente. Entao, foi indicado a 
um psicologo clmico para tratamento cognitivo-comportamental e a 
um psiquiatra infantil e adolescente, para avaliagao medica. Daniel 
resistiu a psicoterapia; contudo, apos varias sessoes, seus pais pas- 
saram a sentir mais esperanga e descobriram que os problemas do 
filho nao eram “tudo culpa deles”. O garoto concordou em iniciar 
um teste com fluoxetina, que foi aumentada para 30 mg ao longo de 
varias semanas e, depois de 1 mes, ficou claro que sua irritabilidade 
havia diminufdo bastante. Ele ainda tinha muitos problemas com os 
colegas e tambem uma ou duas explosoes de raiva por semana, mas 
os surtos estavam cada vez menos prolongados e menos intensos. 
Daniel pareceu genuinamente feliz quando foi convidado para a fes- 
ta de aniversario de um colega e conseguiu interagir bem com seus 
pares durante a festa, sem conflitos. Ele continua se beneficiando da 
TCC e permanece tomando fluoxetina a 40 mg/dia. Ainda e descrito 
como um menino “temperamental”, porem esta se saindo bem na es¬ 
cola, refez varias amizades e pode participar de reunioes de famflia 
sem grandes problemas. 


TABELA 31.12c-1 

Criterios diagnosticos do DSM-5 para transtorno 
disruptivo da desregulagao do humor 

A. Explosoes de raiva recorrentes e graves manifestadas pela 
linguagem (p. ex., violencia verbal) e/ou pelo comporta¬ 
mento (p. ex., agressao fisica a pessoas ou propriedade) que 
sao consideravelmente desproporcionais em intensidade ou 
duragao a situagao ou provocagao. 

B. As explosoes de raiva sao inconsistentes com o nfvel de de¬ 
senvolvimento. 

C. As explosoes de raiva ocorrem, em media, tres ou mais ve¬ 
zes por semana. 

D. O humor entre as explosoes de raiva e persistentemente 
irritavel ou zangado na maior parte do dia, quase todos os 
dias, e e observavel por outras pessoas (p. ex., pais, profes¬ 
sores, pares). 

E. Os Criterios A-D estao presentes por 12 meses ou mais. Du¬ 
rante esse tempo, o individuo nao teve um perfodo que du- 
rou tres ou mais meses consecutivos sem todos os sintomas 
dos Criterios A-D. 

F. Os Criterios A e D estao presentes em pelo menos dois de 
tres ambientes (p. ex., em casa, na escola, com os pares) e 
sao graves em pelo menos um deles. 

G. O diagnostico nao deve ser feito pela primeira vez antes dos 
6 anos ou apos os 1 8 anos de idade. 

H. Por relato ou observagao, a idade de inicio dos Criterios A-E 
e antes dos 10 anos. 

I. Nunca houve um perfodo distinto durando mais de um 
dia durante o qual foram satisfeitos todos os criterios de 
sintomas, exceto a duragao, para um episodio manfaco ou 
hipomanfaco. 

Nota: Uma elevagao do humor apropriada para o desenvol¬ 
vimento, como a que ocorre no contexto de um evento 
altamente positivo ou de sua antecipagao, nao deve ser 
considerada como um sintoma de mania ou hipomania. 

J. Os comportamentos nao ocorrem exclusivamente durante 
um episodio de transtorno depressivo maior e nao sao mais 
bem explicados por outro transtorno mental (p. ex., trans¬ 
torno do espectro autista, transtorno de estresse pos-trau- 
matico, transtorno de ansiedade de separagao, transtorno 
depressivo persistente [distimia]). 

Nota: Este diagnostico nao pode coexistir com transtorno 
de oposigao desafiante, transtorno explosivo intermitente 
ou transtorno bipolar, embora possa coexistir com ou- 
tros, incluindo transtorno depressivo maior, transtorno de 
deficit de atengao/hiperatividade, transtorno da conduta 
e transtornos por uso de substancia. Os indivfduos cujos 
sintomas satisfazem criterios para transtorno disruptivo da 
desregulagao do humor e transtorno de oposigao desa¬ 
fiante devem somente receber o diagnostico de transtorno 
disruptivo da desregulagao do humor. Se um indivfduo ja 
experimentou um episodio manfaco ou hipomanfaco, o 
diagnostico de transtorno disruptivo da desregulagao do 
humor nao deve ser atribufdo. 

K. Os sintomas nao sao consequencia dos efeitos fisiologicos 
de uma substancia ou de outra condigao medica ou neuro- 
logica. 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric 
Association. Todos os direitos reservados.) 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 
Transtorno bipolar 

O transtorno disruptivo da desregulagao do humor assemelha-se ao 
“fenotipo amplo” do transtorno bipolar. Apesar de nao ser episodi- 
co, alguns clmicos e pesquisadores teorizam que os sintomas croni- 
cos e persistentes da perturbagao do humor e da irritabilidade podem 
ser uma apresentagao prematura do desenvolvimento do transtorno 
bipolar. A desregulagao disruptiva do humor, no entanto, nao satis- 
faz os criterios diagnosticos formais de mania no transtorno bipolar, 
porque a irritabilidade no transtorno disruptivo da desregulagao do 
humor e cronica e nao episodica. 

Transtorno de oposigao desafiante 

O transtorno disruptivo da desregulagao do humor assemelha-se ao 
transtorno de oposigao desafiante na irritabilidade, nos surtos de 
comportamento e na raiva. Muitos individuos com a condigao satis- 
fazem os criterios para transtorno de oposigao desafiante; entretanto, 
para a maioria dos que apresentam transtorno de oposigao desafian¬ 
te a reciproca nao e verdadeira. Esse transtorno inclui sintomas de 
contrariedade e desafio que nao sao encontrados no disruptivo da 
desregulagao do humor. Este exige surtos irritaveis presentes em 
pelo menos 2 cenarios, enquanto o transtorno de oposigao desafiante 
requer que estejam presentes em apenas um. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

O transtorno disruptivo da desregulagao do humor e cronico. Estu- 
dos longitudinals ate o momento mostraram que pacientes afetados 
por ele na infancia tern um alto risco de progredir para transtornos 
depressivo maior, distimico e de ansiedade ao longo do tempo. 

TRATAMENTO 

O tratamento atual para transtorno disruptivo da desregulagao do 
humor baseia-se em intervengdes sintomaticas, visto que sua etio- 
logia nao e bem compreendida neste momento. Caso se confirme 
que esse transtorno e semelhante a depressao unipolar e aos trans¬ 
tornos de ansiedade em sua fisiopatologia, e seja com frequencia 
comorbido com TDAH, entao os ISRSs e estimulantes provavel- 
mente seriam agentes farmacologicos de primeira escolha. Contu- 
do, se a fisiopatologia do transtorno disruptivo da desregulagao do 
humor for semelhante a do transtorno bipolar, entao os tratamentos 
de primeira linha para jovens incluiriam agentes antipsicoticos ati- 
picos e estabilizadores do humor. Ha escassos estudos sobre tra¬ 
tamento para transtorno disruptivo da desregulagao do humor na 
literatura atual. Em um ensaio controlado, jovens com sintomas 
de desregulagao grave do humor e de TDAH que nao responderam 
a estimulantes responderam a divalproex combinado com psico- 
terapia comportamental, em comparagao a placebo e psicoterapia 
comportamental. Ha estudos de tratamento sendo realizados sobre 
jovens que exibem sintomas de desregulagao grave do humor uti- 
lizando um ISRS mais um estimulante, em comparagao com o uso 
de um estimulante e placebo. 

Intervengoes psicossociais, como psicoterapia cognitivo- 
-comportamental, possivelmente sejam um componente essencial 
no tratamento de jovens com transtorno disruptivo da desregulagao 
do humor, e intervengoes psicossociais visando a criangas diagnos- 
ticadas com transtorno bipolar podem ser beneficas. 
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31.12d Transtorno de oposigao 
desafiante 

Comportamentos disruptivos, especialmente padroes oposicionais e 
comportamentos agressivos, estao entre os motivos mais frequentes 
de indicagao de criangas e adolescentes para avaliagao psiquiatrica. 
Demonstragoes de comportamentos impulsivos e opositores sao co- 
muns no desenvolvimento de criangas pequenas; muitos jovens que 
continuam a exibir padroes excessivos durante a infancia irao encon- 
trar outras formas de expressao conforme amadurecem e nao mais 
demonstrarao esses comportamentos na adolescencia e na vida adul- 
ta. A origem de padroes estaveis de comportamentos de oposigao 
desafiante e amplamente aceita como uma convergencia de multiplos 
fatores contribuintes, incluindo biologicos, temperamentais, aprendi- 
dos e condigoes psicologicas. Fatores de risco para o desenvolvimen¬ 
to de comportamento agressivo nos jovens incluem maus-tratos in- 
fantis, como abuso ffsico ou sexual, negligencia, abuso emocional e 
parentagem bruta ou punitiva em excesso. O DSM-5 dividiu o trans- 
tomo de oposigao desafiante em tres tipos: Humor Raivoso/Irritavel, 
Comportamento Questionador/ Desafiante e Indole Vingativa. Uma 
crianga pode satisfazer os criterios diagnosticos para transtorno de 
oposigao desafiante com um padrao de 6 meses de pelo menos quatro 
sintomas desses tres tipos. Criangas raivosas/irritaveis com transtor- 
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no de oposiqao desafiante perdem a cabeqa com frequencia, ficam 
facilmente incomodadas e se sentem irritadas na maior parte do 
tempo. Ja aquelas que sao questionadoras/desafiadoras exibem um 
padrao de questionamento de figuras de autoridade e adultos, como 
pais, professores e parentes. Crianqas com esse tipo de transtorno 
de oposiqao desafiante recusam-se a obedecer a pedidos, quebram 
regras de forma deliberada e incomodam os outros de proposito. Elas 
nao costumam assumir responsabilidade por suas aqoes e em geral 
culpam os outros por seu mau comportamento. Crianqas com o tipo 
vingativo de transtorno de oposiqao desafiante sao rancorosas, tendo 
de demonstrar aqoes vingativas ou rancorosas pelo menos duas vezes 
em 6 meses para satisfazer os criterios diagnostics. 

O transtorno de oposiqao desafiante e caracterizado por pa- 
droes duradouros de comportamento negativo, desobediente e hostil 
em relaqao a figuras de autoridade, assim como uma incapacidade de 
assumir responsabilidade por erros, o que leva a jogar a culpa nos ou¬ 
tros. Crianqas com o transtorno frequentemente discutem com adultos 
e se sentem cada vez mais incomodadas pelos outros, levando a um 
estado de ressentimento irritado. Elas podem ter dificuldade na sala 
de aula e no relacionamentos com os pares, mas de modo geral nao 
recorrem a agressao fisica ou a comportamento destrutivo marcante. 

Em contraste, crianqas com transtorno da conduta realizam 
atos repetidos de agressividade que podem causar mal fisico a si 
mesmas e aos outros, violando muitas vezes os direitos alheios. 

No transtorno de oposiqao desafiante, os surtos de agressi¬ 
vidade, a recusa ativa a seguir regras e os comportamentos inopor- 
tunos dos pacientes excedem as expectativas em relaqao a esses 
comportamentos para crianqas da mesma idade. O transtorno e um 
padrao duradouro de comportamentos negativos, hostis e desafian- 
tes na ausencia de serias violaqoes dos direitos dos outros. 

EPIDEMIOLOGIA 

Comportamentos de oposiqao e negativos, de forma moderada, sao 
normais na infancia e na adolescencia. Estudos epidemiologies de 
traqos negativos em populates nao clmicas encontrou tal compor¬ 
tamento em 16 a 22% das crianqas em idade escolar. Embora possa 
comeqar ja aos 3 anos, o transtorno de oposiqao desafiante costuma 
ser notado por volta dos 8 anos e nao depois do irncio da adolescen¬ 
cia. Esse transtorno foi reportado a taxas de 2 a 16%, sendo as mais 
elevadas em meninos na puberdade, com uma proporqao igual para 
ambos os sexos apos a puberdade. Sua prevalencia em homens e em 
mulheres diminui em jovens com mais de 12 anos. 

ETIOLOGIA 

O exemplo mais marcante de comportamento normal de oposiqao 
tern seu auge entre 18 e 24 meses, os “temveis 2 anos”, quando 
os bebes se comportam negativamente como forma de expressar 
sua crescente autonomia. A patologia comeqa quando essa fase de 
desenvolvimento persiste de modo anormal, figuras de autoridade 
tern reaqao exagerada ou o comportamento de oposiqao ocorre com 
muito mais frequencia do que nas outras crianqas com a mesma ida¬ 
de. Entre os criterios inelmdos no transtorno de oposiqao desafiante, 
irritabilidade parece ser o mais preditivo de transtornos psiquiatri- 
cos posteriores, enquanto outros elementos podem ser considerados 
componentes do temperamento. 

Crianqas exibem uma variaqao, de predisposiqao tempera¬ 
mental a vontade forte, preferences fortes ou assertividade forte. 
Pais que demonstram maneiras mais extremas de expressar e exe- 
cutar sua propria vontade podem contribuir para o desenvolvimento 
de brigas cronicas com seus filhos, as quais sao recriadas com outras 


figuras de autoridade. O que comeqa, para o bebe, como um esforqo 
de estabelecer autodeterminaqao pode se transformar em um padrao 
exagerado de comportamento. No fim da infancia, trauma ambien- 
tal, doenqa ou incapacidade cronica, como retardo mental, podem 
ativar a oposiqao como uma defesa contra o desamparo, a ansiedade 
e a perda de autoestima. Outro estagio normativo de oposiqao ocorre 
na adolescencia como expressao da necessidade de se separar dos 
pais e de estabelecer uma identidade autonoma. 

A teoria psicanalitica classica implica conflitos nao resolvi- 
dos como a fonte dos comportamentos desafiantes contra figuras de 
autoridade. Os behavioristas observaram que, em crianqas, a opo¬ 
siqao pode ser um comportamento aprendido reforqado pelo qual a 
crianqa exerce controle sobre figuras de autoridade; por exemplo, 
se fazer pirraqa forqa os pais a retirar um pedido que haviam feito, 
entao essa pirraqa fica fortemente reforqada. Alem disso, atenqao 
parental aumentada durante um surto tambem pode reforqar o com¬ 
portamento. 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Crianqas com transtorno de oposiqao desafiante costumam discutir 
com adultos, perder a cabeqa e ficar com raiva, ressentidas e irrita¬ 
das a um mvel e uma frequencia fora da variaqao esperada para sua 
idade e mvel de desenvolvimento. E habitual jovens com transtor¬ 
no de oposiqao desafiante enfrentarem ativamente ordens ou regras 
de adultos e incomodarem outras pessoas de forma deliberada. Eles 
tendem a culpar os outros por seus proprios erros ou problemas de 
comportamento, de modo mais frequente do que seria adequado 
para sua idade de desenvolvimento. E evidente a presenqa de mani- 
festaqoes do transtorno em casa, mas elas podem nao se apresentar 
na escola ou com outros adultos ou pares. Em alguns casos, carac- 
terfsticas do transtorno desde o irncio do problema sao observaveis 
fora de casa; em outros, o comportamento comeqa em casa, mas e 
visto fora apenas mais tarde. Via de regra, os sintomas do transtor¬ 
no ficam mais evidentes em interaqoes com adultos ou pares que a 
crianqa conhece bem. Logo, uma crianqa com transtorno de opo¬ 
siqao desafiante pode nao exibir sinais do problema quando exa- 
minada clinicamente. Embora crianqas com transtorno de oposiqao 
desafiante possam estar cientes de que os outros desaprovam seu 
comportamento, elas ainda podem justifica-lo como uma resposta a 
circunstancias injustas ou absurdas. O transtorno parece causar mais 
sofrimento aqueles ao redor da crianqa do que a ela propria. 

Transtorno de oposiqao desafiante ou irritabilidade cronica 
quase sempre interferem nos relacionamentos interpessoais e no 
desempenho escolar. Essas crianqas costumam ser rejeitadas pelos 
pares, podendo se tornar isoladas e solitarias. Apesar da inteligencia 
adequada, elas podem se sair mal ou ser reprovadas na escola devido 
a sua falta de cooperaqao, baixa participaqao e incapacidade de acei- 
tar ajuda. Secundarios a essas dificuldades estao baixa autoestima, 
baixa tolerancia a frustraqao, humor deprimido e surtos de agressi¬ 
vidade. Adolescentes ostracizados podem se voltar ao alcool ou a 
substancias ilicitas como forma de serem aceitos pelos pares. Crian¬ 
qas cronicamente irritaveis com frequencia desenvolvem transtornos 
do humor na adolescencia ou na vida adulta. 

Patologia e exames de laboratorio 

Nao ha testes laboratoriais ou achados patologicos especificos que 
ajudem a diagnosticar o transtorno de oposiqao desafiante. Visto ser 
possivel que fiquem fisicamente agressivas e violem os direitos dos 
outros conforme envelhecem, algumas crianqas com esse transtorno 
podem compartilhar algumas caracterfsticas com pessoas que apre- 
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sentam altos nfveis de agressividade, como baixa serotonina no sis- 
tema nervoso central. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Comportamentos opositores sao normals e adaptativos no ambito da 
variagao esperada em estagios especificos do desenvolvimento. Perfo- 
dos de negativismo normativo devem ser diferenciados do transtorno 
de oposigao desafiante. Comportamentos de oposigao adequados ao 
mvel de desenvolvimento nao sao nem mais frequentes nem mais in- 
tensos do que os vistos em outras criangas da mesma idade mental. O 
transtorno de oposigao desafiante deve ser diferenciado do transtorno 
disruptivo da desregulagao do humor, porque ambos sao caracteriza- 
dos por irritabilidade cronica e surtos inadequados de temperamen- 
to. De acordo com o DSM-5, o transtorno de oposigao desafiante nao 
pode ser diagnosticado na presenga de transtorno disruptivo da desre¬ 
gulagao do humor. (Ver Segao 31.12c para uma discussao mais apro- 
fundada do transtorno disruptivo da desregulagao do humor.) 

O transtorno de oposigao desafiante que ocorre temporariamen- 
te em reagao a um estressor deve ser diagnosticado como um transtorno 
de ajustamento. Quando caracterfsticas do transtorno de oposigao desa¬ 
fiante aparecem durante o curso de um transtorno da conduta, esquizo- 
frenia ou transtorno do humor, o diagnostico de transtorno de oposigao 
desafiante nao deve ser feito. Comportamentos opositores e negativos 
tambem podem estar presentes no TDAH, em transtornos cognitivos 
e no retardo mental. Se um diagnostico concomitante de transtorno de 
oposigao desafiante deve ser feito depende da gravidade, da difusao e 
da duragao de tal comportamento. Algumas criangas pequenas diag- 
nosticadas com transtorno de oposigao desafiante levam varios anos ate 
satisfazer os criterios para transtorno da conduta. Alguns pesquisadores 
acreditam que os dois transtornos possam ser variagoes de desenvolvi¬ 
mento um do outro, sendo o da conduta a progressao natural do trans¬ 
torno de oposigao desafiante quando a crianga amadurece. A maioria 
das criangas com esse transtorno, contudo, nao satisfaz os criterios para 
transtorno da conduta posteriormente, e ate um quarto delas pode nao 
satisfazer o diagnostico varios anos depois. 

Os subtipos de transtorno de oposigao desafiante que tendem 
a progredir para transtorno da conduta sao aqueles em que a agressi¬ 
vidade e proeminente, por exemplo, o tipo Raivoso/Irritavel e o tipo 
Vingativo. Muitas criangas que tern TDAH e transtorno de oposigao 
desafiante desenvolvem transtorno da conduta antes dos 12 anos. 
Muitas com transtorno da conduta tern historia de transtorno de opo¬ 
sigao desafiante. O consenso atual e que dois subtipos de transtorno 
de oposigao desafiante podem existir. Um tipo, que provavelmente 
ira progredir para transtorno da conduta, inclui certos sintomas des- 
se transtorno (p. ex., brigar, praticar bullying). O outro tipo, que e 
caracterizado por menos agressao e menos tragos antissociais, nao 
progride para transtorno da conduta. Entretanto, em qualquer caso, 
quando o transtorno de oposigao desafiante e o transtorno da condu¬ 
ta estao presentes, de acordo com o DSM-5, eles podem ser diagnos- 
ticados de forma simultanea. 

Jackson, 8 anos, foi trazido a clfnica por sua mae para a realiza- 
gao de avaliagao relacionada com sua irritabilidade, negatividade 
e comportamento desafiante. Ela reclamava que ele tinha ataques 
de raiva prolongados, gerados ao “nao conseguir o que queria”. A 
mae descreveu os ataques de raiva como compostos de gritos, xin- 
gamentos, choro, bategao de portas e as vezes arremesso de livros e 
de objetos ao chao. O menino vinha tendo problemas tambem na es- 
cola, e sua professora relatara a famflia que ele parecia ter o habito 
de provocar outros alunos e a propria professora, fazendo barulho, 


se mexendo na cadeira e assobiando durante as aulas. Recentemen- 
te, em casa, Jackson comegou a chutar a cadeira em que sua mae 
sentara e quando ela lhe pediu para parar, ele a olhou e continuou 
chutando a cadeira, ate ela se irritar e manda-lo para o quarto. En- 
tao, o menino comegou a berrar, dizendo que nao estava fazendo 
nada e que a mae estava implicando com ele. A mae de Jackson re- 
latou que havia desistido de lhe pedir ajuda nas tarefas, porque isso 
inevitavelmente resultava em brigas. Jackson pareceu carrancudo e 
irritado na entrevista. Insistia que seus problemas eram todos culpa 
de sua mae e que as reclamagoes dela eram sempre injustas. Duran¬ 
te a entrevista, ele interrompeu varias vezes para dizer que a mae 
estava mentindo e contradizer sua historia. Apesar de seu problema 
comportamental, Jackson havia conseguido obter sucesso academi- 
co e atingir pontuagoes elevadas nas provas. Sua mae relatou que 
ele costumava ter alguns amigos no jardim de infancia, mas, ao ficar 
mais velho, perdeu quase todas as suas amizades por ter dificulda- 
des em compartilhar as coisas e tendencia a ser autoritario. A mae 
relatou que, desde o nascimento da irma, quando tinha 2 anos, ele 
tern sido agressivo e demonstrado rivalidade para com ela. Os pais 
de Jackson divorciaram-se quando o menino tinha 3 anos. Ele nao 
teve mais contato com o pai desde entao. Sua mae ficou deprimida 
por um ano apos o divorcio, ate que buscou tratamento. Ela sempre 
sentiu culpa pelo pai dele nao estar presente, e Jackson a culpa por 
nao ter seu pai por perto. Ela acredita que o comportamento do filho 
piorou recentemente desde que ela voltou a namorar. 


CURSO E PROGNOSTICO 

O curso do transtorno de oposigao desafiante depende da gravidade 
dos sintomas e da habilidade da crianga em desenvolver respostas 
mais adaptativas a autoridade. A estabilidade do transtorno varia ao 
longo do tempo, com aproximadamente 25% das criangas afetadas nao 
satisfazendo mais os criterios diagnosticos. Os sintomas persistentes 
de oposigao desafiante representam um risco aumentado de transtor¬ 
nos adicionais, tais como transtornos do humor, da conduta e por uso 
de substancia. Desfechos positivos sao mais provaveis para familias 
intactas que possam modificar sua propria expressao de demandas e 
dar menos atengao aos comportamentos questionadores da crianga. 

Existe uma associagao entre o transtorno de oposigao desa¬ 
fiante e o TDAH, bem como os transtornos do humor. Em criangas 
que tern uma longa historia de agressao e transtorno de oposigao 
desafiante, existe risco maior de desenvolver transtornos posteriores 
da conduta e por uso de substancia posteriores. Psicopatologias pa- 
rentais, como personalidade antissocial e abuso de substancia, pare- 
cem ser mais comuns em familias com criangas que tern transtorno 
de oposigao desafiante do que na populagao em geral, o que cria ris- 
cos adicionais para ambientes caseiros caoticos e problematicos. O 
prognostico para transtorno de oposigao desafiante em uma crianga 
depende um pouco da familia, do funcionamento e do desenvolvi¬ 
mento de psicopatologias comorbidas. 

TRATAMENTO 

O principal tratamento para transtorno de oposigao desafiante e inter- 
vengao familiar, usando tratamento direto dos pais, com habilidades 
de gerenciamento da crianga, assim como avaliagao cuidadosa das in- 
teragoes familiares. Os objetivos dessa intervengao sao reforgar com¬ 
portamentos mais pro-sociais e, ao mesmo tempo, reduzir comporta¬ 
mentos indesejados. Terapeutas cognitivo-comportamentais enfatizam 
que deve ser ensinado aos pais como alterar seus comportamentos 
para desencorajar o comportamento opositor da crianga, reduzindo a 
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atengao dada a ele. Alem disso, deve-se estimular a terapia adequa- 
da, concentrada em reforgar seledvamente e elogiar comportamentos 
apropriados, bem como ignorar ou nao reforgar aqueles indesejados. 

Criangas com transtorno de oposigao desafiante tambem po- 
dem se beneficiar de psicoterapia individual nas quais interpretem e 
“pratiquem” respostas mais adaptativas. Nos relacionamentos tera- 
peuticos, a crianga pode aprender novas estrategias para desenvolver 
uma nogao de dommio e sucesso em situagoes sociais, com pares e 
as famflias. Na seguranga de um relacionamento mais “neutro”, as 
criangas podem descobrir que sao capazes de comportamentos me- 
nos provocativos. Frequentemente, a autoestima deve ser restaurada 
antes que uma crianga com transtorno de oposigao desafiante pos- 
sa ter respostas mais positivas ao controle externo. Conflitos entre 
pais e filhos sao fortes preditores de problemas de conduta; padroes 
rigorosos de punigoes fisicas e verbais, em particular, provocam o 
surgimento da agressividade em criangas. Substituir a parentagem 
rigorosa e punitiva e aumentar interagoes favoraveis entre pais e fi¬ 
lhos pode influenciar de forma positiva no curso dos comportamen¬ 
tos de oposigao desafiante. 
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31.12e Transtorno da conduta 


Padroes agressivos de comportamento estao entre os motivos mais 
frequentes de criangas e adolescentes serem indicados para interven- 
gao psiquiatrica. Embora demonstragoes de comportamentos impulsi- 
vos sejam normativas do desenvolvimento em criangas, muitos jovens 
que continuam a exibir padroes excessivos de agressao na meia-in- 
fancia geralmente requerem intervengao. Criangas que desenvolvem 
padroes duradouros de comportamentos agressivos que comegam no 
infcio da infancia e violam os direitos basicos dos pares e dos familia- 
res, contudo, podem ser destinadas a um padrao consolidado de com¬ 
portamentos de transtorno da conduta ao longo do tempo. Ainda ha 
controversia sobre se um conjunto de comportamentos “voluntaries” 
pode constituir um transtorno psiquiatrico valido ou se pode ser mais 
bem explicado como um grupo de respostas mal-adaptativas a even- 
tos adversos, a criagao dura ou punitiva ou a um ambiente ameagador. 
Estudos longitudinais demonstraram que, para alguns jovens, padroes 
prematuros de comportamento disruptivo podem se tornar um reper- 
torio vitalfcio, culminando em transtorno da personalidade antissocial 
na vida adulta. A etiologia dos padroes duradouros de comportamento 
agressivo e amplamente aceita como uma convergencia de multiplos 
fatores contribuintes, incluindo condigoes biologicas, temperamen- 
tais, aprendidas e psicologicas. Fatores de risco para esse compor¬ 
tamento em jovens incluem maus-tratos inf antis, como abuso ffsico 
ou sexual, negligencia, abuso emocional e criagao excessivamente 
punitiva. Exposigao cronica a violencia na nridia, incluindo televisao, 
videogames e clipes musicais, demonstrou promover nfveis reduzidos 
de empatia em criangas, o que pode adicionar um fator de risco para o 
desenvolvimento de comportamento agressivo. 

O transtorno da conduta e um conjunto duradouro de com¬ 
portamentos em uma crianga ou um adolescente que evolui ao lon¬ 
go do tempo, normalmente caracterizado por agressao e violagao 
dos direitos dos outros. Jovens com esse transtorno com frequencia 
demonstram comportamentos nas seguintes categorias: agressao 
ffsica ou ameaga de machucar pessoas, destruigao de propriedade 
propria ou dos outros, roubo ou atos de fraude e frequente violagao 
de regras adequadas a idade. O transtorno da conduta e associado a 
muitos outros transtornos psiquiatricos, incluindo TDAH, depressao 
e transtornos da aprendizagem. Ele tambem e ligado a certos fatores 
psicossociais, incluindo maus-tratos na infancia, criagao rigorosa ou 
punitiva, discordia familiar, falta de supervisao parental adequada, 
falta de competencia social e baixo nfvel economico. Os criterios 
do DSM-5 exigem tres comportamentos persistentes especfficos de 
uma lista de 15 sintomas de transtorno da conduta, ao longo dos 
ultimos 12 meses, com pelo menos um deles presente nos ultimos 
6 meses (Tab. 31.12e-l). Esses sintomas incluem bullying , ameaga 
ou intimidagao dos outros e passar a noite fora apesar de proibigao 
dos pais. O DSM-5 tambem especifica que, quando a ausencia na 
escola e um dos sintomas, isso comega antes dos 13 anos. O trans¬ 
torno pode ser diagnosticado em uma pessoa com mais de 18 anos 
somente se os criterios para transtorno da personalidade antissocial 
nao forem satisfeitos. O DSM-5 inclui especificadores que deno- 
tam a gravidade do transtorno, incluindo “leve”, em que ha pou- 
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cos problemas de conduta alem daqueles necessarios para fazer o 
diagnostico e nos quais os comportamentos causam apenas danos 
menores aos outros. Em casos “moderados”, os sintomas excedem 
o mmimo; contudo, ha menos confrontamento que pode causar mal 
a individuos do que em casos “graves”. De acordo com o DSM-5, 
o nfvel “grave” demonstra muitos problemas de conduta alem dos 
criterios diagnostics ou das perturbagoes mmimas de atitude, po- 
dendo causar mal consideravel aos outros. O DSM-5 tambem acres- 
centou o seguinte especificador: “Com emogoes pro-sociais limi- 
tadas”. A fim de qualificar-se para esse especificador, o individuo 
precisa exibir um padrao interpessoal e emocional persistente que 
possa ser caracterizado por pelo menos dois dos seguintes: (1) falta 
de remorso ou culpa, (2) falta de empatia, (3) despreocupagao com 
o desempenho, (4) afeto superficial ou deficiente. Individuos com 
transtorno da conduta que se qualificam para esse especificador tern 
maior probabilidade de apresentar o tipo com inicio na infancia e 
satisfazer os criterios para um transtorno “grave”. Criangas com a 
condigao envolvem-se em varios atos repetidos de agressao que po- 
dem lhes causar dano fisico ou a outros e frequentemente violam os 
direitos dos outros. Elas costumam ter comportamentos caracteriza- 
dos por agressao a pessoas ou animais, destruigao de propriedade, 
desonestidade ou roubo e multiplas violagoes a regras, tais como 
ausencia na escola. Esses padroes de comportamento causam difi- 
culdades distintas na vida escolar, assim como no relacionamento 
com os pares. O transtorno da conduta foi dividido em tres subti- 
pos, com base na idade de inicio. O subtipo com inicio na infancia, 
no qual pelo menos um sintoma surgiu repetidamente antes dos 10 
anos; o tipo com inicio na adolescencia, no qual nenhum sintoma 
persistente caracteristico foi visto antes dos 10 anos; e o de inicio 
nao especificado, em que a idade de inicio e desconhecida. Ape- 
sar de algumas criangas pequenas exibirem padroes persistentes de 
comportamento congruentes com a violagao dos direitos dos outros 
e com a destruigao de propriedade, o diagnostico de transtorno da 
conduta em criangas parece aumentar com a idade. Levantamentos 
epidemiologicos indicam que localizagoes geograficas representan- 
do uma ampla gama de diferentes culturas nao tern associagao com 
variabilidade significativa nas taxas de prevalencia dos transtornos 
de oposigao desafiante ou da conduta. Um estudo longitudinal de 
densidade populacional e comportamentos antissociais em jovens 
nao encontrou relagao, em criangas de 4 a 13 anos, entre problemas 
de conduta e densidade da area habitada. Porem, taxas mais elevadas 
de problemas de conduta foram autorrelatadas por jovens de 10 a 17 
anos que moravam em comunidades com maior densidade. 

EPIDEMIOLOGIA 

As taxas de prevalencia estimadas de transtorno da conduta nos Es- 
tados Unidos variam de 6 a 16% para homens e de 2 a 9% para 
mulheres. A proporgao desse transtorno em homens, comparados 
as mulheres, vai de 4:1 ate 12:1. Ele ocorre com maior frequencia 
nos filhos de pais com transtorno da personalidade antissocial e de¬ 
pendence de alcool do que na populagao em geral. A prevalencia 
de transtorno da conduta e comportamento antissocial e associada 
a fatores socioeconomicos e tambem com psicopatologia parental. 

ETIOLOGIA 

Uma metanalise de estudos longitudinals indica que os fatores de 
risco mais importantes que predizem transtorno da conduta incluem 
impulsividade, abuso fisico ou sexual ou negligencia, baixa supervi- 
sao parental e disciplina parental rigida ou punitiva, baixo quociente 
de inteligencia (QI) e baixo desempenho escolar. 


Fatores parentais 

Criagao rigida e punitiva, caracterizada por agressao fisica e verbal 
grave, esta associada ao desenvolvimento de comportamentos agres- 
sivos mal-adaptativos em criangas. Condigoes caoticas em casa es- 
tao relacionadas a transtorno da conduta e delinquencia. O divorcio 
em si nao e necessariamente um fator de risco, mas a persistencia 
de hostilidade, ressentimento e magoa entre pais divorciados pode 
ser o fator contribuinte mais importante para o comportamento mal- 
-adaptativo. Psicopatologia parental, abuso infantil e negligencia 
com frequencia contribuem para o transtorno da conduta. Sociopa- 
tia, dependencia de alcool e abuso de substancia nos pais sao asso- 
ciados a transtorno da conduta em seus filhos. Os cuidadores podem 
ser tao negligentes que o cuidado da crianga seja compartilhado por 
parentes ou assumido por pais adotivos. Muitos desses pais foram 
marcados por sua propria criagao e tendem a ser abusivos, negligen¬ 
tes ou envolvidos na satisfagao das proprias necessidades. 

Estudos indicam que pais de criangas com transtorno da 
conduta apresentam taxas mais elevadas de psicopatologia seria, 
incluindo transtornos psicoticos. Dados demonstram que criangas 
cujo padrao de comportamento e agressivo em geral foram expostas 
a parentagem fisica ou emocionalmente rigida. 

Fatores geneticos 

Um estudo com mais de 6 mil homens, mulheres e gemeos do sexo 
oposto relatou que fatores geneticos e ambientais eram responsaveis 
por proporcionalmente a mesma quantidade de variagao em homens e 
mulheres. Fatores geneticos e/ou ambientais exercem diferentes efei- 
tos em homens e mulheres no transtorno da conduta infantil, mas, na 
vida adulta, as influences especlficas do genero no comportamento 
antissocial nao sao mais aparentes. Os efeitos especlficos do sexo no 
comportamento antissocial em jovens, junto com o achado replicado 
de um papel potencial para a monoaminoxidase A ligada ao X na etio- 
logia do comportamento antissocial, levam a necessidade de maiores 
investigagoes geneticas do cromossomo X no transtorno da conduta e 
analise desses comportamentos separadamente conforme o sexo. 

Fatores socioculturais 

Jovens residentes em areas geograficas com maior densidade popu¬ 
lacional relatam taxas aumentadas de agressao e delinquencia. Pais 
desempregados, falta de uma rede social de apoio e de participagao 
positiva em atividades comunitarias parecem predizer transtorno da 
conduta. Achados associados que podem influenciar o desenvolvi¬ 
mento desse transtorno em areas urbanas sao aumento de exposigao 
a substancia e prevalencia de seu uso. Um levantamento do uso de 
alcool e saude mental em adolescentes verificou que o uso sema- 
nal de alcool entre adolescentes esta associado a aumento de com¬ 
portamento delinquente e agressivo. Interagoes significativas entre 
uso frequente de alcool e idade indicou que aqueles adolescentes 
apresentando uso semanal de alcool em idades menores tern maior 
probabilidade de exibir comportamentos agressivos e transtornos do 
humor. Embora nao cause transtorno da conduta, o uso de drogas e 
de alcool aumenta os riscos associados a condigao. A intoxicagao 
por drogas, em si, tambem pode agravar os sintomas. Logo, todos os 
fatores que aumentam a probabilidade do uso regular de substancias, 
na verdade, promovem e expandem o transtorno. 

Fatores psicologicos 

Regulagao emocional pobre entre jovens esta associada a taxas 
mais elevadas de agressao e transtorno da conduta. Regulagao de 
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emogao esta relacionada a competence social e pode ser obser- 
vada ate em criangas de idade pre-escolar. As criangas com graus 
maiores de emogao e desregulagao exibem nfveis mais elevados de 
agressao. Um mau modelo de controle de impulso e insatisfagao 
cronica das proprias necessidades pode levar a um senso de empatia 
menos desenvolvido. 

Fatores neurobiologicos 

Estudos de neurogimagem utilizando IRM usaram metodos de mor- 
fometria baseada em voxel para comparar diferengas na estrutura 
cerebral entre criangas com transtorno da conduta e controles nor¬ 
mals. Foi relatado que aquelas com transtorno da conduta exibiam 
materia cinzenta reduzida nas estruturas lfmbicas do cerebro, na 
insula bilateral anterior e na amigdala esquerda em comparagao a 
controles saudaveis. Um estudo investigou diferengas estruturais do 
cerebro em criangas comorbidas para transtorno de oposigao desa- 
fiante ou transtorno da conduta e TDAH, comparadas aquelas com 
somente TDAH e a controles anormais. Achados incluem materia 
cinzenta reduzida, em pacientes com TDAH e com TDAH comorbi- 
do com transtorno de oposigao desafiante ou transtorno da conduta, 
comparadas a controles, em regioes que incluem os cortices bilate- 
rais temporais e occipitais e a amidala esquerda. 

Estudos de neurotransmissores em criangas com transtorno 
da conduta sugerem mveis mais reduzidos da dopamina (3-hidro- 
xilase, uma enzima que converte dopamina em norepinefrina, le- 
vando a uma hipotese de funcionamento noradrenergico reduzido 
no transtorno da conduta. Outros estudos com delinquentes juvenis 
afetados encontraram altos mveis de serotonina no plasma sanguf- 
neo. Evidencias indicam que os mveis de serotonina sanguineo estao 
inversamente correlacionados com os mveis de 5-HIAA no liquido 
cerebrospinal (LCS) e que baixos mveis de 5-HIAA no LCS estao 
associados com agressividade e violencia. 

Fatores neurologicos 

Um estudo de eletrencefalografia (EEG) investigando atividade ele- 
trica frontal do cerebro em repouso, inteligencia emocional, agres¬ 
sividade e violagao de regras em criangas com 10 anos constatou 
que os individuos agressivos apresentavam atividade frontal relati- 
va do cerebro significativamente maior em repouso do que os nao 
agressivos. Elaborou-se a teoria de que a atividade eletrica frontal 
no cerebro em repouso refletisse a habilidade de regular a emogao. 
Os meninos tendem a demonstrar inteligencia emocional menor do 
que as meninas, alem de comportamento mais agressivo. Nao se en- 
controu relagao, contudo, entre inteligencia emocional e padrao de 
ativagao frontal no EEG. 

Abuso e maus-tratos infantis 

Evidencias demonstram que criangas expostas cronicamente a vio¬ 
lencia, abuso ffsico ou sexual e negligence, sobretudo quando jo- 
vens, tern risco mais elevado de revelar agressao. Um estudo com 
cuidadoras expostas a violencia mtima do parceiro revelou forte 
associagao com agressividade dos filhos e perturbagao do humor. 
Criangas e adolescentes que sofreram graves abusos tendem a ser hi- 
pervigilantes; em alguns casos, confundem situagoes benignas com 
ameagas diretas e respondem defensivamente, com violencia. Nem 
todo o comportamento agressivo expresso por adolescentes e sinoni- 
mo de transtorno da conduta; entretanto, e provavel que jovens com 
um padrao repetitivo de hipervigilancia e respostas violentas violem 
os direitos dos outros. 


Fatores comorbidos 

O TDAH e o transtorno da conduta frequentemente coexistem, sen- 
do o TDAH em geral anterior ao desenvolvimento de um transtorno 
da conduta e, as vezes, de abuso de substancia. Lesao ou dano ao 
SNC, assim como alguma disfungao deste, predispoem a crianga a 
impulsividade e perturbagoes comportamentais, que as vezes evo- 
luem para transtorno da conduta. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

O transtorno da conduta nao surge da noite para o dia; muitos sinto- 
mas evoluem ao longo do tempo ate o estabelecimento de um padrao 
consistente que envolva a violagao dos direitos dos outros. Criangas 
muito pequenas dificilmente satisfazem os criterios para o transtorno, 
porque ainda nao sao desenvolvidas o suficiente para serem capazes de 
exibir os sintomas tfpicos de criangas mais velhas com esse transtorno. 
Uma crianga de 3 anos nao invade a casa de outra pessoa, rouba com 
confronto, forga alguem a realizar atividades sexuais ou usa uma arma 
que pode causar danos graves de forma deliberada. Aquelas em idade 
escolar, contudo, podem se tornar bullies, iniciar lutas ffsicas, destruir 
propriedades ou iniciar incendios. Os criterios diagnostics do DSM-5 
para transtorno da conduta estao listados na Tabela 31-12e-1. 

A idade media de infcio do transtorno da conduta e menor nos 
meninos do que nas meninas. Meninos com frequence satisfazem os 
criterios diagnostics por volta dos 10 aos 12 anos, enquanto as me¬ 
ninas costumam completar 14 ou 16 anos antes de os satisfazerem. 

Criangas que satisfazem os criterios para transtorno da con¬ 
duta expressam seu comportamento agressivo de varias formas. 
Comportamento antissocial agressivo pode assumir a forma de 
bullying, agressao ffsica e comportamento cruel para com os pares. 
As criangas podem ser hostis, verbalmente abusivas, imprudentes, 
desafiantes e negativas para com adultos. Mentiras persistentes, 
frequente falta as aulas e vandalismo sao comuns. Em casos gra¬ 
ves, destrutividade, roubo e violencia ffsica podem ocorrer. Alguns 
adolescentes com transtorno da conduta mal tentam esconder seu 
comportamento antissocial. O infcio do comportamento sexual e uso 
regular de tabaco, alcool ou substances ilfcitas psicoativas costuma 
ser precoce para tais criangas e adolescentes. Pensamentos, gestos 
e atos suicidas sao frequentes quando estao em conflito com pares, 
familiares ou com a lei e nao conseguem resolver seus problemas. 

Algumas criangas com padroes comportamentais agressivos 
tern apegos sociais prejudicados, conforme evidenciado por suas di- 
ficuldades de relacionamento com os pares. Algumas podem fazer 
amizade com uma pessoa muito mais nova, ou muito mais velha, ou 
ter relacionamentos superficiais com outros jovens antissociais. Mui- 
tas criangas com transtorno da conduta tern baixa autoestima, embora 
possam projetar uma imagem de dureza. Elas podem nao ter as ha- 
bilidades de se comunicar de maneira socialmente aceitavel, e pode 
parecer que tenham pouca consideragao pelos sentimentos, desejos 
ou bem-estar dos outros. Criangas e adolescentes com transtornos da 
conduta em geral sentem culpa ou remorso por alguns de seus compor- 
tamentos, mas tentam culpar outros para se afastarem dos problemas. 

Muitas criangas e adolescentes que apresentam esse transtor¬ 
no sofrem da privagao de ter poucas de suas necessidades de depen¬ 
dence satisfeitas e podem ter tido tanto uma criagao rfgida quanto 
falta de supervisao parental adequada. A socializagao deficiente de 
muitos desses jovens pode ser expressa por meio de violencia ffsica 
e, para alguns, sexual de outros. Punigoes graves para o comporta¬ 
mento de criangas com transtorno da conduta quase invariavelmente 
aumenta sua expressao mal-adaptativa de raiva e frustragao, em vez 
de solucionar o problema. 
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TABELA 31.12e-1 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno da conduta 


A. Um padrao de comportamento repetitivo e persistente no qual sao violados direitos basicos de outras pessoas ou normas ou regras sociais 
relevantes e apropriadas para a idade, tal como manifestado pela presenga de ao menos tres dos 15 criterios seguintes, nos ultimos 12 me¬ 
ses, de qualquer uma das categorias adiante, com ao menos um criterio presente nos ultimos seis meses: 

Agressao a Pessoas e Animais 

1. Frequentemente provoca, ameaga ou intimida outros. 

2. Frequentemente inicia brigas ffsicas. 

3. Usou alguma arma que pode causar danos fisicos graves a outros (p. ex., bastao, tijolo, garrafa quebrada, faca, arma de fogo). 

4. Foi fisicamente cruel com pessoas. 

5. Foi fisicamente cruel com animais. 

6. Roubou durante o confronto com uma vftima (p. ex., assalto, roubo de bolsa, extorsao, roubo a mao armada). 

7. Forgou alguem a atividade sexual. 

Destruigao de Propriedade 

8. Envolveu-se deliberadamente na provocagao de incendios com a intengao de causar danos graves. 

9. Destruiu deliberadamente propriedade de outras pessoas (excluindo provocagao de incendios). 

Falsidade ou Furto 

10. Invadiu a casa, o edificio ou o carro de outra pessoa. 

11. Frequentemente mente para obter bens materials ou favores ou para evitar obrigagoes (i.e., "trapaceia"). 

12. Furtou itens de valores consideraveis sem confrontar a vftima (p. ex., furto em lojas, mas sem invadir ou forgar a entrada; falsificagao). 

Violagoes Graves de Regras 

13. Frequentemente fica fora de casa a noite, apesar da proibigao dos pais, com inicio antes dos 13 anos de idade. 

14. Fugiu de casa, passando a noite fora, pelo menos duas vezes enquanto morando com os pais ou em lar substitute, ou uma vez sem re- 
tornar por um longo periodo. 

15. Com frequencia falta as aulas, com inicio antes dos 13 anos de idade. 

B. A perturbagao comportamental causa prejufzos clinicamente significativos no funcionamento social, academico ou profissional. 

C. Se o individuo tern 18 anos ou mais, os criterios para transtorno da personalidade antissocial nao sao preenchidos. 

Determinar o subtipo: 

312.81 (F91.1)Tipo com inicio na infancia: Os individuos apresentam pelo menos um sintoma caracterfstico de transtorno da conduta antes 
dos 10 anos de idade. 

312.82 (F91.2)Tipo com inicio na adolescencia: Os indivfduos nao apresentam nenhum sintoma caracterfstico de transtorno da conduta 
antes dos 10 anos de idade. 

312.89 (F91.9) Inicio nao especificado: Os criterios para o diagnostico de transtorno da conduta sao preenchidos, porem nao ha informa- 
goes suficientes disponfveis para determinar se o infcio do primeiro sintoma ocorreu antes ou depois dos 10 anos. 

Especificar se: 

Com emogoes pro-sociais limitadas: Para qualificar-se para este especificador, o individuo deve ter apresentado pelo menos duas das se¬ 
guintes caracterfsticas de forma persistente durante, no mfnimo, 12 meses e em multiples relacionamentos e ambientes. Essas caracterfsticas 
refletem o padrao tfpico de funcionamento interpessoal e emocional do individuo ao longo desse periodo, e nao apenas ocorrencias ocasio- 
nais em algumas situagoes. Consequentemente, para avaliar os criterios para o especificador, sao necessarias varias fontes de informagao. 
Alem do autorrelato, e necessario considerar relates de outras pessoas que conviveram com o individuo por longos perfodos de tempo (p. 
ex., pais, professores, colegas de trabalho, membros da famflia estendida, pares). 

Ausencia de remorso ou culpa: O individuo nao se sente mal ou culpado quando faz alguma coisa errada (excluindo o remorso ex- 
presso somente nas situagoes em que for pego e/ou ao enfrentar alguma punigao). O individuo demonstra falta geral de preocupagao 
quanto as consequencias negativas de suas agoes. Por exemplo, nao sente remorso depois de machucar alguem ou nao se preocupa 
com as consequencias de violar regras. 

Insensfvel - falta de empatia: Ignora e nao esta preocupado com os sentimentos de outras pessoas. O individuo e descrito como frio e 
desinteressado; parece estar mais preocupado com os efeitos de suas agoes sobre si mesmo do que sobre outras pessoas, mesmo que 
essas agoes causem danos substanciais. 

Despreocupado com o desempenho: Nao demonstra preocupagao com o desempenho fraco e problematico na escola, no trabalho ou 
em outras atividades importantes. Nao se esforga o necessario para um bom desempenho, mesmo quando as expectativas sao claras, e 
geralmente culpa os outros por seu mau desempenho. 

Afeto superficial ou deficiente: Nao expressa sentimentos nem demonstra emogoes para os outros, a nao ser de uma maneira que pare¬ 
ce superficial, insincera ou rasa (p. ex., as agoes contradizem a emogao demonstrada; pode "ligar" ou "desligar" emogoes rapidamente) 
ou quando as expressoes emocionais sao usadas para obter algum ganho (p. ex., emogoes com a finalidade de manipular ou intimidar 
outras pessoas). 

Especificar a gravidade atual: 

Leve: Poucos, se algum, problemas de conduta estao presentes alem daqueles necessarios para fazer o diagnostico, e estes causam danos relativa- 
mente pequenos a outros (p. ex., mentir, faltar aula, permanecer fora a noite sem autorizagao, outras violagoes de regras). 

Moderada: O numero de problemas de conduta e o efeito sobre os outros estao entre aqueles especificados como "leves" e "graves" (p. ex., furtar 
sem confrontar a vftima, vandalismo). 

Grave: Muitos problemas de conduta, alem daqueles necessarios para fazer o diagnostico, estao presentes, ou os problemas de conduta causam 
danos consideraveis a outros (p. ex., sexo forgado, crueldade ffsica, uso de armas, roubo com confronto a vftima, arrombamento e invasao). 

(Reimpressa, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (Copyright ©2013). American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 
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Em entrevistas de avaliagao, criangas com transtornos da con- 
duta agressivos via de regra nao cooperam, sao hostis e provocativas. 
Algumas tern charme e consentimento superficiais, ate o momento 
em que sao instigadas a falar sobre seus comportamentos-problema. 
Entao, tern o habito de negar quaisquer problemas. Se o entrevistador 
persistir, a crianga pode tentar justificar o mau comportamento ou 
ficar desconfiada e irritada quanto a fonte de informagoes do exami- 
nador e, talvez, ate sair da sala. Com mais frequency, ela fica irritada 
com o examinador e expressa ressentimento ao exame com belige- 
rancia aberta ou retragao tacituma. Sua hostilidade nao se limita a 
figuras de autoridade adultas, mas se manifesta com igual veneno 
em relagao a seus colegas e criangas menores. Na verdade, esses in- 
dividuos tern o costume de intimidar aqueles que sao menores e mais 
fracos. Ao se vangloriar, mentir e expressar pouco interesse pelas 
respostas do ouvinte, essas criangas revelam sua falta de confianga 
de que os adultos compreendam a sua posigao. 

Analises da situagao familiar inumeras vezes revelam desar- 
monia conjugal grave, que inicialmente pode se focar nas discussoes 
sobre como cuidar da crianga. Devido a tendency a instabilidade fa¬ 
miliar, substitutes patemos costumam fazer parte do quadro. Crian¬ 
gas com transtorno da conduta tern mais probabilidade de serem nao 
planejadas ou bebes indesejados. Seus genitores, em especial o pai, 
apresentam taxas mais altas de transtorno da personalidade antiso¬ 
cial ou dependency de alcool. Criangas agressivas e suas familias 
demonstram um padrao estereotipado de hostilidade verbal e fisi- 
ca impulsiva e imprevisfvel. O comportamento agressivo de uma 
crianga raramente parece direcionado a algum objetivo definido, e 
oferece pouco prazer, sucesso ou ate mesmo vantagens duradouras 
com pares ou figuras de autoridade. 

Em outros casos, o transtorno da conduta inclui falta as aulas, 
vandalismo e agressao fisica seria contra outros por uma gangue, tal 
como assaltos, brigas de gangue e surras. Criangas que se tornam 
parte de uma gangue normalmente tern a habilidade de fazer amiza- 
de com pessoas de sua idade. E provavel que exibam preocupagao 
pelo bem-estar de seus amigos e dos colegas de gangue, e e muito 
dificil que os culpem ou denunciem. Na maioria das situagoes, os 
membros de gangues tern uma historia de conformidade adequada 
ou ate excessiva durante a infancia, que terminou quando o jovem 
se tornou um membro de um grupo delinquente, em geral na pre- 
-adolescencia ou durante a adolescencia. Tambem estao presentes 
na historia evidencias de problemas anteriores, como desempenho 
escolar marginal ou ruim, leves problemas comportamentais e sin- 
tomas depressivos. Alguma patologia familiar, social ou psicologi- 
ca costuma estar em evidencia. Padroes de disciplina parental raras 
vezes sao evidentes e podem variar de rigidez e rigor excessivo ate 
inconsistency ou ausencia relativa de supervisao e controle. A mae 
frequentemente protegeu a crianga das consequencias do mau com¬ 
portamento precoce, mas nao parece encorajar a delinquency de 
maneira ativa. Delinquency, tambem chamada de delinquency ju- 
venil, costuma estar associada a transtorno da conduta, mas tambem 
pode resultar de outros transtornos psicologicos ou neurologicos. 

Videogames violentos e comportamento 
violento 

Estudos longitudinais corroboram a contribuigao de violencia na im- 
dia, incluindo os videogames , no comportamento de alunos do ensi- 
no medio com expressao de agressividade. Um revisao da literatura 
sobre o efeito de videogames violentos em criangas e adolescentes 
revelou que jogar jogos violentos tern ligagao a afeto agressivo, ex- 
citagao fisiologica e comportamentos agressivos. E possivel que o 


grau de exposigao a esses jogos e a maior restrigao de atividade es- 
tariam relacionados a uma preocupagao maior com temas violentos. 

PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nenhum teste de laboratorio especifico ou qualquer patologia neu- 
rologica ajudam a fazer o diagnostico de transtorno da conduta. Al¬ 
gumas evidencias indicam que quantias de certos neurotransmisso- 
res, tais como serotonina no SNC, sao baixas em algumas pessoas 
com historia de comportamento violento ou agressivo para com 
outros ou consigo mesmas. Ainda nao esta claro se essa associagao 
esta relacionada com a causa - ou com o efeito - da violencia ou se 
nao tern relagao. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Perturbagoes da conduta, incluindo impulsividade e agressao, podem 
ocorrer em muitos transtornos psiquiatricos infantis, variando de 
TDAH a transtornos de oposigao desafiante, disruptivo da desregula- 
gao do humor, depressao maior, bipolar, especificos da aprendizagem 
e psicoticos. Portanto, os clmicos devem obter uma historia abran- 
gente da cronologia dos sintomas para determinar se a perturbagao 
da conduta e um padrao transitorio ou duradouro. Atos isolados de 
comportamento agressivo nao justificam um diagnostico de transtor¬ 
no da conduta; um padrao consolidado deve estar presente. A relagao 
entre esse transtorno e o de oposigao desafiante ainda esta sob deba¬ 
te. Historicamente, o transtorno de oposigao desafiante foi concei- 
tualizado como um precursor leve do transtorno da conduta, sem a 
violagao de direitos, podendo ser diagnosticado em criangas menores 
com possivel risco de transtorno da conduta. Criangas que progridem 
de transtorno de oposigao desafiante para transtorno da conduta ao 
longo do tempo mantem suas caracterfsticas de oposigao, havendo 
algumas evidencias que indicam serem os dois transtornos indepen- 
dentes. Hoje, no DSM-5, os transtornos de oposigao desafiante e da 
conduta sao considerados distintos e podem ser diagnosticados como 
comorbidos. Muitas criangas com transtorno de oposigao desafiante 
nao desenvolvem o da conduta, e o transtorno da conduta que surge 
em adolescentes nao e necessariamente precedido pelo de oposigao 
desafiante. A principal caracteristica clmica de diferenciagao entre 
esses dois transtornos e que, no da conduta, os direitos basicos dos 
outros sao violados, enquanto, no de oposigao desafiante, hostilidade 
e negativismo nao se aproximam de violar os direitos dos outros. 

Os transtornos do humor costumam estar presentes em crian¬ 
gas que exibem irritabilidade e comportamento agressivo. Trans¬ 
torno depressivo maior e transtornos bipolares nao devem ser ex- 
cluidos, mas a smdrome completa do transtorno da conduta pode 
ocorrer e ser diagnosticada durante o imcio de um transtorno do 
humor. Existe comorbidade substancial entre transtorno da conduta 
e transtornos depressivos. Um relatorio recente concluiu que a alta 
correlagao entre os dois transtornos surge de fatores de risco com- 
partilhados por ambos, em vez de uma relagao causal. Logo, uma se- 
rie de fatores, incluindo conflito familiar, eventos negativos, historia 
precoce de transtorno da conduta, mvel de envolvimento parental e 
afiliagao com pares delinquentes, contribui para o desenvolvimento 
dos transtornos afetivos e da conduta. Esse nao e o caso do transtor¬ 
no de oposigao desafiante, que nao pode ser diagnosticado se ocor¬ 
rer exclusivamente durante um transtorno do humor. 

O TDAH e os transtornos da aprendizagem costumam estar 
associados ao da conduta. De modo habitual, os sintomas desses 
transtornos sao anteriores ao diagnostico do transtorno da condu¬ 
ta. Transtornos por abuso de substantia tambem sao mais comuns 
em adolescentes com transtorno da conduta do que na populagao 
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em geral. Evidencias indicam uma relagao entre comportamentos 
combativos na infancia e uso de substancia na adolescencia. Quando 
um padrao de uso de drogas e formado, este pode interferir no de- 
senvolvimento de mediadores positivos, tais como habilidades so- 
ciais e resolugao de problemas, que podem aumentar a remissao do 
transtorno da conduta. Logo, quando se estabelece, o abuso de subs- 
tancias pode promover a continuagao do transtorno da conduta. O 
transtorno obsessivo-compulsivo tambem parece coexistir de modo 
frequente com transtornos do comportamento disruptivo. Todos os 
transtornos descritos aqui devem ser notados quando co-ocorrem. 
Criangas com TDAH em geral exibem comportamentos impulsivos 
e agressivos que podem nao satisfazer todos os criterios para trans¬ 
torno da conduta. 

Damien, de 12 anos, foi indicado para avaliagao psiquiatrica apos 
ser pego pela polfcia por estar cabulando aula e fugir de casa. Ele 
explicou que so queria sair de casa e ir ver os amigos. Nao gosta- 
va de ficar em casa porque sua mae tentava lhe dizer o que fazer. 

A mae de Damien afirmou que ele havia safdo e passado a noite 
fora varias vezes no ultimo ano, mas que normalmente voltava na 
manha seguinte. Reclamou de que ele estava sempre se metendo 
em confusoes. Ele cometeu pequenos furtos em lojas em diversas 
ocasioes das quais ela sabia, sendo a primeira vez aos 8 anos. Ela 
suspeitava que ele tambem roubasse de vizinhos e da escola. A po¬ 
lfcia envolveu-se em varias ocasioes, incluindo as de falta as aulas, 
passar a noite fora, roubar da loja da vizinhanga e fumar maconha. 
Damien tinha um temperamento explosivo, e sua mae sabia que se 
envolvera em diversas brigas ao longo do ultimo ano na vizinhan¬ 
ga. O garoto era particularmente cruel com seu irmao mais novo, 
zombando dele e provocando-o de forma constante. A mae afirmou 
que ele costumava mentir, as vezes sem razao aparente. Quando 
tinha 6 anos, ele ficou fascinado com fogo, causando varios peque¬ 
nos incendios em casa, felizmente sem ferimentos ou dano grave. 

A mae caiu em lagrimas quando revelou que Damien era “igual ao 
inutil do seu pai” e desejava que nunca tivesse nascido. A princf- 
pio, Damien recusou-se a responder a perguntas e afastou-se com 
uma carranca. Aos poucos, contudo, comegou a falar, apresentando 
uma imagem de durao, com uma atitude indiferente para com seu 
entrevistador. Negou qualquer abuso em casa, afirmando que fugia 
porque ficava entediado. Entretanto, ao ser mais questionado, ad- 
mitiu que o namorado anterior de sua mae ficava em casa, quando 
ele tinha entre 6 e 8 anos, e batia nele com um cinto quando se 
comportava mal. O menino justificou seu proprio comportamento 
como diversao. Explicou as brigas como provocagoes de outros, 
negando o uso de armas, apesar de se gabar de ter quebrado o nariz 
de outro jovem. Seus registros escolares indicavam que um piano 
educacional individual (PEI) foi requerido quando Damien esta¬ 
va na 2 a serie, e ele foi avaliado para sintomas de TDAH quando 
estava na l a serie. Metilfenidato foi prescrito; todavia, a famflia 
nao continuou com o tratamento, e atualmente ele nao toma mais 
medicamentos. Damien esta na 6 a serie, em aulas de educagao es¬ 
pecial, tendo repetido a 5 a serie. Suas notas estao caindo, e talvez 
ele tenha de repetir a 6 a serie. Ele admite ter faltado a aulas em 
diversas ocasioes este ano, alem de ter problemas para completar 
os temas. Sua avaliagao anterior indicou que o conselho tuteral ha¬ 
via avaliado a famflia para possfvel negligencia quando ele tinha 5 
anos, depois que ele e o irmao foram encontrados de pes descalgos 
na rua, tarde da noite, sem a companhia da mae. Aparentemente, 
a famflia foi indicada para aconselhamento, mas nunca compare- 
ceu. Os pais de Damien tern uma historia de abuso de drogas e de 
alcool. O nascimento do menino nao foi planejado, e sua mae usou 
drogas durante a gravidez. Seus pais separaram-se pouco tempo de¬ 
pois de seu nascimento, e sua mae voltou a morar com os pais dela 


por um breve perfodo. Damien e sua mae mudaram-se para morar 
com o namorado dela quando ele tinha 1 ano, apos ela engravidar 
de seu irmao mais novo. O relacionamento da mae dele acabou em 
um ano, e somente Damien, sua mae e seu irmao moram em seu 
apartamento. Sua mae trabalhou em varios empregos diferentes, 
e Damien se questiona se ela tern algum problema de alcoolismo. 


CURSO E PROGNOSTICO 

O curso e o prognostico para criangas com transtorno da conduta sao 
mais preservados para aquelas que apresentam os sintomas desde 
cedo, exibem o maior numero de sintomas, os mais graves, e os ex- 
pressam de maneira mais frequente. Esse achado e verdade em parte 
porque aqueles com transtorno da conduta grave parecem ser mais 
vulneraveis a transtornos comorbidos posteriormente, tais como 
transtornos do humor e por uso de substancia. Um estudo longitu¬ 
dinal relatou que, apesar de comportamento agressivo na infancia e 
criminalidade paterna predizerem alto risco de encarceramento pos¬ 
terior, o diagnostico de transtorno da conduta, em si, nao demons- 
trou relagao com encarceramento. O melhor prognostico e previsto 
para o transtorno leve na ausencia de psicopatologias coexistentes e 
presenga de funcionamento intelectual normal. 

TRATAMENTO 
Interven^oes psicossociais 

Intervenes preventivas precoces duradouras podem alterar signi- 
ficativamente o curso e o prognostico do comportamento agressivo 
quando ele e abordado no infcio do jardim de infancia. Um progra- 
ma de rastreamento usado com alunos nessa etapa escolar predisse 
transtorno de comportamento disruptivo vitalfcio por volta dos 18 
anos, com o grupo de maior risco demonstrando chance de 82% de 
diagnostico desse comportamento sem intervengao. Um programa 
de prevengao, o Fast Track Preventive Intervention, encaminhou de 
forma aleatoria 891 alunos de jardim de infancia para um progra¬ 
ma de intervengao de 10 anos ou para uma condigao de controle. A 
intervengao de 10 anos inclufa controle do comportamento paren¬ 
tal, de habilidades cognitivas sociais infantis, da leitura, de visitas a 
domicflio, aconselhamento e currfculo escolar. As criangas no Fast 
Track Intervention foram substancialmente prevenidas de desenvol- 
ver transtorno da conduta durante o perfodo de 10 anos e pelos 2 
anos subsequentes. 

Uma metanalise de ensaios controlados de programas de TCC 
indica que essa terapia pode resultar em redugoes significativas dos 
sintomas de transtorno da conduta em criangas e adolescentes. Inter- 
vengoes de TCC que comprovaram sua efetividade incluem o seguin¬ 
te. Kazdin’s Problem-solving Skills Training (PSST), no qual um 
programa de 12 semanas sequenciais ajuda criangas a desenvolver 
habilidades de resolugao de problemas quando defrontadas com 
situagoes confidantes. Tarefas chamadas de “supersolucionadores” 
oferecem situagoes ilustrativas em que criangas possam praticar 
essas tecnicas. Um programa companheiro, o Parent Management 
Training (PMT) pode ser acrescentado a intervengao, mas o PSST 
pode ser efetivo ate mesmo sem o componente paterno. Outra inter¬ 
vengao baseada em TCC, a Incredible Years (IY), que visa a crian¬ 
gas pequenas dos 3 aos 8 anos, e administrada ao longo de 22 sema¬ 
nas com sessoes para a crianga, com um componente de treinamento 
dos pais e do professor. Outra intervengao com base em TCC e o 
Anger Coping Program, um programa de 18 sessoes para criangas 
em idade escolar, da 4 a a 6~ series, que foca no desenvolvimento do 
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reconhecimento e da regulagao das emogoes e no manejo da raiva. 
Estrategias para lidar com a raiva incluem distragao, autoconversa, 
assumir novas perspectivas, estabelecimento de objetivos e resolu- 
gao de problemas. 

Em geral, os programas de tratamento foram mais bem-suce- 
didos na redugao de sintomas declarados de conduta, como agressi- 
vidade, do que nos sintomas encobertos, como mentiras ou roubos. 
Acredita-se que as estrategias de tratamento para criangas pequenas 
focadas no aumento de comportamento e competencia sociais pos- 
sam reduzir comportamentos agressivos. Um estudo com 548 estu- 
dantes de 3~ serie administrou uma intervengao escolar, em vez de 
um currfculo regular de saude, em diversas escolas publicas de Nor¬ 
th Carolina, denominada Making Choices: Social Problem Solving 
Skills for Children (MC), junto com um componente suplementar 
com pais e professores. Em comparagao aos alunos que receberam 
o curriculo de saude rotineiro, criangas expostas ao programa MC 
apresentaram pontuagoes menores em agressividade social aberta 
pos-teste e mais altas em competencia social. Alem disso, tiveram 
pontuagao maior em um pos-teste de habilidades de processamento 
de informagoes. Esses achados apoiam a nogao de que programas de 
prevengao escolar tern o potencial de fortalecer habilidades sociais e 
emocionais e reduzir comportamentos agressivos entre populagoes 
normais de criangas em idade escolar. Ambientes escolares tambem 
podem usar tecnicas comportamentais para promover comporta¬ 
mentos socialmente aceitaveis e desencorajarincidentes antissociais 
encobertos. 

Interven^oes psicofarmacologicas 

A eficacia das intervengoes psicofarmacologicas inclui diversos 
estudos placebo-controlados de risperidona para agressividade em 
jovens relacionados a transtornos do comportamento disruptivo e/ 
ou retardo mental. Alem disso, a risperidona foi considerada supe¬ 
rior ao placebo na redugao de comportamentos agressivos em um 
amplo estudo de 6 meses. Um ensaio duplo-cego, placebo-contro- 
lado, aleatorio, com quetiapina, tambem demonstrou eficacia con¬ 
tra comportamento agressivo. Estudos iniciais de antipsicoticos, 
notavelmente haloperidol, relataram comportamentos agressivos 
reduzidos em criangas com diversos transtornos psiquiatricos. Os 
antipsicoticos atipicos, como risperidona, olanzapina, quetiapina, 
ziprasidona e aripiprazol, de modo geral, substituiram os antipsi¬ 
coticos mais antigos na pratica clmica devido a sua eficacia com- 
paravel e perfis de efeitos colaterais superiores. Efeitos colaterais 
de antipsicoticos de segunda geragao incluem sedagao, mveis au- 
mentados de prolactina (com uso de risperidona) e sintomas extra- 
piramidais, incluindo acatisia. Em geral, contudo, os antipsicoticos 
atipicos parecem ser bem tolerados. Um estudo de divalproex com 
jovens afetados por transtorno da conduta demonstrou respostas 
mais consistentes naqueles que exibiam agressividade caracteriza- 
da por agitagao, disforia e estresse. Embora ensaios iniciais tenham 
sugerido a utilidade da carbamazepina no controle da agressao, um 
estudo duplo-cego, placebo-controlado, nao demonstrou superiori- 
dade desse farmaco sobre placebo na redugao da agressividade. Um 
estudo-piloto verificou que clonidina pode reduzir a agressao. Os 
ISRSs, incluindo fluoxetina, sertralina, paroxetina e citalopram, sao 
usados clinicamente para tratar sintomas de impulsividade, irritabi- 
lidade e labilidade de humor, os quais com frequencia acompanham 
o transtorno da conduta. Esse transtorno costuma coexistir com 
TDAH, transtornos da aprendizagem e, ao longo do tempo, trans- 
tomos do humor e relacionados a substancias; logo, o tratamento de 
transtornos concorrentes tambem deve ser realizado. 
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▲ 31.13 Transtornos de ansiedade 
na infancia e na 
adolescencia 


Transtornos de ansiedade estao entre os mais comuns da juventude, 
afetando de 10 a 20% das criangas e dos adolescentes. Ainda que 
comportamentos observaveis de ansiedade sejam sinais do desenvol- 
vimento normativo em bebes, os transtornos de ansiedade na infancia 
predizem uma ampla gama de dificuldades psicologicas na adolescen¬ 
cia, incluindo transtornos de ansiedade adicionais, ataques de panico 
e transtornos depressivos. Medo e uma resposta esperada a ameagas 
reais ou percebidas; contudo, ansiedade e a antecipagao de perigo fu- 
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turo. Transtomos de ansiedade sao caracterizados por excitagao emo- 
cional e fisiologica recorrente em resposta a percepgoes excessivas de 
uma ameaga ou um perigo. Esses transtornos comumente encontrados 
nos jovens incluem de ansiedade de separagao, de ansiedade generali- 
zada, de ansiedade social e mutismo seletivo. A ansiedade e classifica- 
da nos transtomos com base em como e sentida, a situagao que a ativa 
e o curso que tende a seguir. 


31.13a Transtorno de ansiedade de 
separagao, transtorno de ansiedade 
generalizada e transtorno de 
ansiedade social (fobia social) 

Os transtornos de ansiedade de separagao, de ansiedade generalizada e 
de ansiedade social em criangas costumam ser considerados juntos no 
processo de avaliagao, no diagnostico diferencial e no desenvolvimen- 
to de estrategias, porque sao altamente comorbidos e apresentam sin- 
tomas sobrepostos. Uma crianga com um desses transtornos tern 60% 
de chance de ter tambem ao menos um dos outros dois. De criangas 
com um dos transtornos de ansiedade supracitados, 30% apresentam 
todos os tres. Criangas e adolescentes tambem podem ter transtomos de 
ansiedade comorbidos adicionais, tais como fobia especifica ou trans¬ 
torno de panico. Esses transtomos de ansiedade mencionados sao dife- 
renciados pelos tipos de situagoes que provocam a ansiedade excessiva 
e os comportamentos evitativos. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE DE 
SEPARAGAO 

Ansiedade de separagao e um fenomeno universal do desenvolvi- 
mento humano, que surge em bebes menores de 1 ano de idade, 
marcando na consciencia da crianga uma separagao de sua mae 
ou seu cuidador primario. Ansiedade de separagao normativa tern 
seu auge entre os 9 e os 18 meses e diminui por volta dos 2 anos e 
meio de idade, permitindo que criangas pequenas desenvolvam uma 
nogao de conforto longe de seus pais na pre-escola. Ansiedade de 
separagao, ou ansiedade reativa a pessoas estranhas, provavelmente 
evoluiu como uma resposta humana com valor de sobrevivencia. A 
expressao de ansiedade de separagao transitoria tambem e normal 
em criangas pequenas entrando na escola pela primeira vez. Em 
torno de 15% das criangas pequenas exibem medo intenso e per- 
sistente, timidez e retragao social quando ficam diante de situagoes 
e pessoas desconhecidas. Criangas pequenas com esse padrao de 
inibigao comportamental significativa apresentam risco maior de 
desenvolver os transtomos de ansiedade de separagao, de ansiedade 
generalizada e fobia social. Criangas com comportamento inibido, 
como grupo, exibem tragos fisiologicos caracteristicos, incluindo 
frequencia cardiaca mais elevada em repouso, mveis aumentados 
de cortisol matinal e baixa variabilidade de frequencia cardiaca. O 
transtorno de ansiedade de separagao e diagnosticado quando ansie¬ 
dade excessiva e inadequada ao mvel de desenvolvimento surge em 
relagao a separagao de uma figura maior de apego. De acordo com o 
DSM-5, esse transtorno e caracterizado por um mvel de medo ou an¬ 
siedade quanto a separagao de seus pais ou cuidador primario, o que 
esta alem das expectativas de seu mvel de desenvolvimento. Alem 
disso, pode haver uma preocupagao generalizada de que algum mal 


ira acometer seus pais durante a separagao, a qual leva a estresse 
extremo e, as vezes, a pesadelos. O DSM-5 requer a presenga de 
pelo menos tres sintomas relacionados a preocupagao excessiva com 
a separagao de uma figura maior de apego por um perfodo de pelo 
menos 4 semanas. As preocupagoes costumam assumir a forma de 
recusa a ir a escola, medo e sofrimento na separagao, reclamagoes 
repetidas de sintomas fisicos, como dores de cabega e de estomago 
quando a separagao e antecipada, bem como pesadelos relacionados 
a problemas de separagao. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE 
GENERALIZADA 

Criangas com transtorno de ansiedade generalizada sofrem de estres¬ 
se significativo em atividades cotidianas frequentemente focadas em 
seus temores de incompetencia em muitas areas, incluindo desempe- 
nho escolar e situagoes sociais. Alem disso, essas criangas, de acordo 
com o DSM-5, experimentam ao menos um dos sintomas a seguir: in- 
quietagao, sentem-se facilmente fatigadas, “dar branco”, irritabilidade, 
tensao muscular ou disturbio do sono. Elas tendem a sentir medo em 
diversas situagoes e a esperar mais desfechos negativos quando diante 
de desafios academicos ou sociais, em comparagao aos pares. Criangas 
e adolescentes com transtorno de ansiedade generalizada podem apre- 
sentar sintomas de hiperexcitagao autonoma, tais como taquicardia, 
falta de ar ou tontura, e tern probabilidade maior do que jovens sem o 
problema de apresentar suor, nausea ou diarreia quando ficam ansio- 
sos. Tambem sao propensos a ficar preocupados em excesso com pos- 
siveis desastres naturais, como terremotos ou inundagoes, sendo que 
essas preocupagoes podem interferir em suas atividades cotidianas. 
Por fim, criangas e adolescentes com transtorno de ansiedade gene¬ 
ralizada preocupam-se continuamente com a qualidade de seu desem- 
penho academico, esportivo e em outras atividades, bem como, com 
frequencia, buscam conforto em relagao a seu desempenho. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE SOCIAL 
(FOBIA SOCIAL) 

Criangas que passam por desconforto ou estresse intenso em situa¬ 
goes sociais e sao prejudicadas por seu medo de avaliagao ou de 
humilhagao sao diagnosticadas com transtorno de ansiedade social. 
Seu sofrimento pode ser expresso na forma de choro, pirraga, evi- 
tagao, congelamento ou ate ficando “mudas” nessas situagoes. De 
acordo com o DSM-5, esse transtorno e caracterizado por ansieda¬ 
de e sofrimento consistentes em quase todas as situagoes sociais. 
Qualquer circunstancia em que a crianga se sinta exposta a possi- 
vel avaliagao pelos outros pode provocar medo ou ansiedade, e ela 
frequentemente tentara evitar essas temidas situagoes sociais. As 
criangas devem sentir a ansiedade na presenga dos pares, nao apenas 
de adultos, para receber o diagnostico. Uma crianga ou um adoles- 
cente com transtorno de ansiedade social pode exibir o tipo somente 
desempenho, o qual visa a um tipo especifico de desempenho, tal 
como medo de falar em publico. O tipo somente desempenho via 
de regra se manifesta em um cenario escolar ou academico em que 
apresentagoes publicas devem ser feitas, como diante dos colegas 
de aula. 

O transtorno de ansiedade social tern implicagoes significa- 
tivas para realizagoes futuras, visto que esta associado a mveis me¬ 
nores de satisfagao em atividades de lazer, taxas mais elevadas de 
abandono escolar, menor produtividade no trabalho quando adulto 
e taxas maiores de celibato. Apesar do relevante prejuizo causado 
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pelo transtorno, ate metade dos individuos com ansiedade social nao 
recebe tratamento. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de transtornos de ansiedade tem variado conforme a 
faixa etaria das criangas estudadas e os instrumentos diagnosticos 
utilizados. A prevalencia vitalicia de qualquer transtorno de ansieda¬ 
de em criangas e adolescentes varia de 10 a 27%. Esses transtornos 
sao comuns em criangas em idade pre-escolar e seguem um perfil 
epidemiologico similar ao observado nas criangas mais velhas. Um 
levantamento epidemiologico usando o Preschool Age Psychiatric 
Assessment (PAPA) constatou que 9,5% das criangas em idade pre- 
-escolar satisfaziam criterios para qualquer transtorno de ansieda¬ 
de, com 6,5% exibindo transtorno de ansiedade generalizada, 2,4% 
satisfazendo criterios para transtorno de ansiedade de separagao e 
2,2% preenchendo criterios para fobia social. O transtorno de an¬ 
siedade de separagao e estimado em cerca de 4% das criangas e dos 
adolescentes jovens. Esse transtorno e mais comum em criangas 
pequenas do que nos adolescentes e foi reportado igualmente em 
meninos e meninas. O imcio pode ocorrer durante os anos pre-es- 
colares, mas e mais comum dos 7 aos 8 anos de idade. A taxa de 
transtorno de ansiedade generalizada em criangas em idade escolar 
e em torno de 3%; a de fobia social e de 1%; e a de fobias simples 
e de 2,4%. Na adolescencia, a prevalencia vitalicia de transtorno de 
panico foi encontrada em 0,6%; a prevalencia para transtorno de an¬ 
siedade generalizada foi de 3,7%. 

ETIOLOGIA 

Fatores biopsicossociais 

Evidencias das influencias da psicopatologia parental e dos estilos 
parentais sobre o surgimento de transtornos de ansiedade na infancia 
foram encontradas em diversas investigagoes. Estudos longitudinais 
verificaram que superprotegao parental esteve associada a risco mais 
elevado de desenvolvimento de transtornos de ansiedade em crian- 
gas, e apego inseguro entre pais e filhos esteve relacionado a taxas 
mais altas do que o esperado desses transtornos na infancia. Sabe-se 
tambem que depressao e ansiedade maternas levaram a aumento dos 
riscos para ansiedade e depressao em criangas. Fatores psicossociais 
em conjunto com o temperamento da crianga influenciam o grau da 
ansiedade de separagao em situagoes de breve separagao e exposigao 
a ambientes desconhecidos. O trago temperamental de timidez e re- 
tragao em situagoes nao familiares demonstrou associagao com risco 
mais elevado de desenvolver transtornos de ansiedade de separagao, 
de ansiedade generalizada, de ansiedade social, ou todos os tres, du¬ 
rante a infancia ou a adolescencia. 

Estresses externos da vida frequentemente coincidem com o de¬ 
senvolvimento do transtorno. A morte de um parente, a doenga de uma 
crianga, alteragao no ambiente da crianga ou mudanga para um novo 
bairro ou uma nova escola sao eventos muito notados nas historias de 
criangas com transtorno de ansiedade de separagao. Em uma crianga 
vulneravel, e provavel que essas mudangas intensifiquem a ansiedade. 

Correlagoes neurofisiologicas sao encontradas com inibigao 
comportamental (timidez extrema); essas criangas demonstraram fre- 
quencia cardiaca em repouso mais elevada e aceleragao da frequencia 
cardiaca com tarefas que exigem concentragao cognitiva. Correlagoes 
fisiologicas adicionais de inibigao comportamental incluem niveis ele- 
vados de cortisol na saliva, niveis aumentados de catecolamina na uri- 
na e maior dilatagao papilar durante tarefas cognitivas. 


Estudos de neuroimagem com adolescentes ansiosos de- 
monstram ativagao aumentada da amigdala, comparados a ado¬ 
lescentes nao ansiosos, quando confrontados com estimulos 
provocadores de ansiedade. Alem disso, adolescentes ansiosos 
mantem a hiperativagao da amigdala ao longo do tempo, em vez 
de demonstrar atenuagao do efeito, como acontece com os nao 
ansiosos. Estudos estruturais da amigdala em adolescentes com 
ansiedade levaram a resultados conflitantes; alguns encontraram 
volumes aumentados da amigdala, enquanto outros os encontra¬ 
ram reduzidos. 

Fatores de aprendizagem social 

Medo, em resposta a diversas situagoes desconhecidas ou inespe- 
radas, pode ser comunicado de modo inconsciente dos pais aos fi¬ 
lhos, por meio do modelo direto. Se um genitor estiver com medo, 
a crianga provavelmente tera uma adaptagao fobica a novas situa- 
g5es, sobretudo em um ambiente escolar. Muitos dados sugerem 
que pais superprotetores promovem o aumento de sensibilidade 
interpessoal em criangas saudaveis e elevam o risco de transtor¬ 
no de ansiedade naquelas com inibigao comportamental ou outros 
transtornos de ansiedade, como de ansiedade de separagao. Al¬ 
guns pais parecem ensinar seus filhos a ficar ansiosos superpro- 
tegendo-os de perigos esperados ou exagerando os perigos. Por 
exemplo, um genitor que se encolhe em um quarto durante uma 
tempestade com trovoes ensina os filhos a fazer o mesmo. Um ge¬ 
nitor que tem medo de ratos ou insetos o transmite para a crianga. 
No entanto, um genitor que fique zangado com o filho quando este 
expressa medo em determinada situagao (p. ex., quando exposto 
a animais) pode promover uma preocupagao fobica na crianga ao 
expo-la a intensidade de sua raiva. Fatores de aprendizagem social 
no desenvolvimento de reagoes de ansiedade aumentam quando 
os proprios pais tem transtornos de ansiedade. Esses fatores po- 
dem ser pertinentes ao desenvolvimento do transtorno de ansie¬ 
dade de separagao, assim como ao de ansiedade generalizada e 
a fobia social. Um estudo recente nao encontrou ligagoes entre 
dificuldades psicossociais, tais como conflito familiar contmuo, 
e inibigao comportamental entre criangas pequenas. Parece que 
a predisposigao temperamental a transtornos de ansiedade surge 
como uma constelagao altamente hereditaria de tragos, nao sendo 
criada por um estressor psicossocial. 

Fatores geneticos 

Estudos geneticos sugerem que genes sejam responsaveis pelo me- 
nos por um tergo da variagao no desenvolvimento de transtornos 
de ansiedade. A hereditariedade para essas condigoes em criangas 
e adolescentes varia de 36 a 65%, com as estimativas mais altas en¬ 
contradas em criangas pequenas com esses transtornos. Duas carac- 
terfsticas hereditarias - inibigao comportamental (a tendencia para 
medo e retragao em novas situagoes) e hiperexcitagao fisiologica 
- tem sido implicadas na transmissao de fatores de risco significati- 
vos para o desenvolvimento futuro de um transtorno de ansiedade. 
Entretanto, embora a constelagao temperamental de inibigoes com- 
portamentais, timidez excessiva, a tendencia a se retirar de situagoes 
desconhecidas e o eventual surgimento de transtornos de ansieda¬ 
de tenham contribuigao genetica, de um a dois tergos das criangas 
pequenas com inibigao comportamental nao parecem desenvolver 
transtornos de ansiedade. 

Estudos de familias demonstraram que os filhos de adultos 
com transtornos de ansiedade apresentam risco mais elevado de 
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tambem desenvolve-lo. Transtorno de ansiedade de separagao e 
depressao em criangas se sobrepbem, e a presenga de um transtor¬ 
no de ansiedade aumenta o risco de um episodio futuro de doenga 
depressiva. O consenso atual sobre a genetica dos transtornos de 
ansiedade sugere que o que se herda e uma predisposigao geral 
para a ansiedade, causando mveis elevados de excitagao, reativi- 
dade emocional e afeto negativo, todos os quais aumentam o risco 
para transtornos de ansiedade de separagao, de ansiedade genera- 
lizada e fobia social. 

DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Os transtornos de ansiedade de separagao, de ansiedade generaliza- 
da e fobia social sao altamente relacionados em criangas e adoles- 
centes porque, na maioria das criangas, surgem sintomas sobrepos- 
tos e transtornos comorbidos. Transtorno de ansiedade generalizada 
e o transtorno de ansiedade mais comum entre os jovens, sendo mais 
frequente entre adolescentes do que entre criangas mais novas; em 
quase um tergo desses casos, a crianga com transtorno de ansiedade 
generalizada tambem exibe os de ansiedade de separagao e de an¬ 
siedade social. 

Os criterios diagnosticos para transtorno de ansiedade de 
separagao, de acordo com o DSM-5, incluem tres dos sintomas a 
seguir, por pelo menos quatro semanas: preocupagao persistente 
e excessiva sobre a perda, ou possfvel mal, de figuras de apego 
maior; preocupagao persistente e excessiva de que um evento in- 
desejado possa levar a separagao de uma figura de apego maior; 
relutancia ou recusa persistente a ir a escola ou a outro lugar por 
medo de separagao; medo ou relutancia persistentes e excessivos 
de ficar sozinho ou sem figuras de apego maior em casa ou sem 
adultos significativos em outras situagoes; relutancia ou recusa 
persistente a dormir sem estar proximo a uma figura de apego 
maior ou a dormir fora de casa; pesadelos repetitivos envolvendo 
o tema da separagao; reclamagoes repetidas a respeito de sinto¬ 
mas fisicos, incluindo dores de cabega e de estomago, quando 
se antecipa separagao de figuras de apego maior; e sofrimento 
excessivo recorrente quando se antecipa ou se envolve separagao 
de casa ou de figuras de apego maior. O caso a seguir demonstra 
transtorno de ansiedade de separagao junto com sintomas de ex¬ 
citagao autonomica. 

Jake era um menino de 9 anos que foi indicado para avaliagao ambu- 
latorial pelo medico da famflia. Ele recusava-se a dormir sozinho a 
noite no quarto e tinha ataques violentos toda manha para evitar ir a 
escola. Expressava medo recorrente de que algo mim fosse acontecer 
com sua mae. Tinha medo de que ela sofresse um acidente de carro 
ou de que houvesse um incendio em casa e ela fosse morta. A historia 
do desenvolvimento revelou que Jake foi ansioso e irritavel quando 
ainda era um bebe. Teve problemas para se ajustar a diferentes babas 
durante a pre-escola. Havia uma historia de transtorno de panico com 
agorafobia na mae e depressao maior no pai. Jake ficou mais preocu- 
pado e territorial sobre sua genitora quando o pai deixou a famflia e a 
mae entrou em depressao. O menino queria saber sempre o paradeiro 
da mae e insistia para que ela ficasse em casa. 

A noite era particularmente dificil em casa. Quando sua mae 
tentava faze-lo dormir no quarto, Jake reclamava e chorava insis- 
tindo que ela ficasse ate ele pegar no sono. Esperava tambem que 
ela ficasse no quarto do outro lado do corredor a noite toda. Sua 
mae relatou que, todas as noites, o menino se levantava e olhava 
pela fechadura do quarto, as vezes de 10 em 10 minutos, para se 


certificar de que ela continuava la. Jake relatou pesadelos frequen- 
tes de que sua mae era morta e de que monstros o impediam de 
salva-la, afastando-o de sua famflia para sempre. 

Durante o dia, ele seguia a mae por toda a casa. Jake concor- 
dava em jogar um jogo com a irma no andar de baixo apenas se a 
mae estivesse por perto. Quando ela subia as escadas, ele interrom- 
pia o jogo e a seguia. Recusava-se a dormir na casa de um amigo. 
Frequentemente, a noite em casa, com o passar do tempo, ele ia 
descrevendo uma sensagao de enjoo misturada com sentimentos 
de tristeza. 

Em dias de aula, Jake costumava reclamar de dores de es¬ 
tomago e tentava ficar em casa. Parecia estressado e assustado, 
tornando-se violento quando a mae tentava deixa-lo na escola. 
Quando chegava a instituigao, aparentava mais calma e menos es- 
tresse, mas era visto bastante na enfermaria, reclamando de nausea 
e tentando ser mandado para casa. (Adaptado de material de caso 
de Gail A. Bernstein, M.D., e Anne E. Layne, Ph.D.) 


A caracterfstica essencial do transtorno de ansiedade de se¬ 
paragao e ansiedade extrema precipitada pela separagao dos pais, da 
casa ou de outro ambiente familiar, enquanto, no transtorno de an¬ 
siedade generalizada, os medos se estendem a desfechos negativos 
para todo tipo de evento, incluindo atividades academicas, relacio- 
namentos com os pares e atividades familiares. Nesse transtorno, a 
crianga ou o adolescente sofrem pelo menos um sintoma fisiologico 
recorrente, tal como inquietude, baixa concentragao, irritabilidade 
ou tensao muscular. Na fobia social, os medos da crianga atingem 
o auge durante situagoes de desempenho que envolvam exposigao 
a pessoas ou situagoes desconhecidas. Criangas e adolescentes com 
fobia social tern preocupagoes extremas com o fato de se sentirem 
constrangidos, humilhados ou julgados de maneira negativa. Em 
cada um dos transtornos de ansiedade anteriores, a experiencia da 
crianga pode se aproximar de terror ou panico. O sofrimento e maior 
do que se espera normalmente do mvel de desempenho da crian¬ 
ga e nao pode ser explicado por qualquer outro transtorno. Medos 
morbidos, preocupagoes e ruminagoes caracterizam o transtorno de 
ansiedade de separagao. Criangas com transtorno de ansiedade su- 
perestimam a possibilidade de perigo e a probabilidade de desfechos 
negativos. Aquelas com os transtornos de ansiedade de separagao e 
de ansiedade generalizada ficam com muito medo de que alguem 
proximo delas se machuque ou de que algo ternvel acontega com 
elas ou suas famflias, sobretudo quando estao longe de figuras im- 
portantes. Muitas criangas com transtornos de ansiedade se preocu- 
pam com a saude e temem que suas famflias ou seus amigos adoe- 
gam. Medo de perder-se, de sofrer sequestro e de perder a habilidade 
de entrar em contato com a famflia e predominante em criangas com 
transtorno de ansiedade de separagao. 

Adolescentes com transtornos podem nao expressar direta- 
mente suas preocupagoes; contudo, seus padroes de comportamento 
com frequencia refletem ansiedade de separagao ou outra ansiedade 
se eles exibirem desconforto em sair de casa, realizarem atividades 
solitarias por medo de seu desempenho diante dos pares ou sofre- 
rem quando estao longe de sua famflia. O transtorno de ansiedade 
de separagao em criangas costuma se manifestar diante da ideia de 
viajar ou no curso de uma viagem para longe de casa. Elas podem 
se recusar a ir acampar, a mudar de colegio ou ate a ir para a casa 
de um amigo. De modo habitual, existe um continuum entre leve 
ansiedade antes da separagao de uma figura importante e ansieda¬ 
de generalizada apos uma separagao. Sinais premonitorios incluem 
irritabilidade, dificuldade para comer, reclamagao, ficar sozinho 
no quarto, agarrar-se aos pais e segui-los por toda parte. Quando a 
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FIGURA 31.13A-1 

Esta fotografia surreal representa simbolicamente a ansiedade no 
pesadelo de uma crianga. (Cortesia de Arthur Tress para Magnum 
Photos, Inc.) 

familia se muda, em geral a crianga exibe ansiedade de separagao 
agarrando-se intensamente a figura materna. As vezes, expressa-se 
ansiedade de relocagao geografica por sentimentos de saudosismo 
agudo ou sintomas psicofisiologicos que irrompem quando a crian¬ 
ga esta longe de casa ou vai para outro pais. Ela deseja voltar para 
casa e fica preocupada com fantasias sobre como seria melhor estar 
em casa. Integragao a nova situagao de vida pode ser extremamente 
dificil. Criangas com transtornos de ansiedade podem se retirar de 
atividades sociais ou em grupo e expressar sentimentos de solidao 
devido a seu isolamento autoimposto. 

Dificuldades de sono sao frequentes em criangas e adoles- 
centes com qualquer transtorno de ansiedade ou em ansiedade de 
separagao grave; a crianga ou o adolescente podem exigir que al- 
guem fique com eles ate a hora de dormir. Uma crianga ansiosa pode 
acordar e ir para a cama dos pais, ou ate dormir na porta dos pais, em 
um esforgo de diminuir a ansiedade. Pesadelos e medos morbidos 
podem ser uma expressao de ansiedade (Fig. 31.13a-1). 

Caracterfsticas associadas da maioria dos transtornos de an¬ 
siedade incluem medo do escuro e temores imaginarios. As criangas 
podem ter a sensagao de que olhos estao observando e monstros es- 
tao atras delas no quarto. Aquelas com os transtorno de ansiedade 
de separagao, de ansiedade generalizada e de ansiedade social recla- 
mam de sintomas somaticos e podem ser mais sensiveis a alteragoes 
em seus corpos, se comparadas aos jovens sem transtorno de an¬ 
siedade. Essas criangas costumam ter maior sensibilidade emocio- 
nal do que seus pares, chorando com mais facilidade. Reclamagoes 
somaticas frequentes que acompanham transtornos de ansiedade 
incluem sintomas gastrintestinais, nausea, vomito e dores de bar- 


riga; dores inexplicadas pelo corpo; dor de garganta; e sintomas do 
tipo gripe. Criangas mais velhas e adolescentes costumam reclamar 
de experiences somaticas classicamente relatadas por adultos com 
ansiedade, tais como sintomas cardiovasculares e respiratorios: pal- 
pitagoes, tontura, desmaio e sensagao de estrangulamento. Sinais 
fisiologicos de ansiedade fazem parte dos criterios diagnostics para 
transtorno de ansiedade generalizada, mas eles em geral sao mais 
sentidos por criangas com ansiedade de separagao e fobia social do 
que pela populagao em geral. O relato de caso a seguir mostra uma 
jovem adolescente com transtorno de ansiedade generalizada. 


Rachel era uma menina de 13 anos indicada para uma avaliagao 
por seu pediatra com base em suas reclamagoes gastrintestinais 
cronicas sem qualquer doenga organica. Na consulta, ela pareceu 
retraida e tirnida, mas receptiva a perguntas. Endossou diversas 
preocupagoes que incluiram interesse por sua saude, seguran- 
ga dos pais, desempenho escolar e relacionamento com os pares. 
Suas maiores preocupagoes estavam relacionadas com sua saude 
e seguranga. Sua mae relatava que a menina vinha se mostrando 
muito relutante em brincar na rua, porque tinha medo de contrair 
a doenga de Lyme, por mordida de insetos, ou o virus do oeste 
do Nilo, por mordida de mosquito. Rachel tambem estava muito 
preocupada com os relatos sobre eventos catastroficos locais e ao 
redor do mundo (p. ex., sequestros, crimes, terrorismo). Rachel foi 
descrita pela familia e pelos professores como uma pessoa exces- 
sivamente preocupada com seu dever de casa e, com frequencia, 
com questoes adultas (p. ex., finangas, seguranga no trabalho dos 
pais). Os sintomas que acompanhavam as preocupagoes da garota 
envolviam sobretudo dor de estomago e problemas para pegar no 
sono. Rachel tendia a ser muito insistente; verbalizando repetidas 
vezes suas preocupagoes, mesmo depois de ter sido tranquilizada. 
Admitiu que ficava preocupada por horas todos os dias e que nao 
conseguia “desligar” esses pensamentos. 

Rachel havia nascido de gravidez e parto normais. Sua his¬ 
toria medica era comum, com a excegao de dores gastrintestinais 
frequentes desde o jardim de infancia. Foi descrita como irritavel e 
dificil de tranquilizar desde bebe. Os marcos do desenvolvimento 
foram atingidos nos limites normais. Ela foi descrita como muito 
obediente, sem historia de externalizagao de problemas compor- 
tamentais. Preocupava-se muito com seu desempenho academi- 
co desde cedo, e conseguia apenas conceitos As, com alguns Bs 
eventuais. Era um pouco tirnida em situagoes sociais, mas apreciada 
pelos colegas. A historia familiar incluia depressao na avo materna 
e historia materna dos tres transtornos: de ansiedades generalizada, 
social e de separagao desde crianga. Rachel tinha dois irmaos mais 
novos que tiravam boas notas e nao apresentavam problemas nota- 
veis. (Adaptado de material de caso de Gail A. Bernstein, M.D., e 
Ann E. Layne, Ph.D.) 


O proximo caso demonstra uma adolescente com multiplos 
transtornos de ansiedade e depressivos. 


Kate era uma menina de 15 anos que vivia com seus pais biologi- 
cos e duas irmas, de 9 e 14 anos. Ela era uma adolescente muito 
articulada que sempre se saiu bem no colegio, embora nunca se 
voluntariasse para responder nas aulas a menos que chamada pe¬ 
los professores. Tinha bom relacionamento com suas irmas quando 
estava em casa, mas, desde sua entrada no ensino medio, passou 
a recusar convites para ir a casa de seus amigos e oportunidades 
para ir a festas, bem como parou de sair com as irmas para ir ao 
shopping ou ao cinema. Kate relatou que ficava muito nervosa e 
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ruborizava quando safa com as amigas fora da escola porque nao 
conseguia pensar em nada para conversar com elas. Declarou que 
ficava com vergonha de ir ao shopping ou ao cinema com as irmas 
porque elas costumavam se encontrar com colegas pelo caminho, 
e paravam para conversar, e isso a fazia se sentir “idiota”, porque, 
apesar de ser a mais velha, nao dizia nada, e acreditava que as ami- 
gas de suas irmas fossem rir de sua timidez. Recentemente, uma de 
suas ex-melhores amigas a havia confrontado sobre o porque de ela 
ter parado de sair com os amigos. Kate havia parado de almoqar 
com eles na escola porque se sentia humilhada quando conversa- 
vam sobre os pianos para o fim de semana e, ao ser convidada para 
sair, ela simplesmente olhava para o lado e ignorava a conversa. 
Assim, havia ficado isolada, ate na escola, e admitiu para sua irma 
que estava solitaria. Ela foi trazida para avaliaqoes depois que sua 
irma mais nova tinha comentado com a mae que Kate passava todo 
o tempo sozinha quando safam com os amigos e que ela parecia 
triste e estressada quando estava com os colegas. A garota estava 
deprimida, sempre com a moral baixa, e havia parado de interagir 
ate com as irmas em casa, as quais em geral passavam o tempo fora 
com os amigos. Em raras ocasioes, a irma mais nova a convidava 
para festas ou para ir a casa de amigos, mas a jovem recusava e 
comeqava a chorar. 

Kate foi avaliada por um psiquiatra infantil, que fez o diag¬ 
nostico de transtornos de ansiedade social, de ansiedade generaliza- 
da e depressao maior. Alem disso, recomendou uma combinaqao de 
opqoes de tratamento, incluindo terapia cognitivo-comportamental 
(TCC) e um ensaio com um inibidor seletivo de recaptaqao de sero- 
tonina (ISRS), fluoxetina. Kate e sua famflia decidiram experimen- 
tar a medicaqao primeiro. Ela foi iniciada com 10 mg de fluoxetina, 
que, ao longo do mes seguinte, foi aumentada para uma dosagem de 
20 mg. Por volta da terceira semana de medicaqao, Kate mostrou-se 
perceptivelmente menos resistente a sair com as irmas para locais em 
que podia se encontrar com conhecidos. Suas irmas perceberam que 
ela nao parecia tao estressada e comeqava a sentar com os colegas de 
vez em quando, na hora do almoqo, na cantina da escola. Ela afirmou 
que nao se sentia mais tao envergonhada quanto costumava nas aulas 
e estava disposta a ir para a casa de amigos, mas ainda se recusou a 
ir a festa de aniversario de uma colega que nao conhecia bem. Kate 
continuou com o mesmo medicamento e, em 2 meses, ficou signifi- 
cativamente menos ansiosa em situates sociais. Em certas ocasioes, 
reclamava de dores de barriga, mas tolerava bem a medicaqao. Sua 
famflia ficou impressionada quando ela pediu para planejarem sua 
festa de aniversario de 16 anos e decidiu convidar 10 amigos. 

Patologia e exames de laboratorio 

Nao existem medidas especfficas de laboratorio para ajudar no diag¬ 
nostic dos transtorno de ansiedade de separaqao, de ansiedade ge- 
neralizada ou de ansiedade social. 

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL 

A presenqa de ansiedade de separaqao e uma caracterfstica esperada 
do desenvolvimento em crianqas pequenas e, em geral, nao representa 
uma condiqao prejudicial; logo, deve ser utilizado julgamento clmico 
para diferenciar entre ansiedade normal e transtorno de ansiedade de 
separaqao nessa faixa etaria. Em crianqas em idade escolar, o estresse 
acima do normal e aparente quando o jovem se recusa a ir regularmen- 
te a escola. Para crianqas que resistem a escola, e importante iden- 
tificar se medo de separaqao, preocupaqao geral com o desempenho 
ou medos mais especificos de humilhaqao diante dos colegas ou do 


professor estao motivando a resistencia. Em muitos casos em que a 
ansiedade e o sintoma principal, todas essas tres situaqoes temidas en- 
tram em jogo. No transtorno de ansiedade generalizada, a separaqao 
nao e o foco principal da ansiedade. 

Quando transtornos depressivos ocorrem nas crianqas, co- 
morbidades possfveis, tais como transtorno de ansiedade de sepa¬ 
raqao, devem ser avaliadas tambem. Um diagnostico comorbido 
de transtorno de ansiedade de separaqao e transtorno depressivo 
deve ser feito quando os criterios para ambos sao satisfeitos; os 
dois diagnosticos frequentemente coexistem. Transtorno de pani- 
co com agorafobia e incomum antes dos 18 anos; o medo e de ser 
incapacitado por um ataque de panico, em vez de se separar de 
figuras paternas. Recusa a ir a escola e um sintoma frequente no 
transtorno de ansiedade de separaqao, mas nao e patognomonico 
dele. Crianqas com outros diagnosticos, tais como fobias especifi¬ 
cas, transtorno de ansiedade social ou medo de fracasso academi- 
co devido a um transtorno da aprendizagem, tambem podem levar 
a recusa a ir a escola. Quando essa recusa ocorre em adolescentes, 
a gravidade da disfunqao costuma ser maior em comparaqao a 
uma crianqa pequena. Caracteristicas semelhantes e distintivas 
dos transtornos de ansiedade de separaqao, de ansiedade genera¬ 
lizada e de ansiedade social na infancia estao presentes na Tabela 
31.13 a-1. 

CURSO E PROGNOSTIC 

O curso e o prognostico dos transtornos de ansiedade de separaqao, 
de ansiedade generalizada e de ansiedade social sao variados e se 
relacionam com a idade de infcio, a duraqao dos sintomas e o desen¬ 
volvimento de transtornos de ansiedade e depressivo em comorbi- 
dade. Crianqas menores que podem manter a frequencia na escola, 
atividades extracurriculares e relacionamentos entre pares costu- 
mam ter um prognostico superior aquelas que se recusam a frequen- 
tar as aulas e se retiram de atividades sociais. Um amplo ensaio 
clmico aleatorio, em multiplas localidades, chamado de Child/Ado¬ 
lescent Anxiety Multimodal Study (CAMS), ofereceu tratamento 
agudo para crianqas e adolescentes com um ou mais transtornos de 
ansiedade administrando sertralina isolada, terapia cognitivo-com¬ 
portamental (TCC) isolada ou ambos, e verificou-se que preditores 
de remissao futura inclufam idade menor no infcio do tratamento; 
gravidade reduzida da ansiedade; ausencia de transtorno depressivo 
ou de ansiedade comorbidos; e o fato de transtorno de ansiedade so¬ 
cial nao ser o transtorno de ansiedade primario sob tratamento. Um 
estudo de acompanhamento de crianqas e adolescentes com trans¬ 
tornos de ansiedade mista por um perfodo de 3 anos relatou que 
ate 82% nao satisfaziam mais os criterios para transtorno de ansie¬ 
dade no acompanhamento. Do grapo acompanhado, 96% daqueles 
com transtorno de ansiedade de separaqao entraram em remissao 
no acompanhamento. A maioria das crianqas que se recuperaram o 
fez no primeiro ano. Idade prematura de infcio e idade posterior de 
diagnostico eram fatores nesse estudo que prediziam recuperaqao 
mais lenta. Perto de um terqo dos grupos estudados, contudo, havia 
desenvolvido outro transtorno psiquiatrico no perfodo de acompa¬ 
nhamento, e 50% dessas crianqas desenvolveram outro transtorno 
de ansiedade. Estudos mostraram que ha sobreposiqao significativa 
entre transtorno de ansiedade e transtornos depressivos. Em casos 
com comorbidades multiplas, o prognostico e mais conservador. 
Dados longitudinais indicam que algumas crianqas com grave re¬ 
cusa a ir a escola continuam resistindo a frequentar o colegio na 
adolescencia e permanecem debilitados por anos. 
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TABELA 31.13a-1 

j Caracteristicas comuns dos transtornos de ansiedade 

; na infancia 


Criterios 

Transtorno de ansiedade de 
separagao 

Transtorno de ansiedade 
social 

Transtorno de ansiedade 
generalizada 

Duragao minima para 
estabelecer diagnostics 

Pelo menos 4 semanas 

Persistente, em geral pelo menos 
6 meses 

Pelos menos 6 meses 

Idade de inicio 

Nao especificada 

Nao especificada 

Nao especificada 

Estressores precipitantes 

Separagao de casa ou de figuras de 
apego 

Situagoes sociais com pares ou 
especfficas 

Pressao para qualquer tipo de 
desempenho, atividades que sao 
avaliadas, desempenho escolar 

Relagoes com os pares 

Boas quando nao se envolve sepa¬ 
ragao 

Provisorias, excessivamente 
inibidas 

Podem parecer excessivamente 
avidas em agradar, pares procu- 
rados para tranquilizagao 

Sono 

Relutancia ou recusa a dormir longe 
casa ou nao perto de figura de ape- 
go especffica 

Pode ter insonia 

Dificuldade frequente de pegar 
no sono 

Sintomas psicofisiologicos 

Dores de barriga, dores de cabega, 
vomito, palpitagao, nausea, tontura 
diante da separagao 

Podem exibir ruborizagao, con- 
tato visual inadequado, voz 
suave ou postura rfgida 

Dores de barriga, nausea, gargan- 
ta embargada, falta de ar, ton¬ 
tura, palpitagoes ao antecipar a 
realizagao de uma atividade 

Diagnostico diferencial 

TAG, TA Soc, transtorno depressivo 
maior, transtorno de panico com 
agorafobia, TEPT, transtorno de 
oposigao desafiante 

TAG, TA Soc, transtorno de¬ 
pressivo maior, transtorno 
distimico, mutismo seletivo, 
agorafobia 

TA Soc, TDAH, transtorno ob- 
sessivo-compulsivo, transtorno 
depressivo maior, TEPT 


Adaptada de Sidney Werkman, M.D. 

TAG, transtorno de ansiedade generalizada; TA Soc., transtorno de ansiedade social; TEPT, transtorno de estresse pos-traumatico; TDAH, transtorno de deficit 
de atengao/hiperatividade. 


TRATAMENTO 

Os tratamentos para os transtornos de ansiedade de separagao, de 
ansiedade generalizada e de ansiedade social na infancia e na ado- 
lescencia costumam ser considerados em conjunto, dada a frequente 
comorbidade e a sintomatologia coincidente desses transtornos. Uma 
abordagem de tratamento compreensiva, multimodal, normalmente 
inclui psicoterapia (mais frequentemente TCC), educagao familiar, 
intervengao psicossocial familiar e intervengoes farmacologicas, tais 
como os ISRSs. Os melhores tratamentos com base em evidencias 
para transtorno de ansiedade infantil incluem TCC e ISRSs. A efica- 
cia comparativa de TCC, medicamento ISRS e sua combinagao (TCC 
+ ISRS) no tratamento de transtornos de ansiedade infantis foi investi- 
gada pelo CAMS, fmanciado pelo National Institute of Mental Health 
(NIMH). Esse estudo duplo-cego, placebo-controlado, em multiplos 
locais, incluiu 488 criangas e adolescentes com os tres tipos de trans¬ 
torno de ansiedade ja mencionados, os quais foram aleatoriamente 
encaminhados para tratamento com TCC, medicamento ISRS (sertra- 
lina), TCC mais sertralina ou para placebo. Apos uma fase aguda de 
tratamento de 12 semanas, os pacientes do grupo de TCC mais ser¬ 
tralina tiveram uma taxa de resposta de 80,7% de melhora boa ou oti- 
ma na classificagao na Clinical Global Improvement (CGI). As taxas 
de resposta para os grupos de TCC exclusivo ou sertralina exclusiva 
foram de 59,7 e 54,9%, respectivamente. A resposta ao placebo foi 
de 23,7%. Ao longo do tempo, durante um acompanhamento aber- 
to, a combinagao de TCC com sertralina continuou oferecendo maior 
eficacia. Todos os tres tratamentos - TCC, sertralina e combinagao 
- foram superiores ao placebo e, portanto, eficazes no tratamento de 
ansiedade infantil, mas o tratamento combinado e o que tern a melhor 
possibilidade de ajudar criangas e adolescentes com transtornos de 
ansiedade. Um ensaio de TCC pode ser aplicado primeiro, se disponf- 
vel, quando a crianga e capaz de apresentar funcionamento suficiente 


para desempenhar atividades diarias enquanto recebe o tratamento. 
Para uma crianga com prejufzo grave, contudo, recomenda-se uma 
combinagao de tratamentos. O tratamento comportamental tern ampla 
aceitagao como uma abordagem baseada em evidencias de primeira 
linha para transtorno de ansiedade infantil. Uma metanalise revisou 
16 ensaios controlados de TCC para transtornos de ansiedade infan¬ 
tis, e constatou que a abordagem e consistentemente superior a um 
grupo-controle em lista de espera ou a um grupo-placebo psicologico. 
A TCC baseada em exposigao recebeu o maior apoio empfrico entre 
intervengoes psicoterapeuticas para transtornos de ansiedade em jo- 
vens e se mostrou superior a grupos-controle em lista de espera na 
redugao de prejufzos e sintomas de ansiedade. 

Diversas intervengoes psicossociais foram criadas especifica- 
mente para transtornos de ansiedade em criangas pequenas. Um en¬ 
saio clfnico, controlado, de TCC para criangas de 4 a 7 anos foi ad- 
ministrado por meio de intervengao manualizada chamada de “Being 
Brave: A Program for Coping with Anxiety for Young Children and 
their Parents”. Esse manual foi embasado no programa manualizado 
denominado Coping Cat. A intervengao utilizava uma combinagao de 
sessoes exclusivas para pais e de outras para pais e filhos. A taxa de 
resposta, mensurada como melhora boa ou otima na Escala de Me¬ 
lhora Clrnica Global para Ansiedade, foi de 69% entre os pacientes 
versus 32% dos controles em lista de espera. As criangas tratadas exi- 
biram melhora relevante na CGI para transtorno de ansiedade social, 
transtorno de ansiedade de separagao e fobia especffica, mas nao para 
transtorno de ansiedade generalizada. Esse tratamento, uma TCC mo- 
dificada para pais e filhos, e promissor em criangas pequenas. 

Coaching Approach Behavior and Leading by Modeling (o 
programa CALM) e uma intervengao que busca tratar transtornos 
de ansiedade em criangas com mais de 7 anos, que sao jovens de- 
mais para aproveitar efetivamente a TCC tradicional. O programa 
CALM baseia-se em trabalhos anteriores com criangas de 2 a 7 anos 
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por meio de intervengoes que visam ao comportamento indesejado 
da crianga modificando o comportamento dos pais, as quais foram 
chamadas de Parent-Child Interaction Therapy (PCIT). O programa 
CALM e uma intervengao em 12 sessoes que oferece um treinamen- 
to ao vivo, individualizado, por meio de receptor no ouvido utilizado 
pelo genitor durante as sessoes. Ele incorpora tarefas de exposigao e 
promove comportamento “valente” com treinamento dos genitores. 
Um estudo-piloto utilizando esse programa com nove pacientes cuja 
idade media era 5 anos e 4 meses verificou que todos aqueles que 
completaram o tratamento (sete pacientes e famflias) foram classifi- 
cados como respondentes globais e todos, exceto um, demonstraram 
melhora funcional. Adaptar o modelo da PCIT para transtornos de 
ansiedade em criangas pequenas parece ser uma abordagem promis- 
sora para tratar ansiedade na infancia. 

Uma metanalise de ensaios controlados, aleatorios, de agen- 
tes antidepressivos para ansiedade infantil oferece evidencias de 
que ISRSs multiplos, incluindo fluvoxamina, fluoxetina, sertrali- 
na e paroxetina, sao eficazes no tratamento de ansiedade infantil. 
Com base nessas evidencias, os ISRSs sao a primeira escolha de 
medicagao no tratamento de transtornos de ansiedade em criangas 
e adolescentes. Uma ampla investigagao feita pelo National Insti¬ 
tute of Mental Health (Unidades de Pesquisa de Psicofarmacologia 
Pediatrica [RUPP]) confirmou a seguranga e a eficacia da fluvo¬ 
xamina no tratamento dos transtornos de ansiedade de separagao, 
de ansiedade generalizada e fobia social. Esse estudo duplo-cego, 
placebo-controlado, com 128 criangas e adolescentes, revelou que 
76% dos jovens no grupo de tratamento com fluvoxamina exibiram 
melhoras significativas, em comparagao a 29% do grupo-placebo. 
Resposta a medicagao foi perceptfvel somente apos duas semanas de 
tratamento. Dosagens de fluvoxamina variavam de 50 a 250 mg/dia 
em criangas, e ate 300/por dia em adolescentes. Criangas e adoles¬ 
centes com menos sintomas depressivos comorbidos apresentavam 
as melhores respostas. Aqueles que respondiam a esse medicamento 
continuavam o uso de fluvoxamina por um perfodo de 6 meses, e 
quase todos continuavam respondendo ate essa marca. 

Diversos outros ensaios clmicos, aleatorios, sustentaram a 
eficacia dos ISRSs no tratamento de transtornos de ansiedade em 
criangas e adolescentes. Um ensaio controlado, aleatorio, relatou 
que a fluoxetina, a uma dosagem de 20 mg/dia, era segura e efetiva 
para criangas com esses transtornos, sendo os efeitos colaterais me- 
nores, incluindo disturbio gastrintestinal, dores de cabega e sonolen- 
cia. Alem disso, um ensaio clmico, aleatorio, para o tratamento de 
transtorno de ansiedade generalizado em criangas da suporte a efi¬ 
cacia da sertralina. Por fim, um amplo ensaio clmico, aleatorio, rea- 
lizado pela industria acerca da paroxetina no tratamento de criangas 
com fobia social, verificou que esse medicamento estava associado 
a resposta em 78% dos jovens tratados. A paroxetina foi utilizada a 
uma variagao de 10 a 50 mg/dia. 

A FDA colocou um alerta “tarja preta” alertando para antide¬ 
pressivos, incluindo todos os agentes ISRS, usados no tratamento de 
qualquer transtorno infantil, devido a preocupagoes sobre o aumento 
no numero de suicfdios; todavia, nenhum estudo individual sobre 
ansiedade infantil encontrou aumento significativo em termos esta- 
tfsticos em ideias ou comportamentos suicidas. 

Drogas tricfclicas nao sao mais recomendadas em razao de 
seus efeitos cardfacos adversos potencialmente graves. Receptores 
antagonistas p-adrenergicos, tais como propranolol e buspirona, fo¬ 
ram usados para tratamento clmico em criangas com transtornos de 
ansiedade, mas hoje nao existem dados que sustentem sua eficacia. 
Difenidramina pode ser usada no curto prazo para controlar distur- 
bios de sono em criangas com transtornos de ansiedade. Ensaios 


abertos e um estudo duplo-cego, placebo-controlado, sugeriram que 
alprazolam, um benzodiazepmico, possa ajudar a controlar sintomas 
de ansiedade no transtorno de ansiedade de separagao. Clonazepam 
foi estudado em ensaios abertos e pode ser util no controle de sinto¬ 
mas de panico e outros sintomas de ansiedade. 

Apesar dos ISRSs e da TCC, isolados e em combinagao, te- 
rem demonstrado eficacia no tratamento de transtornos de ansiedade 
em jovens, aproximadamente 20 a 35% das criangas e dos adoles¬ 
centes com esses transtornos nao parecem se beneficiar do tratamen¬ 
to. Diversos agentes novos foram sugeridos como tratamentos em 
potencial, alguns com base em seu efeito sobre o sistema A-metil-D- 
-aspartato (NMDA). Por exemplo, D-cicloserina (DCS), atualmente 
aprovada pela FDA no tratamento de tuberculose pediatrica, e um 
receptor agonista parcial do sistema NMDA que talvez possa au- 
mentar os beneffcios do tratamento de exposigao para fobias. Al- 
gumas evidencias indicam que a DCS pode aumentar a velocidade 
das intervengoes de exposigao; contudo, ganhos a longo prazo nao 
foram comprovados. Riluzol e um agente antiglutamatergico que 
reduz a transmissao glutamatergica inibindo a liberagao de gluta- 
mato e a inativagao dos canais de sodio nos neuronios corticais, bem 
como bloqueando a recaptagao do acido y-aminobutmco (GABA). 
Devido a seus efeitos antiglutamatergicos, postulou-se que o riluzol 
oferega reforgo ao tratamento dos transtornos obsessivo-compulsivo 
e de ansiedade generalizada. Outro agente, a memantina, um recep¬ 
tor antagonista do NMDA com aprovagao da FDA no tratamento de 
doenga de Alzheimer, reduz a ansiedade gragas a sua influencia so¬ 
bre o sistema glutamatergico. Relatos de caso publicados oferecem 
resultados mistos. 

Embora a maioria dos transtornos de ansiedade infantis va e 
volte com o tempo, recusa em ir a escola associada a transtorno de 
ansiedade de separagao pode ser vista como uma emergencia psi- 
quiatrica. Um piano de tratamento abrangente envolve a crianga, os 
pais e os colegas de escola. Intervengoes familiares sao fundamentals 
no manejo do transtorno de ansiedade de separagao, sobretudo em 
criangas que se recusam a ir a escola, para que sejam encorajadas 
a frequenta-la enquanto apoio adequado continua a ser oferecido. 
Quando um dia inteiro na escola ainda for excessivo, deve-se or- 
ganizar um programa para que a crianga aumente progressivamen- 
te esse perfodo. Contato progressive com um objeto de ansiedade e 
uma forma de modificagao de comportamento que pode ser aplicado 
a qualquer tipo de ansiedade de separagao. Alguns casos graves de 
recusa escolar exigem hospitalizagao. Modalidades cognitivo-com- 
portamentais incluem exposigao a separagao temida e estrategias 
cognitivas, tais como autodeclaragoes visando lidar com o medo da 
separagao, buscando aumentar a sensagao de autonomia e domfnio. 

Em suma, tratamentos com base em evidencias para trans¬ 
tornos de ansiedade focaram-se em ISRSs e TCC. Os ISRSs mos- 
traram-se seguros e eficazes no tratamento de transtornos de ansie¬ 
dade infantis; porem, em transtornos graves, a evidencia sugere que 
o melhor tratamento seja oferecer simultaneamente TCC e agentes 
antidepressivos ISRS. 
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31.13b Mutismo seletivo 


O mutismo seletivo, possivelmente relacionado com o transtorno de 
ansiedade social, embora seja um transtorno independente, e carac- 
terizado na crianga como falta persistente de fala em uma ou mais 
situates sociais especfficas, sendo a mais tfpica o ambiente escolar. 
Uma crianga com mutismo seletivo pode permanecer em completo 
silencio ou quase, em alguns casos apenas sussurrando no ambiente 
escolar. Ainda que com frequencia comece antes dos 5 anos, o mu¬ 
tismo seletivo pode nao aparecer ate que a crianga precise falar ou 
ler em voz alta na escola. A conceitualizagao atual desse transtor¬ 
no seletivo ilustra uma convergencia de ansiedade social subjacente 
junto com o aumento na possibilidade de problemas de discurso e 
de linguagem, levando ao fracasso da fala em certas situagoes. Via 
de regra, criangas com esse transtorno ficam em silencio durante 
situagoes estressantes, enquanto outras podem verbalizar algumas 
palavras monossilabicas quase inaudfveis. Apesar do aumento do 
risco de atraso na aquisigao do discurso e da linguagem em criangas 
com mutismo seletivo, essas criangas sao perfeitamente capazes de 
falar com competencia quando nao se encontram em uma situagao 
que lhes provoque ansiedade. Algumas criangas com o transtorno se 
comunicam por meio de contato visual ou gestos nao verbais, mas 
nao verbalmente, quando estao na escola. No entanto, elas falam com 
fluencia em casa e em muitos ambientes familiares. Acredita-se que 
o mutismo seletivo esteja relacionado com o transtorno de ansiedade 
social por surgir de modo especial em situagoes sociais seletivas. 


EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia do mutismo seletivo varia com a idade, estando as 
criangas mais novas em risco mais elevado de apresentar o transtor¬ 
no. De acordo com o DSM-5, o ponto de prevalencia do mutismo 
seletivo, usando amostras clmicas ou escolares, varia entre 0,03 e 
1%, dependendo da amostra estudada, clfnica ou comunitaria. Um 
amplo levantamento epidemiologico no Reino Unido relatou taxa 
de prevalencia de mutismo seletivo em 0,69% em criangas de 4 a 5 
anos, a qual decaiu para 0,8% proximo ao fim do ano academico. 
Outro levantamento, no mesmo pais, identificou 0,06% das crian¬ 
gas com 7 anos afetadas por mutismo seletivo. Criangas pequenas 
sao mais vulneraveis ao transtorno do que as mais velhas. Ele pa- 
rece ser mais comum em meninas do que em meninos. Relatos clf- 
nicos sugerem que muitas criangas pequenas o “superam” espon- 
taneamente conforme crescem; o curso longitudinal do transtorno 
ainda precisa ser estudado. 

ETIOLOGIA 
Contribui^ao genetica 

O mutismo seletivo pode ter muitos dos mesmos fatores etiologicos 
que levam ao surgimento do transtorno de ansiedade social. Dife- 
rentemente de outros transtornos de ansiedade infantis, criangas com 
mutismo seletivo apresentam risco mais elevado de infcio tardio do 
discurso ou de anormalidades do discurso que podem ser contri- 
buintes. Entretanto, alem do fator do discurso e da linguagem, um 
levantamento verificou que 90% das criangas com mutismo seletivo 
se enquadravam nos criterios diagnostics para fobia social. Essas 
criangas exibiam nfveis elevados de ansiedade social sem psicopa- 
tologia notavel em outras areas, de acordo com as avaliagoes de pais 
e de professores. Logo, o mutismo seletivo pode nao representar um 
transtorno distinto, sendo mais bem conceitualizado como um subti- 
po de fobia social. Ansiedade materna, depressao e necessidades de 
dependencia aumentadas sao notadas com frequencia em famflias de 
criangas com mutismo seletivo, de forma semelhante a famflias com 
criangas que exibem outros transtornos de ansiedade. 

Intera^oes parentais 

Superprotegao materna e transtornos de ansiedade nos genitores 
podem exacerbar interagoes que reforcem de forma inadvertida 
comportamentos de mutismo seletivo. Criangas com esse problema 
costumam falar livremente em casa e apenas exibem sintomas quan¬ 
do estao sob pressao social, seja na escola, seja em outras situagoes 
sociais. Algumas parecem predispostas ao mutismo seletivo apos 
trauma emocional ou ffsico prematuro; logo, alguns clfnicos se re- 
ferem ao fenomeno como mutismo traumatico, em vez de mutismo 
seletivo. 

Fatores linguisticos e do discurso 

O mutismo seletivo e conceitualizado como uma recusa ansiosa a 
falar; entretanto, mais criangas com o transtorno do que o esperado 
apresentam historia de atraso no discurso. Um achado interessan- 
te aponta que criangas com essa condigao apresentam risco mais 
elevado de disturbio no processo auditivo, o que pode interferir no 
processamento eficiente de sons. Em sua maior parte, contudo, pro¬ 
blemas do discurso e da linguagem em criangas com mutismo sele¬ 
tivo sao sutis e nao podem ser responsabilizados pelo diagnostico de 
mutismo seletivo. 
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DIAGNOSTIC*) E CARACTERISTICAS CLINICAS 

O diagnostico de mutismo seletivo nao e dificil de fazer depois que 
ficar claro que a crianga tem habilidades linguisticas adequadas em 
alguns ambientes, mas nao em outros. O mutismo pode ser desen- 
volvido gradual ou subitamente apos uma experiencia perturbadora. 
A idade de inicio pode variar de 4 a 8 anos. Perfodos de mutismo 
costumam se manifestar na escola ou fora de casa; em casos raros, a 
crianga fica muda em casa, mas nao na escola. Criangas que exibem 
mutismo seletivo tambem podem apresentar sintomas de transtorno 
de ansiedade de separagao, recusa a ir a escola e atraso na aquisigao 
da linguagem. Uma vez que a ansiedade social esta quase sempre 
presente em criangas com mutismo seletivo, disturbios comporta- 
mentais, tais como ataques de temperamento e comportamentos 
opositores, tambem podem ocorrer em casa. Comparadas a criangas 
com outros transtornos de ansiedade, exceto o de ansiedade social, 
criangas com mutismo seletivo tendem a ter menos competencia so¬ 
cial e mais ansiedade social. 


Janine era uma menina de 6 anos, sino-americana, aluna do 1° ano, 
que vivia com seus pais e irmaos biologicos. Os pais relatavam 
uma historia de dois anos de mutismo na escola, comegando no 
jardim de infancia, ou com quaisquer criangas ou adultos de fora 
da famflia, apesar de falar normalmente em casa. Ai, ela era anima- 
da e falante com sua famflia imediata e alguns primos pequenos. 
Mesmo conversando com parentes adultos de fora de seu cfrculo 
familiar imediato, sua comunicagao com frequencia se limitava a 
respostas monossilabicas a perguntas. De acordo com seus pais, 
Janine tambem exibia extrema ansiedade social, a ponto de “con- 
gelar” em certas situagoes quando a atengao se concentrava nela. 
No momento da avaliagao, ela nunca havia recebido tratamento. 
Falava ingles fluente, bem como mandarim, e, de acordo com os 
pais, havia atingido todos os marcos do desenvolvimento a tempo 
e parecia ter inteligencia acima da media. Eles tambem relatavam 
que a menina gostava de dangar, cantar e de participar de brincadei- 
ras imaginativas com as irmas. 

Durante a avaliagao inicial, Janine nao fez contato visual 
nem respondeu verbalmente ao clfnico. Seus pais relatavam que 
esse comportamento era tfpico quando ela estava em uma situagao 
nova, mas que se comunicava de modo nao verbal e fazia contato 
visual com a maioria das pessoas quando as “conhecesse melhor”. 
A pedido, os pais fizeram uma gravagao dela brincando com as ir¬ 
mas. No video, a crianga mostrava-se animada e falava espontanea- 
mente, sem qualquer problema obvio. Janine foi diagnosticada com 
mutismo seletivo e transtorno de ansiedade social. Recomendou-se 
TCC nesse momento. 

A TCC foi iniciada, e o terapeuta instruiu Janine e sua mae 
a criar uma lista de situagoes faceis, medias e dificeis “para falar” 
e uma lista de recompensas pequenas, medias e grandes. Essas lis- 
tas tornaram-se a base para a exposigao e o reforgo das tarefas de 
fala que gradualmente aumentariam de dificuldade. As sessoes de 
tratamento comportamental incluiam tempo com Janine e sua mae 
juntas, para rever tarefas anteriores e futuras, e um perfodo com 
Janine e o terapeuta a sos. 

Quando o tratamento comegou, Janine nao se comunicava 
de modo algum com o terapeuta, verbalmente ou nao. O terapeuta 
pouco a pouco desenvolveu uma conexao com a menina utilizando 
tarefas menos estressantes, como cochichar com a mae estando o 
terapeuta no outro canto, depois fazer sim ou nao com a cabega, 
apontar, cochichar com um animal de pelucia, cochichar com a 
mae de frente para o terapeuta, ate afinal responder diretamente 
para o terapeuta. Este usou animais de pelucia para ajudar Janine a 


se “aquecer” sem forgar uma conversa direta. Apos tres sessoes, ela 
comegou a conversar com o terapeuta sussurrando. Recebia adesi- 
vos por completar cada tarefa de fala e, depois de preencher todas 
as tabelas com adesivos, recebia recompensas (um brinquedinho ou 
presente da lista de recompensas). 

Janine tambem recebia tarefas que envolviam a professora 
e os colegas. Estas foram implementadas de maneira gradual e in- 
clufam abanar para a professora, fazer uma gravagao dizendo “oi” 
para a professora, sussurrar “oi” para a professora, dizer “oi” para 
a professora com sua voz normal, e assim por diante. Apos apro- 
ximadamente 14 sessoes, Janine conseguiu completar uma frase 
diante da turma quando foi chamada e conversou com a professora 
diante de varios outros alunos. 

Durante as ultimas sessoes, a mae de Janine foi assumindo 
um papel cada vez mais ativo na atribuigao e no acompanhamen- 
to de tarefas da fala. Quando entrou para o 2° ano, Janine levou 
poucos dias para conversar com a professora e com a maioria dos 
colegas. Apos completar a terapia, a mae da menina continuou a 
monitorar seus padroes de fala e a promover a fala em novas situa¬ 
goes, encorajando (e recompensando) seu sucesso gradual com no¬ 
vas pessoas e situagoes. (Adaptado do material de caso de Lindsey 
Bergman, Ph.D., e John Piacentini, Ph.D.) 


Patologia e exames de laboratorio 

Nao ha exames de laboratorio especfficos uteis para diagnosticar ou 
tratar o mutismo seletivo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial de criangas que ficam em silencio em 
situagoes sociais enfatiza excluir transtornos da comunicagao, do 
espectro autista e de ansiedade social, os quais podem ser diagnos- 
ticados em comorbidade. Quando for confirmado que a crianga e 
plenamente capaz de falar em certas situagoes, as quais sao con- 
fortaveis, mas nao na escola nem em outras situagoes sociais, um 
transtorno de ansiedade vem a mente. Criangas timidas podem exi- 
bir mutismo transitorio em situagoes novas e que provoquem an¬ 
siedade. Essas criangas costumam ter historias de nao falar na pre- 
senga de estranhos e de se grudarem a mae. A maioria das criangas 
com mutismo, ao entrar na escola, apresenta melhora espontanea e 
pode ser descrita com timidez de adaptagao transitoria. Tambem e 
necessario diferenciar mutismo seletivo de retardo mental, transtor¬ 
nos globais do desenvolvimento e transtorno da linguagem expres- 
siva. Nesses transtornos, os sintomas sao generalizados, e nao ha 
uma unica situagao em que a crianga se comunique normalmente; 
a crianga pode ter uma incapacidade de falar, e nao uma recusa. No 
mutismo secundario a transtorno de conversao, o mutismo e gene- 
ralizado. Criangas apresentadas a um novo ambiente em que se fala 
uma lingua diferente podem ser reticentes a usar a nova lingua. O 
mutismo seletivo deve ser diagnosticado apenas quando as criangas 
se recusam a conversar em sua lingua nativa e quando ganharam 
competencia comunicativa na nova lingua, mas se recusam a falar. 

CURSO E PROGNOSTICO 

Criangas com mutismo seletivo costumam ser excessivamente timi¬ 
das durante os anos pre-escolares, mas o imcio do transtorno com- 
pleto tende a nao ser evidente antes dos 5 ou 6 anos. Muitas crian¬ 
gas pequenas com sintomas precoces de mutismo seletivo em um 
perfodo transitorio, ao entrarem na pre-escola, melhoram de maneira 
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espontanea apos alguns meses e nunca satisfazem todos os criterios 
para o transtorno. Um padrao comum para uma crianga com mu- 
tismo seletivo e falar quase exclusivamente em casa com a famf- 
lia nuclear, mas nao em outros lugares, em especial na escola. Em 
consequecia, criangas com mutismo seletivo podem ter dificuldades 
academicas ou ate ser reprovadas devido a uma falta de participagao. 
Essas criangas costumam ser tfmidas e ansiosas e apresentam risco 
mais elevado de transtorno depressivo. Muitas, em que o mutismo 
tern infcio precoce, entram em remissao com ou sem tratamento. 
Dados recentes sugerem que fluoxetina possa influenciar o curso do 
mutismo seletivo e que o tratamento acelera a recuperagao. Criangas 
nas quais o transtorno persiste costumam ter dificuldades em formar 
relagoes sociais. Cagoadas dos colegas podem faze-las se recusar a 
ir para a escola. Algumas criangas com qualquer forma de ansiedade 
social grave sao caracterizadas por rigidez, tragos negativos, negati- 
vismo, ataques de temperamento e comportamento opositor e agres- 
sivo em casa. Outras toleram a situagao temida comunicando-se por 
gestos, como mexer a cabega, dizer “aham” ou “nao”. Em um estudo 
de acompanhamento, cerca de metade das criangas com mutismo 
seletivo melhorava em 5 a 10 anos. As que nao melhoram ate os 10 
anos parecem ter um curso de longo prazo e um prognostico pior. 
Ate um tergo das criangas afetadas por esse transtorno, com ou sem 
tratamento, pode desenvolver outros transtornos psiquiatricos, em 
particular outros transtornos de ansiedade e depressao. 

TRATAMENTO 

Recomenda-se uma abordagem multimodal, com a utilizagao de 
psicoeducagao para a farmlia, TCC e ISRSs conforme necessario. 
Criangas pre-escolares tambem podem se beneficiar de uma cre¬ 
che terapeutica. Para aquelas em idade escolar, recomenda-se TCC 
individual como tratamento de primeira linha. Educagao familiar 
e cooperagao sao beneficos. Dados publicados sobre o tratamento 
bem-sucedido de criangas com mutismo seletivo sao raros, mas evi¬ 
dences solidas indicam que criangas com transtorno de ansiedade 
social respondem a varios ISRSs, e atualmente tratamentos com 
TCC estao sendo investigados em um ensaio placebo-controlado, 
aleatorio, em multiplas localidades, com criangas com transtornos 
de ansiedade. 

Um relatorio recente de 21 criangas com mutismo seletivo 
tratadas em um ensaio aberto com fluoxetina sugeriu que esse me- 
dicamento possa ser efetivo para mutismo seletivo infantil. Rela¬ 
tes confirmaram sua eficacia no tratamento de fobia social adulta 
e em pelo menos um estudo duplo-cego, placebo-controlado, com 
criangas apresentando mutismo. Um amplo estudo financiado pelo 
NIMH sobre transtornos de ansiedade em criangas e adolescentes, 
denominado Research Units in Pediatric Psychopharmacology 
(RUPP), demonstrou a distinta superioridade da fluvoxamina sobre 
placebo no tratamento de diversos transtornos de ansiedade infantis. 
Criangas com mutismo seletivo podem se beneficiar da mesma ma- 
neira que criangas com fobia social, dada a ideia atual de que o mu¬ 
tismo se trate de um subgrupo da fobia social. Demonstrou-se, em 
ensaios placebo-controlados, aleatorios, que medicamentos ISRSs 
que tern beneffcio no tratamento de criangas com fobia social in- 
cluem fluoxetina (20 a 60 mg/dia), fluvoxamina (50 a 300 mg/dia), 
sertralina (25 a 200 mg/dia) e paroxetina (10 a 50 mg/dia). 
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▲ 31.14 Transtorno obsessivo- 

-compulsivo na infancia e 
na adolescencia 


O transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) na infancia e caracteriza- 
do por pensamentos intrusivos recorrentes com ansiedade ou medo e/ 
ou agoes mentais ou comportamentais propositais com o objetivo de 
reduzir medos e tensoes causados por obsessoes. Dados sugerem que 
ate 25% dos casos de TOC tenham seu infcio por volta dos 14 anos 
de idade. A apresentagao clfnica geral desse transtorno na juventude 
e semelhante a dos adultos; entretanto, em comparagao com adultos, 
criangas e adolescentes afetados frequentemente nao consideram seus 
pensamentos obsessivos ou comportamentos repetitivos insensatos. 
Em casos mais leves de TOC, recomenda-se um ensaio de terapia 
cognitivo-comportamental (TCC) como intervengao inicial. O TOC na 
juventude costuma ser tratado com sucesso com inibidores seletivos 
da recaptagao de serotonina (ISRSs) ou TCC, isolados ou em com- 
binagao. Os resultados de um estudo placebo-controlado, aleatorio, 
em larga escala, chamado Pediatric OCD Treatment Study (POTS), 
demonstraram que as taxas mais elevadas de remissao em TOC pedia- 
trico sao alcangadas com uma combinagao de agentes serotonergicos 
e tratamento por TCC. 

O DSM-5 removeu o TOC de sua categoria anterior, nos 
Transtornos de Ansiedade, e colocou-o em uma nova categoria, cha- 
mada Transtorno Obsessivo-compulsivo e Transtornos Relaciona- 
dos, sendo os relacionados tricotilomania (transtorno de arrancar o 
cabelo), transtorno de acumulagao, transtorno dismorfico corporal e 
transtorno de escoriagao (skin picking). Ainda assim, a relagao entre 
TOC e outros transtornos de ansiedade permanece significativa e 
apoiada por pesquisas. 
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EPIDEMIOLOGIA 

O TOC e comum entre criangas e adolescentes, com prevalencia em 
torno de 0,5% e prevalencia vitalicia de 2 a 4%. A taxa de TOC 
entre jovens aumenta exponencialmente ao passar da idade, com 
taxas de 0,3% em criangas entre 5 e 7 anos, chegando ate 0,6 a 1% 
entre adolescentes. De acordo com o DSM-5, a prevalencia de TOC 
nos Estados Unidos e de 1,2%, com taxa ligeiramente maior entre 
mulheres. Suas taxas entre adolescentes sao maiores do que as de 
esquizofrenia ou de transtorno bipolar. Entre criangas pequenas com 
TOC, parece haver leve predominance no sexo masculino, a qual 
diminui com a idade. 

ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

Uma contribuigao significativa de fatores geneticos tern sido estima- 
da para o desenvolvimento precoce de TOC. Sua taxa entre parentes 
em primeiro grau de criangas e adolescentes que desenvolvem TOC 
e 10 vezes maior do que na populagao em geral. Estudos de gemeos 
demonstraram que as taxas de concordance para TOC sao maiores 
para gemeos monozigoticos (0,57) do que para dizigoticos (0,22); 
contudo, fatores nao geneticos tern um papel que pode ser igual ou 
maior do que as contribuigoes geneticas em alguns casos. O TOC e 
um transtorno heterogeneo que ha decadas tern sido conhecido por se 
desenvolver em farmlias. Alem disso, a presenga de constelagoes de 
sintomas subclmicos em membros da famflia parece demonstrar essa 
verdade. Estudos de ligagao genetica revelaram evidences de locais 
de suscetibilidade nos cromossomos lq, 3q, 6q, 7p, 9p, lOp e 15q. O 
estudo genetico colaborativo de TOC constatou que o gene Sapap3 
estava associado a transtornos de arrumagao pessoal, podendo ser 
um gene candidato promissor para o TOC. Ha evidences de que os 
genes receptores-moduladores de glutamato tambem podem estar 
associados a TOC e exercer algum papel no surgimento do transtor¬ 
no. Estudos de farmlias sugeriram uma relagao entre TOC e trans¬ 
tornos de tique, como smdrome de Tourette. Acredita-se que o TOC 
e os transtornos de tique compartilhem fatores de suscetibilidade, os 
quais podem incluir tanto fatores geneticos quanto nao geneticos. 

Neuroimunologia 

Tern sido considerada a hipotese de que contributes imunologicas 
para o surgimento do TOC estejam relacionadas a um processo in- 
flamatorio nos ganglios da base associado com uma resposta imune 
a uma infecgao sistemica que pode gerar TOC e tiques. Um prototi- 
po dessa hipotese foi a associagao controversa de sintomas de TOC 
em um pequeno subgrupo de criangas e adolescentes apos exposigao 
documentada ou infecgao com estreptococo $-hemolitico do grupo 
A (GABHS). Sob essa hipotese, casos de TOC gerado por infecgao 
foram chamados de Transtornos Neuropsiquiatricos Pediatricos 
Autoimunes Associados a Infecgoes Estreptococicas (PANDAS) e 
podem se equiparar a um processo autoimune que leva a um trans¬ 
torno do movimento semelhante a coreia de Sydenham apos febre 
reumatica. Algumas evidencias de estudos de ressonancia magnetica 
(IRM) documentaram uma relagao proporcional entre o tamanho dos 
ganglios da base e a gravidade dos sintomas do TOC em uma peque- 
na amostra. E possivel que o GABHS seja um de muitos estressores 
fisiologicos que podem levar a aumento ou surgimento do TOC ou 
tiques; entretanto, um estudo longitudinal prospectivo de jovens com 
PANDAS acompanhado por um periodo de dois anos nao encon- 
trou evidencias de associagao temporal entre infecgoes de GABHS 
e exacerbates de sintomas do TOC em criangas que satisfaziam os 


criterios de PANDAS. A apresentagao do TOC em criangas e adoles¬ 
centes devido a exposigao aguda a GABHS representa uma minoria 
entre casos desse transtorno em jovens e continua controversa. 

Neuroquimica 

A evidencia de que ISRSs reduzem sintomas do TOC, junto com 
achados de sensibilidade alterada a administragao aguda de agonis- 
tas de 5-hidroxitriptofano (5-HT) em individuos com TOC, sustenta 
a probabilidade do papel da serotonina no transtorno. Alem disso, 
acredita-se que o sistema de dopamina influencie o TOC, especial- 
mente em razao da frequente comorbidade do TOC com transtornos 
de tique na infancia. Observagoes clmicas indicaram que obses¬ 
soes e compulsoes podem ser exacerbadas durante o tratamento de 
TDAH (outra comorbidade frequente do TOC) com agentes estimu- 
lantes. Antagonistas da dopamina administrados junto com ISRSs 
podem aumentar a efetividade dos ISRSs no tratamento do TOC. 
Evidencias indicam que varios sistemas neurotransmissores podem 
exercer um papel no transtorno. 

Neuroimagem 

Tanto a tomografia computadorizada (TC) quanto o exame de IRM 
de criangas e adultos com TOC sem tratamento revelaram volumes 
menores de segmentos dos ganglios da base, em comparagao com 
controles sadios. Uma metanalise de morfometria baseada em vo¬ 
xel (VBM) para avaliar a densidade de materia cinzenta comparou 
343 pacientes com TOC a 318 controles saudaveis e verificou que 
a densidade de materia cinzenta em pacientes com TOC era menor 
nas regioes pre-frontais corticais (incluindo o giro supramarginal, o 
cortex pre-frontal dorsolateral e o cortex orbitofrontal), mas maior 
nos ganglios da base (o putame) e no cortex pre-frontal anterior, corn- 
parados a controles saudaveis. Volume maior de materia cinzenta nos 
ganglios da base em pacientes com TOC tambem foi relatado em ou- 
tros estudos. Essas anormalidades estruturais nos ganglios da base 
pre-frontal podem estar envolvidas integralmente na fisiopatologia do 
TOC. Nao esta claro se os aumentos na materia cinzenta em indivf- 
duos com TOC ocorrem antes ou depois do surgimento dos sintomas. 
Em criangas, evidencias indicam que o volume talamico e aumenta- 
do. Estudos com adultos forneceram evidencias de hipermetabolismo 
nas redes frontais cortico-estriatais-talamocorticais em individuos 
com TOC sem tratamento. Desperta interesse o fato de estudos de 
imagem comparando momentos pre e pos-tratamento revelarem que 
tanto intervengoes medicamentosas quanto comportamentais levam a 
uma redugao das taxas metabolicas orbito-frontal e caudal em crian¬ 
gas e adultos com TOC. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CLINICAS 

Criangas e adolescentes com obsessoes ou compulsoes sao frequen- 
temente indicados para tratamento devido ao periodo excessivo que 
devotam a seus pensamentos intrusivos e rituais repetitivos. Para algu¬ 
mas criangas, seus rituais compulsivos sao percebidos como respostas 
razoaveis a seus medos e ansiedades extremos. Ainda assim, eles estao 
conscientes do seu desconforto e da sua incapacidade de realizar ati- 
vidades cotidianas de forma regrada em razao de suas compulsoes, tal 
como se preparar para ir a escola todas as manhas. 

As obsessoes mais relatadas em criangas e adolescentes in- 
cluem medos extremos de contaminagao (exposigao a sujeira, germes 
ou doenga), seguidos de preocupagoes relacionadas a males que pos- 
sam afeta-los diretamente ou atingir seus familiares, ou medo de cau- 
sar danos a outros ao perder o controle dos proprios impulsos agres- 
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sivos. Tambem costumam ser relatadas as necessidades obsessivas 
por simetria ou exatidao, acumulagao e preocupagoes religiosas ou 
morais excessivas. Rituais compulsivos tipicos entre criangas e ado- 
lescentes envolvem limpeza, verificagao, contagem, comportamentos 
repetitivos ou organizagao de itens. Caracteristicas associadas nessa 
populagao com TOC incluem evitagao, indecisao, duvida e lentidao 
para completar tarefas. Na maioria dos casos de TOC entre jovens, 
obsessoes e compulsoes estao presentes. De acordo com o DSM-5, o 
diagnostico de TOC e identico ao dos adultos, com a diferenga de que 
criangas pequenas podem nao conseguir articular o objetivo de suas 
compulsoes na redugao da ansiedade. O DSM-5 tambem acrescen- 
tou os especificadores a seguir: com insight bom, razoavel, pobre ou 
ausente. Ou seja, quanto maior a crenga nas obsessoes e nas compul¬ 
soes do TOC, pior o insight. Um especificador adicional indica se o 
individuo tern uma historia passada ou atual de transtorno de tique. A 
Tabela 10.1-1 designa os criterios diagnostics do DSM-5 para TOC. 

Criangas e adolescentes que desenvolvem TOC podem ter im- 
cio insidioso e ocultar seus sintomas o maximo possivel de modo a 
nao questionar ou atrapalhar seus rituais. Poucas criangas, particu- 
larmente do sexo masculino com imcio precoce, podem ter desen- 
volvimento rapido dos sintomas multiplos em poucos meses. O TOC 
costuma ser comorbido com transtornos de ansiedade, TDAH e trans- 
tornos de tique, sobretudo smdrome de Tourette. Criangas com TOC 
e transtornos de tique comorbidos tern maior probabilidade de exibir 
compulsoes de contagem, arranjo ou organizagao e menor probabili¬ 
dade de manifestar compulsoes de lavagem e limpeza. A comorbidade 
elevada de TOC, smdrome de Tourette e TDAH levou pesquisadores 
a propor uma vulnerabilidade genetica comum aos tres transtornos. 
E importante procurar comorbidade em criangas e adolescentes com 
TOC para que os melhores tratamentos possam ser administrados. 

Jason, um menino de 12 anos no 6° ano, foi trazido para avaliagao por 
seus pais, que expressaram preocupagao com suas perguntas repeti- 
das e ansiedade quanto ao desenvolvimento da smdrome da imuno- 
deficiencia adquirida (aids). Jason era um menino bem ajustado que 
de repente comegou a exibir comportamentos extremamente disrup- 
tivos relacionados a seus medos de aids cerca de 2 a 3 meses antes da 
avaliagao. Seus novos comportamentos incluiam preocupagoes im- 
placaveis com a contragao de doengas, rituais de limpeza, expressoes 
repetidas de incerteza sobre seu proprio comportamento, busca por 
tranquilizagao, rituais repetidos e evitagao. 

Especificamente, Jason expressava seu medo e sua ideia de 
que fora exposto ao virus da imunodeficiencia humana (HIV) por 
meio da exposigao a diversos estranhos que estavam infectados. 
Por exemplo, enquanto andava de carro, se visse pela janela um 
estranho que lhe parecesse pobre ou descuidado, ele sentia extrema 
ansiedade e se angustiava de forma obsessiva a respeito da possi- 
bilidade de o estranho ter aids ou de expo-lo a doenga. Apesar da 
tranquilizagao dos pais quanto a sua seguranga e nao exposigao a 
doenga, Jason insistia em se lavar vigorosamente por quase 1 hora 
toda vez que chegava em casa. Ele expressava duvidas continuas 
sobre seu proprio comportamento. Costumava perguntar aos pais: 

“Eu usei a palavra m_? Eu usei a palavra f_?”. Tranquiliza- 

goes nao o acalmavam muito. Jason, antes um aluno excelente, co- 
megou a perder a habilidade de se focar nos temas de casa. Enquan¬ 
to lia passagens do dever, com frequencia sentia ansiedade intensa, 
se perguntando se havia esquecido uma palavra ou compreendido 
mal uma frase, e entao relia o material. Completar uma pagina de 
material escrito lhe custava de 30 a 60 minutos. Ao longo de varias 
semanas, ele passou a completar cada vez menos deveres, o que o 
deixou cada mais estressado com suas notas. 


Durante a avaliagao de Jason, sua historia familiar mencio- 
nava que sua irma mais velha havia passado por um perfodo em que 
tambem apresentara ansiedades similares, mas mais leves, com me¬ 
nos interferencia no funcionamento, e que jamais recebera tratamento 
para esses sintomas. 

Na entrevista inicial, Jason mostrou-se um garoto preocupado 
e triste, que cooperava com os questionamentos. Nao deu muitas in- 
formagoes, permitindo que seus pais recontassem a extensao de seus 
sintomas. Ele acreditava que suas preocupagoes eram bem fundadas 
e que precisava de tranquilizagoes repetidas dos pais para continuar 
suas atividades cotidianas. O garoto satisfez todos os criterios diag¬ 
nostics para TOC. Sintomas de depressao estavam presentes, mas 
nao eram suficientes para transtorno depressivo maior. 

Foi iniciada TCC; contudo, Jason tinha tanto medo de des- 
viar de seus rituais que era incapaz de participar inteiramente do 
tratamento, perdendo a esperanga em seu futuro. Recusava-se a ir 
para a escola devido a seu estresse crescente com a leitura e a ver- 
gonha com seu desempenho academico. Em razao de seu progresso 
limitado durante os dois primeiros meses da TCC, fluoxetina foi 
adicionada e aumentada a 40 mg/dia. Ao longo de tres semanas, 
algumas melhoras foram notadas, e Jason se tornou cooperativo 
com a TCC. Tratamento com TCC e ISRS foi continuado pelos tres 
meses seguintes de modo regular. Com o passar do tempo, Jason fi- 
nalmente comegou a exibir alguma flexibilidade com seus rituais e 
foi capaz de reduzir o tempo que lhes dedicava. Quando conseguiu 
um pouco de alivio de seus sintomas, conseguiu se focar mais em 
seu trabalho escolar e em sua vida familiar. Acompanhamento no 
proximo ano foi positivo; Jason manteve seus ganhos com o trata¬ 
mento, com minima interferencia de sintomas residuais do TOC. 
Seu desempenho academic melhorou, e ele conseguiu participar 
de atividades com amigos. Tambem ja nao passava tempo preocu¬ 
pado com suas ideias de doenga e rituais de limpeza. (Adaptado de 
um caso, cortesia de James T. McCracken, M.D.) 

Patologia e exames de laboratorio 

Nao ha exames de laboratorio especificos uteis no diagnostico do 
transtorno obsessivo-compulsivo. 

Mesmo quando o imcio das obsessoes ou compulsoes pare- 
ce estar associado a uma infecgao recente de GABHS, antigenos e 
anticorpos para as bacterias nao indicam uma relagao causal entre 
GABHS e TOC. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Rituais adequados ao nivel do desenvolvimento nas brincadeiras e 
no comportamento de criangas pequenas nao devem ser confundidos 
com TOC nessa faixa etaria. Criangas em idade pre-escolar costu¬ 
mam se envolver em brincadeiras ritualisticas e requerem uma rotina 
previsfvel, como tomar banho, ler historias ou pegar o mesmo bicho 
de pelucia na hora de dormir, para promover uma sensagao de segu- 
ranga e conforto. Essas rotinas aliviam medos normais e auxiliam na 
conclusao adequada de atividades cotidianas. No entanto, obsessoes 
ou compulsoes sao motivadas por medos extremos e interferem de 
forma significativa no funcionamento diario em razao do tempo ex- 
cessivo que consomem e do estresse extremo que geram quando sao 
interrompidas. Os rituais das criangas pre-escolares em geral passam 
a ser menos rfgidos a partir do 1° ano, e essas criangas nao costu¬ 
mam sentir surtos de ansiedade quando se deparam com mudangas 
pequenas em sua rotina. 

Criangas e adolescentes com transtorno de ansiedade genera- 
lizada, transtorno de ansiedade de separagao e fobia social apresen- 
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tam preocupagoes intensas que costumam expressar repetidamente; 
todavia, estas sao triviais em comparagao com as obsessoes, que 
com frequencia sao tao extremas que parecem bizarras. Criangas 
com transtorno de ansiedade generalizada costumam ter preocupa¬ 
goes repetidas com seu desempenho academico, enquanto as com 
TOC podem ter pensamentos intrusivos repetidos de que podem fe- 
rir algum ente querido. As compulsoes do TOC nao estao presentes 
em outros transtornos de ansiedade; porem, e comum criangas com 
transtorno do espectro autista exibirem comportamentos repetitivos 
que podem se assemelhar ao TOC. Diferentemente dos rituais do 
TOC, essas criangas nao respondem a ansiedade, mas exibem, de 
modo habitual, comportamentos estereotipados que sao autoestimu- 
lantes ou autorreconfortantes. 

Criangas e adolescentes com transtornos de tique, tais como 
smdrome de Tourette, podem exibir comportamentos compulsivos, 
repetitivos, complexos, semelhantes as compulsoes vistas no TOC. 
Eles, na verdade, tern risco mais elevado de desenvolver TOC con- 
corrente. 

Sintomas graves de TOC podem ser diffceis de diferenciar de 
sintomas delirantes, especialmente quando as obsessoes e compul¬ 
soes tern natureza bizarra. Apesar da incapacidade de controlar suas 
obsessoes ou de resistir a suas compulsoes, a maioria dos adultos, e 
muitas vezes os jovens, com TOC tern insight acerca de sua falta de 
razoabilidade. Ou seja, a convicgao do indivfduo em suas crengas 
nao costuma alcangar intensidade delirante. Quando ha insight , e a 
ansiedade subjacente pode ser descrita, mesmo diante de disfungao 
significativa devido a obsessoes e compulsoes bizarras, se suspeita 
de diagnostico de TOC. 

CURSO E PROGNOSTICO 

O TOC com infcio na infancia e na adolescencia costuma ser um 
transtorno cronico e inconstante com gravidade e desfecho variaveis. 
Estudos de acompanhamento sugerem que ate 40 a 50% das criangas 
e dos adolescentes se recuperam com sintomas residuais mfnimos. 
Um estudo do tratamento do TOC infantil com sertralina resultou 
em quase 50% dos participantes exibindo remissao completa, e re¬ 
missao parcial em outros 25%, com tempo de acompanhamento de 
um ano. Os preditores para melhor desfecho estavam nas criangas 
e nos adolescentes sem transtornos comorbidos, incluindo transtor¬ 
nos de tique e TDAH. Um estudo com 142 criangas e adolescentes 
com TOC acompanhados por um periodo de nove anos no Hospital 
Maudsley, na Inglaterra, relatou 41% de persistencia do TOC, sendo 
40% com diagnostico psiquiatrico adicional no acompanhamento. 
O principal preditor de TOC persistente era a duragao da doenga no 
momento da avaliagao inicial. Aproximadamente metade do grupo 
de acompanhamento ainda recebia tratamento, e metade acreditava 
que precisava de tratamento continuo. 

O funcionamento neuropsicologico tambem pode ter peso no 
desfecho e no prognostico. Um estudo com 63 jovens com TOC que 
completaram o teste Rey-Osterrieth Complex Figure (ROCF), junto 
com subtestes especfficos da Escala de Inteligencia Wechsler para 
Criangas, 3 a edigao (WISC-III), encontrou que a precisao no teste de 
memoria de 5 minutos do ROCF estava positivamente correlaciona- 
da com resposta ao tratamento, em particular TCC. Esses achados 
supoem que desempenho inferior no ROCF e resposta inferior na 
TCC podem estar relacionados, em parte, as dificuldades de funcio¬ 
namento executivo e que o tratamento talvez precise ser modificado 
para atender a esses obstaculos. 

Em geral, o prognostico e positivo para a maioria das criangas 
e dos adolescentes com TOC leve a moderado. Em cerca de 10% 
dos casos, o TOC representa um prodromo de transtorno psicotico 


em criangas e adolescentes. Em jovens com sintomas subliminares 
de TOC, ha risco elevado de desenvolvimento completo do trans¬ 
torno em um periodo de dois anos. O TOC infantil demonstrou ser 
responsivo a tratamentos dispomveis, resultando em melhora, se nao 
remissao completa, da maioria dos casos. 

TRATAMENTO 

TCC e ISRSs demonstraram ser tratamentos eficazes para TOC na 
juventude. A TCC voltada para criangas de diversas idades baseia-se 
no princfpio da exposigao adequada a estimulos temidos junto com 
a prevengao de resposta, levando a redugao da ansiedade ao longo 
do tempo com a exposigao a esses estimulos. Manuals de TCC fo- 
ram desenvolvidos para garantir que intervengoes adequadas sejam 
realizadas e que educagao abrangente seja proporcionada as criangas 
e aos pais. 

Diretrizes de tratamento para criangas e adolescentes com TOC 
leve a moderado recomendam um ensaio de TCC antes de iniciar a 
medicagao. Entretanto, o Pediatric OCD Treatment Study (POTS), 
uma pesquisa financiada pelo National Institute of Health (NIH) da 
sertralina e da TCC, isoladas e em combinagao, para o tratamento do 
TOC com infcio na infancia, revelou que a combinagao era superior a 
cada tratamento exclusivo. Cada tratamento isolado tambem forneceu 
nfveis encoraj adores de resposta. A dose diaria media de sertralina 
era de 133 mg/dia no grupo com a combinagao de tratamento, e de 
170 mg/dia para o grupo com sertralina isoladamente. Melhora do 
TOC infantil com intervengao farmacologica em geral ocorre com 8 
a 12 semanas de tratamento. A maior parte das criangas e dos adoles¬ 
centes que tiveram remissao com tratamento agudo utilizando ISRSs 
ainda estava responsiva por um periodo de um ano. Entre jovens com 
TOC que obtem resposta parcial a um ensaio terapeutico de trata¬ 
mento com ISRS, o aumento da TCC de curto prazo direcionada de 
maneira especffica a TOC leva a uma resposta bem maior. Eviden¬ 
ces demonstram que expectativas maiores das famflias em relagao 
ao tratamento estao ligadas a resposta superior ao tratamento, maior 
conformidade com os deveres de casa da TCC, menor abandono do 
tratamento e debilitamento reduzido. 

Alem da TCC individual, intervengoes familiares e em grupo 
de TCC demonstraram ser tratamentos eficazes para TOC infantil. 
Intervengoes de TCC familiar (TCCF) no tratamento do TOC em jo¬ 
vens elevaram as taxas de resposta. Uma comparagao controlada de 
TCC familiar e psicoeducagao e relaxamento (PRT) em 71 famflias 
de criangas com TOC demonstrou que as taxas de remissao clfnica 
no grupo de TCCF eram significativamente superiores as do grupo 
de PRT. O tratamento de TCCF reduziu o envolvimento e a acomo- 
dagao dos pais a respeito dos sintomas do filho afetado, o que levou 
a sintomatologia reduzida. 

Um estudo controlado, aleatorio, investigando TCCF reali- 
zada por webcam (TCC-W) comparada com uma condigao de lista 
de espera designou 31 famflias a uma dessas condigoes. Foram con- 
duzidas avaliagoes imediatamente antes e depois do tratamento e a 
um acompanhamento de tres meses para o grupo de TCC-W. Esse 
grupo foi superior ao grupo-controle em lista de espera em todas as 
medidas de desfecho primarias, com grandes efeitos. Ao todo, 81% 
do grupo TCC-W respondeu, em comparagao com 13% do grupo 
em lista de espera. Os ganhos foram mantidos no acompanhamento 
de tres meses. Os autores conclufram que a TCC-W pode ser eficaz 
no tratamento do TOC em jovens, podendo ser uma ferramenta pro- 
missora para disseminagao futura. 

Prevengao a exposigao e resposta (PER), uma estrategia co¬ 
mum na TCC que ja mostrava ser individualmente efetiva para TOC, 
foi estudada em formato grupal entre jovens com TOC em um pro- 
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grama comunitario. A PER em grupo mostrou eficacia na redugao da 
gravidade dos sintomas do TOC e dos sintomas depressivos, mas nao 
dos sintomas de ansiedade, em um cenario naturalistico para criangas 
com TOC e ansiedade comorbida e/ou caracterfsticas depressivas. 

Evidencias robustas da efetividade de ISRSs para TOC em 
jovens foram mostradas por multiplos ensaios clmicos aleatorios. 
Uma metanalise de 13 estudos de ISRSs, incluindo sertralina, flu- 
voxamina, fluoxetina e paroxetina, fomeceu evidencias da eficacia 
desses farmacos com efeitos moderados. Um ensaio clmico contro- 
lado, aleatorio, de citalopram versus fluoxetina em jovens com TOC 
verificou que o citalopram foi tao seguro e eficaz quanto a fluoxeti¬ 
na para o tratamento do TOC em criangas e adolescentes. Nao houve 
diferengas aparentes na taxa de resposta para ISRSs individuals. 

Atualmente, tres ISRSs - sertralina (pelo menos 6 anos), 
fluoxetina (pelo menos 7 anos) e fluvoxamina (pelo menos 8 anos) - 
assim como clomipramina (pelo menos 10 anos), receberam aprova- 
gao da Food and Drug Administration (FDA) para o tratamento do 
TOC na juventude. O alerta tarja preta para antidepressivos usados 
em criangas para qualquer transtorno, incluindo TOC, e aplicavel, 
de modo que o monitoramento proximo de ideias ou comportamen- 
tos suicidas e exigido quando esses agentes sao usados no tratamen¬ 
to do TOC infantil. 

Efeitos colaterais tfpicos que surgem com o uso de ISRSs 
incluem insonia, nausea, agitagao, tremor e fadiga. As variagoes 
de dosagem para os diversos ISRSs eficazes em ensaios clmicos 
controlados sao os seguintes: fluoxetina (20 a 60 mg), sertralina 
(50 a 200 mg), fluvoxamina (ate 200 mg) e paroxetina (ate 50 mg). 

A clomipramina foi o primeiro antidepressivo estudado no tra¬ 
tamento do TOC na infancia eeo unico antidepressivo tricfclico que 
tern aprovagao da FDA para o tratamento de transtornos de ansiedade 
na infancia. Foi observado que e eficaz em dosagens ate 200 mg, ou 3 
mg/kg, o que for menor. Para criangas e adolescentes com episodios 
mais graves ou multiplos de exacerbagao significativa dos sintomas, 
recomenda-se tratamento por mais de um ano. Ao todo, a eficacia do 
tratamento para criangas e adolescentes com TOC e elevada em esco- 
lhas de ISRS e TCC. Ainda assim, nao se recomenda clomipramina 
como tratamento de primeira linha em razao de seus maiores riscos 
em potencial, comparados aos de outros ISRSs, incluindo risco car¬ 
diovascular de hipotensao e arritmia e risco de convulsao. 

Pacientes pediatricos com TOC que demonstram apenas respos¬ 
ta parcial a medicamentos tendem a apresentar pelo menos sintomato- 
logia moderada a grave de TOC, classificagoes elevadas de prejulzo 
global e comorbidade significativa mesmo apos sua resposta parcial 
a um ensaio adequado do medicamento. Estrategias de aumento, com 
medicamentos para aprimorar os efeitos serotonergicos (p. ex., risperi- 
dona), indicaram elevagao no grau de resposta, enquanto foi alcangada 
apenas resposta parcial com o uso de ISRSs. Aumento de aripiprazol 
em 39 adolescentes com TOC (que nao haviam respondido a dois en¬ 
saios de monoterapia com ISRSs) levou 59% deles a resposta classi- 
ficada como boa ou otima. Pacientes que responderam ao aripiprazol 
apresentavam menor prejulzo na linha de base em relagao ao prejulzo 
funcional, mas nao na gravidade clmica de seu TOC. A media final da 
dosagem de aripiprazol foi de 12,2 mg/dia. Esse agente pode ser eficaz 
para TOC pediatrico e merece mais ensaios controlados. 

Dada a falta de dados sobre descontinuagao, recomendagoes 
sobre manutengao de medicamentos, tais como estabilizagao, edu- 
cagao sobre risco de relapso e redugao de medicamentos durante o 
verao, provavelmente minimizarao o comprometimento academico 
em caso de ser escolhido para criangas ou adolescentes que nao po- 
dem tolerar outros ISRSs devido a insonia, supressao significativa 
de apetite ou ativagao. 
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A 31.15 Esquizofrenia de imcio 
precoce 


A esquizofrenia de inicio precoce compreende a esquizofrenia com 
inicio na infancia e com inicio na adolescencia. O transtorno com 
inicio na infancia e uma forma muito rara e virulenta da doenqa 
agora reconhecida como um transtorno progressive do neurodesen- 
volvimento. O inicio na infancia e caracterizado por um curso mais 
cronico, com consequencias sociais e cognitivas graves e sintomas 
negativos aumentados em comparaqao com a esquizofrenia de inicio 
adulto. O inicio na infancia e definido pelo surgimento dos sintomas 
psicoticos antes dos 13 anos, possivelmente representando um sub- 
grupo de pacientes com etiologia hereditaria, e evidencias de anor- 
malidades generalizadas das estruturas cerebrais, incluindo o cor¬ 
tex cerebral, a materia branca, o hipocampo e o cerebelo. Crianqas 
diagnosticadas com esquizofrenia tern taxas mais elevadas de anor- 
malidades pre-morbidas do desenvolvimento, as quais parecem ser 
marcadores nao especificos de desenvolvimento anormal do cere- 
bro. A esquizofrenia de inicio precoce e definida como uma doenqa 
com inicio antes dos 18 anos, incluindo a com inicio na infancia e 
na adolescencia. Ela e associada a curso clinico grave, baixo funcio- 
namento psicossocial e gravidade aumentada da anormalidade do 
cerebro. Apesar do curso mais grave, evidencias atuais sustentam a 
eficacia de intervenqoes psicossociais e farmacologicas no manejo 
da esquizofrenia com inicio na infancia e, particularmente, com ini¬ 
cio na adolescencia. 

Crianqas com esquizofrenia demonstraram ter mais deficits 
em mensuraqoes do quociente de inteligencia (QI), da memoria e de 
testes de habilidades perceptomotoras comparadas a pessoas com 
esquizofrenia de inicio na adolescencia. Tais deficits podem ser mar¬ 
cadores pre-morbidos de doenqa, em vez de sequelas do transtorno. 
Apesar de os prejuizos cognitivos serem maiores em pacientes mais 
jovens com esquizofrenia, a apresentaqao clinica desse transtorno 
permanece notavelmente semelhante ao longo do tempo, e o diag¬ 
nostic de esquizofrenia com inicio na infancia e continuo ao da 
adolescencia e da vida adulta, com uma exeeqao: na esquizofrenia 
com inicio na infancia, a incapacidade de alcanqar o funcionamento 
social e academico esperado pode substituir uma deterioraqao do 
funcionamento. De acordo com o DSM-5, o diagnostic de esquizo¬ 
frenia inclui uma “fase ativa” da doenqa, consistindo em pelo menos 
um dos tres sintomas a seguir: ilusoes, alucinaqoes ou discurso de- 
sorganizado, e pelo menos um sintoma adicional presente na maior 
parte do tempo por um mes. O sintoma adicional pode ser outro dos 
tres precedentes ou um dos dois sintomas a seguir: comportamento 
grosseiramente desorganizado ou catatonic, ou sintomas negativos 
(i.e., expressao emocional reduzida ou avolia). Na fase ativa, os sin¬ 
tomas estao presentes por uma parte significativa do tempo durante 
um unico mes e causam prejuizo. Para satisfazer todos os criterios 
da esquizofrenia, sinais continuos do transtorno devem persistir por 
pelo menos seis meses. Prejuizo social, academic ou ocupacional 
deve estar presente. Diferentemente de criterios diagnostics ante- 
riores, os subtipos de esquizofrenia (paranoide, desorganizada, ca- 
tatonica, indiferenciada e residual) foram eliminados devido a sua 
falta de validade diagnostica e confiabilidade. Em vez disso, uma 
escala de oito sintomas, chamada de “Gravidade das Dimensoes 
de Sintomas de Psicose Avaliada pelo Clinico”, para determinar a 
gravidade da psicose ao longo de muitas doenqas psicoticas, esta 


inclusa na Seqao III do DSM-5. Dominios de sintomas classificados 
nessa escala incluem o seguinte: alucinaqoes, ilusoes, discurso de¬ 
sorganizado, comportamento psicomotor anormal, sintomas negati¬ 
vos (expressao emocional restrita ou avolia), cogniqao prejudicada, 
depressao e mania. 

PERSPECTIVA HISTORICA 

Antes da decada de 1960, o termo psicose infantil era aplicado a um 
grupo heterogeneo de crianqas, muitas das quais exibiam sintomas 
de transtorno do espectro autista sem alucinaqoes ou ilusoes. No fim 
da decada de 1960 e na decada de 1970, relatos de crianqas com evi¬ 
dencias de profunda perturbaqao psicotica precoce incluiam obser- 
vaqoes de deficiencias intelectuais, deficits sociais e graves prejul- 
zos na comunicaqao e na linguagem e nenhuma historia familiar de 
esquizofrenia. Entretanto, crianqas cujas psicoses surgiam apos os 
5 anos com frequencia exibiam alucinaqoes auditivas, ilusoes, afeto 
improprio, transtorno do pensamento, funqao intelectual normal e 
historia familiar positiva de esquizofrenia. 

Na decada de 1980, a esquizofrenia com imcio na infancia foi 
formalmente separada do que passou a ser chamado de transtorno 
autista, sendo conhecido hoje como transtorno do espectro autista. 
A distinqao de esquizofrenia infantil e transtorno do espectro autista 
refletia evidencias acumuladas durante as decadas de 1960 e 1970, 
exibindo divergences no quadro clinico, na historia familiar, na ida- 
de de imcio e no curso entre os dois transtomos. Porem, mesmo apos 
a separaqao dos transtomos, ainda havia controversia e confusao re- 
lacionadas com a diferenqa entre seus cursos a longo prazo. Primei- 
ro, as pesquisas documentaram um pequeno grupo de crianqas com 
transtorno do espectro autista que desenvolveu esquizofrenia em 
momento posterior da infancia e na adolescencia. Segundo, muitas 
crianqas com esquizofrenia exibiam anormalidades do neurodesen- 
volvimento, algumas das quais tambem evidentes em crianqas com 
transtorno do espectro autista. Crianqas com transtorno do espectro 
autista e as com esquizofrenia, via de regra, apresentam prejuizo em 
multiplas areas do funcionamento adaptativo desde relativamente 
cedo na vida. Contudo, no transtorno do espectro autista, o imcio 
e quase sempre antes dos 3 anos, enquanto na esquizofrenia com 
imcio na infancia ele ocorre antes dos 13 anos, mas frequentemente 
nao e reconheclvel em crianqas ate depois dos 3 anos. A esquizo¬ 
frenia com inicio na infancia e bem menos frequente do que a com 
imcio na adolescencia ou no imcio da vida adulta, e poucos relatos 
documentam casos de esquizofrenia com imcio antes dos 5 anos de 
idade. De acordo com o DSM-5, a esquizofrenia pode ser diagnosti- 
cada na presenqa de transtorno do espectro autista, contanto que seu 
diagnostico seja diferenciado de forma especlfica do transtorno do 
espectro autista. 

EPIDEMIOLOGIA 

A frequencia de esquizofrenia com imcio na infancia e relatada 
como menos de 1 caso em cerca de 40 mil crianqas, enquanto, em 
adolescentes entre 13 e 18 anos, sua frequencia e aumentada por 
um fator de pelo menos 50. A esquizofrenia com imcio na infan¬ 
cia assemelha-se aos subgrupos de esquizofrenia com imcio na vida 
adulta, que sao mais graves, cronicos e refratarios ao tratamento, 
uma vez que as mesmas caracterfsticas fenomenologicas principals 
estao presentes; todavia, na esquizofrenia com imcio na infancia, 
taxas extremamente elevadas de comorbidades estao presentes, in- 
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cluindo TDAH, transtornos depressivos, transtornos de ansiedade, 
transtornos do discurso e da linguagem e disturbios motores. Em 
adolescentes, estima-se a prevalencia da esquizofrenia em 50 vezes 
a de criangas pequenas, com taxas provaveis de 1 a 2 por 1.000. 
Os meninos parecem ter uma leve preponderance entre criangas 
diagnosticadas com esquizofrenia, com uma taxa estimada em 1,67 
meninos para 1 menina. Meninos costumam ser identificados em 
uma idade menor do que meninas. Raramente se diagnostica esqui¬ 
zofrenia em criangas com menos de 5 anos. A prevalencia da doenga 
entre os pais de criangas com esquizofrenia e de cerca de 8%, o que 
e em torno de duas vezes a prevalencia nos pais de pacientes com 
esquizofrenia com inlcio na vida adulta. 

ETIOLOGIA 

A esquizofrenia com inlcio na infancia e um transtorno do neuro- 
desenvolvimento em que interagoes complexas entre genes e o am- 
biente resultam no desenvolvimento precoce anormal do cerebro. As 
consequencias desse desenvolvimento aberrante na esquizofrenia 
podem nao ser plenamente evidentes ate a adolescencia ou o inlcio 
da vida adulta; porem, dados sustentam a hipotese de que anorma- 
lidades da materia branca e disturbios na mielinizagao na infancia 
levam a conectividade anormal entre regioes do cerebro. Acredita-se 
que a conectividade aberrante em varias regioes cerebrais seja um 
fator importante para os sintomas psicoticos e deficits cognitivos na 
esquizofrenia com inlcio na infancia. 

Fatores geneticos 

Estimativas da hereditariedade para a esquizofrenia com inlcio na 
infancia chegaram ate a 80%. Os mecanismos precisos de sua trans- 
missao ainda nao sao bem compreendidos. Sabe-se que a esquizo¬ 
frenia e ate oito vezes mais prevalente entre parentes em primeiro 
grau de pessoas com esquizofrenia do que na populagao em geral. 
Estudos de adogao de pacientes com esquizofrenia com inlcio na 
vida adulta demonstraram que esse transtorno ocorre entre parentes 
biologicos, e nao entre os adotados. Evidencias geneticas adicionais 
sao apoiadas por maiores taxas de concordance para esquizofrenia 
em gemeos monozigoticos do que em dizigoticos. Taxas mais ele- 
vadas do transtorno foram estabelecidas entre parentes de pessoas 
com esquizofrenia com inlcio na infancia do que entre parentes de 
pessoas com esquizofrenia com inlcio na vida adulta. 

Marcadores endofenotipicos para esquizofrenia com 
inicio na infancia. Atualmente, nao ha metodo confiavel para 
identificagao de maior risco para esquizofrenia em determinada 
famllia. Anormalidades do neurodevesenvolvimento e taxas mais 
elevadas de sinais neurologies suaves e prejulzos na atengao e em 
estrategias de processamento de informagoes aparecem entre crian¬ 
gas com risco aumentado. Taxas maiores de estilos perturbados de 
comunicagao sao encontradas em familiares de indivlduos com es¬ 
quizofrenia. Relatos documentaram deficits neuropsicologicos mais 
elevados em atengao, memoria de trabalho e QI pre-morbido en¬ 
tre criangas que posteriormente desenvolvem esquizofrenia e seus 
transtornos do espectro. 

Estudos de ressonancia magnetica (IRM) 

Um estudo prospective do National Institute of Mental Health 
(NIMH) com mais de 100 pacientes apresentando esquizofrenia 


com inlcio na infancia e seus irmaos normalmente desenvolvidos 
demonstrou perda progressiva de materia cinzenta, crescimento 
atrasado e perturbado de materia branca e decllnio no volume ce- 
rebelar em pessoas com esse transtorno. Embora os irmaos dessas 
criangas tambem exibissem alguns desses disturbios no cerebro, as 
anormalidades de materia cinzenta foram normalizadas ao longo 
do tempo, indicando um mecanismo de protegao que nao estava 
presente nas criangas com esquizofrenia. Alem disso, a perda de 
volume do hipocampo com o avangar da idade parece ser estatica 
entre criangas com esquizofrenia. Um estudo de IRM do NIMH 
com mais de 100 criangas afetadas por esquizofrenia e seus irmaos 
normalmente desenvolvidos, analisados por um perlodo aproxi- 
mado de duas decadas, documentou que, na esquizofrenia com 
inlcio na infancia, a perda progressiva de materia cinzenta ocorre 
de maneira contlnua ao longo do tempo. Essa redugao na materia 
cinzenta acontece com aumento ventricular, com um padrao de 
perda originando-se na regiao parietal e progredindo frontalmente 
para os cortices temporal e pre-frontal dorsolateral, incluindo giros 
temporais superiores. Estudos do NIMH sobre esquizofrenia com 
inlcio na infancia forneceram evidencias de que a perda prematura 
de materia cinzenta parietal, seguida de perda de materia cinzenta 
frontal e parietal, e mais pronunciada na esquizofrenia com inlcio 
na infancia do que naquelas com inlcio posterior. Outras pesquisas 
utilizaram imagens com tensor de difusao de criangas com esqui¬ 
zofrenia, comparadas a controles, e encontraram difusao aumen- 
tada na coroa radiada posterior nessas criangas, o que implicava 
conectividade anormal com os lobos parietais. Esses resultados 
contrastaram com achados entre sujeitos com esquizofrenia com 
inlcio posterior, em quern se encontraram mais anormalidades nos 
lobos frontais. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS CLINICAS 

Todos os sintomas inclusos na esquizofrenia com inlcio na vida 
adulta podem se manifestar em criangas e adolescentes com o 
transtorno. Entretanto, jovens com esquizofrenia tern maior proba- 
bilidade de apresentar historia pre-morbida de rejeigao social, rela- 
cionamento ruim com os pares, comportamento retraldo e carente e 
problemas academies do que as pessoas afetadas pela doenga com 
inlcio na vida adulta. Algumas criangas com esquizofrenia avalia- 
das no meio da infancia apresentam historias precoces de atraso nos 
marcos motores e na aquisigao da linguagem, semelhante a alguns 
sintomas de transtorno do espectro autista. 

O surgimento da esquizofrenia com inlcio na infancia e fre- 
quentemente insidioso, comegando com afeto inadequado ou com¬ 
portamento incomum, e pode levar meses ou anos ate que a crianga 
satisfaga todos os criterios diagnostics para esquizofrenia. 

Alucinagoes auditivas costumam ocorrer em criangas com es¬ 
quizofrenia. As vozes podem refletir um comentario crltico atual, ou 
alucinagoes de comando podem instrul-las a se ferir ou matar ou a 
ter essas atitudes em relagao aos outros. Vozes alucinatorias podem 
soar humanas ou animais, ou “bizarras”, por exemplo, identificadas 
como “um computador na minha cabega”, marcianos ou a voz de 
algum conhecido, como um parente. O projeto da esquizofrenia com 
inlcio na infancia no NIMH encontrou altas taxas em todas as mo- 
dalidades de alucinagoes. Entretanto, houve taxas inesperadamente 
altas de alucinagoes tateis, olfativas e visuais entre pacientes des¬ 
se grupo de estudo. Alucinagoes visuais estavam associadas a QI 
mais baixo e idade precoce de inlcio da doenga. Essas alucinagoes 
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costumam ser assustadoras; criangas afetadas podem “ver” imagens 
do demonio, esqueletos, rostos assustadores ou criaturas espaciais. 
Alucinagoes fobicas visuais transitorias ocorrem em criangas com 
ansiedade grave ou traumatizadas que nao desenvolvem transtomos 
psicoticos maiores. Alucinagoes visuais, tateis e olfativas podem ser 
marcadores de psicose mais grave. 

Ilusoes ocorrem em ate metade das criangas e dos adoles- 
centes com esquizofrenia, com varias formas, incluindo ilusoes 
de perseguigao, de grandeza ou religiosas. As ilusoes aumentam 
em frequencia com a idade. Afeto reduzido ou inadequado parece 
ser quase universal em criangas com esquizofrenia. Estas podem 
rir inadequadamente ou chorar sem saber explicar por que. Trans- 
tornos do pensamento formais, incluindo pensamento assindetico 
e bloqueio de ideias, sao caracterfsticas comuns entre jovens com 
esquizofrenia. Pensamento ilogico e pobreza de pensamento tam¬ 
bem costumam estar presentes. Diferentemente dos adultos com 
esquizofrenia, criangas afetadas nao tern pobreza de conteudo do 
discurso, mas falam menos do que outras criangas com a mesma in- 
teligencia e sao ambfguas na forma como se referem a pessoas, ob- 
jetos e eventos. Os deficits de comunicagao observaveis em crian¬ 
gas com esquizofrenia incluem mudangas imprevisfveis no topico 
da conversa sem a introdugao de um assunto novo para o ouvinte 
(associagoes frouxas). Essas criangas tambem exibem pensamento 
e fala ilogicos e tendem a subutilizar estrategias para auxiliar sua 
comunicagao. Quando uma fala nao e clara ou e vaga, criangas sa- 
dias tentam esclarecer sua comunicagao com repetigoes, revisoes 
e mais detalhes; as com esquizofrenia, no entanto, nao conseguem 
auxiliar a comunicagao com revisoes, marcadores ou voltando ao 
infcio. Esses deficits podem ser conceitualizados como sintomas 
negativos da esquizofrenia infantil. 

Embora o fenomeno central da esquizofrenia parega ser uni¬ 
versal para todas as idades, o nfvel de desenvolvimento da crianga 
influencia significativamente a apresentagao dos sintomas. Por- 
tanto, ilusoes de criangas menores sao menos complexas do que 
as de criangas mais velhas, envolvendo, por exemplo, conteudo 
adequado a sua idade, como imagens de animais e monstros, sen- 
do uma provavel fonte de medo ilusorio nas criangas pequenas. 
De acordo com o DSM-5, uma crianga com esquizofrenia pode 
sofrer deterioragao do funcionamento, junto com surgimento de 
sintomas psicoticos, ou ela pode nunca alcangar o mvel esperado 
de funcionamento. 


Ian, um garoto de 12 anos na 6° ano, com uma longa historia de iso- 
lamento social, problemas academicos e surtos de temperamento, 
comegou a desenvolver preocupagoes de que seus pais poderiam 
estar envenenando seus alimentos. Ao longo do ano seguinte, seus 
sintomas progrediram com suspeitas e medos cada vez maiores, 
preocupagao com os alimentos e ideias de que Sata estaria tentan- 
do se comunicar com ele. Ian tambem parecia estar respondendo a 
alucinagoes auditivas que, acreditava ele, estavam vindo do radio 
e da televisao, assustando-o e mandando-o machucar os pais. Ian 
tambem vinha informando a mae de que sua comida tinha cheiro 
estranho, achando, por isso, que estivesse envenenada, e de que, a 
noite, via figuras apavorantes no quarto. Durante esse tempo, seus 
pais tambem observaram comportamentos estranhos, incluindo 
conversar e gritar consigo mesmo, falar sobre diabos e demonios 
e, por fim, atacar membros da famflia que ele acreditava serem 
malignos. Em uma ocasiao, Ian foi pego se arranhando com uma 
faca de cozinha em um esforgo de “agradar a Deus”. Nao surgiram 


sintomas de humor predominante, e nao foi encontrada historia de 
abuso de substancia. 

Em relagao a seu desenvolvimento, Ian era fruto de uma 
gravidez de nove meses, complicada por um parto diffcil por for¬ 
ceps. Seus marcos motores e discursivos foram atrasados em cerca 
de seis meses; contudo, sua pediatra assegurou os pais de que ele 
estava nos limites de desenvolvimento normal. Quando pequeno, 
o menino tendia a ser quieto e socialmente retrafdo. Seu funciona¬ 
mento intelectual foi avaliado e considerado na variagao normal; 
todavia, seu desempenho academico foi considerado abaixo de sua 
serie. Ian continuou sozinho e isolado e tinha grandes dificuldades 
de fazer amigos. 

Ele nao havia apresentado problemas medicos, e suas vaci- 
nas estavam atualizadas. 

A historia psiquiatrica de sua famflia era significativa para 
depressao, em uma tia materna, e tinha um suicfdio completado em 
um avo materno. 

Ian foi mandado de ambulancia para o hospital pela pri- 
meira vez por parte da escola, quando tentou pular de uma sacada 
do segundo andar, em resposta a uma alucinagao auditiva que o 
mandou se matar. Durante sua hospitalizagao, seu pais consen- 
tiram com relutancia com o fnicio de um ensaio de risperidona 
para ele, que foi aumentado ate 3 mg/dia. Suas alucinagoes au¬ 
ditivas melhoraram moderadamente apos duas semanas de trata- 
mento; porem, ele continuou desconfiando de seu medico e de 
sua famflia. Sua famflia ficou muito confusa em relagao ao que 
havia causado sintomas tao graves, e a equipe de tratamento do 
hospital se reuniu com os pais diversas vezes durante o perfodo 
de hospitalizagao para tranquiliza-los sobre nao terem causado 
a doenga e afirmar que seu apoio contfnuo auxiliaria as chances 
de recuperagao. Apos a alta do hospital, 30 dias depois, Ian foi 
colocado em um programa de educagao especial, em uma escola 
privada, e foi indicado a uma psicoterapeuta que se reunia com 
ele e com sua famflia regularmente. No momento da alta do hos¬ 
pital, seus sintomas haviam tido melhora moderada, apesar de ele 
ainda ter alucinagoes auditivas intermitentes. Ao longo dos cinco 
anos seguintes, Ian teve muitas exacerbagoes de sua psicose e foi 
hospitalizado nove vezes, sendo ate colocado em um programa 
residencial de longo prazo. Havia recebido ensaios de olanza- 
pina, quetiapina e aripiprazol, tendo cada um deles alcangado 
melhoras por um perfodo de tempo, apos o qual o menino dei- 
xava de responder aos medicamentos. Ele continuou recebendo 
terapia cognitivo-comportamental e terapia familiar, sendo muito 
apoiado pela famflia. Mesmo com essas intervengoes, seu estado 
mental continuou a exibir pensamento tangencial e desordenado, 
ilusoes paranoides, associagoes soltas, padroes discursivos per- 
severativos e afeto inadequado. Ele tinha perfodos em que ficava 
caminhando e falando sozinho, sem interagao social, a menos 
que iniciadas por adultos. Por fim, alcangou melhoras relevantes 
apos ser colocado em terapia de clozapina, ainda que permane- 
cendo levemente sintomatico. (Adaptado de um caso de Jon M. 
McClellan, M.D.) 


PATOLOGIA E EXAMES DE LABORATORIO 

Nao ha exames de laboratorio especfficos para esquizofrenia com 
imcio na infancia. Estudos de eletrencefalografia (EEG) nao tern 
ajudado na distingao de criangas com esquizofrenia de outras crian¬ 
gas. Embora existam dados sugerindo que a hipoprolinemia esteja 
associada ao risco de transtomo esquizoafetivo devido a uma altera- 
gao no cromossomo 22qll, nao foram identificadas ligagoes entre 
hiperprolinemia e esquizofrenia com imcio na infancia. 
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DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL 

Um dos desafios significativos de se diagnosticar esquizofrenia com 
infcio na infancia e que criangas muito pequenas que relatam alu¬ 
cinagoes, transtornos aparentes do pensamento, atrasos na lingua- 
gem e baixa diferenciagao entre realidade e fantasia podem estar 
manifestando fenomenos mais bem explicados por outros transtor¬ 
nos, como TEPT, ou as vezes imaturidade no desenvolvimento, e 
nenhum destes evolui para doengas psicoticas maiores. 

Ainda assim, o diagnostico diferencial de esquizofrenia com 
infcio na infancia inclui transtorno do espectro autista, transtornos bi- 
polares, transtornos depressivos psicoticos, smdromes multicomple- 
xas do desenvolvimento, psicose induzida por drogas e psicose causa- 
da por estados de doengas organicas. Criangas com esquizofrenia tern 
demonstrado comorbidades frequentes, incluindo TDAH, transtorno 
de oposigao desafiante e depressao maior. Criangas com transtorno da 
personalidade esquizotfpica tern alguns tragos em comum com as que 
satisfazem os criterios diagnostics para esquizofrenia. Afeto reduzi- 
do, isolamento social, pensamentos excentricos, ideias de referenda 
e comportamento bizarro podem ser vistos em ambos os transtornos; 
contudo, na esquizofrenia, sintomas psicoticos abertos, tais como alu¬ 
cinagoes, ilusoes e incoerencia, devem estar presentes em algum mo- 
mento. Entretanto, alucinagoes isoladas nao sao evidencia de esquizo¬ 
frenia; os pacientes devem apresentar deterioragao do funcionamento 
ou incapacidade de alcangar o nfvel esperado de desenvolvimento 
para serem diagnosticados com o transtorno. Alucinagoes auditivas e 
visuais podem aparecer como eventos autolimitados em criangas pe¬ 
quenas nao psicoticas, passando por estresse ou ansiedade extremos 
em relagao a uma vida instavel, abuso ou negligencia, ou em criangas 
que sofreram uma grande perda. 

Fenomenos psicoticos sao comuns entre criangas com trans¬ 
torno depressivo maior, em que tanto alucinagao quanto (menos 
comumente) ilusoes podem ocorrer. A congruencia de humor com 
caracterfsticas psicoticas e mais pronunciada em criangas deprimi- 
das, apesar de criangas com esquizofrenia tambem poderem pare- 
cer tristes. As alucinagoes e as ilusoes da esquizofrenia tern maior 
probabilidade de exibir uma qualidade bizarra do que as das crian¬ 
gas com transtornos depressivos. Em criangas e adolescentes com 
transtorno bipolar tipo I, costuma ser dificil diferenciar um primeiro 
episodio de mania com caracterfsticas psicoticas da esquizofrenia 
se eles nao apresentarem historia de depressoes previas. Ilusoes e 
alucinagoes grandiosas sao tfpicas de episodios manfacos, mas os 
clmicos frequentemente precisam seguir a historia natural do trans¬ 
torno para confirmar a presenga de um transtorno do humor. Trans¬ 
tornos do espectro autista compartilham algumas caracterfsticas 
com a esquizofrenia, em especial dificuldade com relagoes sociais, 
historia precoce de atraso na aquisigao de linguagem e deficits de 
comunicagao atuais. Todavia, alucinagoes, ilusoes e transtorno do 
pensamento formal sao caracterfsticas centrais da esquizofrenia, 
nao sendo caracterfsticas esperadas do transtorno do espectro autis¬ 
ta. Esse transtorno costuma ser diagnosticado aos 3 anos de idade, 
enquanto a esquizofrenia com infcio na infancia raramente pode ser 
diagnosticada antes dos 5 anos. 

Entre adolescentes, abuso de alcool e de outras substancias 
as vezes pode resultar em deterioragao do funcionamento, sintomas 
psicoticos e ilusoes paranoides. Anfetaminas, dietilamida do acido 
lisergico (LSD) e fenciclidina (PCP) podem levar a um estado psi¬ 
cotico. Um infcio flagrante e repentino de psicose paranoide pode 
sugerir transtorno psicotico induzido por abuso de substantia. Con- 


digoes clfnicas que podem induzir caracterfsticas psicoticas incluem 
doenga da tireoide, lupus eritematoso sistemico e doenga do lobo 
temporal. 

CURSO E PROGNOSTIC*) 

Preditores importantes do curso e do desfecho da esquizofrenia com 
infcio precoce e com infcio na infancia incluem o nivel de funcio¬ 
namento pre-morbido da crianga, a idade de infcio, o QI, a resposta 
a intervengoes psicossociais e farmacologicas, o grau de remissao 
apos o primeiro episodio psicotico e o grau de apoio familiar. Ida¬ 
de precoce de infcio e criangas com atrasos comorbidos de desen¬ 
volvimento, transtornos de aprendizagem, QI menor e transtornos 
comportamentais pre-morbidos, tais como TDAH e transtorno da 
conduta, respondem menos ao tratamento e possivelmente terao os 
prognostics mais reservados. Preditores do pior curso da esquizo¬ 
frenia com infcio na infancia incluem historia familiar de esquizo¬ 
frenia, idade precoce e infcio insidioso, atrasos de desenvolvimento 
e nivel menor de funcionamento pre-morbido e cronicidade ou ex- 
tensao do primeiro episodio psicotico. Estressores psicossociais e 
familiares influenciam a taxa de relapso em adultos com esquizofre¬ 
nia, e alta expressao de emogoes negativas (EE) possivelmente afete 
tambem criangas com o transtorno. 

Um fator importante no desfecho e a precisao e a estabili- 
dade do diagnostico da esquizofrenia. Um estudo relatou que um 
tergo das criangas que receberam diagnostico inicial de esquizo¬ 
frenia foi posteriormente diagnosticada com transtorno bipolar na 
adolescencia. Criangas e adolescentes com transtorno bipolar tipo 
I podem ter um prognostic a longo prazo melhor do que aqueles 
que tern esquizofrenia. O Tratamento para Esquizofrenia com Infcio 
Precoce, financiado pelo NIMH, relatou desfecho de funcionamento 
neurocognitivo em indivfduos de 8 a 19 anos com esquizofrenia ou 
transtornos esquizoafetivos, que participaram de um ensaio clfnico 
duplo-cego, aleatorio, comparando molindona, olanzapina e risperi- 
dona. Os tres grupos medicamentosos nao apresentaram diferengas 
no funcionamento neurocognitivo ao longo de um ano; contudo, 
quando os dados dos tres grupos foram combinados, uma melhora 
modesta significativa foi observada em diversos domfnios do fun¬ 
cionamento neurocognitivo. Os autores conclufram que intervengao 
antipsicotica em jovens afetados por esquizofrenia com infcio pre¬ 
coce gerava melhoras modestas na fungao neurocognitiva. 

TRATAMENTO 

O tratamento da esquizofrenia com infcio na infancia requer uma 
abordagem multimodal, incluindo psicoeducagao para famflias, 
intervengoes farmacologicas, intervengoes psicoterapeuticas, inter¬ 
vengoes de habilidades sociais e colocagao educacional adequada. 
Um recente ensaio controlado, aleatorio, investigou a efetividade de 
diversas intervengoes psicossociais sobre os jovens em um estagio 
precoce prodromic, caracterizado por alteragoes no comportamen¬ 
to cognitivo e social. As intervengoes, chamadas de intervengoes 
psicologicas integradas, inclufam especificamente terapia cognitivo- 
-comportamental, treinamento de habilidades coletivas, terapia de 
remediagao cognitiva, psicoeducagao multifamiliar e aconselha- 
mento sobre prevengao de psicose. E interessante observar que a 
intervengao psicologica integrada foi escolhida por ser mais eficaz 
do que tratamentos-padrao para atrasar o infcio da psicose por um 
perfodo de acompanhamento de dois anos. Esses resultados geraram 
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interesse na possfvel utilidade das intervengoes psicossociais para 
mediar a psicose e alterar a taxa de relapso e a gravidade da doenga 
ao longo do tempo. Criangas com esquizofrenia podem ter respostas 
menos consistentes a medicamentos antipsicoticos do que adoles- 
centes e adultos. Educagao familiar e intervengoes terapeuticas fa- 
miliares sao fundamentais na manutengao do maximo mvel de apoio 
para o paciente. Monitorar o ambiente educacional mais adequado 
para a crianga com esquizofrenia e essencial, sobretudo em razao 
dos deficits frequentes em habilidades sociais, deficits de atengao e 
dificuldades academicas que costumam acompanhar a esquizofrenia 
com imcio na infancia. 

Farmacoterapia 

Antipsicoticos de segunda geragao, antagonistas de serotonina-dopa- 
mina, atualmente sao uma constante nos tratamentos farmacologicos 
para criangas e adolescentes com esquizofrenia, tendo substitufdo, 
em grande parte, antipsicoticos convencionais, ou seja, antagonistas 
dos receptores de dopamina, devido ao perfil favoravel de efeitos 
colaterais. Dados atuais incluem seis ensaios clmicos aleatorios em 
jovens que investigaram a eficacia de antipsicoticos de segunda ge¬ 
ragao para a esquizofrenia de imcio precoce, com suporte limitado 
para um agente sobre os outros. Embora a clozapina, um antago- 
nista do receptor de serotonina com um pouco de antagonismo de 
dopamina (D2), que pode ser mais efetivo na redugao de sintomas 
positivos e negativos, tenha demonstrado ser altamente eficaz em 
adultos com esquizofrenia refrataria ao tratamento, continua sendo 
um ultimo recurso nos jovens devido a seus graves efeitos colaterais. 
Ate o momento, contudo, evidencias de ensaios clmicos aleatorios, 
em multiplos locais, sustentam alguma eficacia da risperidona, olan- 
zapina, aripiprazol e clozapina no tratamento da esquizofrenia com 
imcio na infancia e na adolescencia. Dois ensaios clmicos aleatorios 
usando risperidona em adolescentes com esquizofrenia observaram 
que esse farmaco, a doses de ate 3 mg/dia, e superior a placebo. 
Um ensaio controlado, aleatorio, de olanzapina em adolescentes 
com esquizofrenia relatou que ela era mais eficaz do que placebo. 
Um ensaio controlado, aleatorio, de aripiprazol a duas doses fixas 
verificou que ele era superior a placebo no tratamento de sintomas 
positivos de esquizofrenia adolescente; porem, mais de 40% dos su- 
jeitos no grupo de medicagao ativa nao alcangaram remissao. Por 
fim, a clozapina demonstrou ser mais efetiva do que o haloperidol 
no tratamento de sintomas positivos e negativos da esquizofrenia em 
jovens. Mais recentemente, um estudo comparou clozapina com al- 
tas doses de olanzapina e constatou que as taxas de resposta eram 
o dobro para clozapina em comparagao com olanzapina (66% vs. 
33%) quando a resposta era definida por redugao de 30% ou mais na 
Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) e melhora na Clinical Global 
Impression Scale (CGI). O Treatment of Early Onset Schizophre¬ 
nia Spectrum Disorders Study comparou a eficacia de risperidona e 
olanzapina com a de molindona, um antipsicotico convencional de 
potencia media. Nesse estudo, sem um grupo-placebo, cada um des¬ 
ses agentes apresentava um efeito terapeutico semelhante; todavia, 
menos de metade dos pacientes deu otima resposta. Apesar do nume- 
ro limitado de estudos controlados, aleatorios, sobre antipsicoticos 
de segunda geragao para o tratamento de esquizofrenia em jovens, a 
Food and Drug Administration (FDA) esta aprovando cada vez mais 
esses agentes para esquizofrenia pediatrica e doenga bipolar. Em 
2007, aprovou o uso de risperidona e aripiprazol para o tratamento 
de esquizofrenia em jovens dos 13 a 17 anos. O uso de olanzapina e 
quetiapina foi aprovado pela FDA em 2009 no tratamento de esqui¬ 
zofrenia para jovens dos 13 aos 17 anos. 


Um ensaio duplo-cego, controlado, aleatorio, de oito sema- 
nas, comparou a eficacia e a seguranga da clozapina na esquizofrenia 
com imcio na infancia. Criangas com esquizofrenia que resistiram 
a pelo menos dois tratamentos anteriores com antipsicoticos foram 
aleatoriamente designadas a tratamento por oito semanas com olan¬ 
zapina ou clozapina, seguido de um acompanhamento de dois anos 
de rotulo aberto. Usando a Clinical Global Impression of Severity of 
Symptoms Scale e o Schedule for the Assessment of Negative/Po¬ 
sitive Symptoms, foi observado que a clozapina estava associada a 
uma redugao importante em todas as medidas de desfecho, enquanto 
a olanzapina demonstrava melhoras em algumas medidas, mas nao 
em todas. A unica medida estatisticamente significativa em que a 
clozapina se mostrou superior a olanzapina foi o alfvio de sintomas 
negativos, em comparagao com a linha de base. A clozapina esteve 
relacionada a efeitos mais adversos, como anormalidades lipfdicas e 
convulsao em um paciente. 

Diversos estudos forneceram evidencias de que a risperido¬ 
na, um derivado do benzisoxazol, e tao eficaz quanto antipsicoticos 
convencionais de alta potencia mais antigos, como haloperidol, e 
causa efeitos colaterais graves com menor frequencia no tratamento 
de adolescentes mais velhos e adultos. Relatos de caso publicados e 
estudos controlados mais amplos sustentaram a eficacia desse agen¬ 
te no tratamento de psicose em criangas e adolescentes. Foi rela- 
tado que a risperidona causa ganho de peso e reagoes distonicas e 
outros efeitos adversos extrapiramidais em criangas e adolescentes. 
A olanzapina e geralmente bem tolerada em relagao a efeitos adver¬ 
sos extrapiramidais, em comparagao com antipsicoticos convencio¬ 
nais e risperidona, mas esta associada a sedagao moderada e relevan- 
te ganho de peso. 

Intervengoes psicossociais 

Intervengoes psicossociais voltadas a educagao da famflia e do 
paciente e suporte familiar sao reconhecidos como componentes 
fundamentais no piano de tratamento para esquizofrenia com imcio 
na infancia. Apesar de ainda nao haver ensaios controlados, alea¬ 
torios, de intervengoes psicossociais em criangas e adolescentes 
com esquizofrenia, terapia familiar, psicoeducagao e treinamento 
de habilidades sociais demonstraram melhorar sintomas clmicos 
em jovens adultos com um primeiro episodio de esquizofrenia, e 
revisoes da literatura adulta sustentam o beneffcio da terapia cogni- 
tivo-comportamental e da remediagao cognitiva como tratamentos 
adjuntos a agentes farmacologicos em adultos. Psicoterapeutas que 
trabalham com criangas que apresentam esquizofrenia devem levar 
em conta seu nfvel de desenvolvimento para auxilia-las em sua no- 
gao de realidade e em seu senso de individualidade. Intervengdes 
familiares de longo prazo e intervengoes cognitivo-comportamen- 
tais e de remediagao combinadas com farmacoterapia provavel- 
mente sejam a abordagem mais efetiva para a esquizofrenia com 
imcio precoce. 
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▲ 31.16 Abuso de substancia em 
adolescentes 


O uso de substancia e um problema de saude publica entre jovens nor- 
te-americanos. As substancias mais usadas nos Estados Unidos sao 
tabaco, alcool e maconha. O uso e abuso de substancias, contudo, in- 
clui uma ampla variedade delas, incluindo cocama, herorna, inalantes, 
fenciclidina (PCP), dietilamida do acido lisergico (LSD), dextromor- 
fan, esteroides anabolicos e diversas drogas recreativas, 3,4-metileno- 
dioximetanfetamina (MDMA, ou ecstasy), flunitrazepam, 7 -hidroxi- 
butirato (GHB) e cetamina. Estima-se que aproximadamente 20% dos 
alunos do 8 ° ano nos Estados Unidos tenham experimentado drogas 
ilicitas e que em torno de 30% dos alunos do ensino medio tenham 
utilizado alguma substancia ilfcita. O alcool permanece a mais co¬ 
mum de uso e abuso por adolescentes. Bebida em excesso ocorre em 
cerca de 6 % dos adolescentes, e esses adolescentes com transtornos 
por uso de alcool tern risco mais elevado de apresentar problemas 
tambem com outras substancias. 

O DSM-5, diferentemente do DSM-IV-TR, nao separa os 
diagnosticos de abuso de substancia de dependencia de substancia. 
Em vez disso, o DSM-5 oferece criterios para o transtorno por uso de 
substancia, acompanhado de criterios para transtornos de intoxica- 
qao, abstinencia e induzidos por substancia. Os criterios anteriores do 
DSM-IV-TR para problemas legais recorrentes relacionados a subs¬ 
tancias foram removidos do DSM-5, e um novo criterio - fissura, ou 
um forte desejo ou uma necessidade urgente de usar uma substancia 
- foi acrescentado. No DSM-5, um limiar de dois ou mais criterios 
deve estar presente. Abstinencia de Cannabis e de cafefna passou a 
ser transtorno. Os criterios combinados para uso de substancia, in¬ 
cluindo fenomenos de abuso e de abstinencia, podem fortalecer a va- 
lidade do transtorno em adolescentes, sendo a eliminaqao do criterio 
para “problemas legais” tambem uma alteraqao adequada para essa 
faixa etaria, ja que isso e menos comum em adolescentes jovens e do 
sexo feminino que usam substancias. Dois comentarios recentes le- 
vantam preocupaqoes quanto a aplicaqao dos criterios do DSM-5 para 
adolescentes no que se refere ao sintoma da tolerancia, em particular 
ao alcool, que pode ocorrer de maneira generalizada e ser normal para 
o desenvolvimento de adolescentes que utilizam, mas para quern nao 
ha prejufzo clmico, e relacionados aos sintomas de abstinencia, os 
quais podem ter significance clmica, mas so estao moderadamente 
associados ao nfvel de gravidade do uso de substancia. 

Muitos fatores de risco e de proteqao influenciam na idade 
de infcio e na gravidade do uso de substancia entre adolescentes. 
Fatores psicossociais de risco que medeiam o desenvolvimento dos 
transtornos por uso de substancia incluem uso de substancia mode- 
lado pelos pais, conflito familiar, falta de supervisao parental, rela- 
cionamentos entre pares e eventos estressantes de vida. Os fatores 
de proteqao que podem mitigar esse uso incluem variaveis como 
vida familiar estavel, forte laqo entre pais e filhos, supervisao pa- 
terna consistente, investimento em realizaqao academica e grupo de 
pares que serve de modelo de famflia pro-social e de comportamen- 
tos escolares. Intervenqoes que diminuem os fatores de risco prova- 
velmente reduzam o uso de substancia. 

Cerca de 1 em cada 5 adolescentes usou maconha ou haxixe. 
Em torno de um terqo dos adolescentes usou cigarros por volta dos 
17 anos. Estudos sobre uso de alcool entre adolescentes nos Estados 
Unidos mostraram que, por volta dos 13 anos, um terqo dos meninos 
e quase um quarto das meninas experimentaram alcool. Em torno 
dos 18 anos, 92% dos homens e 73% das mulheres relataram ter 
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experimentado alcool, e 4% declararam fazer uso diario de alcool. 
Dos formandos do ensino medio, 41% disseram usar maconha; 2% 
relataram usar a droga diariamente. 

O habito de beber, entre adolescentes, segue os mesmos pa- 
droes demograficos dos adultos: a maior proporgao de uso de alcool 
ocorre entre adolescentes no nordeste dos Estados Unidos; brancos 
tern maior probabilidade de beber do que outros grupos; entre os 
brancos, catolicos sao os que tern menor probabilidade de nao beber. 
As quatro causas de morte mais comuns em pessoas entre 10 e 24 
anos sao acidentes com velculos a motor (37%), homicldio (14%), 
suicidio (12%) e outros ferimentos ou acidentes (12%). Dos adoles¬ 
centes tratados em centros de traumatologia pediatrica, mais de um 
tergo e tratado para uso de alcool ou de drogas. 

Estudos considerando o uso de alcool e de drogas ilfcitas por 
adolescentes como transtornos psiquiatricos demonstraram maior 
prevalencia de uso de substancias, particularmente alcoolismo, entre 
filhos biologicos de alcoolistas do que entre jovens adotados. Esse 
achado e apoiado por estudos de contribuigoes geneticas nas fanu- 
lias, por estudos de adogao e pela observagao de filhos de usuarios 
de substancias criados fora de seu lar biologico. 

Inumeros fatores de risco influenciam o surgimento de abu- 
so de substancia em adolescentes. Estes incluem crenga parental na 
inofensividade das substancias; incapacidade de controlar a raiva 
em familias de usuarios de substancias; falta de proximidade e en- 
volvimento dos pais com atividades dos filhos; passividade mater- 
na; dificuldades academicas; transtornos psiquiatricos comorbidos, 
como transtorno da conduta e depressao; uso de substancia por pais 
e por pares; impulsividade; e fumo em idade precoce. Quanto maior 
o numero de fatores de risco, maior a probabilidade de que o adoles- 
cente seja um usuario de substancias. 

EPIDEMIOLOGIA 

Alcool 

A pesquisa Youth Risk Behavior Survey, realizada pelo Centers 
for Disease Control and Prevention, revelou que 72,5% dos alunos 
do ensino medio haviam experimentado pelo menos uma bebida 
alcoolica e 24,2% relataram um episodio de embriaguez pesada no 
mes anterior a pesquisa. Achados da pesquisa Monitoring the Fu¬ 
ture indicam que 39% dos adolescentes usaram alcool antes do 8° 
ano. Outro levantamento verificou que beber era um problema sig¬ 
nificative para 10 a 20% dos adolescentes. Beber foi relatado por 
70% dos alunos do 8° ano: 54% declararam ter bebido no ultimo 
ano, 27% disseram ter ficado embriagados pelo menos uma vez, 
e 13% relataram bebida excessiva nas duas semanas anteriores ao 
levantamento. No 3° ano do ensino medio, 88% dos alunos revela- 
ram ter bebido, e 77% beberam no ultimo ano; 5% dos alunos do 8° 
ano, 1,3% dos alunos do 1° ano do ensino medio e 3,6% dos alunos 
do 3° ano do ensino medio relataram uso diario de alcool. Na faixa 
etaria dos 13 aos 17 anos, nos Estados Unidos, relatos indicam que 
ha 3 milhoes de alcoolistas com problemas e 300 mil adolescentes 
com dependencia de alcool. A diferenga entre usuarios de alcool do 
sexo masculino e feminino esta diminuindo. 

Maconha 

Pelas ultimas duas decadas, a maconha tern sido uma das drogas 
mais usadas pelos jovens em paises desenvolvidos e recentemente 
se tomou a mais usada no mundo. O Escritorio de Drogas e Crimes 
dos Estados Unidos estimou que a maconha seja usada por 3,9% 


das pessoas de todo o mundo entre os 15 e os 64 anos. Ela e a dro¬ 
ga ilicita mais usada entre estudantes do ensino medio nos Estados 
Unidos. Calcula-se que cerca de 10% daqueles que experimentam 
maconha se tornem usuarios diarios, e 20 a 30% se tomem usuarios 
semanais. A maconha foi chamada de “droga de entrada”, porque o 
fator preditor mais forte de uso futuro de cocama e frequentemente 
uso de maconha na adolescencia. Dos alunos do 8° ano e do 1° e 
3° ano do ensino medio, 10, 23 e 36%, respectivamente, relatam 
uso de maconha, uma pequena redugao do ano anterior a pesqui¬ 
sa. Desses alunos, 0,2, 0,8 e 2%, respectivamente, descrevem uso 
diario de maconha. Suas taxas de prevalencia sao as mais altas entre 
nativo-americanos do sexo masculino e feminino; essas taxas sao 
quase tao altas entre brancos do sexo masculino e feminino quan¬ 
to de mexico-americanos do sexo masculino. As taxas anuais mais 
baixas sao relatadas por latino-americanas, afro-americanas e asio- 
-americanos de ambos os sexos. 

Cocama 

O uso anual de cocama relatado por formandos do ensino medio 
diminuiu mais de 30% entre 1990 e 2000. Atualmente, estima-se 
que cerca de 0,5% dos alunos do 8° ano, 1% dos alunos do 1° ano do 
ensino medio e 2% dos alunos do 3° ano do ensino medio tenham 
usado cocama. As taxas de prevalencia para uso de crack e cocama, 
contudo, estao aumentando e sao mais comuns entre 18 e 25 anos. 

Metanfetamina 

A metanfetamina, ou “cristal”, tinha nfvel de uso relativamente bai- 
xo na adolescencia por volta de uma decada atras, 0,5%, mas veio 
aumentando de modo gradual ate uma taxa recente de 1,5% entre 
alunos da 3° ano do ensino medio. 

Opioides 

Um levantamento com 7.374 formandos do ensino medio verificou 
que 12,9% declararam uso nao medico de opioides. Dos usuarios, 
mais de 37% relataram administragao intranasal de opioides pres- 
critos. 

Dietilamida do acido lisergico (LSD) 

Relata-se que o dietilamida do acido lisergico seja usado por 2,7% 
dos estudantes do 8° ano, 5,6% dos alunos do 1° ano do ensino me¬ 
dio e 8,8% dos alunos do 3° ano do ensino medio. Dos alunos do 3° 
ano do ensino medio, 0,1% relata uso diario. As taxas recorrentes de 
LSD sao menores do que as taxas de uso de LSD durante as ultimas 
duas decadas. 

3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA) 

A popularidade da MDMA aumentou ao longo da ultima decada, 
e as taxas atuais de uso nos Estados Unidos estao em cerca de 5% 
dos alunos do 1° ano do ensino medio e 8% dos alunos do 3° ano 
do ensino medio, apesar de os males percebidos dessa droga terem 
aumentado nesse perfodo a quase 50% entre alunos do 3° ano do 
ensino medio. Mortes acidentais de adolescentes foram associadas 
a uso de MDMA. 

7 -hidroxibutirato (GHB) 

Algumas pesquisas descobriram que o y-hidroxibutirato, uma droga 
de festas, tern uma prevalencia anual de 1,1% para alunos do 8° ano, 
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1,0% para alunos do 1° ano do ensino medio e uma taxa de 1,6% de 
uso para alunos do 3° ano do ensino medio. 

Cetamina 

Recentemente foi descoberto que a cetamina, outra droga recreativa, 
tern uma taxa anual de prevalencia de 1,3% para alunos do 8° ano, 
2,1% para alunos do 1° ano do ensino medio e de 2,5% para alunos 
do 3° ano do ensino medio. 

Flunitrazepam 

Foi verificado que o flunitrazepam, uma terceira droga recreativa, 
tern prevalencia anual de aproximadamente 1% para todas as series 
combinadas. 

Esteroides anabolicos 

Apesar do conhecimento relatado dos riscos de esteroides anaboli¬ 
cos entre estudantes do ensino medio, levantamentos ao longo dos 
ultimos cinco anos revelaram que o uso dessas substancias esta em 
1,6% entre alunos do 8° ano e 2,1% entre os do 1° ano do ensino 
medio. Ate 45% dos alunos do 1° e do 3° ano do ensino medio rela- 
taram ter conhecimentos dos riscos do uso de esteroides anabolicos; 
contudo, ao longo da ultima decada, parece que os formandos do 
ensino medio descreveram menor desaprovagao de seu uso. 

Inalantes 

O uso de inalantes na forma de cola, aerossois e gasolina e mais 
comum entre adolescentes mais jovens do que mais velhos. Entre 
os alunos de 8° ano e do 1° e 3° ano do ensino medio, 17,6, 15,7 e 
17,6%, respectivamente, disseram usar inalantes; 0,2% dos alunos 
do 8° ano, 0,1% dos alunos do 1° ano do ensino medio e 0,2% dos 
alunos do 3° ano do ensino medio declararam uso diario de inalantes. 

Uso de substancias multiplas 

Entre adolescentes matriculados em programas de tratamento para 
abuso de substancias, 96% sao usuarios de polidrogas; 97% dos ado¬ 
lescentes que abusam de drogas tambem usam alcool. 

ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

A concordancia para alcoolismo e mais alta entre gemeos monozi- 
goticos do que dizigoticos. Consideravelmente menos estudos foram 
conduzidos acerca de famllias de usuarios de drogas. Um estudo de 
gemeos de usuarios de drogas demonstrou que a concordancia do 
abuso de drogas para gemeos monozigoticos do sexo masculino era 
o dobro do que para dizigoticos. Estudos com filhos de alcoolistas 
criados longe de seus lares biologicos mostraram que essas criangas 
tinham cerca de 25% de chances de se tornar alcoolistas. 

Fatores psicossociais 

Entre adolescentes, o uso de substancia, em particular maconha, e 
fortemente influenciado pelos pares, e, sobretudo para aqueles que 
relatam esse uso como forma de relaxar, a droga e usada para escapar 
do estresse e como uma atividade social. Contudo, ha dados sugerin- 
do que a maconha tambem esteja associada a transtorno de ansiedade 
social e sintomas depressivos. Entre adolescentes jovens que come- 


gam a usar alcool, tabaco e maconha desde cedo, dados indicam que 
eles costumam vir de famllias com baixa supervisao paterna. O risco 
de iniciagao precoce em substancias e maior para criangas com menos 
de 11 anos. Maior supervisao paterna durante a fase intermediary da 
infancia pode diminuir o uso de drogas e de alcool, reduzindo o uso 
de maconha, cocalna ou inalantes no futuro. 

Comorbidade 

Taxas de uso de alcool e maconha sao mais altas em parentes de 
jovens com depressao e transtornos de ansiedade. No entanto, 
transtornos do humor sao comuns entre aqueles com alcoolismo. 
Evidencias indicam outra forte ligagao entre comportamento anti¬ 
social precoce, transtorno da conduta e abuso de substancia. Esse 
abuso pode ser visto como uma forma de desvio comportamen- 
tal que, nao surpreendentemente, esta associada a outras formas 
de desvio social e comportamental. Intervengao prematura em 
criangas que demonstram sinais de desvio social e comportamento 
antissocial pode impedir o processo que contribui para abuso de 
substancia posterior. 

Comorbididade, a ocorrencia de mais de um transtorno de 
substancia ou a combinagao de um transtorno por uso de substan¬ 
cia e outro transtorno psiquiatrico, e comum. E importante conhe- 
cer todos os transtornos comorbidos, que podem exibir respostas 
diferenciais ao tratamento. Levantamentos sobre adolescentes com 
alcoolismo mostram taxas de 50% ou mais de transtornos psiquia- 
tricos adicionais, especialmente os do humor. Um levantamento re- 
cente com adolescentes que usam alcool relatou que mais de 80% 
satisfaziam os criterios para outro transtorno. Os mais frequentes 
eram os depressivos, do comportamento disruptivo e os por uso de 
drogas. Essas taxas de comorbidade sao ainda maiores do que nos 
adultos. O diagnostico de abuso ou dependencia de alcool era mais 
provavel de seguir, em vez de preceder, outros transtornos; o fato de 
uma grande proporgao de adolescentes com alcoolismo apresentar 
um transtorno infantil anterior pode ter implicagoes etiologicas e de 
tratamento. Nesse levantamento, o inlcio dos transtornos por alcool 
nao precedeu sistematicamente abuso ou dependencia de alcool. Em 
50% dos casos, o uso de alcool seguiu o abuso de drogas. O uso de 
alcool pode ser uma entrada para o uso de drogas, embora nao o seja 
na maioria dos casos. A presenga de outros transtornos psiquiatricos 
esteve associada a inlcio precoce de transtorno por alcool, mas nao 
pareceu indicar um curso mais prolongado de alcoolismo. 

DIAGNOSTICO E CARACTERISTICAS 
CUNICAS 

De acordo com o DSM-5, transtornos relacionados a substancias 
incluem as tres categorias a seguir: uso de substancia, intoxicagao 
por substancia e transtorno de abstinencia de substancia. Enquanto 
no DSM-IV-TR abuso e dependencia de substancia eram duas cate¬ 
gorias separadas, no DSM-5, elas estao combinadas em um unico 
diagnostico, chamado de transtorno por uso de substancia. 

Uso de substancia refere-se a um padrao mal-adaptativo de 
uso de substancia que leva a prejulzo ou sofrimento clinicamente 
significativo manifesto por um ou mais dos sintomas a seguir em 
um perlodo de 12 meses: uso recorrente de substancia em situagoes 
que causam perigo flsico ao usuario, uso recorrente de substancia 
diante de prejulzo obvio em situagoes escolares ou de trabalho, uso 
recorrente de substancia apesar de resultar em problemas legais 
ou uso recorrente de substancia apesar de problemas sociais ou 
interpessoais. 
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Intoxicagao por substantia refere-se ao desenvolvimento de 
uma smdrome reversfvel, especifica a substancia, causada por seu 
uso. Danos psicologicos ou comportamentais mal-adaptativos clini- 
camente significativos devem estar presentes. 

Abstinencia de substantia refere-se a uma smdrome espe¬ 
cifica a substancia causada pela cessagao, ou redugao, em seu uso 
prolongado. A smdrome especifica a substancia causa sofrimento 
clinicamente significativo ou prejudica o funcionamento social ou 
ocupacional. 

Dois novos transtornos estao inclusos no DSM-5: transtorno 
de abstinencia de Cannabis e de abstinencia de cafema. 

O diagnostico de uso de alcool ou de drogas em adolescen- 
tes e feito por meio de entrevistas cuidadosas, observagoes, achados 
de laboratorio e historias fornecidas por fontes confiaveis. Muitos 
sinais nao especificos podem apontar para o uso de drogas ou de 
alcool, e os clmicos devem corroborar cuidadosamente seus palpites 
antes de tirar conclusoes precipitadas. O uso de substancia pode ser 
visto em um continuum com a experimentagao (o uso mais leve), 
uso regular sem prejuizo obvio, abuso e, por fim, dependencia. Alte¬ 
ragoes no desempenho academico, doengas fisicas nao especfficas, 
mudangas no relacionamentos com familiares, mudangas no grupo 
de pares, ligagoes telefonicas sem explicagao ou alteragoes na higie- 
ne pessoal podem ser indicios de uso de substancia em adolescentes. 
Muitos desses indicadores, contudo, tambem podem ser compati- 
veis com o imcio de depressao, ajuste a escola ou o prodromo de 
uma doenga psicotica. Logo, e importante manter os canais de co- 
municagao com o adolescente abertos quando se suspeita de uso de 
substancia. 

Nicotina 

A nicotina e uma das substancias mais aditivas conhecidas; envol- 
ve receptores colinergicos e aumento da liberagao de acetilcolina, 
serotonina e p-endorfina. Adolescentes jovens que fumam cigarros 
tambem sao expostos a outras drogas com mais frequencia do que 
pares nao fumantes. 

Alcool 

O uso de alcool em adolescentes raramente resulta nas seque- 
las observadas em adultos com uso cronico de alcool, tais como 
convulsoes por abstinencia, smdrome de Korsakoff, afasia de 
Wernicke ou cirrose. Entretanto, um relato afirmou que a exposi- 
gao de adolescentes a alcool pode resultar em volume reduzido do 
hipocampo. Visto que o hipocampo esta envolvido com a atengao, 
e concebivel que o uso de alcool por adolescentes resulte em com- 
prometimento do funcionamento cognitivo, especialmente no que 
tange a atengao. 

Maconha 

Os efeitos de curto prazo do ingrediente ativo da maconha, 
7 -tetra-hidrocanabinol (THC), incluem prejuizo na memoria e 
na aprendizagem, percepgao distorcida, redugao na capacidade 
de resolugao de problemas, perda de coordenagao, aumento da 
frequencia cardiaca, ansiedade e ataques de panico. Relatou-se 
que a cessagao repentina do uso pesado de maconha por adoles¬ 
centes resulta em smdrome de abstinencia caracterizada por inso- 
nia, irritabilidade, agitagao, desejo pela droga, humor deprimido 
e nervosismo, seguidos de ansiedade, tremores, nausea, espasmos 
musculares, sudorese, mialgia e mal-estar generalizado. Via de 


regra, a smdrome de abstinencia comega 24 horas apos o ultimo 
uso, tern seu auge por 2 a 4 dias e diminui apos duas semanas. 
O uso de maconha foi associado a risco aumentado de transtor¬ 
nos psiquiatricos. Baixo funcionamento cognitivo foi relacionado 
a uso cronico dessa substancia, apesar de nao estar claro se ela 
prejudica o funcionamento cognitivo. Deficits na aprendizagem 
verbal, na memoria e na atengao foram descritos em usuarios cro- 
nicos de maconha, e tanto seu uso agudo quanto cronico estao 
associados a alteragoes no fluxo sangumeo cerebral para certas 
regides do cerebro, as quais podem ser detectadas por tomografia 
por emissao de positrons. Estudos de imagem funcional indicam 
que ha menos atividade em regioes cerebrais envolvidas com a 
atengao e a memoria em usuarios cronicos da droga. Um estudo de 
acompanhamento de 15 anos com 50.465 militares suecos relatou 
que participantes que usavam maconha aos 18 anos tinham 2,4 
vezes mais probabilidade de desenvolver esquizofrenia. Riscos 
associados ao uso cronico da maconha incluem taxas mais eleva- 
das de acidentes com veiculos a motor, funcionamento respirato- 
rio prejudicado, risco aumentado de doenga cardiovascular e risco 
potencial de sintomas e transtornos psicoticos. 

Cocama 

A cocama pode ser cheirada, injetada ou fumada. Crack e o termo 
dado a cocama apos ter sido alterada em uma base livre para o fumo. 
Os efeitos da cocama incluem constrigao dos vasos sangumeos 
perifericos, pupilas dilatadas, hipertermia, aumento da frequencia 
cardiaca e hipertensao. Altas doses ou uso prolongado da substancia 
podem induzir pensamento paranoide. Ha risco imediato de morte 
secundaria a parada cardiaca ou de convulsoes seguidas de para- 
da respiratoria. Diferentemente de estimulantes usados para tratar 
o TDAH, tais como metilfenidato, a cocama rapidamente cruza a 
barreira hematencefalica e sai do transportador de dopamina em 20 
minutos; o metilfenidato permanece ligado a dopamina por perfodos 
mais longos. 

Herorna 

A herorna, um derivado da morfina, e produzida a partir da planta de 
papoula. A herorna costuma aparecer como um po branco ou mar- 
rom que pode ser cheirado, mas que costuma ser mais utilizado por 
via intravenosa. Os sintomas de abstinencia incluem inquietagao, 
dores nos ossos e na musculatura, insonia, diarreia e vomito, surtos 
de frio com calafrios e movimentos de chute. A abstinencia ocorre 
em poucas horas apos o uso; os sintomas atingem o apice entre 48 e 
72 horas depois e entram em remissao em uma semana. 

Drogas recreativas 

Adolescentes que frequentam boates, raves, bares e festas costumam 
usar MDMA, GHB, flunitrazepam e cetamina. GHB, flunitrazepam 
(um benzodiazepmico) e cetamina (um anestesico) sao primaria- 
mente depressores e podem ser adicionados a bebidas sem serem 
detectados, visto que em geral sao incolores, inodoros e insipidos. 
O Drug-Induced Rape Prevention and Punishment Act foi aprovado 
depois de ser descoberto que essas drogas estavam associadas a es- 
tupro. A MDMA e um derivado da metanfetamina, uma substancia 
sintetica com propriedades estimulantes e alucinogenicas. Ela pode 
inibir a recaptagao de serotonina e de dopamina. Seu uso pode resul¬ 
tar em boca seca, aumento da frequencia cardiaca, fadiga, espasmo 
muscular e hipertermia. 
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Dietilamida do acido lisergico 

A LSD e inodora, incolor e tem um gosto ligeiramente amargo. Do¬ 
ses mais elevadas podem causar alucinagoes e husoes visuais e, em 
alguns casos, panico. As sensagoes sentidas apos sua ingestao costu- 
mam diminuir apos 12 horas. Flashbacks podem ocorrer ate um ano 
apos o uso. A LSD pode produzir tolerancia; ou seja, apos multiplos 
usos, precisa-se de maiores quantidades para oferecer o mesmo grau 
de intoxicagao. 

O uso de substancias esta relacionado a diversos compor- 
tamentos de alto risco, incluindo experimentagao sexual precoce, 
diregao arriscada, destruigao de propriedade, roubo, heavy metal 
ou musica alternativa e algumas vezes preocupagao com cultos ou 
satanismo. Embora nenhum desses comportamentos necessaria- 
mente preveja uso de substancia, ao extremo, refletem alienagao 
da norma esperada do comportamento social. Adolescentes com 
habilidades sociais inadequadas podem usar substancias como um 
modo de pertencer a um grupo de pares. Em alguns casos, eles 
comegam seu uso de substancia em casa com os pais, que tambem 
usam substancias para melhorar suas interagoes sociais. Ainda 
que nenhuma evidencia indique o que determina um tfpico usuario 
adolescente de alcool ou drogas, muitos usuarios de substancias 
parecem ter deficits sociais subjacentes, dificuldades academicas 
e relacionamentos deficientes. 

TRATAMENTO 

Intervengoes para transtornos por uso de substancia em adolescentes 
necessitam, primeiro, de rastreamento e identificagao efetivos dos 
adolescentes que precisam de tratamento. Tendo sido identificado o 
transtomo, diversas opgoes de tratamento podem ser buscadas. 

De acordo com os objetivos do U.S. Substance Abuse 
Mental Health Services Administration (SAMHSA), um metodo 
de triagem com base no uso de alcool e drogas nas escolas, de- 
nominado Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment 
(SBIRT), foi iniciado em um estudo com 629 adolescentes dos 
14 aos 17 anos em 13 escolas de ensino medio do Novo Mexi¬ 
co. Inicialmente, centros de saude com base em escolas forneciam 
rastreamentos para uso de substancia para todos os alunos que 
foram vistos na clfnica por algum motivo. Quando identificados, 
85,1% dos adolescentes que usavam substancias optaram por curta 
intervengao por funcionarios clfnicos, enquanto 14,9% receberam 
breve tratamento ou indicagao de tratamento. A intervengao breve 
baseou-se em entrevistas motivacionais, com o objetivo de ajudar 
o aluno a ter motivagao para mudangas de comportamento e ser 
indicado a tratamento mais intensivo se necessario. Estudantes que 
receberam intervengao, independentemente da gravidade de seu 
uso de substancia, relataram redugao em intoxicagao por bebida 
nos seis meses posteriores. Alem disso, aqueles que usavam dro¬ 
gas mostraram redugao no uso durante o acompanhamento. Uso de 
alcool foi declarado por 42% dos participantes, e 37% reportaram 
intoxicagao por alcool. Ao todo, 85% dos participantes que revela- 
ram uso de drogas relataram apenas uso de maconha no mes pos¬ 
terior ao estudo. A frequencia do uso de alcool e maconha como 
as substancias mais predominantes nessa faixa etaria e congruente 
com dados epidemiologicos. Em geral, essa intervengao escolar 
teve a vantagem de ser acessfvel a adolescentes e oferecer uma 
opgao de tratamento graduada de acordo com a gravidade do uso 
de substancia. Esse estudo apontou que programas escolares para 


identificar e oferecer intervengoes breves para alunos do ensino 
medio sao viaveis e merecem mais estudos. 

O tratamento para transtorno por uso de substancia em ado¬ 
lescentes foi criado para impedir diretamente os comportamentos 
de uso de substancias e oferecer educagao ao paciente e a famflia 
e para tratar fatores cognitivos, emocionais e psiquiatricos em di¬ 
versos cenarios, como tratamento residencial, em grupo e sessoes 
psicossociais individuais. 

Um instrumento de validagao usado como guia para clfnicos 
no tratamento do uso de substancia em adolescentes define nfveis de 
cuidado apropriados para os sintomas. Esse instrumento, chamado 
de Child and Adolescent Levels of Care Utilization Services (CA- 
LOCUS), define seis nfveis de cuidado: 

Nfvel 0: Servigos basicos (prevengao) 

Nfvel 1: Manutengao de recuperagao (prevengao de relapso) 

Nfvel 2: Ambulatorial (visitas uma vez por semana) 

Nfvel 3: Ambulatorial intensivo (duas ou mais visitas por se¬ 
mana) 

Nfvel 4: Servigos intensivos integrados (tratamento diurno, 
hospitalizagao parcial, servigos cruzados) 

Nfvel 5: Servigos monitorados por medicos 24 horas por dia, 
nao seguro (lar coletivo, unidade de tratamento resi¬ 
dencial) 

Nfvel 6: Atendimento medico seguro 24 horas (unidade psi- 
quiatrica ou unidade residencial altamente programa- 
da) 

Os locais de tratamento que atendem adolescentes com trans- 
tomos por uso de alcool ou de drogas incluem unidades hospitalares, 
instalagoes de tratamento residencial, casas de passagem, programas 
parcialmente hospitalares e clfnicas ambulatoriais. Componentes 
basicos do tratamento para o uso de drogas ou de alcool incluem psi- 
coterapia individual, aconselhamento especffico, grupos de mutua 
ajuda (Alcoolicos Anonimos [AA], Narcoticos Anonimos [NA]), 
programas de educagao para abuso de substancias e de prevengao de 
relapso e exames aleatorios de urina. Terapia familiar e intervengao 
psicofarmacologica podem ser adicionados. 

Antes de decidir qual a melhor opgao de tratamento para de- 
terminado adolescente, deve ocorrer um processo de rastreamento, 
em que entrevistas estruturadas e desestruturadas ajudam a deter- 
minar o tipo de substancias usadas, alem de suas quantidades e fre¬ 
quences. A determinagao de transtornos psiquiatricos coexistentes 
tambem e essencial. Escalas de classificagao costumam ser usadas 
para documentar a gravidade do abuso antes e depois do tratamento. 
O Teen Addiction Severity Index (T-ASI), a Adolescent Drug and 
Alcohol Diagnostic Assessment (ADAD) e o Adolescent Problem 
Severity Index (APSI) sao escalas de classificagao baseadas na gra¬ 
vidade. O T-ASI e dividido em dimensoes que incluem uma fungao 
familiar, estado escolar ou empregatfcio, estado psiquiatrico, rela¬ 
cionamentos sociais e estado civil. 

Apos a maioria das informagoes sobre o uso de substancia e 
o estado psiquiatrico geral do paciente ter sido obtida, uma estra- 
tegia de tratamento deve ser escolhida, e um metodo apropriado 
determinado. Duas abordagens muito diferentes para o tratamento 
do abuso de substancia sao incorporados no modelo de Minnesota 
e no modelo profissional multidisciplinar. O modelo de Minnesota 
baseia-se na premissa do AA; trata-se de um programa intensivo 
de 12 passos com um conselheiro que funciona como terapeuta 
principal. O programa usa processo de mutua ajuda e em grupo. 
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Inerente a essa estrategia de tratamento esta a necessidade de os 
adolescentes admitirem que o uso de substancia e problematico e 
que precisam de ajuda. Alem disso, eles devem estar dispostos a 
trabalhar para alterar seu estilo de vida e erradicar o uso de subs¬ 
tancia. O modelo profissional multidisciplinar consiste em uma 
equipe de profissionais da saude mental que costumam ser lide- 
rados por um medico. Seguindo um modelo de administragao de 
casos, cada membro da equipe tern areas especfficas de tratamento 
pelas quais e responsavel. As intervengoes podem incluir terapia 
cognitivo-comportamental, terapia de famflia e intervengao fami¬ 
liar. A abordagem costuma ser adequada a adolescentes com diag- 
nosticos psiquiatricos comorbidos. 

Abordagens cognitivo-comportamentais a psicoterapia para 
adolescentes que usam substancias geralmente requerem que eles 
estejam motivados a participar do tratamento e se abstenham de vol- 
tar a usar a substancia. A terapia focaliza a prevengao de relapso e a 
manutengao da abstinencia. 

Intervengoes psicofarmacologicas para adolescentes usua- 
rios de alcool e de drogas ainda estao em estados iniciais. A pre- 
senga de transtornos do humor claramente indica a necessidade de 
antidepressivos, e, em geral, os inibidores da recaptagao de sero- 
tonina sao a primeira linha de tratamento. Em algumas ocasioes, 
e realizada uma intervengao para substituir a droga ilicita por ou- 
tra droga mais passfvel a situagao de tratamento; por exemplo, 
usar metadona em vez de herofna. Os adolescentes precisam ter 
documentadas suas tentativas de desintoxicagao e consentimento 
de adultos antes de poderem entrar nesse tipo de programa de 
tratamento. 

Tratamentos eficazes para interromper o uso de cigarros in- 
cluem chiclete de nicotina, adesivos ou spray nasal ou inalante. A 
bupropiona ajuda a reduzir o desejo pela nicotina e e benefica no 
tratamento para uso de cigarro. 

Peter, um garoto de 16 anos no 2° ano do ensino medio, foi ad- 
mitido em um tratamento para abuso de substancia pela segunda 
vez, apos relapso e ameagas de suicfdio. Inicialmente, foi admiti- 
do em uma unidade psiquiatrica para adolescentes depois de uma 
tentativa grave de suicfdio. Ele relatou uma historia duradoura de 
TDAH, mas havia sido um bom aluno, sem dificuldades ate o en¬ 
sino medio. Descreveu infcio de uso de substancia aos 13 anos, 
progresso rapido no envolvimento a partir dos 14 anos e utiliza- 
gao atual diaria de maconha, de alcool ate cinco vezes por semana 
e experimentagao de diversas substancias, como LSD e ecstasy. 
Apos receber alta do hospital psiquiatrico, frequentou sessoes em 
grupo para adolescentes, focando-se em seus problemas de uso de 
substancia. Sessoes com a farmlia levaram a percepgao de que a 
mae de Peter estava deprimida havia algum tempo, e ela iniciou 
seu proprio tratamento. Peter estava melhorando em relagao a seu 
uso de substancia; entretanto, seus sintomas depressivos aumenta- 
ram depois de quatro semanas de abstinencia. Ele comegou a tomar 
fluoxetina. Apos a medicagao ser aumentada para 30 mg, conti- 
nuou tomando por um mes, perfodo no qual demonstrou melhoras 
no humor e adesao ao tratamento. Peter continuou a frequentar as 
sessoes de AA para adolescentes e a terapia ambulatorial. Contudo, 
os conflitos familiares logo retornaram, e o garoto deixou de seguir 
o tratamento, de tomar a medicagao e de ir aos encontros. Ele reto- 
mou antigos relacionamentos com pares usuarios de substancias e 
voltou a fazer uso diario de maconha e ocasional de alcool. (Corte- 
sia de Oscar G. Bukstein, M.D.) 


Uma vez que a comorbidade influencia o desfecho do trata¬ 
mento, e importante prestar atengao a outros transtornos, como os 
do humor, de ansiedade, da conduta ou TDAH, durante o tratamento 
para transtornos por uso de substancia. 
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▲ 31.17 Psiquiatria infantil: outras 
condigoes 


31.17a Smdrome de psicose 
atenuada 

A sfndrome de psicose atenuada (SPA) e uma nova categoria diag- 
nostica inclufda no DSM-5 como uma condigao a ser mais estuda- 
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da. Trata-se de uma smdrome caracterizada por sintomas psicoticos 
subliminares, menos graves do que os encontrados em transtornos 
psicoticos, mas que frequentemente estao presentes em estados psi¬ 
coticos prodromos. 

Debate e controversia entre clmicos e pesquisadores cercaram 
a inclusao da SPA no DSM-5. Ha os adeptos de que a identificagao e 
o tratamento de uma smdrome prodroma de um transtorno psicotico, 
na verdade, iriam retardar ou diminuir a gravidade da doenga psicoti- 
ca futura. E ha outros a favor de que a identificagao de uma smdrome 
prodroma, que raramente progride para uma doenga psicotica, levaria 
a exposigao desnecessaria a agentes antipsicoticos e talvez a efeitos 
danosos. Todavia, todos concordam que pacientes com sintomas psi¬ 
coticos prodromos subliminares costumam apresentar deficiencias e 
necessitam de intervengao psicologica e psiquiatrica. 

Uma metanalise recente relatou que a taxa de inicio de trans¬ 
tornos psicoticos em pacientes com sintomas psicoticos era de 18% 
aos 6 meses, 22% a 1 ano, 29% aos 2 anos e 36% aos 3 anos. Em um 
estudo de acompanhamento, foi descoberto que, daqueles com sin¬ 
tomas prodromos que desenvolveram uma doenga psicotica limiar, 
73% satisfaziam os criterios para esquizofrenia. 

Em criangas e adolescentes, os sintomas psicoticos nao sao 
necessariamente um marco de transtorno psicotico limiar, compara- 
dos com adultos. Por exemplo, em 50% das criangas com episodios 
depressivos maiores, sintomas psicoticos estavam presentes. Alem 
disso, estudos epidemiologicos constataram que, em termos globais, 
alucinagoes auditivas ocorrem em 9 a 21% das criangas e em 8,4% 
dos adolescentes. Logo, nos jovens, a associagao entre sintomas 
psicoticos subliminares e o surgimento de doenga psicotica futura 
pode nao ser um preditor confiavel. Ainda assim, a identificagao e o 
acompanhamento de jovens com SPA podem oferecer maior com- 
preensao acerca do significado longitudinal desses sintomas. 

ETIOLOGIA 
Fatores geneticos 

Estudos de familias demonstraram que fatores geneticos influen- 
ciam a vulnerabilidade do espectro da esquizofrenia e outros trans¬ 
tornos psicoticos. Ate o grau em que SPA e esquizofrenia estao rela- 
cionadas, contribuigoes geneticas devem ser significativas. Estudos 
de gemeos e de irmaos adotivos confirmaram que gemeos monozi- 
goticos tern cerca de 50% de taxa de concordancia para esquizofre¬ 
nia em comparagao com gemeos dizigoticos, que apresentam taxa 
de concordancia em torno de 10%. Alem disso, filhos adotados por 
pais com esquizofrenia nao apresentam taxas mais elevadas desse 
transtorno, mas filhos biologicos de pais com esquizofrenia, sim. 
Contudo, fatores geneticos nao explicam plenamente o surgimento 
dos transtornos do espectro da esquizofrenia, visto que ha apenas 
50% de concordancia de exibir esses transtornos entre gemeos mo- 
nozigoticos. Fatores ambientais tambem desempenham um papel 
importante. 

Fatores ambientais 

Fatores ambientais precoces que aumentam o risco de desenvolvi- 
mento de esquizofrenia incluem subnutrigao fetal, hipoxia no nasci- 
mento e possivelmente infecgoes pre-natais. Outros ainda sao trau¬ 
ma, estresse, adversidade social e isolamento. Por fim, interagoes 
entre genes e o ambiente podem influenciar a sensibilidade do indi- 
viduo a eventos ambientais adversos. 


DIAGNOSTIC*) 

A smdrome de psicose atenuada, de acordo com o DSM-5, baseia-se 
na presenga de pelo menos um dos seguintes: ilusoes, alucinagoes 
ou discurso desorganizado, o que causa prejuizo funcional. Embora 
possam nao ter progredido para gravidade psicotica total, os sinto¬ 
mas devem ter estado presentes ao menos uma vez por semana por 
um mes e devem ter surgido ou piorado no ultimo ano. Os sintomas 
devem causar prejuizo e merecer atengao clinica. 

Ilusoes atenuadas sao descritas como suspeitas, persecu- 
torias ou grandiosas, resultando em desconfianga dos outros e 
senso de perigo. Ilusoes atenuadas, diferentemente de ilusoes de 
doenga limiar, podem levar a crengas mal organizadas sobre in- 
tengoes hostis dos outros ou perigo; entretanto, essas ilusdes nao 
sao tao fixadas como se tornam quando em doengas psicoticas 
completas. Alucinagoes atenuadas incluem percepgoes sensoriais 
alteradas, como a percepgao de murmurios, estrondos ou sombras 
perturbadoras; mas elas podem ser desafiadas, e ceticismo sobre 
sua realidade provavelmente estara presente. Comunicagao ou dis¬ 
curso desorganizados podem ser demonstrados como explicagoes 
confusas e imprecisas, ou comunicagao circunstancial ou tangen- 
cial. Quando graves, mas ainda na variagao atenuada, pensamento 
assindetico ou associagoes soltas podem surgir; porem, diferente¬ 
mente da doenga psicotica, redirecionamento e viavel, e costuma 
ser possivel obter uma conversa logica. Ainda que prejuizo esteja 
presente na SPA, o individuo retem consciencia e nogao das altera- 
goes mentais que estao ocorrendo. 

TRATAMENTO 

Uma revisao recente da literatura sobre ensaios de tratamento para 
pacientes com risco elevado de psicose relatou que abordagens pre¬ 
coces com intervengoes psicologicas e agentes farmacologicos po¬ 
dem reduzir os sintomas e ate retardar ou impedir o inicio de uma 
doenga psicotica completa. Outros estudos, entretanto, encontraram 
resultados mistos de intervengoes psicologicas ou farmacologicas 
para impedir o inicio de uma doenga psicotica. Um estudo verifi- 
cou que a maioria dos pacientes francamente psicoticos ficava assim 
no espago de alguns meses apos entrar para o estudo, dificultando 
determinar se ja exibiam sinais precoces de inicio de esquizofrenia 
quando identificados como prodromos. 

Diversas abordagens de tratamento foram usadas, incluin- 
do os com risperidona, olanzapina, acido graxo poli-insaturado 
omega-3 (w-3PUFA), terapia cognitivo-comportamental (TCC), 
terapia cognitiva (TC) e uma usando uma intervengao psicologica 
integrada (IPI) incluindo abordagens cognitivas, psicoeducagao e 
intervengao de habilidades sociais. Uma revisao da efetividade de 
tratamento na SPA concluiu que receber tratamento estava asso- 
ciado a risco menor de doenga psicotica em 1, 2 e 3 anos. Mas, 
como os dados sao limitados, nao esta claro quais intervengoes sao 
mais eficazes. Portanto, ate que ensaios de tratamento adicionais 
fornegam dados sobre sua eficacia, as escolhas mais seguras de 
tratamento para SPA incluem intervengoes psicologicas, em vez 
da utilizagao de agentes antipsicoticos. Em suma, a SPA identifi- 
ca um grupo de pacientes apresentando fenomenos psicoticos que 
merecem intervengoes para aliviar seu sofrimento e melhorar seus 
nfveis funcionais. Todavia, sao necessarios mais estudos para de¬ 
terminar a relagao entre SPA e o desenvolvimento de esquizofrenia 
e de outras doengas psicoticas. 
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31.17b Problema academico 


Problema ou fracasso academico e uma grande preocupagao de sau- 
de publica nos jovens, afetando entre 10 e 20% deles, mantendo as¬ 
sociates amplas com comportamentos de alto risco e mau ajuste 
ao infcio da vida adulta. O DSM-5 inclui a categoria Problema Aca¬ 
demico ou Educacional na segao “Outras condigoes que podem ser 
foco da atengao clmica”, visto que o fracasso escolar requer interven¬ 
gao clmica e influencia o nfvel de funcionamento geral da crianga. 

Uma investigagao acerca dos efeitos da percepgao dos es- 
tudantes a respeito do apoio dos pais, dos professores e dos pares 
demonstrou uma correlagao deste com o desempenho academico 
dos adolescentes. A percepgao do apoio que eles recebem dos pais 


e dos professores estava diretamente relacionada com seu desem¬ 
penho academico, ja o apoio percebido dos pares estava ligado de 
forma indireta com o desempenho academico real, pois contribufa 
para uma percepgao geral de apoio recebido pelo adolescente, que 
apresentava correlagao com seu desempenho. 

Dificuldades academicas e a extemalizagao de problemas de 
comportamento coexistem em taxas mais elevadas do que o espera- 
do. Essa associagao foi encontrada tanto em amostras clmicas quan¬ 
to epidemiologicas. Um estudo longitudinal sobre mau desempenho 
academico e problemas de comportamento na escola entre criangas 
do 1° ao 6° ano relatou que a combinagao de problemas academi- 
cos e comportamentais no 1° ano predizia dificuldades academicas 
e problemas comportamentais cinco anos depois. Essa combinagao 
era vista com mais frequencia em meninos do que em meninas, co- 
megando com o 1° ano. Isso tambem e verdade com dificuldades de 
leitura, problemas de atengao e comportamentais. 

Escolhas comportamentais e eventos de vida podem exacer- 
bar problemas academicos na ausencia de transtorno da aprendiza- 
gem, podendo interferir na redugao dos problemas academicos. Por 
exemplo, quando um aluno percebe que esta se saindo mal na esco¬ 
la, ha maior tentagao de substituir o esforgo academico por outras 
atividades, como uso de drogas. Um estudo recente avaliou o mvel 
e a deterioragao do desempenho academico em relagao ao infcio do 
uso de maconha entre adolescentes jovens. Em uma amostra de ado¬ 
lescentes rurais, 36% dos meninos e 23% das meninas iniciaram o 
uso de maconha no fim do 1° ano do ensino medio, e essa deteriora¬ 
gao academica era um preditor significativo do infcio do uso de ma¬ 
conha. A hipotese que ainda precisa ser testada e se uma intervengao 
para melhorar o desempenho academico ajudaria a reduzir o risco 
de uso de droga. 

A categoria Problema Academico e Educacional, do DSM-5, e 
usada quando uma crianga ou um adolescente esta com dificuldades 
academicas que nao sao causadas por um transtorno da aprendizagem 
especffico ou transtorno da comunicagao nem tern relagao direta com 
um transtorno psiquiatrico. Ainda assim, a intervengao e necessaria, 
porque o desempenho escolar da crianga esta significativamente pre- 
judicado, e isso tern um impacto em seu bem-estar, podendo influen- 
ciar de maneira negativa transtornos psiquiatricos concorrentes. 

ETIOLOGIA 

Muitos fatores de risco podem exercer um papel no mau desempe¬ 
nho ou no fracasso academicos incluindo fatores geneticos e fatores 
de desenvolvimento, como nascimento prematuro, e tambem fatores 
ambientais, como mvel de educagao materna. Criangas muito pre- 
maturas exibem dificuldades na memoria de trabalho, que e uma 
habilidade crucial na aprendizagem de novas informagoes e no de¬ 
senvolvimento de habilidades academicas. 

Criangas e adolescentes com problemas de isolamento social, 
problemas de identidade ou timidez extrema podem se retrair de par- 
ticipagao em atividades academicas. Dificuldades academicas podem 
ser o resultado de uma confluencia de multiplos fatores contribuintes 
e podem ocorrer em adolescentes que costumavam tirar boas notas. 
A escola e o principal local social e academico para criangas e ado¬ 
lescentes. Sucesso e aceitagao no cenario escolar dependem de seus 
ajustes ffsico, cognitivo, social e emocional. A competencia geral de 
criangas e adolescentes em lidar com as tarefas do desenvolvimento 
reflete-se em seu sucesso academico e social na escola. 

A ansiedade pode desempenhar um grande papel ao interferir 
no desempenho academico das criangas. Ela pode atrapalhar suas habi¬ 
lidades de sair bem em provas, de falar em publico e de fazer pergun- 
tas quando nao entendem alguma coisa. Jovens deprimidos tambem 
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podem perder ambigoes academicas; eles necessitam de intervengoes 
especificas para aprimorar seu desempenho academico e tratar sua de- 
pressao. Jovens consumidos por problemas familiares, como dificulda- 
des financeiras, discordia conjugal e doenga mental na familia, podem 
ficar distraidos e deixar de realizar tarefas academicas. 

Origem cultural e economica pode ter um papel em como a 
crianga se sente aceita na escola, podendo afetar seu desempenho 
academico. Nivel socioeconomico da familia, educagao dos pais, 
raga, religiao e funcionamento familiar podem influenciar o modo 
como a crianga se sente e afetar seu preparo para satisfazer as de- 
mandas da escola. 

A escola, os professores e os clmicos podem compartilhar 
suas ideias sobre como fomentar ambientes produtivos e cooperati¬ 
ves para todos os alunos da turma. As expectativas dos professores 
para com seus alunos influenciam o desempenho deles. Os professo¬ 
res servem como agentes, cujas expectativas variaveis podem mol- 
dar o desenvolvimento diferencial das habilidades dos alunos. Tal 
condicionamento desde cedo na escola, especialmente quando nega- 
tivo, pode prejudicar o desempenho academico. Portanto, a resposta 
afetiva do professor a uma crianga pode provocar o surgimento de 
um problema academico. O mais importante e a abordagem humana 
do professor com relagao a todos os mveis de educagao dos alunos, 
incluindo a faculdade de medicina. 

DIAGNOSTICO 

O DSM-5 apresenta a seguinte definigao sobre um problema acade¬ 
mico ou educacional: 

Esta categoria deve ser usada quando um problema acade¬ 
mico ou educacional e o foco da atengao clmica ou causa impacto 
no diagnostico, no tratamento ou no prognostico do individuo. Os 
problemas a serem considerados incluem analfabetismo ou baixo m- 
vel de instrugao; falta de acesso a escola em razao de indisponibili- 
dade ou impossibilidade; problemas com o desempenho academico 
(p. ex., fracasso nos exames escolares, recebimento de sinais ou 
graus de fracasso) ou baixo rendimento (abaixo do esperado, consi- 
derada a capacidade intelectual do individuo); desentendimento com 
professores, funcionarios da escola ou outros estudantes; e quais- 
quer problemas relacionados a educagao e/ou instrugao. 

Greg, um rapaz de 15 anos, aluno do 1° ano do ensino medio, com 
historia de prematuridade e TDAH, foi chamado para uma reuniao 
com os pais e o orientador da escola, porque seu boletim trimestral 
mostrava que ele havia sido reprovado em duas materias, alem de 
ter tirado notas baixas nas materias restantes. Ate o fim do 8° ano, 
Greg tirava notas medianas, tendo ficado estavel por muitos anos em 
seu tratamento para TDAH. No ensino medio, contudo, desde o co- 
mego das aulas, ele nao conseguia mais acompanhar. Seu orientador 
tambem percebeu comportamento isolado cada vez mais presente 
nos ultimos dois meses; avaliagao previa de TDAH inclufa avaliagao 
intelectual completa, a qual demonstrava que seu quociente de inteli- 
gencia (QI) total era de 100, sem re velar areas academicas especificas 
deficitarias. Discussoes entre os pais e o orientador revelaram que 
Greg ficara transtornado quando os pais anunciaram que iriam se di- 
vorciar. O jovem nao vinha fazendo os deveres e sentia que a escola 
nao era mais relevante para sua vida social ou seu futuro. Apos ficar 
para tras do restante da turma nas primeiras seis semanas de aula, 
ele parou de tentar, sentindo-se esgotado e desmoralizado. Decidiu-se 
que Greg receberia acomodagoes de seus professores para que pu- 
desse passar nas aulas sem ter de entregar todas as tarefas anteriores. 
Receberia orientagao diaria, e foi indicado para avaliagao psiquiatrica 
a fim de determinar a gravidade de seu transtorno do humor. 


TRATAMENTO 

O primeiro passo na determinagao das intervengoes uteis para di- 
ficuldades academicas e a avaliagao dos problemas educacionais e 
das questoes psicossociais. Identificar e tratar estressores familiares, 
escolares e sociais e fundamental. Uma avaliagao individualizada 
pode ser indicada, de modo que acomodagoes educacionais especi¬ 
ficas possam ser aplicadas. 

Em criangas com memoria de trabalho fraca, ou seja, com 
capacidade limitada de armazenar e recuperar informagoes, aprendi- 
zagem e desempenho academico costumam ser prejudicados. Crian¬ 
gas com TDAH, bem como as prematuras, frequentemente exibem 
dificuldades na memoria de trabalho. Em um esforgo para melhorar 
esse aspecto em criangas muito prematuras, um programa de trei- 
namento computadorizado da memoria de trabalho (Cogmed) esta 
sendo avaliado, consistindo em 25 sessoes de 35 minutos cada, a ser 
administrado em casa. Os participantes passarao por uma avaliagao 
cognitiva na linha de base, sendo depois designados aleatoriamente 
a uma versao adaptativa ou placebo do Cogmed. 

Intervengao psicossocial pode se aplicar com sucesso a di¬ 
ficuldades escolares relacionadas a baixa motivagao, baixa autoes- 
tima e baixo desempenho. Em alguns casos, no entanto, horas de- 
mais em atividades extracurriculares, tais como praticas esportivas 
obrigatorias, podem resultar no comprometimento do desempenho 
academico. Esforgos para aliviar dificuldades academicas o mais 
cedo possivel sao fundamentais: problemas prolongados de apren- 
dizagem e desempenho escolar com frequencia sao combinados e 
precipitam dificuldades graves. Sentimentos de raiva, frustragao, 
vergonha, perda de respeito proprio e desamparo - emogdes que 
costumam ser acompanhadas de fracasso escolar - perturbam a 
autoestima, emocional e cognitivamente, prejudicando o desempe¬ 
nho futuro e expectativas de sucesso Em geral, criangas com pro¬ 
blemas academicos requerem ou intervengao escolar, ou atengao 
individual. 

Orientagao com base individual e frequente e uma tecnica 
eficaz para aumentar a produgao academica e costuma ser incluida 
em programas educacionais abrangentes. A orientagao provou ter 
valor na preparagao para exames padronizados de multipla esco- 
lha, como o vestibular, assim como para aumentar o desempenho 
academico em materias escolares. Fazer avaliagoes repetitivas, tan- 
to da escola quanto testes padronizados, e usar tecnicas de relaxa- 
mento sao meios excelentes de reduzir a interference da ansiedade 
nas provas. 
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31.17c Problema de identidade 


O processo de desenvolvimento normativo para um adolescente foi 
conceitualizado pelo desenvolvimentista Erik Erikson como uma 
“crise de identidade” adolescente. A transigao entre a identidade 
infantil e o processo de aceitar uma nogao mais madura de si mes- 
mo e o resultado da “crise”. A consolidagao da identidade engloba 
desenvolvimento cognitivo, psicodinamico, psicossexual, neuro- 
biologico e cultural. A medida que a identidade e confirmada na 
adolescencia, uma nogao de autouniformidade e de continuidade ao 
longo do tempo se desdobra. A nogao de uma crise de identidade na 
adolescencia ganhou muita atengao de clmicos e da mfdia em geral 
durante o fim da decada de 1960 e infcio de 1970, quando muitos 
adolescentes rejeitavam os valores e as ideias culturais tradicionais e 
demonstravam estilos de vida alternatives. O conceito de transtorno 
de identidade como um diagnostico psiquiatrico foi aceito na deca¬ 
da de 1980, quando o DSM-III foi publicado, como um transtorno 
evidente primeiro na infancia. Foi criado para incluir adolescentes 
que apresentavam “grave estresse subjetivo em relagao a incerteza 
de diversas questoes relacionadas a identidade”, a ponto de ficarem 
prejudicados. 

Atualmente, o problema de identidade nao e conceitualizado 
como um transtorno psiquiatrico; em vez disso, refere-se a incer¬ 
teza em relagao a certas questoes, como objetivos, escolha de car- 
reira, amizades, comportamento sexual, valores morais e lealdade 
do grupo. Um problema de identidade pode causar estresse grave 
para um jovem, podendo leva-lo a buscar psicoterapia ou orienta- 
gao; entretanto, ele nao esta incluso no DSM-5. As vezes, ele ocorre 
no contexto de transtornos mentais, como os transtornos do humor, 
psicoticos e da personalidade borderline. Um estudo que examinou 
Intolerancia de Incerteza (II), ou seja, a tendencia a reagir negativa- 
mente a situagoes incertas, com 191 adolescentes, concluiu que a II 
esta correlacionada com ansiedade social, preocupagao e, em menor 
grau, depressao entre adolescentes. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nao ha informagoes confiaveis a disposigao sobre sua prevalencia 
geral; contudo, os fatores que aumentam o risco de problemas de 
identidade incluem transtornos psiquiatricos, dificuldades psicos- 
sociais e as pressoes da assimilagao como uma minoria etnica na 
sociedade em geral. 


ETIOLOGIA 

As causas dos problemas de identidade frequentemente sao multifa- 
toriais, incluindo as pressoes de famflias disfuncionais, as influen- 
cias de transtornos mentais coexistentes e o grau em que os ado¬ 
lescentes se sentem integrados em seu ambiente escolar e familiar. 
Em geral, aqueles com deficits de habilidades sociais, transtorno 
depressivo maior, transtornos psicoticos e outros transtornos men¬ 
tais relatam sensagao de alienagao dos pares e da famflia e passam 
por algum tipo de agitagao. Criangas com dificuldades de dominar 
as tarefas de desenvolvimento esperadas possivelmente tenham di¬ 
ficuldades com a pressao de estabelecer uma identidade bem defini- 
da durante a adolescencia. Erikson usou o termo identidade versus 
difusao/confusao de papeis para descrever as tarefas psicossociais 
e de desenvolvimento que desafiam os adolescentes a incorporar 
experiences passadas e objetivos atuais em uma nogao coerente da 
propria identidade. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

As caracterfsticas essenciais do problema de identidade parecem 
girar em torno da pergunta “Quern sou eu?”. Conflitos sao expe- 
rienciados como aspectos irreconciliaveis do self que o adolescen¬ 
te nao consegue integrar em uma identidade coerente. Conforme 
Erikson descrevia os problemas de identidade, o jovem manifesta 
graves duvidas e incapacidade de tomar decisoes, sensagao de isola- 
mento, vazio interior, incapacidade crescente de se relacionar com 
os outros, funcionamento sexual perturbado, perspectiva de tempo 
distorcida e a presungao de uma identidade negativa. As caracterfs¬ 
ticas associadas frequentemente incluem grande discrepancia entre 
a autopercepgao do adolescente e a visao que os outros tern dele; 
ansiedade e depressao moderadas que costumam estar relacionadas 
a preocupagoes intemas, em vez de a realidades externas; e duvida 
de si mesmo e incerteza quanto ao futuro, tanto com dificuldade de 
fazer escolhas quanto experimentos impulsivos na tentativa de esta¬ 
belecer uma identidade independente. Adolescentes com problema 
de identidade podem se juntar a outros grupos de “parias”. Um estu¬ 
do que examinou os relacionamentos de contexto social e identidade 
de adolescentes hispanicos de alto risco verificou que problemas 
escolares e confusao de identidade entre esses adolescentes estavam 
relacionados com comportamentos problematicos e comportamen- 
tos de risco, incluindo uso de alcool, uso de drogas ilicitas e compor¬ 
tamentos sexuais de risco. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os problemas de identidade devem ser diferenciados de sequelas 
de transtorno mental (p. ex., transtorno da personalidade borderli¬ 
ne, , transtorno esquizofreniforme, esquizofrenia ou um transtorno 
do humor). As vezes, o que parecia ser um problema de identidade 
pode ser a manifestagao prodroma de um desses transtornos. Con¬ 
flitos intensos, mas normais, associados a amadurecimento, como 
agitagao adolescente e crise de vida, podem ser confusos, mas nor- 
malmente nao estao relacionados a deterioragao marcante na escola, 
no funcionamento vocacional ou social ou a estresse subjetivo grave. 
Evidencias consideraveis indicam que a agitagao adolescente nao 
costuma ser uma fase que e superada, mas um indicio de uma verda- 
deira psicopatologia. 
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CURSO E PROGNOSTIC*) 

O infcio de um problema de identidade em geral ocorre com maior 
frequencia no fim da adolescencia, quando os adolescentes se se- 
param da famflia nuclear para estabelecer uma identidade indepen- 
dente e um sistema de valores. O infcio costuma se caracterizar por 
um aumento gradual na ansiedade, na depressao, em fenomenos 
regressivos (p. ex., perda de interesse em amigos, na escola e em 
atividades), irritabilidade, dificuldades para dormir e alteragao nos 
habitos alimentares. O curso costuma ser relativamente breve, visto 
que essas falhas de desenvolvimento respondem a apoio, aceitagao e 
ao oferecimento de uma moratoria psicossocial. 

O prolongamento extensivo da adolescencia com problemas 
contfnuos de identidade pode levar a um estado cronico de confusao 
de papeis, o que pode indicar um disturbio nos primeiros estagios de 
desenvolvimento e a presenga de transtorno da personalidade bor¬ 
derline , transtorno do humor ou esquizofrenia. O problema de iden¬ 
tidade normalmente se resolve por meados dos 20 anos. Se persistir, 
a pessoa com esse problema pode ter dificuldades com comprometi- 
mentos da carreira e com apegos de longo prazo. 

Jenna, uma menina de 8 anos, foi adotada em Taiwan aos 10 me- 
ses de idade por um casal branco ocidental. Conforme crescia, sua 
vulnerabilidade a separates ficava cada vez mais pronunciada. Ela 
passou a se recusar a ir a escola, exibia surtos de raiva e mau corn- 
portamento quando era forgada a ir e implorava para a mae cuidar 
das muitas dores que a atormentavam. 

Quando chegou a adolescencia, Jenna j a tinha o habito de 
se cortar e se automutilar. Respondia a frustragao, separagao ou a 
o que percebia como ameaga de abandono se cortando ou se quei- 
mando com cigarros. Por fim, conseguiu verbalizar as multiplas 
fungoes para as quais suas automutilagoes serviam. Ela notou que 
conseguia ficar em casa, sem ir a escola, na companhia da mae 
e evitava o estresse da interagao com os pares. Jenna e sua mae 
iniciaram um curso de psicoterapia, em que a menina aprendeu 
que precisaria ir a escola, independentemente de seus cortes, e sua 
mae aprendeu a oferecer incentivos para que a filha reduzisse seus 
comportamentos mal-adaptativos. Ao longo do tempo, Jenna ficou 
mais flexfvel e percebeu que estava fazendo mal a si mesma, e 
nao aos outros a seu redor. Conseguiu voltar a escola e, com ajuda 
da terapeuta, foi capaz de descontinuar seu comportamento auto- 
destrutivo e de se focar em se sair bem na escola e com os pares. 
(Adaptado de Efrain Bleiberg, M.D.) 


TRATAMENTO 

Existe consideravel consenso entre clfnicos de que adolescentes 
que estao passando por problemas de identidade podem responder a 
breve intervengao psicossocial. Psicoterapia individual direcionada 
a encorajar o crescimento e o desenvolvimento costuma ser consi- 
derada a melhor escolha de terapia. Adolescentes com problemas 
de identidade costumam se sentir despreparados para lidar com as 
crescentes demandas sociais e emocionais e com a independencia 
sexual. Problemas de separagao e individuagao de suas famflias po¬ 
dem ser desafiadores e avassaladores. Utilizando os conceitos defi- 
nidos por Erikson em relagao ao desenvolvimento dos adolescentes, 
a psicoterapia pode incluir discussao da exploragao do adolescente 
(busca ativa entre alternativas para atividades e amizades que se en- 


quadrem) e comprometimento (investimento demonstrado) em ati¬ 
vidades que promovam independencia e autonomia. O tratamento 
visa auxiliar o desenvolvimento da competencia desses adolescentes 
quanto as necessarias escolhas sociais e vocacionais. O conheci- 
mento empatico do terapeuta quanto ao esforgo do adolescente pode 
auxiliar o processo. 
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▲ 31.18 Tratamento psiquiatrico 

de criangas e adolescentes 


31.18a Psicoterapia individual 


A psicoterapia individual com criangas e adolescentes em geral come- 
ga estabelecendo uma conexao por meio de psicoeducagao adequada 
ao nfvel de desenvolvimento em relagao aos sintomas e transtornos 
a serem tratados. Como regra, quanto mais nova a crianga, mais os 
membros da famflia participam do tratamento. Mesmo entre adoles¬ 
centes, os familiares costumam se envolver diretamente em alguns 
componentes do tratamento para alcangar o maximo beneffcio. Nos 
ultimos anos, ensaios clfnicos aleatorios ofereceram um arcabougo 
literario para sustentar a eficacia da psicoterapia cognitivo-compor- 
tamental para uma ampla gama de transtornos psiquiatricos infantis, 
entre os quais os transtornos obsessivo-compulsivo (TOC), de an¬ 
siedade e depressivos. Abordagens terapeuticas adicionais, incluin- 
do abordagens de apoio, psicodinamicas e, em epoca mais recente, 
Redugao de Estresse Baseada em Mindfulness (REBM), meditagao 
e ioga, as vezes sao incorporadas em tratamentos psicodinamicos, 
criando uma mistura “ecletica”. O objetivo inicial de qualquer estra- 
tegia terapeutica e estabelecer um relacionamento de trabalho com a 








1284 Compendio de Psiquiatria 


crianga ou o adolescente. Em geral, intervengoes psicoterapeuticas 
individuals bem-sucedidas com jovens tambem necessitam estabele- 
cer uma conexao terapeutica com os pais. Estabelecer um relaciona- 
mento terapeutico com uma crianga de qualquer idade requer conhe- 
cimento do desenvolvimento normal, assim como entendimento do 
contexto em que os sintomas emergiram. A psicoterapia individual 
com criangas foca-se em melhorar habilidades adaptativas, bem 
como em reduzir sintomatologia especifica. A maioria das criangas 
nao busca tratamento psiquiatrico; de modo habitual, elas sao levadas 
ao psicoterapeuta devido a sintomas notados por um familiar, pro¬ 
fessor ou pediatra. As criangas frequentemente acreditam que estao 
sendo levadas para tratamento em razao de seu mau comportamento, 
ou como punigao por terem agido errado. 

Criangas e adolescentes sao os informantes mais precisos 
de seus proprios pensamentos, sentimentos, humores e experien- 
cias perceptivas; entretanto, problemas comportamentais externos 
costumam ser identificados com maior precisao por pais e pro- 
fessores. Os psicoterapeutas infantis com frequencia funcionam 
como seus defensores em interagoes com escolas, programas 
apos as aulas e organizagdes comunitarias. A psicoterapia infan- 
til individual, de modo geral, ocorre em conjunto com terapia de 
famflia, terapia de grupo, remediagao educacional e intervengoes 
psicofarmacologicas. 

TECNICAS PSICOTERAPEUTICAS ETEORIAS 
SUBJACENTES 

Terapia cognitivo-comportamental 

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) e um amalgama de 
terapia comportamental e psicologia cognitiva. Ela enfatiza como 
as criangas podem usar os processos intelectuais e as modalidades 
cognitivas para reenquadrar, reestruturar e resolver problemas. As 
distorgoes das criangas sao tratadas gerando-se maneiras alterna- 
tivas de lidar com situagoes problematicas. Estrategias cognitivo- 
-comportamentais, em multiplos estudos, demonstraram ser efeti- 
vas no tratamento de transtornos do humor, TOC e transtornos de 
ansiedade em criangas e adolescentes. Um estudo recente compa- 
rou uma TCC focada na famflia, o “Programa de Construgao da 
Consciencia”, com uma TCC tradicional focada na crianga, com 
minirno envolvimento da famflia para criangas com transtornos de 
ansiedade. Ambas as intervengoes inclufam treinamento de habi¬ 
lidades para lidar com situagoes diffceis e exposigao in vivo , mas 
a intervengao com TCC familiar tambem inclufa treinamento de 
comunicagao com os pais. Em comparagao com a TCC focada na 
crianga, a TCC familiar estava associada a melhora da classificagao 
dos avaliadores independentes e relatos dos pais acerca da ansie¬ 
dade do filho, mas nao autorrelatos de melhora da crianga. A TCC 
focada na famflia tambem foi usada no tratamento de transtorno 
bipolar pediatrico, com resultados promissores. 

Um dos fatores limitantes de oferecer TCC a criangas com 
TOC, transtornos de ansiedade e transtornos depressivos e a falta 
de terapeutas cognitivo-comportamentais treinados para lidar com 
criangas e adolescentes. Um estudo recente considerou a viabilida- 
de de combinar TCC por meio de tratamento na clfnica mais uma 
modalidade on-line. Criangas que receberam esse tipo de tratamen¬ 
to demonstraram redugao significativamente maior em ansiedade, 
antes e depois do tratamento, e mantiveram ganhos por um perfodo 
de 12 meses, comparadas com aquelas que nao receberam trata¬ 
mento ativo, mas que estavam em lista de espera. O tratamento 


pela internet foi aceitavel para as famflias, e a taxa de abandono 
foi minima. 

Psicanalise e terapia psicanalitica 

Psicanalise infantil. A psicanalise infantil, uma forma inten- 
siva e incomum de psicoterapia psicanalitica, envolve 3 a 4 ses- 
soes por semana e da enfase a resistencia e defesa inconscientes. 
Nessa abordagem, os terapeutas antecipam a resistencia incons- 
ciente e permitem que manifestagoes de transference amadure- 
gam para uma neurose completa, por intermedio da qual conflitos 
neuroticos acabam sendo resolvidos. Interpretagoes de conflitos 
dinamicamente relevantes sao enfatizadas nas descrigoes psicana- 
lfticas, e elementos que sao predominantes em outros tipos de psi- 
coterapias sao inclufdos. Em toda psicoterapia, as criangas devem 
obter apoio de um relacionamento consistentemente compreensi- 
vo e aberto com seus terapeutas. Educagao corretiva e oferecida 
quando necessario. 

Na teoria psicanalitica classica, a psicoterapia exploratoria e 
aplicavel a pacientes de todas as idades e envolve inverter a evolu- 
gao dos processos psicopatologicos. Uma diferenga principal perce- 
bida com o avango da idade e uma distingao cada vez maior entre 
fatores psicogeneticos e psicodinamicos. Quanto menor a crianga, 
mais entrelagadas estao as forgas geneticas e dinamicas. Acredita-se 
que o desenvolvimento de processos patologicos comece com expe¬ 
riences que se provaram particularmente significativas para crian¬ 
gas e que as tenham afetado de maneira adversa. Embora, em um 
sentido, as experiences sejam reais, em outro, elas podem ter sido 
mal interpretadas ou imaginadas. De qualquer modo, para as crian¬ 
gas, estas foram experiences traumaticas que causaram complexos 
inconscientes. Sendo inacessiveis ao exame consciente, os elemen¬ 
tos inconscientes logo escapam a manobras adaptativas racionais 
e sao sujeitos a mau uso patologico de mecanismos adaptativos e 
defensivos. O resultado e o desenvolvimento de conflitos que levam 
a sintomas, atitudes ou padroes de comportamento estressantes que 
constituem perturbagao emocional. 

Psicoterapia psicanalitica. A psicoterapia psicanalitica, 
uma forma modificada de psicanalise, e expressiva e exploratoria 
e busca reverter a evolugao dos problemas emocionais por meio da 
recriagao e da dessensibilizagao de eventos traumaticos. Isso e al- 
cangado fazendo as criangas expressarem livremente pensamentos 
e sentimentos em uma situagao de entrevista/brincadeira. Por fim, 
os terapeutas auxiliam os pacientes a compreender sentimentos que 
eles podem ter evitado, assim como medos e desejos que podem ter 
sido autossabotagem. 

Terapia comportamental 

Todo comportamento, seja adaptativo, seja mal-adaptativo, e uma 
consequencia dos mesmos principios basicos da aquisigao e da 
manutengao de comportamentos. Comportamentos sao aprendidos 
ou desaprendidos. O que os torna anormais ou perturbados sao sua 
significancia social. Embora teorias e suas tecnicas de intervengao 
terapeutica tenham se tornado cada vez mais complexas ao longo 
dos anos, toda aprendizagem pode ser resumida em dois mecanis¬ 
mos globais basicos. Um e o condicionamento de resposta classico, 
como o dos famosos experimentos de Ivan Pavlov, e o segundo e 
a aprendizagem instrumental operante, que esta associada a B. F. 
Skinner; este ultimo tambem e basico para a lei de efeito de Edward 
Thorndike, que trata da influencia de reforgar consequencias de 
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comportamento, e para o princfpio de dor-prazer de Sigmund Freud. 
A terapia comportamental atribui a mais alta prioridade aos preci- 
pitantes imediatos de comportamento e desenfatiza determinantes 
causais subjacentes que sao importantes na tradigao psicanalitica. 

A teoria do condicionamento de resposta afirma que existem 
apenas dois tipos de comportamento anormal: deficits comporta- 
mentais que resultam de um fracasso em aprender e comportamento 
mal-adaptativo desviante que e uma consequencia de aprender coi- 
sas inadequadas. Tais conceitos sempre foram uma parte implici- 
ta da logica por tras de toda a psicoterapia infantil. Estrategias de 
intervengao extraem grande parte de seu sucesso, particularmente 
com criangas, de recompensar bom comportamento, destacando-o e 
fazendo-o ocorrer com mais frequencia do que no passado. 

Terapia de familia 

As terapias de familias foram influenciadas por contributes con- 
ceituais das teorias de sistemas, de comunicagoes, da relagao dos ob- 
jetos, do papel social, da etologia e da ecologia. A premissa central 
envolve a ideia da familia como um sistema autorregulatorio e aberto 
que tern sua propria e unica historia e estrutura. Essa estrutura esta em 
constante evolugao como consequencia da interagao dinamica entre 
sistemas e pessoas mutuamente interdependentes que compartilham 
uma complementaridade de necessidades. Dessa fundamentagao con- 
ceitual, diversas ideias surgiram sob rubricas como desenvolvimento 
familiar, ciclo de vida, homeostase, fungoes, identidade, valores, ob- 
jetivos, congruencia, simetria, mitos e regras; papeis, como porta-voz, 
portador de sintomas, bode expiatorio, animal de estimagao, perse- 
guidor, vitima, arbitro, sabotador, Salvador, provedor, disciplinador e 
cuidador; estrutura, tal como limites, divisorias, pares, aliangas, coali- 
zoes, interligados e desengajados; e duplo-cego, culpa e mistificagao. 
Cada vez mais, a apreciagao do sistema familiar as vezes explica por 
que um pequeno estimulo terapeutico em um momento fundamental 
pode resultar em grandes mudangas. 


Justin era um garoto de 14 anos de uma familia de classe media, 
no 1° ano do ensino medio em uma escola publica. Foi trazido 
por seus pais para tratamento de uma longa historia de timidez 
e ansiedade em situagoes sociais, o que era mais evidente agora 
que a maioria de seus pares estava se juntando depois das aulas, 
enquanto ele passava os fins de semana sozinho. A avaliagao reve- 
lou transtomo de ansiedade social como o transtomo primario. No 
inicio, Justin resistiu ao tratamento, apesar do desejo de se sentir 
mais confortavel com outras pessoas e em situagoes sociais com os 
pares. Apos muita discussao e um pouco de pressao dos pais, ele 
comegou a frequentar um tratamento em grupo cognitivo-compor- 
tamental para adolescentes com ansiedade social. Ficava levemen- 
te agitado toda vez que tinha uma sessao; contudo, na chegada, 
estava pronto para participar. Comegou um curso de 16 sessoes 
de tratamento combinando educagao, restruturamento cognitivo, 
exposigao comportamental, prevengao de relapso e quatro sessoes 
com envolvimento dos pais. Conforme o tratamento progredia, 
Justin aumentou sua visibilidade na escola e ate foi a um jogo 
de futebol com alguns colegas. Ele disse a terapeuta que queria 
ir a proxima festa da escola, mas tinha medo de se sentir muito 
constrangido e ter de voltar para casa antes de a festa terminar. A 
terapeuta criou diversas exposigoes por meio das quais as diversas 
coisas que poderiam ocorrer-lhe eram apresentadas, incluindo ofe- 
recerem alcool ou drogas, gostar de dangar, ficar sozinho ou ser ig- 


norado pelos amigos ou ser rejeitado ao convidar uma garota para 
dangar. No fim das contas, os poucos conhecidos de Justin o igno- 
raram e o deixaram sozinho. Justin, preparado para esse desfecho 
indesejado por sua experiencia no grupo, convidou duas garotas 
para dangar e se forgou a interagir com outros pares. Para sua sur- 
presa, apesar de sua timidez, uma garota aceitou dangar com ele, 
o que o fez considerar a noite um sucesso. Depois, Justin acabou 
indo a outro evento social, com outro grupo de pares, que pareceu 
aceita-lo mais. No caso dele, a importancia de praticar respostas a 
uma possfvel rejeigao na seguranga dessas sessoes em grupo foi 
crucial para seu sucesso e aumentou sua motivagao para continuar 
o tratamento. Por meio do tratamento, o jovem ficou cada vez mais 
preparado, pela exposigao comportamental e pratica, a lidar com 
aquilo que, em outro momento, teriam sido situagoes estranhas e 
desencorajadoras. (Adaptado de um caso fornecido por Anne Ma¬ 
rie Albano, Ph.D.) 


Tim era uma crianga de 3 anos com desenvolvimento normal e bas- 
tante falante, ate que comegou a pre-escola, momento em que ele 
de repente se recusou a falar em qualquer lugar fora de casa. Tim 
havia entrado na pre-escola pouco tempo depois que seus pais se 
separaram e o pai saiu de casa. Antes dessa separagao, Tim falava 
muito e estava a frente de muitas criangas de sua idade em suas ha- 
bilidades lingufsticas. Mesmo sendo constantemente observado na 
pre-escola, ele nunca era “pego” conversando com os colegas. Era 
descrito como uma crianga obediente que nao sorria tao facil quanto 
as outras, que brincava com os outros e seguia pedidos sem proble- 
mas, mas que nao falava. Durante sua avaliagao psiquiatrica, foi re- 
velado que ele gostava de comer Froot Loops em um copo favorito 
como agrado. O tratamento foi pensado de modo a incentivar a fala 
por meio de um reforgo de alto valor, o Froot Loops. Logo, o Froot 
Loops ficou disponivel apenas na pre-escola e no escritorio da tera¬ 
peuta, ficando temporariamente indisponfvel em casa. A terapeuta 
encenava um processo de moldagem graduada dos comportamentos 
de comunicagao (primeiro, ruidos nao verbais, depois vocalicos) e 
instruiu a professora da pre-escola a fazer o mesmo. As caixas de 
Froot Loops eram mantidas a vista de Tim a todo tempo durante a 
fase inicial do tratamento, e, quando ele era “pego” olhando para a 
caixa, a terapeuta ou a professora perguntava se ele queria o doce. 
Apontar, olhar e acenar na diregao das caixas resultava em rece- 
ber quatro Froot Loops. A seguir, Tim precisava fazer um som ou 
pedir pelo Froot Loops para receber a recompensa. Esse passo foi 
alcangado quando ele grunhia e acabou dizendo a palavra “Loop”. 
Por fim, incentivos para pedir por Froot Loops em uma frase foram 
realizados, e Tim acompanhou a exigencia. Essa fase do tratamento 
levou dois dias na pre-escola e 2 horas na terapia. Por fim, as cai¬ 
xas de Froot Loops foram removidas do ambiente, mas a professora 
mantinha o cereal com ela para entregar quatro Loops toda vez que 
Tim fizesse um som ou falasse na escola. Esse procedimento de mo- 
delagem levou mais tres dias para fazer Tim falar com a professora 
e com os pares, mesmo que com frases curtas. O agrado foi reduzi- 
do; ou seja, foi entregue em um horario variavel a cada tres ou oito 
vezes que ele falasse, para faze-lo falar mais e reduzir a associagao 
com o doce. Ao fim da segunda semana de treinamento, Tim estava 
falando no nivel que ele havia alcangado antes da separagao dos 
pais. Seus pais foram aconselhados a permitir que Tim falasse por 
conta propria em situagoes sociais (p. ex., pedisse sua propria comi- 
da em restaurantes) como forma de impedir um relapso. (Adaptado 
de um caso fornecido por Anne Marie Albano, Ph.D.) 
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Jenna era uma adolescente de 13 anos com historia familiar de 
ansiedade e depressao. Seus pais a trouxeram para tratamento em 
virtude de suas obsessoes recorrentes envolvendo contaminagao e 
germes, com compulsoes correspondentes durante as quais ela ha- 
via convencido os pais a verificar sua comida, enquanto ela lavava 
as maos repetidamente ate ficarem em carne viva e sangrarem. 
A avaliagao revelou o medo de que, a menos que os pais procu- 
rassem por insetos ou germes em sua comida, a refeigao estaria 
contaminada. Os pais, tentando diminuir seu medo, separavam a 
comida e a examinavam ate ela ficar satisfeita, com frequencia 
perdendo mais de 1 hora por refeigao. Contudo, esse processo 
causava muito desgaste e desconforto entre Jenna e a familia. Seu 
comportamento de lavar as maos havia se generalizado a quase 
todas as atividades diarias: depois de abrir uma porta, ler um li- 
vro, usar um lapis ou tocar qualquer objeto considerado sujo. A 
avaliagao recomendou uma terapia comportamental utilizando ex- 
posigao e prevengao de resposta. Isso consistia na formulagao de 
uma hierarquia entre seus sintomas e compulsoes, desde os menos 
perturbadores (verificar a comida preparada por sua mae) aos mais 
perturbadores (tocar em algo molhado ou grudento e depois tocar 
na boca). Sistematicamente, a terapeuta comegou a envolver Jenna 
em uma serie de exposigoes imaginarias (p. ex., voce morde um 
hamburguer que esta com um gosto farinhento e entao se da conta 
de que sua mae nao verificou o hamburguer) ate sua ansiedade 
cair a niveis aceitaveis. A queda em ansiedade costumava levar 
cerca de 25 minutos. A seguir, a cena era encenada ao vivo, intro- 
duzindo alimentos com “contaminantes” (p. ex., colocar arroz nao 
cozido no hamburguer para imitar “areia”), e a menina comia sem 
que seus pais verificassem. Conforme o tratamento progredia, ela 
aprendia que seu medo cronico de adoecer nao se realizaria. De 
modo semelhante, os rituais de limpeza foram tratados fazendo-a 
tocar em itens cobertos com diversas substancias e depois tocar 
em seu rosto ou sua boca. O tratamento de Jenna envolveu um 
programa de 14 sessoes durante as quais seus pais aprenderam 
a auxilia-la com essas exposigoes em casa. Eles tambem foram 
instruidos a nao participar de seus rituais. Pianos de prevengao de 
relapso foram adicionados para expandir sua variagao de escolhas 
alimentares e contextos situacionais (refeitorios, restaurantes) para 
exposigao. Ao fim do tratamento, Jenna conseguia comer sem ne- 
cessidade de verificar o alimento e com minima ansiedade. Alem 
disso, ela estava participando de diversas atividades sem a necessi- 
dade de se lavar apos tocar em cada objeto. (Adaptado de um caso 
fornecido por Anne Marie Albano, Ph.D.) 


Psicoterapia de apoio 

A psicoterapia de apoio e particularmente util em permitir a jovens 
bem ajustados o enfrentamento da perturbagao emocional resultante 
de uma crise. Ela tambem e usada para tratar disturbios relacionados 
a experiences traumaticas, perdas, transtornos leves do humor e for¬ 
mas leves de ansiedade. 


Um menino de 6 anos foi trazido para tratamento devido a epi- 
sodios duradouros de destruigao de propriedade e agressividade 
consistente. Alem de uma avaliagao para medicamentos, o garoto 
passou a frequentar terapia psicanalitica duas vezes por semana. 
As primeiras sessoes foram marcadas pela necessidade repetida 
de estabelecer limites e conter os comportamentos agressivos da 
crianga. Aos dois meses de tratamento, ele comegou a se agitar, 
a gritar e a anunciar que era o “Incrivel Hulk”. Ai, ele passava a 


pisotear todo o consultorio, tentando destruir os brinquedos. Nesse 
momento, a terapeuta sugeriu: “Sabe, nao tern como voce ser o 
Hulk. Voce pode fingir que e o Hulk, e dai quern sabe a gente pode 
brincar juntos”. Apos diversas conversas semelhantes, a crianga 
gradualmente passou a permitir a terapeuta que entrasse no jogo 
com ele. Ao longo dos seis meses seguintes, ele foi capaz de modu¬ 
lar seu comportamento, conseguindo “interpretar o Hulk”, mas sem 
destruir coisa alguma, e limitando-se a agoes menos agressivas. 
Tambem pode fingir que era o Hulk, sem literalmente tentar ser o 
Hulk. (Adaptado de um caso fornecido por David L. Kaye, M.D.) 


Terapias comportamental e psicodinamica 
combinadas 

E provavel que os exemplos mais vividos de integragao entre abor- 
dagens psicodinamicas e comportamentais sejam demonstradas entre 
criangas e adolescentes em programas de tratamento hospitalar, resi- 
dencial e parcialmente hospitalar ou ambulatorial. Alteragoes com¬ 
portamentais sao iniciadas no ambiente da TCC, e suas repercussoes 
sao exploradas de forma concorrente em sessoes psicoterapeuticas 
individuais, de modo que as agoes em uma abordagem e as informa- 
goes ali reveladas aumentem e esclaregam o que acontece na outra. 

Interven^oes psicossociais alternativas e 
complementares: redugao de estresse baseada 
em mindfulness (REBM) e ioga 

A Redugao de Estresse Baseada em Mindfulness (REBM), um pro¬ 
grama de treinamento psicoeducacional que leva a aplicagao da pra- 
tica de mindfulness a vida cotidiana, foi estudada em pacientes am- 
bulatoriais adolescentes. As praticas de mindfulness focam-se em 
prestar atengao prolongada a estimulos do momento, sem realizar 
julgamentos cognitivos ou autocriticas, e promover uma atitude 
de aceitagao. Em adultos, essa pratica ja demonstrou aumentar a 
capacidade de lidar com situagbes dificeis e de reduzir os sinto¬ 
mas de ansiedade, estresse e, em alguns casos, de comportamen¬ 
tos autodestrutivos. O estudo atual foi um ensaio com cerca de 100 
adolescentes entre 14 e 18 anos com diagnostics heterogeneos, 
designados aleatoriamente a uma lista de espera de grupo-controle 
recebendo tratamento conforme o usual (TCU), que consistia em te¬ 
rapia individual ou de grupo, ou a sessoes manualizadas de REBM 
por 2 horas por semana durante oito semanas. O grupo de REBM 
foi liderado por instrutores treinados que facilitaram o uso de pra¬ 
ticas de mindfulness pelos participantes durante sessoes formais e 
tambem encorajaram a pratica em casa. Os participantes foram tes- 
tados para fins de diagnostico ao fim do perfodo de estudos de oito 
semanas e novamente apos tres meses, ao termino do estudo. Os 
resultados atestaram que tanto o grupo de REBM quanto o de TCU 
relataram redugao significativa de sintomas de ansiedade, depressao 
e somatizagao e aumento da autoestima, mas somente o grupo de 
REBM verificou redugao importante em estresse, em sintomas ob- 
sessivos e em problemas interpessoais. Alem disso, embora apenas 
45% do grupo de REBM tenha exibido mudangas no diagnostico ao 
termino do estudo (como nao mais satisfazer os criterios de trans- 
torno do humor), ninguem do grupo de TCU demonstrou remissao 
do diagnostico. 

Praticas de meditagao mindfulness foram aplicadas em di¬ 
versas formas a varias condigbes psiquiatricas, incluindo transtor¬ 
nos do humor, smdromes de dor cronica, transtorno de ansiedade 
e TDAH. A meditagao mindfulness, de acordo com Kabat-Zinn, e 
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caracterizada por prestar atengao total ao momento presente sem 
julgamento, com uma habilidade de estar ciente de experiences 
interiores e exteriores no presente. Ha muitas formas de medita- 
gao que incorporam mindfulness , e tanto a REBM quanto a Tera- 
pia Cognitiva Baseada em Mindfulness (TCBM), desenvolvida por 
Teasdale, podem ser consideradas formas de meditagao mindful¬ 
ness. Ha evidencias baseadas em estudos de neuroimagem de que 
a meditagao mindfulness pode induzir estados cerebrals especffi- 
cos. Um estudo indicou que a meditagao Vipassana esta associada 
a ativagao do cortex cingulado anterior rostral, bem como do cortex 
pre-frontal medial dorsal. Indfcios apontam que meditates min¬ 
dfulness podem melhorar a atengao e que essas mudangas podem 
levar a melhoras clinicamente relevantes. 

A ioga originou-se na India antiga, e, apesar de existirem 
muitas variedades, os componentes-chave incluem posturas ffsicas, 
respiragao controlada, relaxamento profundo e meditagao. Ensaios 
aleatorios, controlados, usando ioga, oferecem evidencias de seus 
beneffcios como uma intervengao adjunta a depressao leve, distur- 
bios do sono e problemas de atengao. Ensaios clmicos comparan- 
do ioga a jogos cooperativos ou exercfcios ffsicos em criangas com 
TDAH encontraram melhoras moderadas em sintomas do transtorno 
quando a ioga era utilizada em conjunto com a medicagao. Eviden¬ 
cias indicam que a ioga pode ser benefica como intervengao adjunta 
para depressao leve, mesmo na ausencia de medicamentos, e poten- 
cialmente para esquizofrenia, como adjunto a medicagao. 

O PAPEL DA BRINCADEIRA 

Observar brincadeiras e participar de brincadeiras com criangas 
pode ser extremamente informativo na avaliagao de habilidades de 
desenvolvimento e na compreensao de situagoes sensfveis. Isso e 
sobremaneira relevante para criangas pequenas e para aquelas que 
passaram por traumas, o que e dificil de descrever em palavras. 

Ainda que a selegao de materials para brincadeiras varie de 
um terapeuta para outro, os equipamentos a seguir podem consti- 
tuir uma sala ou area de brincadeiras bem equilibrada: famflias de 
bonecas de varias ragas e diversas geragoes; bonecas representando 
papeis especiais e sentimentos, como policial, medico e soldado; 
moveis de bonecas, com ou sem uma casa de bonecas; animais de 
brinquedo; fantoches; papel, giz de cera, tinta e tesouras sem ponta; 
uma bola esponjosa; argila, ou algo comparavel; ferramentas como 
martelos de borracha, facas de borracha e armas; blocos de montar, 
carros, caminhoes e avioes; e utensflios de cozinha. Os brinquedos 
devem permitir as criangas que se comuniquem por meio da brinca- 
deira. Os terapeutas devem evitar objetos frageis que possam que- 
brar facilmente; isso pode resultar em ferimentos em uma crianga ou 
podem aumentar sua culpa. 

A psicoterapia com criangas e adolescentes costuma ser mais 
dirigida e ativa do que com adultos. Normalmente, as criangas nao 
conseguem sintetizar historias de suas proprias vidas, mas sao exce- 
lentes quando se trata de relatar seus estados internos. Mesmo com 
adolescentes, o terapeuta com frequence precisa assumir um papel 
ativo, e a terapia e menos aberta do que com adultos e oferece mais 
diregao e intervengao do que com essa populagao. 

Nutrir e manter uma alianga terapeutica pode exigir a edu- 
cagao das criangas sobre o processo da terapia. Outra intervengao 
educacional pode envolver a atribuigao de rotulos a afetos que ainda 
nao fazem parte da experience do jovem. 

A tentagao para os terapeutas de se posicionarem quase como 
um modelo de papel paterno para as criangas pode surgir de atitu- 


des educacionais para com elas. Embora essa ocasionalmente seja 
uma estrategia terapeutica adequada, o terapeuta nao pode esquecer 
os possfveis perigos de se envolver em um papel altamente paterno 
com pacientes adolescentes e criangas. 

PAIS E FAMILIARES 

Pais e familiares tern variados graus de envolvimento na psicote¬ 
rapia infantil. Para criangas em idade pre-escolar, todo o esforgo 
terapeutico pode se voltar ao pais, sem qualquer tratamento direto 
da crianga. No outro extremo, criangas podem ser tratadas em psico¬ 
terapia sem qualquer envolvimento parental alem do pagamento de 
honorarios e de transporte ate o local das sessoes. 

A maioria dos terapeutas, contudo, prefere manter uma alian¬ 
ga com os pais para obter informagoes adicionais sobre a crianga. E 
provavel que os arranjos parentais mais frequentes sejam aqueles 
desenvolvidos em clfnicas de orientagao infantil, ou seja, orientagao 
aos pais focada na crianga ou na interagao pais-filho e terapia para as 
proprias necessidades dos pais concorrente com a do filho. Os pais 
podem ser vistos pelo terapeuta do filho ou por outra pessoa. Recen- 
temente, tern sido feitos cada vez mais esforgos para mudar o foco 
da crianga como paciente primario para a crianga como emissario da 
famflia a clfnica. Nessa terapia de famflia, todos ou alguns dos mem- 
bros da famflia sao tratados de maneira simultanea como um grupo 
familiar. Apesar das preferences especfficas de certas clfnicas ou de 
determinados terapeutas quanto a abordagem ser individual ou fami¬ 
liar, a decisao final quanto a estrategia terapeutica ou combinagao a 
ser usada deve se basear na avaliagao clrnica. 

CONFIDENCIAUDADE 

A questao da confidencialidade ganha significado cada vez maior 
ca medida que as criangas crescem. E provavel que criangas muito 
pequenas nao se preocupem tanto com isso quanto os adolescen¬ 
tes. A confidencialidade normalmente e preservada a menos que se 
acredite que a crianga esteja em perigo ou que haja perigo para outra 
pessoa. Em outras situagoes, em geral se busca a permissao da crian¬ 
ga antes que determinada questao seja tratada com os pais. Existem 
vantagens na criagao de uma atmosfera em que as criangas possam 
sentir que o terapeuta ve de forma simultanea todas as palavras e 
agoes como serias e especulativas. Isto e, as comunicagoes das crian¬ 
gas nao prendem o terapeuta a um compromisso; ainda assim, elas 
sao importantes demais para serem comunicadas a um terceiro sem 
permissao do paciente. Ainda que tal atitude possa estar implfcita, 
as vezes os terapeutas devem discutir explicitamente a questao da 
confidencialidade com as criangas. A maior parte do que as criangas 
fazem e dizem na psicoterapia e de conhecimento comum dos pais. 

O terapeuta deve tentar obter a cooperagao dos pais na pro- 
tegao da privacidade das sessoes terapeuticas dos filhos. O respeito 
nem sempre e prontamente honrado, visto ser natural a curiosidade 
dos pais quanto ao que ocorre, e ha possibilidade de que se sintam 
ameagados pela aparente posigao privilegiada do terapeuta. 

Relatar de modo rotineiro a uma crianga a essencia das co- 
municagdes sobre ela com terceiros ressalta a confiabilidade do 
terapeuta e o respeito pela autonomia da crianga. Em certos trata- 
mentos, esse relato pode ser combinado com perguntas a crianga 
sobre o que ela acha ser a essencia dessas comunicagoes. O tera¬ 
peuta tambem pode achar proveitoso convidar criangas, particu- 
larmente as mais velhas, a participarem de discussoes sobre elas 
com terceiros. 
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INDICATES 

A psicoterapia costuma ser indicada para criangas com sintomas 
ou transtornos psiquiatricos que interferem em sua habilidade de 
funcionar em casa ou na escola e que causam estresse significativo. 
Uma perspectiva de desenvolvimento sempre informa as interven- 
goes psicossociais com determinadas criangas, de modo que com- 
binem com sua fungao cognitiva e maturidade emocional. Se uma 
situagao terapeutica nao for efetiva, sera importante determinar se o 
terapeuta e o paciente nao combinam, se o tipo de psicoterapia e ina- 
dequado a natureza dos problemas e se a crianga e cognitivamente 
inadequada ao tratamento. 
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31.18b Psicoterapia de grupo 


Grupos terapeuticos para criangas e adolescentes sao variados em ter- 
mos de problemas tratados, idade dos pacientes, estrutura do grupo e 
abordagem terapeutica implementada. Os formatos de grupos foram 
us ados para tratar uma ampla gama de sintomas clmicos, incluindo 


controle da raiva para criangas e adolescentes agressivos, melhora 
das habilidades sociais, grupos de apoio para sobreviventes de abuso 
sexual infantil e outros eventos traumaticos, como a tragedia do 11 de 
setembro, no World Trade Center. Alem disso, os grupos tambem fo¬ 
ram cenarios para o tratamento de adolescentes com ansiedade social 
e TOC e jovens com transtornos depressivos. Grupos tiveram sucesso 
na utilizagao de tecnicas cognitivo-comportamentais para tratar trans¬ 
tornos de ansiedade infantis, adolescentes com abuso de substancia 
e jovens com transtornos especfficos da aprendizagem. Grupos de 
apoio para jovens expostos a perdas ofereceram evidencias de efi- 
cacia, incluindo dados de um estudo investigando os beneficios de 
um grupo de psicoterapia para adolescentes sobreviventes de homi- 
cfdio. Terapias de grupo podem ser utilizadas com criangas de todas 
as idades usando formatos adequados ao nfvel de desenvolvimento. 
Os grupos podem se concentrar em habilidades comportamentais, 
educacionais e sociais e em questoes psicodinamicas. O modo de 
funcionamento do grupo depende dos nfveis de desenvolvimento, da 
inteligencia e dos problemas das criangas. Em grupos orientados pelo 
comportamento e cognitivo-comportamentais, o lider do grupo e um 
participante diretivo e ativo que facilita as interagoes pro-sociais e os 
comportamentos desejados. Em grupos utilizando abordagens psico¬ 
dinamicas, o lider pode monitorar interagoes interpessoais de maneira 
menos ativa do que em grupos de terapia comportamental. 

Reunir criangas e adolescentes em grupos pode resultar em 
maior impacto psicologico do que trata-los individualmente. Di- 
versos fatores, descritos por Irving Yalom, podem contribuir para a 
efetividade dos grupos. Esses fatores incluem os seguintes compo- 
nentes teoricos: 

Esperanga: Pode ser gerada por meio do convfvio com ou- 
tras pessoas que estao passando por dificuldades seme- 
lhantes e da observagao da forma ativa como dominam 
os seus problemas. 

Universalidade: Criangas e adolescentes com transtornos 
psiquiatricos frequentemente se sentem isolados e alie- 
nados dos pares. Trabalhar em grupos pode diminuir 
o isolamento e ajuda-los a ver seus transtornos como 
apenas uma pequena parte de sua identidade geral. 

Compartilhamento de informagSes: Criangas e adolescen¬ 
tes estao familiarizados com formatos de ganho de in- 
formagoes novas em grupo, como a escola. O formato 
da terapia de grupo oferece uma oportunidade para 
reforgar a aprendizagem quando a crianga ou o ado- 
lescente “ajudam” ou demonstram o que aprenderam 
com os pares. 

Altruismo: Ajudar os colegas do grupo dando apoio e identi- 
ficando-se com suas lutas pode aumentar a autoestima 
da crianga ou do adolescente e ajuda-los a ganhar maior 
nogao de dommio sobre seus proprios problemas. 

Habilidades sociais melhoradas: A terapia de grupo e um 
formato seguro em que criangas e adolescentes com 
habilidades sociais baixas podem melhorar suas habili¬ 
dades interpessoais e de comunicagao sob a supervisao 
de um lider e com pares que tambem se beneficiam da 
pratica. 

Os grupos podem ser meios muito eficazes de ofexecex feed¬ 
back e apoio a criangas que sao tanto socialmente isoladas quanto 
inconscientes de seus efeitos sobre os pares. Grupos com criangas 
muito pequenas costumam ser muito bem estruturados pelo lider 
e usam imaginagao e brincadeiras para fomentar relacionamentos 
socialmente aceitaveis e comportamentos positivos. Os terapeutas 
devem estar cientes do grau de atengao das criangas e de sua ne- 
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cessidade de consistencia e de limites. Lideres de grupos de idade 
pre-escolar podem demonstrar comportamento adulto solidario de 
maneiras significativas para criangas desfavorecidas ou negligencia- 
das. Grupos de criangas em idade escolar podem ser divididos por 
genero ou incluir meninos e meninas. Criangas nessa fase sao mais 
sofisticadas em verbalizar seus sentimentos do que os pre-escolares, 
mas tambem se beneficiam de jogos terapeuticos estruturados. Essas 
criangas necessitam de lembretes frequentes sobre as regras e sao 
muito rapidas em apontar infragoes das regras uns aos outros. Habi- 
lidades interpessoais podem ser tratadas em grupo com criangas em 
idade escolar. 

Grupos divididos por sexo costumam ser usados entre ado- 
lescentes. Mudangas fisiologicas no imcio da adolescencia e as no¬ 
vas demandas do ensino medio geram estresse que pode ser tratado 
quando grupos de pares do mesmo sexo comparam e compartilham. 
Em adolescentes mais velhos, os grupos costumam incluir homens 
e mulheres. Mesmo com outros adolescentes, o lider costuma usar 
estrutura e intervengao direta para maximizar o valor terapeutico do 
grupo. Adolescentes que se sentem rejeitados ou alienados podem se 
sentir membros plenos de um grupo de terapia. 

Keith era um adolescente funcional de 14 anos diagnosticado com 
transtorno do espectro autista. Tinha uma aparencia estranha, pare- 
cendo ser mais jovem do que sua idade. Seu nivel academico era aci- 
ma da media, mas seu desenvolvimento social era impar. Seu estilo 
de fala pedante contribuia consideravelmente para seu isolamento 
social, sobretudo apos iniciar o 7° ano. Ele foi indicado a um gmpo 
de adolescentes com problemas sociais para melhorar sua habilidade 
de fazer amigos e ter mais sucesso nas interagoes sociais. A princi- 
pio, Keith limitava sua participagao a dar respostas monossilabicas 
a perguntas diretas, logo voltando a ler um livro sobre a historia de 
Napoleao, sua materia preferida e objeto de fascmio. Os membros do 
gmpo decidiram ignora-lo depois de um tempo. Ao longo de varias 
semanas, seu interesse no livro pareceu abrandar. Keith o trazia, mas 
ele permanecia fechado em seu colo. Fazia comentarios ocasionais, 
os quais com frequencia nao tinham relagao com o topico de conver- 
sa. Os outros adolescentes do grupo pareciam respeitar suas diferen- 
gas; contudo, ainda era dificil ter interagoes sociais bem-sucedidas. 
Dois meses depois, um garoto de 13 anos, muito timido, entrou para 
o gmpo. Apos algumas sessoes, Keith desenvolveu inesperado inte¬ 
resse pelo novo membro e sentou-se a seu lado, encorajando-o a in- 
teragir com os demais. Logo, Keith nao trazia mais o livro e passou 
a se envolver com os membros do grupo. Em resposta a orientagao 
do lider e aos exercicios em grupo, aprendeu a responder a situa- 
goes sociais de maneira mais adequada e, apesar de continuar tendo 
preocupagoes morbidas com o poder e sentir fascmio por Napoleao, 
conseguia conversar com companheiros de terapia sobre assuntos 
sociais mais pertinentes. As melhores habilidades sociais de Keith 
e seu maior interesse por pessoas estavam clinicamente evidentes. 

A pratica de habilidades sociais no gmpo tornou-se uma ferramenta 
de extrema relevancia para ajudar Keith com suas interagoes inter¬ 
pessoais na escola e com a famflia. (Adaptado de um caso fomecido 
por Alberto C. Serrano, M.D.) 

GRUPOS DE IDADE PRE-ESCOLAR E ESCOLAR 

Trabalhos com grupos de idade pre-escolar costumam ser estrutura¬ 
dos pelo terapeuta por meio do uso de uma tecnica especifica, como 
fantoches ou artes. Na terapia com fantoches, as criangas projetam 
suas fantasias nos fantoches do mesmo modo que nas brincadeiras 
tradicionais. Aqui, o grupo ajuda a crianga menos pela interagao 
com outros membros e mais pela agao com os fantoches. 


Na terapia de grupo com brincadeiras, a enfase esta nas quali- 
dades interativas das criangas umas com as outras e com o terapeuta 
no cenario permissivo da sala de brincadeiras. O terapeuta deve ser 
uma pessoa que permita as criangas produzirem fantasias verbal- 
mente ou em forma de brincadeiras, mas que tambem saiba usar res- 
trigao ativa quando elas passam por tensao excessiva. Os brinquedos 
sao os tradicionais usados nas brincadeiras da terapia individual. As 
criangas os utilizam para encenar impulsos agressivos e para aliviar 
suas dificuldades caseiras com membros do grupo e com o terapeu¬ 
ta. Aquelas selecionadas para tratamento de grupo tern uma fome 
social comum e precisam ser como seus pares e se sentir aceitas por 
eles. Nessas criangas, normalmente estao inclusas aquelas que tern 
fobias, meninos afeminados, criangas timidas e fechadas e as que 
apresentam transtornos de comportamento disruptivo. 

Modificagoes desses criterios foram usadas em psicoterapia 
de grupo para criangas autistas, terapia de grupo com pais e terapia 
artfstica. Uma modificagao da psicoterapia de grupo foi usada para 
bebes com deficiencias ffsicas que demonstram atraso de discurso e 
de linguagem. A experiencia de atividades em grupo duas vezes por 
semana envolve maes e criangas em um cenario de ensino e apren- 
dizado mutuo. Essa experiencia mostrou ser eficaz para maes que 
recebiam psicoterapia de apoio na experiencia em grupo; as fanta¬ 
sias ocultas que nutriam sobre seus filhos surgiam e eram terapeuti- 
camente tratadas. 

GRUPOS DE IDADE ESCOLAR 

A psicoterapia com atividade em grupo baseia-se na ideia de que 
experiencias corretivas em um ambiente terapeuticamente condicio- 
nado podem aumentar interagoes sociais adequadas entre criangas 
e adultos. O formato usa tecnicas de entre vista, explicagoes verbais 
de fantasias, jogos em grupo, trabalho e outras comunicagoes. Nesse 
tipo de psicoterapia de grupo, as criangas verbalizam de maneira 
orientada ao problema, com a consciencia de que os problemas as 
unem e de que o grupo busca mudar isso. Elas relatam sonhos, fan¬ 
tasias, devaneios e experiencias desagradaveis. 

Os terapeutas variam em seu uso de tempo, coterapeutas, ali- 
mentos e materiais. A maioria dos grupos se refine depois da escola 
por pelo menos 1 hora, embora outros lideres de grupo prefiram ses¬ 
soes de 90 minutos. Alguns terapeutas servem lanches nos ultimos 
10 minutos; outros preferem servir algo quando as criangas estao 
juntas para conversar. O alimento, no entanto, nao e uma grande 
questao nem se torna algo fundamental as atividades do grupo. 

GRUPOS PUBERES E ADOLESCENTES 

Os metodos de terapia de grupo semelhantes aos usados em grupos 
mais jovens podem ser modificados para se aplicarem a criangas pu- 
beres, que costumam ficar reunidas em grupos monossexuais. Seus 
problemas assemelham-se aos das criangas na puberdade, mas elas 
(e especialmente as garotas) tambem estao comegando a sentir os 
efeitos e as pressoes da adolescencia. Os grupos oferecem ajuda du¬ 
rante um perfodo de transigao; parecem satisfazer o apetite social dos 
pre-adolescentes, que compensam sentimentos de inferioridade e du- 
vida formando grupos. Essa terapia tira vantagem da influencia do 
processo de socializagao durante esses anos. Visto que as criangas pu- 
beres passam por dificuldades de conceitualizagao, grupos de terapia 
puberes tendem a usar jogos, desenhos, psicodrama e outros modos 
nao verbais de expressao. O papel do terapeuta e ativo e diretivo. 

A psicoterapia de grupo tern sido a terapia recomendada para 
grupos com criangas puberes que nao exibem padroes de pertur- 
bagoes de personalidade. As criangas, em geral do mesmo sexo e 
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em grupos de ate oito, envolvem-se livremente em atividades em 
um cenario em especial criado e planejado para suas caracterfsticas 
ffsicas e ambientais. Samuel Slavson, pioneiro na psicoterapia de 
grupo, imaginava o grupo como uma familia substituta em que o te- 
rapeuta neutro e passivo se torna um substituto dos pais. O terapeuta 
assume varios papeis, sobretudo de maneira nao verbal, conforme 
cada crianga interage com ele e com outros membros do grupo. 
Atualmente, contudo, os terapeutas tendem a ver o grupo como uma 
forma de grupo de pares, com seus processos de socializagao, em 
vez de como recriagao da familia. 

Adolescentes com 16 anos ou mais com frequencia podem 
ser inclusos em grupos de adultos. A terapia de grupo tern sido util 
no tratamento de transtornos relacionados a substancias. A terapia 
combinada (o uso de terapia individual e de grupo) tambem tern ob- 
tido sucesso ao ser usada com adolescentes. 

OUTRAS SITUATES EM GRUPO 

Os grupos tambem sao uteis em tratamentos mais focados, como 
em treinamento de habilidades sociais especificas para criangas 
com TDAH, intervengoes cognitivo-comportamentais para crian¬ 
gas deprimidas e para aquelas com problemas comportamentais 
ou transtornos alimentares. Nesses grupos mais especializados, os 
problemas sao mais especificos, e as tarefas (como nos grupos de 
habilidades sociais) podem ser praticadas no ambito do grupo. Al- 
gumas unidades residenciais e de tratamento diario usam tecnicas 
de psicoterapia de grupo. Essa psicoterapia em escolas para crian¬ 
gas com dificuldades e de niveis socioeconomicos baixos dependeu 
de reforgo e da teoria da modelagem, alem de tecnicas tradicionais, 
sendo suplementada por grupos de pais. 

Em condigoes controladas, unidades de tratamento residen- 
cial foram usadas para estudos especificos em psicoterapia de gru¬ 
po, tais como contrato comportamental. Contratos comportamentais 
com estimulo de recompensa-punigao oferecem reforgos positivos 
entre garotos pre-adolescentes com preocupagoes graves na confian- 
ga basica, baixa autoestima e conflitos de dependencia. Semelhantes 
as unidades de tratamento residencial sao as casas de trabalho de 
grupos sociais. Para criangas que sofrem muitos problemas psicolo- 
gicos antes da colocagao, a psicoterapia de grupo oferece ventilagao 
e catarse, mas costuma ser mais bem-sucedida em tornar as criangas 
conscientes do prazer de compartilhar atividades e desenvolver ha¬ 
bilidades para lidar com situagoes dificeis. 

Escolas publicas (tambem um ambiente estruturado, embo- 
ra nao seja considerado o melhor local para psicoterapia de grupo) 
tern sido usadas por diversos clinicos. A psicoterapia de grupo como 
aconselhamento em grupo se presta prontamente a cenarios escola- 
res. Um desses grupos usava selegoes de genero e de problemas para 
montar grupos de 6 a 8 alunos, que se reuniam uma vez por semana 
durante os horarios de aula por 2 a 3 anos. 

INDICAGOES 

Existem muitas indicagoes para o uso de psicoterapia de grupo 
como modalidade de tratamento. Algumas indicagoes sao situa- 
cionais; o terapeuta pode trabalhar em um cenario reformatorio, 
no qual a psicoterapia de grupo parece dar melhores resultados 
entre adolescentes do que a terapia individual. Outra indicagao e 
a economia de tempo; mais pacientes podem ser tratados ao mes- 
mo tempo em um grupo do que na terapia individual. A terapia 
de grupo ajuda criangas de qualquer idade e em qualquer estagio 
de desenvolvimento e com um determinado tipo de problema. Em 
grupos mais jovens, a fome social da crianga e sua possfvel ne- 


cessidade de aceitagao pelos pares ajudam a estabelecer sua ade- 
quagao para a terapia em grupo. Criterios para inadequagao sao 
controversos e tern sido cada vez mais afrouxados. 

GRUPOS DE PAIS 

Na psicoterapia de grupo, como na maioria dos procedimentos de 
tratamento para criangas, as dificuldades parentais podem ser obsta- 
culos. As vezes, pais nao cooperatives se recusam a trazer os filhos 
ou a participar de sua terapia. O extremo dessa situagao revela-se 
quando pais profundamente perturbados usam os filhos como seu 
canal de comunicagao para resolver suas proprias necessidades. 
Nessas circunstancias, a crianga esta na infeliz posigao de receber 
experiences grupais positivas que parecem criar o caos em casa. 

Os grupos parentais, portanto, podem ser um auxilio valioso 
para a psicoterapia de grupo dos filhos. Um estudo recente sobre in¬ 
tervengoes cognitivo-comportamentais em grupo para que pais apren- 
dessem a utilizar intervengoes terapeuticas com seus filhos (os quais 
sofriam de transtorno de ansiedade) sugeriu que grupos de pais para 
ensinar essas habilidades podem ser bem-sucedidos quando utilizados 
com seus filhos. Pais de criangas em terapia costumam ter dificulda¬ 
des para entender as afligoes dos filhos, discernir a diferenga entre 
comportamento normal e patologico, relacionar-se aos metodos me¬ 
dicos e lidar com os sentimentos de culpa. Os grupos de pais auxiliam 
nessas areas e ajudam os membros a formular diretrizes para agao. 
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31.18c Tratamento residencial, 
diario e hospitalar 

Tratamentos ambulatoriais, de hospitalizagao parcial e residenciais 
sao destinados ao gerenciamento da estabilizagao aguda, ao esca- 
lonamento dos cuidados e ao manejo de longo prazo de criangas e 
adolescentes com transtornos psiquiatricos. Contudo, dado o nume- 
ro limitado de unidades psiquiatricas para criangas e adolescentes, 
programas intensivos ambulatoriais e programas de hospitalizagao 
parcial costumam ser usados para criangas com transtornos psiquia¬ 
tricos graves. Programas de hospitalizagao parcial sao cada vez mais 
oferecidos por companhias de cuidado como altemativas a intema- 
gao para conter os custos de tratamento. Esses programas sao feitos 
para atender as necessidades das criangas e dos adolescentes com 
transtornos graves que requerem intervengoes psicossociais e/ou far- 
macologicas, mas que podem nao satisfazer os criterios de acuidade 
de “necessidade medica” para hospitalizagao. Centros de tratamento 
residencial sao cenarios adequados para criangas e adolescentes com 
transtornos psiquiatricos que exigent ambientes altamente estrutura- 
dos e supervisionados por varios meses ou mais. Tais cenarios ofe- 
recem um ambiente estavel e consistente, com alto nfvel de moni- 
toramento psiquiatrico, mas menos intenso do que em um hospital. 
Criangas e adolescentes com perturbagoes psiquiatricas graves as 
vezes sao admitidos em centros residenciais devido a sua situagao fa¬ 
miliar, em que supervisao e parentagem adequadas sao impossfveis. 

Dan era um adolescente de 16 anos com uma longa historia de de- 
pressao e multiplas tentativas de suicfdio. Ele foi admitido em uma 
unidade hospitalar local para adolescentes apos uma grave tentativa 
de suicfdio. Ao fim da primeira semana de hospitalizagao, o con- 
venio medico de saude da famflia de Dan recusou-se a continuar a 
cobertura, visto que determinaram que ele nao apresentava mais ris- 
co de suicfdio. O jovem sentia remorso por sua recente tentativa de 
suicfdio e estava determinado a nao repetir seu comportamento auto- 
destrutivo. Porem, devido a graves sintomas depressivos contfnuos e 
a disfungao cronica de sua famflia, a equipe que o acompanhava nao 
acreditava que Dan estivesse pronto para ser transferido a sessoes 
semanais de tratamento ambulatorial. Ele foi indicado a um progra- 
ma parcialmente hospitalar afiliado com a unidade de tratamento. 
Ao longo do curso de oito semanas de tratamento, ele desenvolveu 
uma forte alianga com seu terapeuta, e a psicoeducagao dada a famf¬ 
lia resultou em um comego de mudangas significativas. A psiquiatra 
infantil do programa parcialmente hospitalar se reunia com Dan de 
modo regular, administrava seus medicamentos e colaborava com o 
terapeuta para tratar suas ideias suicidas. Ao fim das oito semanas, 
os sintomas depressivos do garoto foram reduzidos, e ele foi passado 
com seguranga a uma terapia ambulatorial e voltou a escola com 
sucesso. O programa de hospitalizagao parcial permitiu uma transi- 
gao segura da hospitalizagao completa com consolidagao continuada 
do progresso em um sistema muito bem estruturado. (Adaptado de 
material de caso, cortesia de Laurel J. Kiser, Ph.D., M.B.A.; Jerry 
Heston, M.D., e David Pruitt, M.D.) 


Mark era um garoto de 8 anos indicado a um centra de saude men¬ 
tal de uma comunidade rural para avaliagao e tratamento. Ele se 
apresentou com extrema irritabilidade, humor labil, ataques de 
raiva e violencia ffsica contra seus pares e adultos. Mesmo quan- 
do nao estava tendo um ataque, parecia descontente e irritado, de- 
monstrando pavio curto. Ja havia sido suspenso da escola diversas 
vezes e corria risco de ser expulso. A historia psiquiatrica de sua 
famflia era positiva para esquizofrenia do lado de sua avo materna. 
Ao completar sua avaliagao psiquiatrica, o clfnico recomendou par- 
ticipagao em um programa recente de hospitalizagao parcial/trata- 
mento diurno, perto da escola de Mark, que usava um programa de 
gerenciamento de comportamento. Os clfnicos tambem recomen- 
daram um ensaio de fluoxetina para determinar se sua irritabilidade 
poderia ser melhorada, terapia individual, grapos de habilidades 
sociais e terapia de famflia. 

Durante o perfodo de seis meses de participagao de Mark 
no programa diario, seu programa de gerenciamento da raiva es- 
tendeu-se a sala de aula, bem como as atividades terapeuticas. Seus 
objetivos diarios inclufam aumentar a adesao, diminuir os surtos de 
raiva e reduzir a agressao ffsica. Ele conseguiu melhorar seu rela- 
cionamento com os pares enquanto recebia orientagoes imediatas e 
instrugao direta sobre habilidades sociais em um cenario de grupo 
e em sua terapia individual. Cada membro da equipe podia aplicar 
de maneira consistente os princfpios de gerenciamento de compor¬ 
tamento em suas areas de domfnio. Os pais de Mark participavam 
ativamente das sessoes de terapia de famflia e das reunioes. Mark 
pareceu se beneficiar da fluoxetina, demonstrando menos irrita- 
gao. Embora ele ainda apresentasse ataques ocasionais, estes eram 
mais leves e mais curtos. Pouco a pouco, Mark passou a uma sala 
de aula regular por meio perfodo, permanecendo a outra metade 
no programa diario. Apos oito ou mais semanas dessa transigao, 
ele conseguiu voltar a sua escola. (Adaptado de material de caso, 
cortesia de Laurel J. Kiser, Ph.D., M.B.A.; Jerry Heston, M.D., e 
David Pruitt, M.D.) 

HOSPITALIZACAO 

A hospitalizagao psiquiatrica e necessaria quando uma crianga ou 
um adolescente exibem comportamentos perigosos direcionados a 
si ou aos outros. Os motivos mais frequentes para hospitalizagao 
psiquiatrica entre jovens incluem pensamentos ou comportamentos 
suicidas e comportamentos agressivos. Seguranga, estabilizagao e 
iniciagao de tratamento efetivo sao seus principais objetivos. Em 
alguns casos, a hospitalizagao psiquiatrica pode ser a primeira ex¬ 
perience de ambiente estavel e seguro de determinada crianga. Os 
hospitais costumam ser os locais mais adequados para iniciar um 
novo agente farmacologico, sobretudo quando efeitos colaterais sao 
prevalentes, de modo a proporcionar observagoes de tempo integral 
sobre o comportamento da crianga. Criangas que foram maltratadas 
exibem frequentemente remissao de certos sintomas ao serem re- 
movidas de um ambiente estressante e abusivo. Dada a frequence 
de agressao incontrolavel como o causador de muitas admissoes 
psiquiatricas entre jovens, as unidades de tratamento oferecem ma- 
neiras seguras e efetivas de interromper e estabilizar atos agressivos 
e violentos. Colocar uma crianga ou um adolescente a beira de um 
ato violento em uma sala longe dos outros e um metodo de conter 
a escalada de situagoes potencialmente violentas. Tanto contengao 
quanto isolamento foram considerados intervengoes terapeuticas 
para jovens que nao conseguem controlar seus impulsos agressivos, 
mas, dado o numero (raro, porem relatado) de mortes de pacientes 
por asfixia durante procedimentos de restrigao, houve esforgos para 
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reduzir esse metodo. Contudo, isolamento e contengao nao podem 
ser abandonados ate que outra forma de abordagem seja considerada 
tao efetiva. Em alguns casos, intervengoes psicofarmacologicas, ou 
seja, “restrigao quimica”, foram utilizadas para desarmar situates 
perigosas em uma unidade de tratamento. O ideal e que se possam 
identificar e reconhecer antecedentes de comportamentos agressivos 
e intervir antes que a agressao seja realizada. A unidade de intema- 
gao e um local de estabilizagao e da iniciagao do tratamento, com a 
expectativa de que, quando a crianga ou o adolescente receberem 
alta para ambientes menos restritivos, ja nao representem perigo 
para si ou para os outros e de que o tratamento e os servigos de apoio 
estejam dispomveis para o cuidado continuado. 

Hospitalizagao parcial 

Na maioria dos casos, criangas e adolescentes que frequentam um 
programa de hospitalizagao parcial ou um programa de tratamento 
diumo tern transtornos mentais graves e podem necessitar de hospi¬ 
talizagao psiquiatrica sem o apoio do programa. Terapia de familia, 
psicoterapia de grupo e individual, psicofarmacologia, programas de 
gerenciamento comportamental e educagao especial sao parte inte- 
grante desses programas. Programas de hospitalizagao parcial sao 
alternativas excelentes para criangas e adolescentes que necessitam 
de apoio mais intenso, maior monitoramento e supervisao do que a 
dispomvel na comunidade, mas que podem viver bem em casa se 
tiverem o grau adequado de intervengao. 

O conceito de experiences terapeuticas abrangentes diarias, 
que nao exigem a remogao da crianga de sua casa ou de sua familia, 
deriva, em parte, de experiencias com uma creche terapeutica. As 
principais vantagens dos programas de hospitalizagao parcial sao a 
permanencia das criangas com suas familias e a possibilidade de as 
familias se envolverem mais com o tratamento diurno do que com 
o residencial ou hospitalar. Esses programas tambem custam muito 
menos do que o tratamento residencial. Ao mesmo tempo, os riscos 
do tratamento diurno incluem relativo isolamento social da crianga e 
confinamento a uma pequena relagao de contatos sociais na popula- 
gao de pares perturbados no programa. 

Indicates. A indicagao primaria para um piano de hospitali¬ 
zagao parcial e a necessidade de um programa de tratamento mais 
estruturado, intensivo e especializado do que pode ser oferecido 
de modo ambulatorial. Ao mesmo tempo, o lar onde a crianga vive 
deve ser capaz de oferecer um ambiente que seja pelo menos nao 
destrutivo para seu desenvolvimento. Criangas com possibilidade de 
se beneficiarem de tratamento diumo podem ter uma ampla gama de 
diagnostics, incluindo transtomo do espectro autista, transtomo da 
conduta, TDAH e retardo mental. Sintomas de exclusao abrangem 
comportamento que possa ser destrutivo para as proprias criangas 
ou para outros sob as condigoes de tratamento. Portanto, algumas 
criangas que ameagam fugir, causar incendio, tentar suicidio, ferir 
os outros ou atrapalhar significativamente a vida de sua familia en- 
quanto estao em casa nao sao adequadas para tratamento diurno. 

Programas. Fatores que levam a um programa de hospitaliza¬ 
gao parcial incluem: clara lideranga administrativa, colaboragao da 
equipe, comunicagao aberta e um entendimento do comportamento 
das criangas. 

Uma das principais fungoes da equipe de cuidados infantis 
nos programas de hospitalizagao parcial e oferecer experiencias po- 
sitivas e uma estmtura que permita as criangas e suas familias inter- 
nalizarem controles e funcionarem melhor do que no passado. Uma 
vez que as idades, as necessidades e a variedade de diagnostics 


das criangas que podem se beneficiar de alguma forma de tratamen¬ 
to diurno variam, muitos desses programas foram desenvolvidos. 
Alguns se especializam na educagao especifica e nas necessidades 
estmturais do ambiente das criangas com retardo mental. Outros 
oferecem esforgos terapeuticos montados para tratar criangas com 
autismo e esquizofrenia. Ainda, outros programas oferecem o es¬ 
pectro total de tratamento que costuma ser fomecido no atendimento 
completamente residencial, do qual eles podem ser uma extensao. 
As criangas podem passar de uma parte do programa para outra e 
estar no tratamento residencial ou no programa de hospitalizagao 
parcial com base em suas necessidades. Um programa escolar e 
sempre um componente principal desse tipo de tratamento hospi¬ 
talar. Foram feitas tentativas de analisar o desfecho do tratamento 
de hospitalizagao parcial. Existem muitas dimensoes diferentes para 
analisar os beneficios gerais de tais programas; avaliagao do nivel 
de aprimoramento do estado clinic, progresso academic, relacio- 
namento com os pares, interagoes com a comunidade (dificuldades 
legais) e relacionamento com a familia sao algumas das areas perti- 
nentes a mensurar. Um acompanhamento um ano apos a alta de um 
programa de hospitalizagao parcial, com comparagao dos pacientes 
na internagao e um ano apos a alta, demonstrou melhoras estatis- 
ticamente significativas em sintomas clinics em cada subescala 
da Child Behavior Checklist, com excegao de problemas sexuais. 
Foram observadas melhoras no humor, em reclamagoes somaticas, 
problemas de atengao, problemas de pensamento, comportamento 
delinquente e comportamento agressivo. A avaliagao da efetividade 
de longo prazo do tratamento diurno e cheia de dificuldades, poden- 
do diferir ao mensurar a manutengao dos ganhos da crianga, a visao 
do terapeuta quanto aos ganhos psicologicos ou o custo beneficio. 

As ligoes aprendidas dos programas de tratamento diurno en- 
corajaram disciplinas de saude mental a fazer seus servigos acom- 
panharem as criangas, em vez de ter programas separados, o que re- 
sultava na descontinuagao do cuidado. A experiencia dos programas 
de hospitalizagao parcial para condigoes psiquiatricas de criangas e 
adolescentes tambem incentivou hospitals e departamentos pediatri¬ 
cs a adotar modelos que promovam a continuidade do cuidado para 
criangas com doengas fisicas cronicas. 

TRATAMENTO RESIDENCIAL 

Criangas em tratamento residencial com frequencia tern combina- 
goes de transtornos psiquiatricos graves e familias com problemas 
graves que nao podem cuidar delas de maneira adequada. Em alguns 
casos, uma crianga ou um adolescente requer um ambiente mais 
estruturado do que e possivel em casa. Em outros, a familia nao e 
capaz de supervisionar o tratamento psiquiatrico da crianga devido 
a suas proprias doengas psiquiatricas, abuso de substantia ou debili- 
dades medicas. Em casos de abuso ou negligencia infantis, a familia 
nao oferece um ambiente seguro e afetivo. Quando as familias estao 
dispomveis e motivadas, sua participagao e fortemente encorajada 
enquanto os filhos estao em tratamento residencial. O objetivo e 
permitir-lhes que se reunam com seus filhos e cuidem deles em casa 
no futuro. 

Equipe e ambiente 

As equipes incluem diversas combinagoes de profissionais de cui¬ 
dado infantil, professores, assistentes sociais, psiquiatras, pediatras, 
enfermeiros e psicologos; portanto, o tratamento residencial pode 
ser muito caro. A Comissao Conjunta sobre Saude Mental Infantil 
fez as seguintes recomendagoes estruturais e ambientais: 
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Alem do espago para o programa de terapia, deve haver insta- 
lagdes para uma escola e um programa rico para atividades noturnas, 
e deve haver amplo espago para brincadeiras, tanto do lado de den- 
tro quanto de fora. O local deve ser pequeno, raramente excedendo 60 
pacientes de capacidade, com um limite de 100 pacientes, e devem ser 
tomadas providencias para que as criangas vivam em pequenos grupos. 
Os centros devem ser localizados perto das familias as quais atendem e 
precisam ser acessiveis por transporte publico. Eles devem estar locali¬ 
zados de modo a terem pronto acesso a servigos medicos e educacionais 
e a varios recursos comunitarios, incluindo consultores. Os centros de¬ 
vem ser instituigoes abertas sempre que possivel; predios, alas ou solas 
devem estar trancados somente em ocaswes especificas. Na criagao dos 
programas residenciais, o principio orientador deve ser o de que as 
criangas sejam removidas de suas vidas normais o mmimo possivel, em 
tempo, espago e na textura psicologica da experiencia. 

Indicates 

A maioria das criangas indicadas para tratamento residencial teve 
avaliagoes multiplas por profissionais, como psicologos escolares, 
psicoterapeutas ambulatoriais, oficiais da corte juvenil ou assistentes 
sociais. Tentativas de tratamento ambulatorial e de colocagao em la¬ 
res adotivos costumam preceder o tratamento residencial. As vezes, 
a gravidade dos problemas inf antis ou a incapacidade da famflia de 
satisfazer as necessidades da crianga impedem seu retorno para casa. 
Muitas criangas enviadas para centros de tratamento residencial tern 
problemas de comportamento disruptivo, incluindo transtornos do 
humor e transtornos psicoticos. Em alguns casos, problemas psicos- 
sociais graves, como abuso ffsico ou sexual, negligencia, indigencia 
ou falta de um lar, exigem colocagao fora de casa. A faixa etaria das 
criangas varia entre instituigoes, mas a maior parte delas tern entre 5 
e 15 anos. Os meninos costumam ser indicados com mais frequencia 
do que as garotas. 

Uma revisao inicial de dados permite que a equipe determine 
se uma crianga especffica pode se beneficiar do programa de trata¬ 
mento; com frequencia, para cada crianga aceita para admissao, tres 
sao rejeitadas. O proximo passo costuma ser entrevistas da crianga e 
dos pais com diversos membros da equipe, como um terapeuta, um 
cuidador e um professor. Testes psicologicos e exames neurologicos 
sao realizados, quando indicado, se ja nao tiverem sido feitos. A 
crianga e os pais devem estar preparados para essas entrevistas. 

Meio 

A maior parte do tempo da crianga em tratamento residencial e passada 
no meio. A equipe consiste em clmicos e profissionais de cuidado que 
oferecem um ambiente estruturado que forma um meio terapeutico; o 
ambiente coloca barreiras e limitagoes para as criangas. As tarefas sao 
definidas de acordo com os limites das habilidades das criangas; in¬ 
centives, como privileges adicionais, encorajam-nos a progredir, em 
vez de a regredir. Na terapia do meio, o ambiente e estruturado, limites 
sao definidos e uma atmosfera terapeutica e mantida. 

As criangas costumam selecionar um ou mais dos membros da 
equipe com quern formam um relacionamento; por meio desse rela- 
cionamento, elas expressam, conscientemente ou nao, muitos de seus 
sentimentos a respeito dos pais. A equipe de cuidado infantil deve ser 
treinada para reconhecer tais reagoes de transference e para respon¬ 
der a elas de modo diferente das expectativas das criangas, as quais se 
baseiam em seus relacionamento anteriores - ou atuais - com os pais. 
Isso exige consciencia da contratransferencia nos membros da equipe. 

Para manter consistencia e equilfbrio, os membros da equipe 
de vivencia de grupo devem se comunicar livre e regularmente entre 
si e com os outros membros da equipe profissional e administrativa 


do cenario residencial, em particular com os professores e os tera- 
peutas das criangas. Os prinefpios de modificagao de comportamen¬ 
to costumam estar embutidos no programa diario para criangas no 
tratamento residencial. Um estudo recente examinou a associagao 
entre uso de medicamentos antipsicoticos e frequencia de isolamen- 
to/contengao (I/C) no gerenciamento de comportamentos agressi- 
vos agudos entre adolescentes em programas residenciais. Aqueles 
que estavam nos grupos moderados e altos para necessitar de I/C 
tinham probabilidades significativamente maiores de apresentar 
mudangas na medicagao antipsicotica e receber doses mais altas de 
medicamento. Contudo, mesmo com altas doses, suas taxas de I/C 
continuaram a ser frequentes. Esses achados trazem a tona a questao 
da eficacia dos agentes antipsicoticos no gerenciamento de agressi- 
vidade aguda em programas residenciais. 

Educa^ao 

Criangas em tratamento residencial frequentemente tern graves 
transtornos da aprendizagem, comportamentos disruptivos e TDAH. 
Em geral, as criangas nao podem funcionar em escolas comunitarias 
regulares e por isso precisam de uma escola especial no local. Um 
dos objetivos principals dessa escola e motivar as criangas a apren- 
der. O processo educacional no tratamento residencial e complexo; 
a Tabela 31.18c-1 mostra seus componentes. 

Terapia 

A maior parte das instalagoes residenciais utiliza um programa ba- 
sico de modificagao de comportamento para definir diretrizes que 
deem aos residentes uma nogao concreta de como ganhar privile- 
gios. Esses programas comportamentais variam em detalhes e inten- 
sidade. Alguns operam com sistemas de nivelamento associados a 
privileges e responsabilidades. Outros usam um modelo de sistema 
economico em que os residentes ganham pontos por comportamento 
adequado e por atingir objetivos especfficos. A maioria dos progra¬ 
mas inclui tarefas basicas de moradia, bem como objetivos terapeu- 
ticos especfficos para os residentes. 

A psicoterapia oferecida nesses programas costuma dar foco 
ao apoio e se orientar visando a reuniao com a famflia quando pos- 
sfvel. A psicoterapia orientada ao insight e inclusa quando pode ser 
usada por um residente. 

Pais 

Trabalho concomitante com os pais e essencial. As criangas costu¬ 
mam ter lagos fortes com pelo menos um dos genitores, indepen- 
dentemente do quao perturbado ele possa ser. As vezes, a crianga 
idealiza o pai ou a mae, que muitas vezes falham com ela. Outras 
vezes, os pais tern expectativas irreais ou ambivalentes de que seu 
filho va voltar para casa. Em algumas instancias, os pais devem ser 
auxiliados a permitir a crianga viver em outro cenario quando isso 
for melhor para ela. A maioria dos centros de tratamento residen¬ 
ciais oferece terapia individual ou de grupo para pais e casais ou 
terapia conjugal e, em alguns casos, terapia de famflia. 

TRATAMENTO DIURNO 

O conceito de experiencias terapeuticas abrangentes diarias que nao 
requerem tirar a crianga de sua casa ou de sua famflia vem parcial- 
mente de experiencias com uma escola terapeutica infantil. Progra¬ 
mas hospitalares diurnos para criangas foram, entao, desenvolvidos, 
e a quantidade de programas continua a crescer. As principals van- 
tagens do tratamento diurno sao que as criangas permanecem com 
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TABELA 31.18c-1 

| Processo educacional no tratamento residencial 

Analise pre-entrada 

Planejamento 
de programa de 
intervengao 


Avaliagao e 
reavaliagao 

Colocagao 

educacional Acompanhamento 

Natureza do conflito 
emocional 

i 

Desenvolvimento de ha- 
bilidades educacionais 

- Programa de redugao 
de ansiedade 

Reunioes semanais da 
equipe 

i 

Escola re¬ 
gular 

i 


- Leitura de reparagao 

- Relacionamentos 
adultos solidarios 

i 

Reunioes e conferen¬ 
ces interdiscipli- 
nares 

i 

Turma espe¬ 
cial 

i 

Natureza das dificul- 
dades de aprendi- 
zagem 

- Desenvolvimento de 
habilidades basicas 

- Ensino de controle per¬ 
ceptual e de controle de 
impulsos 

- Modelos estaveis e de 
confianga 

- Entrevista sobre o es- 
pago de vida 

1 

Relatorios diarios dos 
professores 

i 

Testes psicologicos 
Testes contfnuos de 
criterios 

1 

Escola pri- 
vada 

i 

Instituigao 

estatal 


- Habilidades de artes e 
offcios 

- Psicoterapia indivi¬ 
dual 

1 

Teste educacional se- 
mianual 



- Habilidades musicais 

- Remogao de area de 
sala de aula 

Avaliagao semianual 
de toda a equipe 



- Projeto de grupo total 

- Habilidades academicas 
construfdas sobre seis 
ciclos de instrugao de 

25 dias em que avalia¬ 
gao de diagnosticos, 
objetivos e prescrigoes 
individuals e novos 
objetivos ou alternativas 
sao planejados 

- Sala de orientagao 
padronizada 

- Sala de seguranga 
tranquila na unidade 




(Cortesia de Melvin Lewis, M.B., B.S. [London], F.R.C.Psych., D.C.H.) 


suas famflias, e as familias podem ter maior envolvimento do que no 
tratamento residencial ou hospitalar. O tratamento diurno tambem e 
muito mais barato do que o residencial. Ao mesmo tempo, os riscos 
do tratamento diurno sao o isolamento social da crianga e o confina- 
mento a uma pequena relagao de contatos sociais na populagao de 
pares perturbados no programa. 

Indicates 

As principals indicates para tratamento diurno sao a necessidade 
de um programa de tratamento mais estruturado, intensivo e espe- 
cializado do que o oferecido em base ambulatorial. Ao mesmo tem¬ 
po, o lar em que a crianga esta vivendo deve ser capaz de oferecer 
um ambiente que seja, no mmimo, nao destrutivo para seu desenvol- 
vimento. Criangas com possibilidade se beneficiarem de tratamento 
diurno podem ter uma ampla gama de diagnosticos, incluindo trans- 
torno do espectro autista, transtorno da conduta, TDAH e retardo 
mental. Sintomas de exclusao abrangem comportamento que possa 
ser destrutivo para as proprias criangas ou para outros sob as condi- 
goes de tratamento. Portanto, algumas criangas que ameagam fugir, 
causar incendio, tentar suicfdio, ferir os outros ou atrapalhar signi- 


ficativamente a vida de sua famflia enquanto estao em casa nao sao 
adequadas para tratamento diurno. 

Programas 

Os mesmos fatores que levam a um programa de tratamento residen¬ 
cial se aplicam ao tratamento diurno. Estes incluem clara lideranga 
administrativa, colaboragao da equipe, comunicagao aberta e um 
entendimento do comportamento das criangas. De fato, uma unica 
agenda que oferece tanto tratamento residencial quanto diurno tern 
suas vantagens. 

Uma das principals fungoes da equipe de cuidado infantil no 
tratamento diurno para criangas com problemas psiquiatricos e ofe¬ 
recer experiences e estruturas positivas que permitam as criangas e 
suas familias intemalizarem controles e funcionarem melhor do que 
no passado em relagao a si proprias e ao mundo externo. Novamen- 
te, os metodos usados sao, em essencia, similares aos dos programas 
de tratamento residencial. 

Visto que as idades, as necessidades e a variedade de diag¬ 
nosticos das criangas que podem se beneficiar de alguma forma de 
tratamento diurno variam, muitos programas para essa modalidade 
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foram desenvolvidos. Alguns se especializam na educagao especf- 
fica e nas necessidades estruturais do ambiente para criangas com 
retardo mental. Outros oferecem esforgos terapeuticos especiais 
exigidos para tratar criangas com autismo e esquizofrenia. Ainda 
assim, outros oferecem o espectro total de atendimento em geral 
encontrado no tratamento completamente residencial, do qual eles 
podem ser uma parte. As criangas podem passar de uma parte do 
programa para outra e estar no tratamento residencial ou no diur- 
no com base em suas necessidades. O programa escolar sempre e 
um componente fundamental do tratamento diurno, e o tratamento 
psiquiatrico varia de acordo com as necessidades e o diagnostico 
da crianga. 

Resultados 

Recentemente, foram feitas tentativas de analisar o desfecho do tra¬ 
tamento diurno e da hospitalizagao parcial. Muitas dimensoes dife- 
rentes existem apenas para analisar os beneficios gerais desses pro- 
gramas. A avaliagao do nlvel de aprimoramento do estado cllnico, o 
progresso academico, o relacionamento com os pares, as interagoes 
com a comunidade (dificuldades legais) e o relacionamento com a 
famllia sao algumas das areas pertinentes a mensurar. Em um acom- 
panhamento recente 1 ano apos a alta de um programa de hospitaliza¬ 
gao parcial, a comparagao dos pacientes na internagao e 1 ano apos a 
alta demonstrou melhoras estatisticamente significativas em sintomas 
clmicos em cada subescala da Child Behavior Checklist, com exce- 
gao de problemas sexuais. Essas melhoras ocorreram em sintomas de 
humor, reclamagoes somaticas, problemas de atengao, problemas de 
pensamento, comportamento delinquente e comportamento agressi- 
vo. A avaliagao da efetividade de longo prazo do tratamento diurno e 
cheia de dificuldades, dos pontos de vista da manutengao dos ganhos 
da crianga, do terapeuta sobre os ganhos psicologicos ou da propor- 
gao entre custo e beneficios. 

Ao mesmo tempo, a vantagem do tratamento diurno encorajou 
maior desenvolvimento dos programas. Alem disso, as ligoes apren- 
didas com os programas de tratamento diurno moveram as discipli- 
nas da saude mental rumo a servigos de acompanhamento infantil, 
em vez de perpetuar a descontinuagao do cuidado. As experiences 
desse tipo de tratamento para condigoes psiquiatricas de criangas e 
adolescentes tambem incentivaram hospitais e departamentos pedia- 
tricos a adotar um modelo que promova a continuidade dos cuidados 
para o tratamento medico de criangas com doengas flsicas cronicas. 
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31.18d Farmacoterapia 


Ao longo da ultima decada, surgiram cada vez mais evidencias acer- 
ca da eficacia e da seguranga dos agentes psicofarmacologicos para 
tratar transtornos psiquiatricos de criangas e adolescentes. Ensaios 
aleatorios placebo-controlados confirmaram a eficacia a curto pra¬ 
zo dos inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) para 
transtornos depressivos, de ansiedade e TOC; dos antipsicoticos de 
segunda geragao (ASGs) para psicose e agressividade; e de multiplos 
estimulantes do sistema nervoso central para TDAH. Dados publica- 
dos sustentam a eficacia a longo prazo e a seguranga da fluoxetina, 
da sertralina, da fluvoxamina e do escitalopram no tratamento de de- 
pressao, de transtornos de ansiedade e de TOC em jovens. 

Tratamentos de primeira linha com base em evidencias para 
TDAH voltaram-se preferencialmente para medicamentos estimulan¬ 
tes de longa atuagao, incluindo preparagao de metilfenidato e anfeta- 
mina e preparagoes de sal de anfetamina. 

Foram feitos progressos significativos nessa area por meio de 
pesquisas multissltio financiadas pelo National Institute of Mental 
Health (NIMH), comparando tipos de tratamento com combinagoes 
de tratamento de intervengoes farmacologicas e tratamentos psicos- 
sociais, para transtornos como TOC, depressivos maiores e de ansie¬ 
dade. Estudos verificaram repetidas vezes que a psicoterapia cogni- 
tivo-comportamental em combinagao com um ISRS tern vantagens 
sobre cada um deles de forma isolada. Outra area de progresso foi 
o tratamento com base em evidencias de TDAH em faixas etarias 
mais jovens. O Preschooler with ADHD Treatment Study (PATS), 
NIMH, foi o primeiro estudo multisshio de criangas pre-escolares 
com TDAH, usando primeiro um componente de treinamento paren¬ 
tal e acompanhando, se necessario, com administragao de metilfeni¬ 
dato. Esse regime foi considerado efetivo e seguro. 

Estudos duplos-cegos, controlados por placebo, forneceram 
evidencias da eficacia do tratamento com fluoxetina, sertralina e es¬ 
citalopram para transtornos depressivos nos jovens, e a Food and 
Drug Administration (FDA) aprovou tanto a fluoxetina quanto o 
escitalopram no tratamento de depressao entre adolescentes. Fluo¬ 
xetina, sertralina e fluvoxamina demonstraram resultados positivos 
com base em ensaios controlados, aleatorios, no tratamento de TOC 
entre jovens. Embora a FDA ainda nao tenha aprovado os ISRSs no 
tratamento da ansiedade infantil e adolescente, ensaios controlados, 
aleatorios, positivos, existem para fluoxetina, sertralina, paroxetina 
e fluvoxamina no tratamento de ansiedade entre jovens. 

Em 2004, a FDA liberou uma declaragao sobre a recomen- 
dagao dos Psychopharmacologic Drugs and Pediatric Advisory 
Committees acerca de um alerta “caixa preta” em relagao a um risco 
mais elevado de suicldio entre pacientes pediatricos para todos os 
medicamentos antidepressivos. Os comites consultivos chegaram a 
conclusao de que um risco mais elevado de comportamentos sui- 
cidas existia, apesar de nao haver suicldios completados entre os 
dados revisados. Todos os medicamentos antidepressivos devem 
incluir um alerta caixa preta para pacientes pediatricos, independen- 
temente de terem sido estudados nessas populagoes. Hoje, os ASGs, 
tambem conhecidos como antagonistas de serotonina-dopamina 





1296 Compendio de Psiquiatria 


(ASDs), foram substitufdos pelos antipsicoticos convencionais (an- 
tagonistas do receptor de dopamina) no tratamento de transtornos 
psicoticos e para gerenciamento de comportamento agressivo. 

CONSIDERACOES TERAPEUT1CAS 

Visto que as intervengoes psicofarmacologicas para transtornos psi- 
quiatricos infantis ganharam base em evidencias, estabelecer uma 
alianga terapeutica, identificar e monitorar sintomas-alvo e promo¬ 
ver adesao a medicagao sao componentes importantes dos desfechos 
clmicos de sucesso. Trabalho em equipe entre a crianga, os pais e 
o psiquiatra e essencial no tratamento bem-sucedido de transtornos 
infantis com agentes psicofarmacologicos. 

Uma avaliagao para psicofarmacoterapia, em primeiro lugar, 
deve incluir uma avaliagao da psicopatologia e da condigao ffsica da 
crianga para excluir qualquer predisposigao a efeitos colaterais (Tab. 
31.18d-l). Uma avaliagao dos cuidadores da crianga focaliza sua ha- 
bilidade de oferecer um ambiente seguro e consistente em que o clfni- 
co possa conduzir um ensaio farmacologico. O medico deve pesar os 
riscos e os beneffcios, explicando-os aos pacientes, se tiverem idade o 
bastante, e aos seus cuidadores e outros (p. ex., profissionais de cuida- 
do infantil) que possam estar envolvidos na decisao de medicar. 

O clmico deve obter classificagoes na linha de base antes de 
medicar. Escalas de classificagao comportamental ajudam a objeti- 
ficar a resposta da crianga a medicagao. O medico costuma iniciar 
com uma dosagem baixa e vai aumentando de acordo com a resposta 
da crianga e o surgimento de efeitos adversos. Ensaios farmacolo- 
gicos otimizados nao podem ser apressados (p. ex., por imposigao 
de seguros, hospitalizagoes inadequadamente curtas ou por visitas 
ambulatoriais infrequentes) nem prolongados por contato insuficiente 
do medico com o paciente e os cuidadores. O sucesso de ensaios far- 
macologicos costuma depender da acessibilidade diaria do medico. 

FARMACOCINETICA INFANTIL 

Em comparagao com os adultos, as criangas tern maior capacidade 
hepatica, maior filtragao glomerular e menos tecido adiposo. Logo, 
estimulantes, antipsicoticos e drogas sao eliminados com mais rapi- 
dez por criangas do que por adultos; o litio tambem pode ser elimi- 
nado mais rapidamente, e as criangas podem ter menor capacidade 
de armazenamento dos medicamentos na gordura. Devido a rapida 
eliminagao das criangas, as meias-vidas de muitos medicamentos 
podem ser menores nelas do que nos adultos. 

Ha poucas evidencias de que os clmicos possam prever o nfvel 
sangumeo da crianga a partir da dosagem ou uma resposta ao trata¬ 
mento a partir do mvel plasmatico. Nfveis de haloperidol relativa- 
mente baixos no sangue parecem ser adequados para tratar o transtor- 
no de Tourette em criangas. Nao se observa correlagao entre o mvel 
de metilfenidato no sangue e a resposta da crianga. Os dados sao in- 
completos e confidantes para transtorno depressivo maior e mveis de 
drogas triciclicas no sangue. Os mveis sangumeos estao relacionados 
com a resposta a drogas triciclicas no tratamento da enurese. 

TABELA 31.18d-1 

Processos diagnosticos da terapia biologica 

1. Avaliagao diagnostica 

2. Mensuragao dos sintomas 

3. Analise entre riscos e beneficios 

4. Reavaliagao periodica 

5. Terminagao e retirada gradual da substancia 


Com a terapia de litio, a proporgao de concentragao da subs¬ 
tancia na saliva, em relagao a encontrada no sangue, pode ser estabe- 
lecida para a crianga tendo em media tres a quatro proporgoes indi¬ 
vidual. Logo, a proporgao individual pode ser usada para converter 
os nfveis subsequentes de saliva nos nfveis sangumeos e, assim, evi- 
tar flebotomia em criangas que estao estressadas com os exames de 
sangue. Assim como nos nfveis sangumeos, monitoramento clmico 
regular para efeitos adversos se faz necessario. A Tabela 31.18d-2 
lista agentes representatives, suas indicagoes, dosagens, reagoes ad- 
versas e exigencias de monitoramento. 

AGENTES ESTIMULANTES, ATOMOXETINA E 
AGENTES a-AGONISTAS 

Agentes farmacologicos estimulantes permanecem o principal tra¬ 
tamento para TDAH em criangas, adolescentes e adultos. Multiplos 
estudos sustentam a eficacia dos medicamentos estimulantes para 
esse transtorno. A pratica atual tende mais a utilizar preparagoes es¬ 
timulantes com uso uma vez ao dia e de longa duragao, como me¬ 
tilfenidato, anfetamina e sais de anfetamina e dexmetilfenidato. O 
estimulante mais pesquisado e utilizado e o metilfenidato. A dextro- 
anfetamina tern eficacia comparavel e, diferentemente do metilfeni¬ 
dato, e aprovada pela FDA para criangas a partir dos 3 anos; a idade 
inicial para usar metilfenidato e 6 anos. A anfetamina, Adderall, 
combina dextroanfetamina e sais de anfetamina. As preparagoes de 
liberagao estendida, como Concerta e Adderall XR, tern a vantagem 
da cobertura de sintomas ao longo do dia de aula sem a necessidade 
de outra dose, bem como entrega mais regular da medicagao. Os 
estimulantes reduzem a hiperatividade, a desatengao e a impulsivi- 
dade em cerca de 75% das criangas com TDAH. Os efeitos nao sao 
paradoxais, visto que criangas sadias respondem de modo similar. 
Os efeitos adversos relacionados a dosagem dos estimulantes estao 
listados na Tabela 31.18d-3. 

O adesivo transdermico de metilfenidato (Daytrana) e apro- 
vado pela FDA para o tratamento de TDAH em criangas dos 6 aos 
12 anos. O Daytrana vem em adesivos que podem liberar 15, 20 
e 30 mg quando usados por 9 horas ao dia. A medicagao comega 
a ter efeitos sobre os sintomas-alvo de TDAH aproximadamente 2 
horas apos a colocagao do adesivo e continua atuando durante todo o 
tempo em que ele e utilizado. Uma vez que seu ingrediente ativo e o 
metilfenidato, os efeitos colaterais costumam ser os mesmos que os 
das outras apresentagoes do farmaco, exceto pela possfvel irritagao 
de pele que pode ser originada pelo adesivo. Este deve ser usado na 
presenga de um aquecedor ou um cobertor eletrico, visto que o calor 
aumenta a taxa de metilfenidato liberada para a pele. Pacientes com 
glaucoma ou hipersensibilidade conhecida a produtos com metilfe¬ 
nidato nao devem iniciar tratamento com Daytrana. Esse medica- 
mento tern as vantagens de liberar seu componente ate o adesivo ser 
removido e, para criangas que nao conseguem engolir comprimidos, 
oferece uma opgao unica de administragao. 

O dimesilato de lisdexanfetamina (LDX), vendido como 
Venvanse, e um pro-farmaco da dextroanfetamina logo apos a di- 
visao da porgao de lisina da molecula. O LDX foi criado para ser 
mais duradouro do que a dextroanfetamina e ter menor probabilida- 
de de ser uma droga de abuso, porque exige que as enzimas o con- 
vertam em dextronfetamina. O LDX foi aprovado pela FDA para o 
tratamento de TDAH em criangas dos 6 aos 12 anos, bem como em 
adultos. Diferentemente do Adderall, que contem cerca de 75% de 
dextroanfetamina, o LDX compreende apenas o dextroenantiomero. 
Em ensaios, esse agente demonstrou ser efetivo e seguro no trata¬ 
mento de adolescentes com TDAH. Semelhante a outros agentes es- 
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TABELA 31.18d-2 

| Agentes farmacologicos para transtornos psiquiatricos em triancas e adolescentes 

Farmaco 

Indicates 

Dosagem 

Reagoes adversas 

Antipsicoticos 

Risperidona, Olanzapina 

Psicose; agitagao, com- 

Risperidona 1-4 mg/dia 

Sedagao, ganho de peso, hipotensao, 


portamentos autodes- 

Olanzapina 2,5-10 mg/dia 

limiar reduzido para convulsoes, 


trutivos, agressividade 

Quetiapina 25-500 mg/dia 

constipagao, sintomas extrapira- 

Quetiapina 

Tiques 

Aripiprazol 2-20 mg/dia 

midais, ictencia, agranulocitose, 


Esquizofrenia em ado¬ 
lescentes refrataria a 

Ziprasidona ate 160 mg/dia 

Clozapina <600 mg/dia 

reagao distonica, discinesia tardia 

Aripiprazol 

Ziprasidona 

clozapina 

Haloperidol ate 10 mg/dia 

Hiperprolactinemia 

Monitorar 

pressao arterial, hemograma comple¬ 
te, testes de fungao hepatica, clo¬ 
zapina: leucocitos semanalmente 

Clozapina 

Haloperidol 

Estimulantes 

Dextroanfetamina e anfeta- 

Desatengao, impulsivida- 

Dextroanfetamina 5-40 mg/dia 

Insonia, anorexia, perda de peso 

mina 

de e hiperatividade de 

0,25 mg/kg/dose 

(possivelmente atraso no cresci- 

Sais de anfetamina mista 

TDAH 

Maximo aprovado pela FDA de 40 mg/ 

mento), hiperatividade de rebote, 

Aprovado pela FDA para 3 

Narcolepsia 

dia 

dor de cabega, taquicardia, preci- 

anos ou mais 


5-40 mg/dia ou 

pitagao ou exacerbagao de trans¬ 

Adderall XR 

Lisdexanfetamina (Venvanse) 

Metilfenidato 

Ritalina 

Ritalina SR 

Concerta 


0,25 mg/kg/dose 

Maximo aprovado pela FDA 

40 mg/dia 

5-30 mg/dia 

Maximo aprovado pela FDA 

30 mg/dia 

20-70 mg/dia 

Maximo aprovado pela FDA 

70 mg/dia 

Metilfenidato - 10-60 mg/dia 
ou ate 0,5 mg/kg/dose. Maximo aprova¬ 
do pela FDA 60 mg/dia 

Maximo aprovado pela FDA 54 mg/dia 
para criangas; para adolescentes, 72 
mg/dia 

tornos de tique 

Adesivo de Daytrana 

Focalin XR 


Maximo aprovado pela FDA 30 mg/dia 
adesivo usado 9 horas/dia 

Maximo aprovado pela FDA 20 mg/dia 

Irritagao na pele 

Nao estimulantes 

Atomoxetina 

TDAH 

Comegar com 0,5 mg/kg ate 1,4 mg/kg 
ou 100 mg, o que for menor 

Dor abdominal, perda de apetite 

Estabilizadores do humor 

Litio - propriedades 

Estudos sustentam o uso 

600-2.100 mg em 2 ou 3 doses dividi- 

Nausea, vomito, poliuria, dor de 

antiagressivas 

em retardo mental e 

das; manter os nfveis sangufneos em 

cabega, tremor, ganho de peso, 


dependencia qmmica 
para comportamentos 
agressivos e autodes- 
trutivos; pode ser usado 
para as mesmas indi¬ 
cates em transtorno 
disforico pre-menstrual; 
tambem indicado para 
transtorno bipolar com 
inicio precoce 

0,4-1,2 mEq/L 

hipotireoidismo 

Experiencia com adultos indicam 
monitoramento da fungao renal 


(continua) 
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F™^ TABELA 31.18d-2 

| Agentes farmacologicos para transtornos psiquiatricos em criancas e adolescentes (continuagao) 

Farmaco 

Indicates 

Dosagem 

Reagoes adversas 

Divalproato 

Antidepressivos 

Transtornos bipolar, 
agressividade 

Ate cerca de 20 mg/kg/di a; nfvel 
sangumeo terapeutico parece ser 

50-100 mg/mL 

Monitorar contagem de leucocitos 
e teste de fungao hepatica para 
possfvel discrasia do sangue e he- 
patotoxicidade 

Nausea, vomito, sedagao, perda de 
cabelo, ganho de peso, possivel- 
mente ovarios policfsticos 

Antidepressivos triciclicos 

Transtorno depressivo 

Em algum momento combinar em uma 

Boca seca, constipagao, taquicardia, 

clomipramina 

maior, transtorno de 
ansiedade de separa- 
gao, bulimia nervosa, 
enurese; as vezes usa- 
dos em TDAH, trans¬ 
torno de sonambulismo 
e transtorno de terror 

noturno 

Clomipramina e efetiva 
em TOC infantil e, as 
vezes, em TGD 

dose, em geral 50-100 mg, antes de 
dormir 

Clomipramina - comegar em 50 mg/dia; 
pode aumentar para nao mais de 

3 mg/kg/di a, ou 200 mg/dia 

arritmia 

Inibidores seletivos da recap- 
tagao de serotonina 

fluoxetina, sertralina, fluvo- 
xamina, paroxetina, citalo- 
pram 

TOC, transtornos de 
ansiedade, transtornos 
depressivos, bulimia 

Menos que as dosagens para adultos 

Nausea, dor de cabega, nervosismo, 
insonia, boca seca, diarreia, sono- 
lencia, desinibigao 

Bupropiona 

Ansioliticos 

Benzodiazepfnicos 

TDAH 

Comegar em 50 mg e aumentar ate 100 
e 250 mg/dia 

Desinibigao, insonia, boca seca, 
problemas gastrintestinais, tremor, 
convulsoes 

Clonazepam 

Transtorno de panico, 
transtorno de ansiedade 
general izada 

0,5-2 mg/dia 

Sonolencia, desinibigao 

Alprazolam 

Transtorno de ansiedade 
de separagao 

Ate 1,5 mg/dia 

Sonolencia, desinibigao 

Buspirona 

Receptores agonistas a 2 -adre- 
nergicos 

Transtornos de ansiedade 
diversos 

15-90 mg/dia 

Tontura, estomago enjoado 

Clonidina 

TDAH, transtorno de 
Tourette, agressividade 

Ate 0,4 mg/dia 

Bradicardia, arritmia, hipertensao, 
hipotensao por abstinencia 

Guanfacina 

Antagonistas dos receptores 
j3-adrenergicos (p-bloquea- 
dor) 

TDAH 

0,5-3 mg/dia 

O mesmo que com clonidina e tam- 
bem dor de cabega e de estomago 

Propranolol 

Outros agentes 

Agressividade explosiva 

Comegar em 20-30 mg/dia e aumentar 

Monitorar para bradicardia, hipoten¬ 
sao, broncoconstrigao 
Contraindicado em caso de asma e 
diabetes 

Desmopressina (DDAVP) 

Enurese noturna 

20-40 juLg intranasal 

Dor de cabega, congestao nasal, 
convulsoes hiponatremicas (raras) 


Tabela por Richard Perry, M.D. 
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TABELA 31.18d-3 

Efeitos colaterais comuns relacionados a dosagem 
de estimulantes 

Insonia 

Apetite reduzido 
Irritabilidade ou nervosismo 
Perda de peso 


timulantes, seus efeitos colaterais mais comuns sao perda de apetite, 
dor de cabega, insonia, perda de peso e irritabilidade. 

Estudos recentes sustentam o uso de atomoxetina, um inibi- 
dor da recaptagao de norepinefrina, como tratamento nao estimu- 
lante eficaz para TDAH em criangas e adolescentes. A atomoxetina 
e bem absorvida apos ingestao e alcanga sua concentragao maxima 
no plasma apos cerca de 1 a 2 horas. Seus efeitos colaterais comuns 
incluem desconforto abdominal, apetite reduzido, tontura e irrita¬ 
bilidade. Em raras ocasioes, foram notados pequenos aumentos na 
pressao arterial e na frequencia cardiaca. A atomoxetina e metabo- 
lizada pelo sistema hepatico de enzimas do citocromo P450 (CYP) 
2D6, e uma fragao da populagao (cerca de 7% dos brancos e 2% dos 
afro-americanos) e constituida de maus metabolizadores, o que pode 
aumentar a meia-vida plasmatica em tomo de cinco vezes. Quando 
combinada com outros medicamentos que inibem a CYP 2D6, como 
fluoxetina e paroxetina, pode ocorrer metabolismo reduzido da ato¬ 
moxetina, e a dose talvez tenha de ser aumentada. Esse medicamento 
e geralmente iniciado a 0,5 mg/kg uma vez ao dia e aumentado a 
uma dose terapeutica entre 1,4 e 1,8 mg/kg, seja em uma dose, seja 
dividido em duas doses. 

ANTIPSICOTICOS DE SEGUNDA GERAgAO 
(ASG) EAGENTES ANTIPSICOTICOS 
CONVENCIONAIS 

Os ASGs representam um grande avango no tratamento farmaco- 
logico da esquizofrenia em criangas e adolescentes, bem como em 
adultos. Os agentes antipsicoticos atipicos substituiram amplamente 
os antipsicoticos tradicionais devido a seus perfis mais favoraveis 
de efeitos colaterais, mais efetividade para sintomatologia negativa 
e efeitos estabilizadores de humor. Embora os ASGs sejam em ge- 
ral recomendados como agentes de primeira linha no tratamento de 
transtomos psicoticos em criangas e adolescentes, apenas um ensaio 
controlado pelo NIMH foi conduzido usando um agente atfpico no 
tratamento da esquizofrenia em jovens. Esse estudo examinou a clo- 
zapina e verificou que ela e superior ao haloperidol para o tratamen¬ 
to de sintomas positivos e negativos da esquizofrenia em 21 jovens. 
Entretanto, suas graves desvantagens limitam seu uso como agente 
de primeira linha para esse transtorno. No ensaio do NIMH, cinco 
participantes desenvolveram neutropenia grave e dois apresentaram 
convulsoes. A clozapina costuma ser usada apenas para a esquizo¬ 
frenia resistente a tratamento. 

Ensaios abertos com jovens que apresentam esquizofrenia 
sugeriram a eficacia de outros agentes antipsicoticos atipicos, 
como olanzapina, risperidona e quetiapina. Relatos de caso indi- 
caram que a ziprasidona e eficaz. Um dos principais efeitos colate¬ 
rais dos agentes antipsicoticos atipicos e o significativo ganho de 
peso. Um agente atfpico mais novo, o aripiprazol, aguarda ensaios 
clmicos para confirmar seu potencial benefico como agente mais 


eficaz e mais neutro para peso no tratamento de psicoses inf antis. 
Ainda que antipsicoticos convencionais, como haloperidol, loxa- 
pina e tioridazina, tenham demonstrado superioridade consistente 
em relagao ao placebo no tratamento de psicose em jovens, dados 
os seus perfis de efeitos colaterais, eles costumam ser escolhidos 
como tratamentos de primeira linha. A esquizofrenia com infcio 
no fim da adolescencia e tratada, assim como a esquizofrenia com 
infcio na vida adulta. 

Comportamentos agressivos, explosivos e violentos asso- 
ciados a transtornos do comportamento disruptivo, psicoticos e de 
estresse pos-traumatico foram tratados com agentes antipsicoticos, 
obtendo graus variados de sucesso. Ensaios controlados aleatorios 
com diversos antipsicoticos atipicos, como risperidona, olanzapina, 
quetiapina e aripiprazol, ofereceram evidencias de efetividade para 
melhoras comportamentais, com menos efeitos adversos de longo 
prazo do que os antipsicoticos tfpicos. 

Quando o transtorno da conduta esta associado a TDAH, 
indica-se ensaio com um estimulante; os estimulantes agem mais 
rapido do que os antipsicoticos atipicos ou do que os agentes estabi¬ 
lizadores do humor usados na pratica clfnica para controlar compor¬ 
tamentos perigosamente agressivos. 

O gerenciamento de agressividade grave, de comportamento 
disruptivo e de TDAH permanece um desafio. Combinagoes de an¬ 
tipsicoticos com agentes estabilizadores do humor ou estimulantes 
as vezes sao utilizadas em casos resistentes a tratamento, apesar de 
poucos estudos atestarem a eficacia ou a seguranga da combinagao 
de farmacos. Medicamentos antipsicoticos “atipicos” mais novos 
(ASDs), como risperidona, olanzapina, clozapina, ziprasidona e ari¬ 
piprazol, permitiram que mais pacientes resistentes a tratamento se 
beneficiassem de tratamento neuroleptico. Acredita-se que os ASDs 
aliviem tanto os sintomas positivos quanto os negativos da esquizo¬ 
frenia e que produzam menor risco de efeitos adversos extrapirami- 
dais e tenham menor potencial para o desenvolvimento de discinesia 
tardia. Ainda assim, todos os antipsicoticos representam algum risco 
desses efeitos. Um desafio na obtengao do tratamento farmacologico 
ideal para criangas e a redugao dos comportamentos mal-adaptativos 
enquanto se promove o funcionamento academico produtivo. Para 
esse fim, os clmicos devem considerar efeitos adversos dos medica¬ 
mentos que resultem da “insensibilizagao” cognitiva. Certos agentes 
farmacologicos usados em populagoes pediatricas estao associa- 
dos a um transtorno especifico ou a sintomas-alvo que aparecem 
em diversos transtornos. Por exemplo, o haloperidol demonstrou, 
em estudos anteriores, ser efetivo no tratamento de transtorno de 
Tourette, mas tambem foi usado para controlar agressividade gra¬ 
ve. Os antipsicoticos de alta potencia haloperidol e pimozida ainda 
tern os maiores corpos de evidencias como medicamentos efetivos 
para transtorno de Tourette, embora tambem tenham desvantagens 
consideraveis. A pimozida prolonga o intervalo QT e, assim, requer 
monitoramento eletrocardiografico (ECG). A clonidina, um agente 
a-adrenergico de bloqueio pre-sinaptico, e menos eficaz do que am- 
bos os antipsicoticos mencionados, mas tern a vantagem de evitar 
o risco de discinesia tardia; sedagao e um efeito colateral frequente 
da clonidina. 

Os transtornos de tique frequentemente coexistem com 
TDAH em criangas e adolescentes. O uso de estimulantes e contro- 
verso; eles podem precipitar tiques e devem ser evitados nesses pa¬ 
cientes, apesar de estudos recentes indicarem que a proibigao possa 
nao ser de todo merecida. As vezes, a clonidina reduz tiques tanto 
em TDAH quanto nos casos comorbidos. 
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ANTIDEPRESSIVOS INIBIDORES SELETIVOS 
DA RECAPTAgAO DE SEROTONINA (ISRSs) E 
OUTROS ANTIDEPRESSIVOS 

Em ensaios clmicos aleatorios, verificou-se que os antidepressivos 
ISRSs sao eficazes no tratamento de transtomos de ansiedade infan- 
til, transtornos depressivos e TOC. Uma base em evidencias subs- 
tancial existe para a eficacia dos ISRSs no tratamento de ansiedade 
de separagao, transtorno de ansiedade generalizada e fobia social 
em criangas e adolescentes. Logo, eles sao recomendados como 
medicamentos de primeira linha no tratamento da ansiedade infantil. 
Os transtomos de ansiedade de separagao e de ansiedade generaliza¬ 
da e a fobia social costumam ser estudados juntos, visto a frequencia 
com que coexistem. Uma determinada crianga com um dos trans¬ 
tornos de ansiedade citados tern 60% de chance de ter um segundo, 
e, em 30% dos casos, todos os tres sao comorbidos. O alprazolam 
pode ser util no transtorno de ansiedade de separagao, mas ensaios 
clmicos aleatorios ainda sao necessarios. 

Atualmente, os ISRSs sao os medicamentos de escolha no 
tratamento farmacologico de transtornos depressivos em criangas e 
adolescentes. Uma vez que a FDA colocou um alerta “caixa preta” 
em todos os antidepressivos usados em criangas e adolescentes, de- 
vido ao risco um pouco aumentado de comportamentos suicidas, e 
imperativo o monitoramento proximo de ideagao suicida. Embora 
a maioria dos efeitos colaterais dos ISRSs seja toleravel, relatos in- 
formais recentes indicam apatia ocasional induzida por ISRSs em 
criangas e adolescentes. Anteriormente, a clomipramina provou 
ser efetiva na diminuigao de obsessoes e compulsoes em criangas e 
adolescentes, sendo em geral bem tolerada. Contudo, os ISRSs tern 
perfis de efeitos adversos mais favoraveis e parecem ser tao eficazes 
quanto a clomipramina. 

AGENTES ESTABILIZADORES DO HUMOR 

A mania classica em criangas e adolescentes e tratada como nos 
adultos. O uso de litio no tratamento de mania em adolescentes foi 
sustentado em muitos ensaios abertos. O divalproex e usado com 
frequencia para tratar transtorno bipolar em criangas e adolescentes. 
Um recente estudo-piloto duplo-cego, aleatorio, comparando que- 
tiapina (400 a 600 mg/dia) ou divalproex (nfvel de soro de 80 a 120 
mg/mL) em um ensaio durando em torno de um mes, relatou que a 
quetiapina e pelo menos tao eficaz quanto o divalproex no tratamen¬ 
to de sintomas agudos de mania. A redugao dos sintomas ocorria 
mais rapidamente com quetiapina, em comparagao com divalproex. 


O litio demonstrou, em multiplas investigagoes, reduzir a agressivi- 
dade no transtorno da conduta, e o propranolol foi escolhido como 
um agente de controle de agressividade em ensaios abertos, apesar 
de nenhuma evidencia indicar seu uso em criangas e adolescentes. A 
carbamazepina nao demonstrou eficacia no controle de agressivida¬ 
de em transtornos da conduta infantis e adolescentes. 

A Tabela 31.18d-4 resume os efeitos dos farmacos em testes 
cognitivos das fungoes de aprendizagem. Em criangas com trans¬ 
tornos da aprendizagem que tern problemas de atengao, mesmo na 
ausencia de todos os criterios para TDAH, o metilfenidato facilita o 
desempenho em varios testes cognitivos, psicolmgmsticos, de me- 
moria e de vigilancia, mas nao melhora o desempenho academico 
das criangas ou a avaliagao dos professores. O prejufzo cognitivo 
com medicamentos psicotropicos, especialmente os antipsicoticos, 
pode ser um problema ainda maior para pessoas com retardo mental 
do que para aquelas com transtomos da aprendizagem. 

BENZODIAZEPINICOS 

O transtorno de terror noturno e o transtorno de sonambulismo ocor- 
rem na transigao do sono profundo de ondas delta (estagios 3 e 4) 
para o sono leve. Os benzodiazepmicos podem ser efetivos nesses 
transtornos. Eles funcionam na redugao do sono de ondas delta e no 
despertar entre estagios do sono. Devem ser usados temporariamen- 
te e apenas em casos graves, devido ao desenvolvimento de toleran- 
cia ao medicamento. A cessagao desses agentes pode levar a piora 
grave desses transtomos, e a redugao do sono delta em criangas pode 
trazer efeitos deleterios; desse modo, abordagens comportamentais 
sao preferidas para esses transtornos. 

Pacientes com transtorno de panico de infcio precoce benefi- 
ciaram-se de clonazepam em diversos ensaios abertos. 

DESMOPRESSINA 

A desmopressina (DDAVP) e eficaz em cerca de 50% dos pacientes 
com enurese intratavel. Melhoras com DDAVP variam de redugao 
no volume de urina a cessagao completa dos episodios de molhar a 
cama. Ela foi administrada de modo intranasal em dosagens de 10 
a 40 mg/dia. Quando usada ao longo de meses, pode ocorrer des- 
conforto nasal, e retengao de agua pode ser um problema. Pacientes 
que respondem com secura total devem continuar a tomar o medica¬ 
mento por varios meses para impedir relapsos. A desmopressina esta 
disponfvel em tabletes orais, e um estudo controlado, multicentrico, 
relatou eficacia igual entre administragao intranasal e oral desse far- 
maco no tratamento da enurese. Uma dose de 400 mg de desmopres- 



TABELA 31.18d-4 

Efeitos de farmacos psicotropicos em testes cognitivos de fungoes da aprendizagem 3 


Fungao do teste 


Classe de 
farmaco 

desempenho 

contmuo 

(atengao) 

Figuras familiares 

combinadas 

(impulsividade) 

Pares associados 
(aprendizagem verbal) 

Labirinto de Porteus 
(capacidade de 
planejamento) 

Memoria de 
curto prazo 

wise 

(inteligencia) 

Estimulante 

t 

T 

t 

t 

t 

T 

Antidepressivo 

t 

0 

0 

0 

0 

0 

Antipsicotico 

u 

0 

1 

1 

1 

0 

T, melhorou; T4, inconsistente; 4, pior; 0, sem efeito. 

a Varios testes, alcance de numeros, memorizagao de palavras, etc. 


(Adaptada de Amar MG. Drugs, learning and the psychotherapies. In: Werry JS, ed. Pediatric Psychopharmacology: The Use of Behavior Modifying Drugs in 
Children. New York: Brunner/Mazel; 1978:356, com permissao.) 
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sina oral foi a condigao de estudo associada a maior efetividade do 
que a dose mais baixa de 200 mg. 

EFEITOS ADVERSOS E COMPLICATES 
Antidepressivos 

Efeitos adversos relacionados a antidepressivos reduziram bastante 
desde que os antidepressivos ISRSs passaram a ter ampla aceitagao 
como tratamentos de primeira linha para transtornos depressivos em 
criangas e adolescentes. Os triciclicos raramente sao recomendados 
devido aos riscos significativos de efeitos adversos perigosos. Esses 
efeitos para criangas em geral sao semelhantes aos dos adultos e re- 
sultam das propriedades anticolinergicas dos farmacos; incluem boca 
seca, constipagao, palpitagoes, taquicardia, perda de acomodagao e 
sudorese. Os efeitos adversos mais graves em criangas sao cardiovas- 
culares; hipertensao diastolica e mais comum, e hipotensao postural 
e menos observada do que nos adultos. Alteragoes no ECG sao mais 
vistas em criangas que recebem altas dosagens. Condugao cardiaca 
mais lenta (intervalo PR maior que 0,20 segundos ou intervalo QRS 
maior do que 0,12) pode necessitar de redugao da dosagem. 

Diretrizes da FDA limitam as dosagens a um maximo de 
5 mg/kg por dia. As drogas podem ser toxicas em uma superdosa- 
gem, e, em criangas pequenas, a ingestao de 200 a 400 mg pode ser 
fatal. Quando a dosagem e reduzida muito rapidamente, os efeitos 
de abstinencia ocorrem, sobretudo sintomas gastrintestinais (cai- 
bras, nausea e vomito) e, as vezes, apatia e fraqueza. 

Antipsicoticos 

Os ASGs de maneira geral substuiram os antipsicoticos conven- 
cionais como agentes de primeira linha no tratamento de todos os 
transtornos psicoticos em criangas e adolescentes. Historicamente, 
os antipsicoticos mais estudados para a faixa etaria pediatrica sao 
a clorprozamina e o haloperidol. Antipsicoticos de alta e de baixa 
potencia diferem em seus perfis de efeitos adversos. Os derivados 
da fenotiazina (clorpromazina e tioridazina) tern as mais pronuncia- 
das agoes sedativas e atropmicas, enquanto os antipsicoticos de alta 
potencia costumam ser associados a reagoes extrapiramidais, como 
sintomas parkinsonianos, acatisia e distonias agudas. O risco de dis- 
cinesia tardia em relagao a antipsicoticos leva ao cuidado no uso de 
farmacos. A discinesia tardia, que e caracterizada por movimentos 
involuntarios anormais e persistentes da lingua, da face, da boca ou 
da mandibula e, as vezes, das extremidades, e um perigo conheci- 
do ao serem prescritos antipsicoticos a pacientes de todas as faixas 
etarias. Nenhum tratamento conhecido e eficaz. Uma vez que mo¬ 
vimentos transitorios coreiformes das extremidades e do tronco sao 
comuns apos descontinuagao repentina desses farmacos, os clmicos 
devem distinguir esses sintomas da discinesia persistente. 
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31.18e Tratamento psiquiatrico de 
adolescentes 

A adolescencia, comegando biologicamente com a puberdade, e 
um perfodo em que o desenvolvimento social, intelectual e sexual 
ocorre junto com processos cerebrais especificos que aumentam as 
habilidades dos adolescentes de raciocmio abstrato e sensibilidade 
para nuances sociais. Contudo, os processos de desenvolvimento do 
cerebro vao ocorrendo ao longo de muitos anos, e o amadurecimento 
esta sujeito a variagao individual. Inerente ao desenvolvimento e a 
mudanga continua; porem, a maioria dos adolescentes adapta-se a 
mudangas de modo gradual, e sua trajetoria rumo a maior autono- 
mia e independence nao e caracterizada por crises e dificuldades 
perpetuas. Marcos alcangados por adolescentes durante sua jornada 
de desenvolvimento ate a vida adulta costumam ser atingidos sem 
conflitos ou intervengoes maiores. Entretanto, indica-se tratamento 
psiquiatrico para adolescentes que desenvolvam uma perturbagao de 
pensamento, afeto ou comportamento que atrapalhe o funcionamento 
normal. Nesses jovens, disturbios no funcionamento influenciam a 
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alimentagao, o sono e o funcionamento escolar, bem como o relacio- 
namento com familiares e colegas. Diversos transtornos psiquiatricos 
graves, incluindo esquizofrenia, transtorno bipolar, transtornos ali- 
mentares e abuso de substancia, via de regra, iniciam-se durante a 
adolescencia. Alem disso, o risco de suicidio completado aumenta de 
forma drastica nessa fase. Embora algum grau de estresse seja pra- 
ticamente universal na adolescencia, a maior parte dos adolescentes 
que nao desenvolvem transtornos mentais graves lida bem com as 
demandas ambientais. Adolescentes com transtornos mentais pree- 
xistentes costumam apresentar exacerbagoes durante a adolescencia, 
e podem se sentir frustrados, alienados e desmoralizados. 

Clmicos e pais que buscam entender o ponto de vista do ado- 
lescente devem estar sensfveis a suas autopercepgoes. Existe grande 
variagao na maturidade emocional em adolescentes da mesma idade 
cronologica. Problemas caracterfsticos dessa faixa etaria estao rela- 
cionados a evolugao de novas identidades, ao desenvolvimento da 
atividade sexual e ao desenvolvimento de pianos de alcangar objeti- 
vos de vida futuros. 

DIAGNOSTICS) 

Os adolescentes podem ser avaliados com um foco no progresso ge- 
ral em realizar as tarefas de individuagao e de desenvolver um senso 
de autonomia. Para muitos adolescentes na cultura de hoje, suces- 
sos no desempenho escolar e nos relacionamentos com os pares sao 
os indicadores primarios do funcionamento saudavel. Jovens dessa 
idade com fungao intelectual normativa que estao apresentando de- 
terioramento do desempenho academico ou que se isolam dos pares 
estao claramente passando por uma perturbagao psicologica signifi- 
cativa, o que merece ser investigado. 

Perguntas a serem feitas em relagao as tarefas especificas do 
estagio dos adolescentes sao as seguintes: Que grau de separagao 
do pais eles alcangaram? Que tipos de identidades estao evoluindo? 
Como eles percebem o passado? Eles identificam-se como respon- 
saveis por seu proprio desenvolvimento ou apenas como recipientes 
passivos das influences de seus pais? Como eles se veem em re¬ 
lagao ao futuro e como antecipam suas responsabilidades futuras, 
para si e para os outros? Conseguem pensar sobre as consequencias 
diversas dos diferentes meios de vida? Como expressam seus afe- 
tos e interesses sexuais? Essas tarefas ocupam as vidas de todos os 
adolescentes e normalmente sao realizadas em diferentes perfodos. 

O relacionamento do adolescente com a familia e com os pa¬ 
res deve ser avaliado. Eles percebem e aceitam as qualidades “boas 
e ruins” de seus pais? Sentem-se confortaveis com os pares e par- 
ceiros romanticos como “pessoas separadas” com necessidades pro- 
prias que podem nao combinar com as suas? 

Respeitar e aceitar as origens subculturais e etnicas dos ado¬ 
lescentes e essencial. 

ENTREVISTAS 

Pacientes adolescentes e seus pais devem ser entrevistados separa- 
damente em uma avaliagao psiquiatrica abrangente. Outros mem- 
bros da familia podem ser inclusos, dependendo de seu envolvimen- 
to na vida e nas dificuldades do adolescente. No entanto, clmicos 
costumam preferir ver o adolescente primeiro, para desenvolver 
uma conexao com ele e promover e defender os interesses do pa- 
ciente e evitar parecer um agente dos pais. Na psicoterapia com um 
adolescente mais velho, o terapeuta e os pais costumam ter pouco 
contato apos a parte inicial da terapia, pois esse contato contmuo 
inibe o desejo do adolescente de se abrir. 


Tecnicas de entrevista 

Os adolescentes podem se sentir pressionados pelos pais a receber 
tratamento psiquiatrico e podem comegar na defensiva ou parecer 
resguardados. Os clmicos devem se estabelecer como adultos confi- 
aveis e prestativos para promover alianga terapeutica. Devem enco- 
rajar os adolescentes a contar suas proprias historias, sem interrom¬ 
per para verificar discrepancias; essa tatica pode levar o terapeuta a 
parecer corretivo e descrente. Os clmicos devem perguntar aos pa¬ 
cientes sobre explicagoes e teorias a respeito do que aconteceu. Por 
que esses comportamentos ou sentimentos ocorreram? Quando as 
coisas mudaram? O que fez os problemas identificados comegarem 
naquele momento? 

Sessoes com adolescentes costumam seguir o modelo adulto; 
o terapeuta senta de frente para o paciente. No imcio da adolescen¬ 
cia, contudo, jogos de tabuleiro podem ajudar a estimular conversas 
com pacientes mais quietos e ansiosos. 

A linguagem e fundamental. Mesmo quando um adolescen¬ 
te e um clmico vem do mesmo grupo socioeconomico, e raro seu 
uso linguistico ser o mesmo. Os psiquiatras devem usar sua pro¬ 
pria linguagem, explicar termos ou conceitos especializados e pe- 
dir explicagoes acerca de jargoes ou girias desconhecidos. Muitos 
adolescentes nao conversam espontaneamente sobre substancias 
ilicitas e tendencias suicidas, mas respondem com honestidade as 
perguntas do terapeuta. E possivel que este tenha de fazer pergun¬ 
tas especificas sobre cada substancia e a quantidade e frequencia 
de seu uso. 

As historias sexuais e as atividades sexuais atuais dos ado¬ 
lescentes sao informagoes cada vez mais importantes para uma 
avaliagao adequada. A natureza de seu comportamento sexual com 
frequencia serve de representagao para todas as estruturas de sua 
personalidade e do desenvolvimento do ego, mas pode transcorrer 
um longo tempo na terapia antes que eles comecem a falar sobre seu 
comportamento sexual. 

Um adolescente de 15 anos foi indicado para avaliagao psiquia¬ 
trica por seu orientador escolar quando revelou que se atrasava 
todos os dias porque demorava 3 horas para se preparar de ma- 
nha. E, mesmo quando finalmente chegava na escola, ele costu- 
mava cabular aulas e era encontrado no banheiro. Ao falar com 
seu orientador, ele revelou que havia desenvolvido uma serie de 
rituais matinais que demoravam cada vez mais tempo, porque, se 
nao fossem feitos de maneira correta, era necessario repeti-los. 
Eles inclmam checar os cadeados nas janelas e nas portas, colocar 
objetos nos lugares “certos” no guarda-roupa e repetir uma reza 
16 vezes. Ele tambem revelou que, quando estava no banheiro, 
tinha que lavar as maos de determinada maneira e seca-las “do 
jeito certo”, ou temia que algo terrfvel acontecesse. Ele nao queria 
que seus pais soubessem de suas dificuldades e costumava dizer 
que tinha dores de cabega ou de estomago e que era por isso que 
se atrasava. Contudo, acabou explicando algumas de suas difi¬ 
culdades para os pais durante o curso da avaliagao psiquiatrica. 
Sua avaliagao revelou TOC significativo e fobia social. Iniciou- 
-se o tratamento, incluindo o uso de fluoxetina, um ISRS, TCC e 
terapia de familia focada em resolugao de problemas. Ao longo 
do curso de seis meses, seu TOC respondeu bem a uma combi- 
nagao de medicamentos e TCC, e ele ficou aliviado por sua fami¬ 
lia aprender formas de ajuda-lo tanto em casa quanto na escola. 
(Adaptado de material de caso, cortesia de Eugene V. Beresin, 
M.D., e Steven C. Schlozman, M.D.) 
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Uma garota de 14 anos, uma das estrelas da equipe de ginastica do 
colegio, comeqou a aumentar seu exercicio diario e a restringir sua 
dieta depois que o tecnico comentou que ela deveria perder alguns 
quilos. Ela ficou fixada no tamanho de suas coxas e da barriga e, 
quando comeqou a perder peso, descobriu que nao estava satisfeita 
e que queria perder mais alguns quilos. Ao longo dos quatro meses 
seguintes, perdeu tanto peso que seu tecnico e seu pediatra nao per- 
mitiram mais que participasse de competiqoes. Embora tenha ficado 
decepcionada por nao poder competir e planejasse comer o bastante 
para voltar a equipe, nao conseguiu ganhar peso e continuou per- 
dendo mais. Ela ficou com cada vez mais medo de engordar e se 
exercitava em segredo a cada chance que tinha. A jovem era per- 
feccionista, tanto academicamente quanto na ginastica. Havia co- 
meqado a menstruar seis meses antes, mas, apos perder quantidade 
significativa de peso, sua menstruaqao parou. Ela foi vista por um 
terapeuta, e seus pais concordaram com um piano alimentar para 
ganhar peso, mas a famflia ficou perplexa ao ver que ela continuava 
perdendo peso. Por fim, quando ficou claro que nao conseguiria 
ganhar peso sob a supervisao da famflia e do terapeuta, ela foi hos- 
pitalizada, sendo estabelecido o diagnostico de anorexia nervosa. 
Apos um periodo de 30 dias de hospitalizaqao com ganho de peso 
modesto, passou para um programa de hospitalizaqao parcial, no 
qual era supervisionada em todas as refeiqoes, e ia para casa a noi- 
te. Ela permaneceu nesse programa por oito semanas e conseguiu 
ganhar de 0,5 a 1 kg por semana. Como parte do programa, seu 
peso era verificado duas vezes por semana, seus sinais vitais eram 
monitorados, e ela participava de terapia de famflia, psicoterapia 
dinamica individual e consultas semanais com uma nutricionista. 
Em sua psicoterapia, ao longo do ano, ela foi capaz de entender 
que sua anorexia havia servido para impedi-la de se separar dos 
pais, mantendo-a perto de casa e isolada dos pares. Ela aprendeu 
que amadurecia mais devagar do que muitos de seus colegas e se 
sentia incapaz de lidar com as pressoes sociais de ser uma estudante 
do ensino medio. Ao longo do tempo, ela conseguiu manter o peso 
e comeqar a socializar com amigos que nao via ha meses. Quando 
conseguiu manter um peso ideal, ficou animada para retomar o atle- 
tismo e comeqou a desenvolver amizades mais proximas. (Adap- 
tado de material de caso, cortesia de Eugene V. Beresin, M.D., e 
Steven C. Schlozman, M.D.) 


TRATAMENTO 

O tratamento psiquiatrico de adolescentes pode ocorrer em inume- 
ros locais e modalidades. Pode ser individual ou de grapo e pode in- 
cluir intervenqoes farmacologicas (quando indicado), psicossociais 
e de uma perspectiva ambiental. A melhor escolha de tratamento 
deve levar em conta as caracterfsticas do adolescente e da famflia ou 
do meio social. Adolescentes que estao buscando autonomia podem 
apresentar problemas de adesao a terapia, podendo resultar na ne- 
cessidade de estabilizaqao em cenarios hospitalares, enquanto esse 
nfvel de cuidado pode nao ser necessario em um estagio diferente 
da vida. A discussao a seguir e menos um conjunto de diretrizes e 
mais um breve resumo do que cada modalidade de tratamento pode 
e deve oferecer. 

Psicoterapia individual 

As modalidades de psicoterapia individual com base em evidencia 
que sao eficazes com adolescentes incluem tratamentos cognitivo- 
-comportamentais para diagnosticos de transtornos de ansiedade, 
transtornos do humor e TOC. A terapia interpessoal e uma tecnica 
que foi usada para tratar o transtorno do humor em adolescentes. 


Poucos pacientes adolescentes confiam ou sao abertos o bastante 
sem tempo consideravel e sem antes testar os terapeutas, e e util 
antecipar o periodo de testes avisando os pacientes de que isso e es- 
perado, sendo natural e saudavel. Apontar a probabilidade dos pro¬ 
blemas terapeuticos (p. ex., impaciencia e desapontamento com o 
psiquiatra, com a terapia, com o tempo necessario e com resultados 
muitas vezes intangiveis) pode ajudar a mante-los sob controle. Os 
objetivos terapeuticos devem ser testados em termos que os adoles¬ 
centes compreendam e valorizem. Embora nao vejam necessaria- 
mente um proposito no exercicio do autocontrole, em aguentar emo- 
qoes disforicas ou se abster de gratificaqao impulsiva, eles podem 
valorizar a maior sensaqao de autoconfianqa e de que adquiriram 
maior controle sobre suas vidas e sobre os eventos que os afetam. 

Pacientes adolescentes tfpicos precisam de um relacionamen- 
to com um terapeuta que vejam como uma pessoa real, por quern 
se sintam respeitados e em quern possam confiar. O terapeuta pode 
parecer como outro pai em alguns aspectos, ja que os adolescentes 
ainda precisam de orientaqao adequada, sobretudo em situaqoes de 
comportamentos de alto risco. Portanto, um profissional que seja 
impessoal e anonimo e um modelo menos util do que outro que 
possa aceitar e responder de forma racional a uma irritaqao ou a 
um confronto sem medo ou falsa conciliaqao, um que possa impor 
limites e controles quando o adolescente nao pode, que possa admi- 
tir erros e ignorancia e que possa expressar abertamente a gama de 
emoqoes humanas. 

Farmacoterapia e psicoterapia combinadas 

Evidencias atuais indicam que, para muitos transtornos psiquia- 
tricos, o tratamento ideal inclui uma combinaqao de intervenqoes 
psicossociais e psicofarmacologicas. Ensaios clmicos aleatorios 
ofereceram provas da superioridade da TCC em combinaqao com 
ISRSs no tratamento de transtornos do humor, TOC e transtornos de 
ansiedade, para citar alguns. 

O TDAH frequentemente e comorbido com outros transtor¬ 
nos, logo, embora o estudo Multimodal Treatment Study of Chil¬ 
dren with ADHD (MTA) tenha relatado que intervenqoes psicosso¬ 
ciais nao aumentaram a eficacia dos tratamentos com estimulantes 
para os sintomas centrais do TDAH, e importante considerar que 
outros transtornos concorrentes que afetam o funcionamento geral 
costumam exigir tratamentos psicossociais. Avanqos no desenvol- 
vimento de farmacos aumentaram a escolha de medicamentos para 
tratar transtornos do humor (p. ex., ISRSs) e esquizofrenia (p. ex., 
ASGs, incluindo risperidona, olanzapina e clozapina). Ainda que 
esses medicamentos tenham sido usados para tratar transtornos 
psiquiatricos em adolescentes, sao necessarias mais pesquisas para 
determinar sua eficacia e os perfis de seguranqa para o tratamento de 
psicopatologia adolescente. 

Uma menina de 17 anos reclamava de episodios recorrentes de 
frequencia cardiaca acelerada, sudorese, tremedeiras e medo de 
estar “enlouquecendo”. Seu primeiro episodio havia ocorrido na 
lanchonete do ensino medio durante um evento noturno, quando 
diversos representantes de faculdades vieram exibir panfletos in- 
formativos sobre seus cursos. Apos sair correndo do local, ela ficou 
do lado de fora da escola ate o episodio gradualmente se dissipar, 
apos um periodo de cerca de 15 minutos. Apesar de estar um pou- 
co nervosa por ter de voltar a escola no dia seguinte, ela nao teve 
outro episodio. Ela havia quase esquecido aquele episodio quando 
outro ocorreu, com ainda mais intensidade, quando estava fazendo 
compras no shopping e conversando sobre cursos de faculdade com 
as amigas. Depois desse episodio, passou a temer ir ao shopping 
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sozinha. Ela estava no comego do 3° ano do ensino medio, consi- 
derando suas opgoes de faculdade e pensando no vestibular. Seus 
pais queriam manter a tradigao da familia e a pressionaram a tentar 
a mesma faculdade na qual sua mae se formara. Ela nao tinha pro- 
blemas em tentar a mesma faculdade da mae, mas ficou muito brava 
e chateada com a pressao dos pais tentando faze-la se comprometer 
com essa faculdade como primeira escolha. A jovem passou a ficar 
irritavel e chorosa, vivenciando varios ataques de panico por sema- 
na, o que indicava sua necessidade de ajuda. Ela foi avaliada por um 
psiquiatra e comegou a tomar escitalopram para aliviar os sintomas 
do transtorno de panico, bem como iniciou psicoterapia semanal. 
A psicoterapia focalizava seus conflitos com os pais, sublinhando 
suas preocupagoes cronicas de nao conseguir cumprir as expecta- 
tivas deles e medo de sua independence. A medicagao pareceu re- 
duzir os sintomas de taquicardia e tremores, alem de diminuir sua 
irritabilidade e a preocupagao com sua falta de competencia. Tanto 
a psicoterapia quanto a medicagao foram mantidas pelos oito meses 
seguintes, durante o ultimo ano na escola. (Adaptado de um mate¬ 
rial de caso, cortesia de Cynthia R. Pfeffer, M.D.) 


Psicoterapia de grupo 

A psicoterapia de grupo e um cenario natural para adolescentes por 
diversos motivos. A maioria dos adolescentes sente-se mais conforta- 
vel com os pares do que com adultos. Um grupo diminui a sensagao 
de poder desigual entre o terapeuta adulto e o paciente adolescente. 
A participagao varia, dependendo da prontidao do adolescente. Nem 
todas as interpretaqoes e nem todos os confrontos devem vir da figura 
paterna do terapeuta; membros do grupo com frequencia percebem 
comportamentos sintomaticos uns nos outros, e os adolescentes po- 
dem achar mais facil ouvir e considerar comentarios criticos ou desa- 
fiadores pelos pares. 

A psicoterapia de grupo costuma tratar questoes interpessoais 
e da vida atual. Alguns adolescentes, contudo, sao frageis demais 
para esse tipo de psicoterapia ou tem sintomas ou traqos sociais que 
podem facilmente leva-los a ser ridicularizados pelos companheiros; 
eles precisam de terapia individual para obter forqa suficiente para 
se debaterem com as relaqoes com os pares. Em contraste, outros 
adolescentes devem resolver questoes interpessoais em um grupo 
antes que possam tratar questoes intrapsiquicas na intensidade da 
terapia individual. 

Terapia de familia 

A terapia de familia e a principal modalidade em que as dificuldades 
dos adolescentes refletem sobretudo uma familia disfuncional (p. ex., 
adolescentes com recusa escolar, fugitivos). O mesmo pode ocorrer 
quando questoes do desenvolvimento, tais como sexualidade adoles¬ 
cente e busca por autonomia, geram conflitos familiares ou quando a 
patologia familiar e grave, como no caso de incesto ou abuso infantil. 
Nessas instancias, os adolescentes em geral podem precisar tambem 
de terapia individual, mas a terapia familiar e obrigatoria para que 
o jovem permanega em casa ou volte para la. Patologias graves de 
carater, como transtornos da personalidade antissocial ou borderline 
subjacentes, com frequencia se desenvolvem a partir de uma criagao 
precoce altamente patogenica. Sempre que possivel, a terapia fami¬ 
liar tem forte indicagao para tais transtornos, mas a maior parte das 
autoridades a considera um adjunto da psicoterapia individual inten- 
siva quando a psicopatologia individual esta tao internalizada que 
persiste independentemente do estado atual da familia. 


Tratamento hospitalar 

Escolas de tratamento residencial costumam ser preferfveis para te¬ 
rapia a longo prazo, mas hospitais sao mais adequados para emer- 
gencias, embora algumas unidades de intemaqao para adolescentes 
tambem ofereqam instalagoes educacionais, recreacionais e ocupa- 
cionais para pacientes de longo prazo. Adolescentes cujas famflias 
sao perturbadas ou incompetentes demais, que sao perigosos para 
si mesmos e para os outros, que estao fora de controle em modos 
que impedem o desenvolvimento sadio ou que estao gravemente de- 
sorganizados requerem, pelo menos por algum tempo, o controle 
externo de um ambiente estruturado. 

A terapia a longo prazo em internaqao e o tratamento prefe- 
rencial para transtornos graves que sao considerados completa ou 
amplamente psicogenicos em origem, como grandes deficits de ego 
causados por enorme privaqao precoce e que respondem mal (ou 
nao respondem) a medicagao. Um transtorno grave da personalidade 
borderline , por exemplo, independentemente dos sintomas compor- 
tamentais, requer um ambiente corretivo de tempo integral no qual 
a regressao seja possivel e segura e o desenvolvimento do ego possa 
ocorrer. Transtornos psicoticos na adolescencia em geral requerem 
hospitalizaqao; contudo, adolescentes psicoticos costumam respon¬ 
der a medicaqao adequada bem o bastante para que a terapia seja 
factivel em um cenario ambulatorial, exceto durante exacerbaqoes. 
Adolescentes com esquizofrenia que exibem um curso degenerativo 
de longo prazo podem exigir hospitalizagao periodica. 

Hospitals diurnos 

Em hospitais diurnos, que tem-se tornado cada vez mais populares, 
os adolescentes passam o dia em aula, psicoterapia individual ou de 
grupo e em outros programas, mas vao para casa a noite. Os hospi¬ 
tais diurnos sao menos caros do que uma hospitalizaqao completa e 
costumam ser preferidos pelos pacientes. 

PROBLEMAS CUNICOS 
Puberdade atipica 

Alteragoes na puberdade que ocorrem 2 anos e meio antes ou depois 
da media sao consideradas na variagao normal. Entretanto, a ima- 
gem corporal e tao importante para os adolescentes que extremos da 
norma podem ser angustiantes para alguns, seja porque a maturagao 
marcantemente prematura os sujeite a pressoes sociais e sexuais para 
as quais nao estao prontos, seja porque a maturagao tardia os faga 
se sentirem inferiores e os exclua de atividades com os pares. A ga- 
rantia medica, mesmo que baseada em exames e testes para excluir 
fisiopatologias, pode nao ser o bastante. O sofrimento de um ado¬ 
lescente pode se traduzir em mau comportamento sexual ou delin- 
quente, retraimento ou problemas na escola suficientemente graves 
para que intervengoes terapeuticas se fagam necessarias. A terapia 
tambem pode ser motivada por problemas semelhantes em alguns 
adolescentes que nao conseguem atingir estereotipos de desenvolvi¬ 
mento fisico valorizados pelos pares apesar de sua fisiologia normal. 

Transtornos relacionados a substancias 

Experimentaqao com substancias psicoativas e quase a norma entre 
adolescentes, em especial se essa categoria de comportamento incluir 
uso de alcool. A maior parte dos adolescentes, contudo, nao se tor- 
na abusadora, particularmente de medicamentos com prescriqao e de 
substancias ilegais. Qualquer abuso de substancia regular representa 
um disturbio. Em certas situaqoes, o abuso de substancia pode ser 
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resultado de automedicagao contra depressao ou deterioragao esqui- 
zofrenica, as vezes sinalizando um transtorno de carater em adoles- 
centes cujos deficits de ego os enfraquecem diante dos estresses da 
puberdade e das tarefas da adolescencia. Algumas substancias, in- 
cluindo a cocama, tem uma agao de reforgo psicologico que age inde- 
pendentemente de psicopatologia preexistente. Quando o abuso cobre 
uma doenga subjacente ou e uma resposta mal-adaptativa a estresses 
atuais ou a dinamica familiar perturbada, tratar as causas subjacentes 
pode reduzir o uso da substancia; na maioria dos casos de abuso sig¬ 
nificative, porem, o uso de drogas costuma requerer intervengao. Os 
tratamentos para abuso de substancia, via de regra, incluem um pro- 
grama de 12 passos com monitoramento comportamental para atin- 
gir a sobriedade, bem como a habilidade de verbalizar as motivagoes 
para o uso de substancia. Essas filosofias sao adaptadas a tratamentos 
hospitalares, ambulatoriais intensivos e ambulatoriais semanais. 

Suicidio 

O suicidio e a terceira maior causa de morte entre adolescentes. 
Muitas internagoes nessa populagao sao o resultado de ideias ou 
comportamentos suicidas. Entre adolescentes que nao sao psicoti- 
cos, os maiores riscos de suicidio ocorrem naqueles com historia de 
suicidio parental, que sao incapazes de formar apegos estaveis, que 
exibem comportamento impulsivo e que abusam de alcool ou de ou- 
tras substancias. Muitos adolescentes que completam suicidio tem 
experiences que incluem conflito familiar prolongado e problemas 
sociais desde o imcio da infancia e aumento do estresse subjetivo 
sob a pressao de um conflito ou perda percebidos. Perdas de pais no 
imcio da infancia tambem podem aumentar o risco de depressao na 
adolescencia. Adolescentes suscetiveis a variagoes rapidas e extre- 
mas de humor e que apresentam historia de comportamento impulsi¬ 
vo tem risco maior de responder ao desespero com tentativas de sui¬ 
cidio. Abuso de alcool e de outras substancias e um risco conhecido 
que aumenta o comportamento suicida em adolescentes com ideias 
suicidas. As previsiveis atitudes de “onipotencia” dos adolescentes 
podem ofuscar a nogao imediata de morte permanente e resultar em 
comportamento autodestrutivo impulsivo. 

Durante uma avaliagao psiquiatrica de um adolescente com 
pensamentos suicidas, pianos e tentativas anteriores devem ser dis- 
cutidos diretamente quando surgem preocupagoes e a informagao nao 
e fornecida de forma voluntaria. Pensamentos suicidas recorrentes 
devem ser levados a serio, e o clmico deve avaliar o perigo iminente 
requerendo internagao hospitalar, ou, caso o adolescente tenha ca- 
pacidade, entrar em um acordo ou contrato exigindo que ele busque 
ajuda antes de se envolver em comportamentos autodestrutivos. Os 
adolescentes costumam ser honestos em sua recusa de tais acordos, e, 
nesses casos, indica-se hospitalizagao. A hospitalizagao de adolescen¬ 
tes suicidas pelo clmico e um ato serio de preocupagao e de protegao. 
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▲ 31.19 Psiquiatria infantil: areas 
de interesse especial 


31.19a Questoes forenses na 
psiquiatria infantil 

A avaliagao forense de jovens abrange um amplo espectro de si- 
tuagoes e cenarios, incluindo custodia infantil durante o divorcio, 
situagoes de trauma e de abuso e avaliagoes de delinquentes juve- 
nis para casos judiciais. Psiquiatras de criangas e adolescentes sao 
cada vez mais buscados por pacientes e advogados para avaliagao e 
opiniao especializada sobre abuso ffsico e sexual e comportamen¬ 
tos criminals perpetrados por menores e para avaliar as relagoes 
entre eventos traumaticos e o surgimento de sintomas psiquiatricos 
nessas populagoes. A medida que mais jovens entram para o siste- 
ma de justiga, e aumentada a necessidade de psiquiatras forenses 
especializados em avaliagao e tratamento de detentos e infratores 
jovens. 

As fungoes e o papel especfficos de um psiquiatra de criangas 
e adolescentes avaliador forense sao muito diferentes dos desem- 
penhados por um psiquiatra de criangas e adolescentes ao realizar 
uma avaliagao e uma intervengao clmicas de tratamento. Em cena¬ 
rios clmicos, os profissionais da saude mental fornecem psicotera- 
pia, avaliagao de medicamentos e defesa para jovens com diagnos- 
ticos psiquiatricos. Contudo, como avaliador psiquiatrico infantil 
forense, sua principal tarefa e ser um especialista, relatar achados 
psiquiatricos objetivos para as perguntas feitas. Duas caracterfsticas 
essenciais de um avaliador forense, diferentemente das um clmico, 
sao: (1) o relacionamento entre o avaliador e o paciente nao e tera- 
peutico, e sim uma busca por informagoes, e (2) ha claros limites de 
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confidencialidade nessa situasao, ou seja, as informagoes reveladas 
durante a avaliagao forense podem ser levadas a corte ou a um advo- 
gado ou a quem tiver iniciado a avaliagao. 

A visao da sociedade acerca das criangas e de seus direitos 
evoluiu de forma extraordinaria. Em 1980, a American Academy of 
Child and Adolescent Psychiatry (AACAP) publicou um codigo de 
etica que foi desenvolvido para endossar publicamente os padroes 
eticos dessa disciplina. O codigo tern por base a hipotese de que 
as criangas sao vulneraveis e incapazes de cuidarem de si mesmas; 
conforme amadurecem, contudo, sua capacidade de realizar julga- 
mentos (e escolhas) sobre seu bem-estar tambem se desenvolve. O 
codigo tern varias advertencias: do ponto de vista dos psiquiatras 
infantis e de adolescentes, questoes de consentimento, confidencia¬ 
lidade e responsabilidade profissional devem ser vistas no contexto 
de direitos sobrepostos e potencialmente confidantes das criangas, 
dos pais e da sociedade. 

Confidencialidade , ou confianga intensiva, refere-se ao relacio- 
namento entre duas pessoas no que tange a “confianga de segredos”. 
Ate a decada de 1970, dava-se pouca atengao a questoes de confiden¬ 
cialidade em relagao a menores. Em 1980, entre os itens do Codigo de 
Etica da AACAP , seis prinefpios estavam relacionados a confidencia¬ 
lidade. Quebras e limites de confidencialidade podem ser obtidos em 
casos de abuso ou maus-tratos infantis para o proposito de educagao 
adequada. Embora desnecessario com uma crianga ou um adolescen- 
te, o consentimento para divulgagao deve ser obtido quando possfvel. 
Em 1979, a American Psychiatric Association (APA) definiu que uma 
crianga de 12 anos poderia dar consentimento para a divulgagao de 
informagoes confidenciais, e, com excegao de questoes de seguranga, 
o consentimento de um menor e requerido para divulgar informagoes 
aos outros, incluindo seus pais. De acordo com o Codigo de Etica da 
AACAP, o consentimento de um menor nao e obrigatorio para a divul¬ 
gagao de informagoes confidenciais. Idades especfficas para consenti¬ 
mento nao sao tratadas no codigo. Psiquiatras infantis e de adolescentes 
com frequencia enfrentam o dilema de pesar os beneffeios potenciais 
e o possfvel mal de se compartilhar informagoes obtidas confidencial- 
mente de uma crianga com os pais dela. Ainda que a melhor transigao 
ocorra quando a crianga e o medico concordam que certas informagoes 
podem ser compartilhadas, em muitas situagoes proximas de “perigo 
para a crianga ou outros”, a crianga ou o adolescente nao concordam em 
compartilha-las com os pais ou outro adulto responsavel. Entre adoles¬ 
centes, esses segredos que as vezes sao compartilhados com o psiquia- 
tra podem envolver uso de drogas ou alcool, praticas sexuais inseguras 
ou busca por emogoes fortes, podendo coloca-los em perigo. Um psi- 
quiatra pode escolher trabalhar com a crianga ou o adolescente rumo 
a um acordo para compartilhar as informagoes confidenciais quando 
determinar que o desfecho provavel seria benefico. O contrato inicial no 
tratamento, contudo, limita a confidencialidade a situagoes de “perigo” 
para a crianga ou outros. 

CUSTODIA INFANTIL 

Avaliagoes de custodia por um psiquiatra infantil ou de adolescentes 
podem ser iniciadas pelos pais, que nao conseguem chegar a um 
acordo em relagao a custodia dos filhos, ou podem ser requisitadas 
por um advogado. Os advogados tern maior probabilidade de buscar 
essas avaliagoes quando sao feitas alegagoes sobre a competencia 
parental ou quando surgem alegagoes de abuso ffsico ou sexual. 
Avaliagoes abrangentes de custodia por profissionais da saude men¬ 
tal podem ter papel significativo em negociagoes bem-sucedidas de 
custodia, sem a necessidade de prosseguir a um julgamento. 

A evolugao nas decisoes sobre custodia infantil foi influenciada 
pelo aumento da consciencia e do reconhecimento dos direitos das crian¬ 


gas e das mulheres, bem como por uma perspectiva mais ampla sobre as 
necessidades psicologicas e de desenvolvimento das criangas envolvi- 
das. Historicamente, as criangas eram consideradas propriedade do pai. 
No infeio do seculo XX, a doutrina dos “tenros anos” tornou-se o padrao 
para determinar a custodia da crianga. De acordo com essa doutrina, o 
relacionamento entre mae e bebe, posteriormente generalizado para mae 
e filho, e o responsavel pelo desenvolvimento emocional ideal da crian¬ 
ga; a doutrina, portanto, apoia decisoes de custodia em favor da mae, na 
maioria dos casos. Com essa doutrina como guia, problemas psicologi- 
cos em criangas em desenvolvimento se tornaram dimensoes aceitaveis a 
serem consideradas na determinagao da custodia. Em casos controversos 
e incertos, testemunho de especialistas psicologicos comegaram a ser 
aceitos como uma parte valiosa da decisao. 

O padrao de “melhor interesse da crianga” substituiu a doutri¬ 
na dos “tenros anos” e expandiu as consideragoes de modo a incluir 
a avaliagao de questoes emocionais e de oportunidades educacionais 
e sociais para as criangas. O “melhor interesse da crianga” surgiu a 
partir do movimento para apoiar a legislagao sobre os direitos das 
criangas em areas de educagao obrigatoria, leis de trabalho infantil e 
leis de protegao contra abuso e negligencia infantis. Portanto, embo¬ 
ra os padroes dos “melhores interesses” tenham ampliado as dimen¬ 
soes consideradas na avaliagao de qual genitor pode melhor servir 
aos interesses da crianga, a questao de como mensurar essas quali- 
dades nos pais ainda e algo vago. Visto a falta de clareza quanto a 
quais parametros especfficos correspondem aos melhores interesses 
da crianga, psiquiatras infantis e de adolescentes tern sido cada vez 
mais chamados para ajudar nas tomadas de decisao definindo as 
condigoes psicologicas relevantes nos pais e nos relacionamentos 
entre pais e filhos. 

Avaliadores psiquiatricos podem ter de emitir uma opiniao so¬ 
bre custodia infantil em varios momentos durante o processo de sepa- 
ragao e divorcio. As vezes, uma avaliagao psiquiatrica e exigida pelos 
pais antes de qualquer agao legal. Quando os pais e o avaliador podem 
concordar em uma decisao de custodia antes do processo legal, e pro¬ 
vavel que o tribunal siga essa decisao, em vez de langar uma investi- 
gagao adicional. Uma avaliagao psiquiatrica pode ser ordenada pelo 
tribunal ou pelo advogado representante dos pais. Nesses casos, um 
avaliador ve-se diante de dois genitores insatisfeitos, que frequente- 
mente estao consumidos por seu conflito a ponto de nenhum dos dois 
estar disposto a abrir mao, mesmo que no interesse da crianga. A vanta- 
gem desses casos, contudo, e que os avaliadores representam o tribunal 
e podem agir como defensores da crianga sem a mesma pressao de 
um avaliador contratado por apenas um dos genitores. Uma avaliagao 
psiquiatrica tambem pode ser iniciada por um guardiao ad litem, um 
advogado apontado pelo tribunal para representar a crianga. Tambem 
e possfvel que avaliadores psiquiatricos precisem emitir uma opiniao 
sobre a custodia durante um processo de mediagao. A mediagao e um 
processo legal que costuma envolver um advogado e um avaliador. 
Uma vez que ela pode ocorrer fora do sistema judicial, algumas famf- 
lias preferem passar por isso do que ir a um tribunal. Alem da custodia, 
os avaliadores psiquiatricos frequentemente precisam emitir uma opi¬ 
niao sobre direitos de visitagao. 

Ao realizar uma avaliagao de custodia, espera-se que o avaliador 
determine os melhores interesses da crianga enquanto tern em mente os 
elementos-padrao que o tribunal espera. Essas consideragoes incluem 
os desejos dos pais e da crianga; relacionamentos com pessoas impor- 
tantes; o ajuste da crianga a sua casa, escola e comunidade atuais; a 
saude ffsica e psiquiatrica de todas as partes; e o nfvel de conflito e de 
potencial perigo para a crianga sob os cuidados de qualquer dos geni¬ 
tores. Um avaliador psiquiatrico deve manter seu papel como defensor 
dos melhores interesses da crianga e nao considerar o desfecho mais 
justo para os pais. Esse avaliador conduz uma serie de entrevistas, com 
frequencia incluindo pelo menos uma entrevista separada com cada ge- 
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nitor e a crianga e outra com a crianga e os pais juntos. O avaliador deve 
obter uma renuncia de confidencialidade por escrito de todas as partes 
antes de poder fazer revelagoes aos advogados opositores diante do juiz. 
O avaliador usa questionamento direto, bem como observagoes do rela- 
cionamento entre o filho e cada um dos genitores. A idade e as necessi- 
dades de desenvolvimento da crianga sao consideradas ao se fazer um 
julgamento sobre qual genitor pode servir melhor aos seus interesses. 
Como parte da analise psiquiatrica da avaliagao de custodia, o avalia¬ 
dor determina a necessidade de tratamento psiquiatrico de qualquer das 
partes envolvidas. 

A avaliagao de custodia da crianga costuma ser fornecida 
em um relatorio por escrito. Esse documento nao e confidencial 
e pode ser usado em tribunal. Ele content uma descrigao do re- 
lacionamento entre a crianga e os pais, das capacidades dos pais 
e, por fim, recomendagoes de custodia. Em razao dos dados que 
apoiam a importancia de continuar um relacionamento com am- 
bos os genitores na maioria dos casos, recomenda-se que a guarda 
compartilhada seja considerada antes de outras opgoes. Quando 
existe cooperagao suficiente para negociar guarda compartilhada, 
costuma-se servir aos melhores interesses da crianga. A guarda 
compartilhada pode nao ser a melhor opgao para a crianga quando 
o relacionamento com um dos genitores e ameagado e prejudica- 
do pelo outro. A segunda escolha mais frequente quando nao se 
recomenda guarda conjunta e a guarda total por um dos genitores 
com direito de visitagao para o outro. Aquele com a custodia total 
deve ser capaz de apoiar as visitas e o relacionamento com o outro 
genitor. Em disputas de custodia envolvendo um genitor biologico 
e outro nao biologico, o biologico em geral tern o direito a guarda, 
a menos que se demonstre ser incapaz de prover a crianga. Apos a 
avaliagao de custodia ter sido submetida por escrito, os resultados 
devem ser comunicados aos pais, a crianga e possivelmente a seus 
respectivos advogados. O avaliador pode ser chamado para teste- 
munhar no tribunal, e as partes podem usar a avaliagao de custodia 
para mediar outras areas da disputa. 

Muitas complicagoes podem ocorrer em uma disputa contf- 
nua entre pais divorciados ou em processo de divorcio. Alegagoes 
verdadeiras ou falsas de doenga psiquiatrica, abuso de alcool ou dro- 
gas, abuso ffsico ou sexual sao comuns durante disputas pela guar¬ 
da. O avaliador deve estar preparado para verificar toda alegagao 
para discutir com cuidado seus efeitos sobre a custodia e a visitagao. 
Evidencias sugerem que um numero notavelmente elevado de ale¬ 
gagoes falsas de abuso sexual infantil ocorra durante disputas pela 
custodia. 


Tremain, de 9 anos, estava em um lar adotivo havia dois anos, 
tendo sido removido de sua casa junto com a irma menor devido 
a negligencia profunda, bem como abuso ffsico. Apesar de estar 
recebendo terapia cognitivo-comportamental, medicagao e parti- 
cipar de um grupo de habilidades sociais, ele permanecia volatil 
e costumava ficar mais agressivo e regredia apos visitas semanais 
supervisionadas com sua mae. A irma de Tremain foi reunida com 
a mae, e sua guardia ad litem exigia que um psiquiatra infantil 
realizasse uma avaliagao forense para determinar se as visitas de- 
veriam continuar. Ela revisou registros extensos, avaliou cada ge¬ 
nitor, obteve a historia deles e dos pais adotivos e entao observou 
uma visita. A irma de Tremain dominava totalmente a visita, e 
sua mae nao sabia como controlar seu comportamento agressivo e 
hiperativo. Tremain era passivo e grudento com a mae. De acordo 
com a supervisora de assistencia social, essa era uma visita tfpica. 
Quando se reuniu a sos com o menino, o psiquiatra infantil e de 


adolescentes expressou preocupagao com a possibilidade de sua 
irma estar sofrendo abusos em casa e a vontade de dar uma olhada 
nela durante essas visitas. Tremain queria ir para casa, mas disse 
que sua mae tinha problemas demais para tomar conta dele. Ele 
desenvolveu um relacionamento positivo com o pai adotivo e, em 
contrapartida, tern pouco a dizer sobre seu pai biologico. O psi¬ 
quiatra recomendou uma avaliagao psiquiatrica da irma, mas a 
mae de ambos nao deu prosseguimento. O psiquiatra recomendou 
reduzir as visitas a uma por mes, mas a ansiedade e o comporta¬ 
mento agressivo do menino persistiam perto dessas visitas limi- 
tadas. Tambem ficou aparente que a mae nao tinha como lidar 
com as demandas de duas criangas especiais, visto que ja tinha 
dificuldades para conter a filha pequena. O psiquiatra do caso re¬ 
comendou retardar os esforgos de reunificagao da famflia, mas 
mantendo contato entre Tremain, sua mae e sua irma. (Adaptado 
de material de Diane H. Schetky, M.D.) 

INFRATORESJUVENIS 

De acordo com o Parametro de Praticas de Avaliagoes Forenses In- 
fantis e Adolescentes da AACAP, pelo menos 2,7 milhoes de jovens 
com menos de 18 anos sao presos todos os anos nos Estados Unidos, 
e mais de 1 milhao de jovens tera uma interagao formal com o sis- 
tema judicial juvenil. Historicamente, um tribunal juvenil separado 
passou a existir nos Estados Unidos por estatuto, no Estado de Illi¬ 
nois, no fim do seculo XIX. A ordem do estatuto era reabilitar, em 
vez de punir. Apesar da intengao protetora do sistema legal, criangas 
e adolescentes envolvidos no sistema de justiga juvenil apresentam 
alto risco de multiplos transtornos psiquiatricos, alem de ideias e 
comportamentos suicidas. A omissao de varias salvaguardas consti- 
tucionais, como os direitos de aconselhamento, confronto e interro¬ 
gators de um acusador, acabou levando a crfticas e desilusoes com 
esse sistema. Infratores juvenis de crimes pequenos e significativos 
passaram a ser enviados para programas residenciais estatais que fo- 
ram criticados por superlotagao, negligencia e abusos. Apesar do for¬ 
te sentimento de aumentar o devido processo legal para protegao de 
menores do que pre-julgamento, julgamento e sentenga, o sistema de 
tribunal juvenil inclui recepgao, adjudicagao e disposigao. A recep- 
gao e uma determinagao de se existe um motivo provavel para que o 
jovem tenha cometido um crime. Um jovem que confessar um crime 
pode sair totalmente do sistema judicial nesse momento, e pianos 
apropriados de reabilitagao podem ser feitos em um cenario comuni- 
tario. Para crimes mais graves, ou quando o menor nega ter cometido 
o crime, o processo continua. O menor deve ser representado por 
um advogado, sendo um oferecido a famflia, caso eles nao tenham 
condigoes de contratar. Diferentemente do tribunal para adultos, no 
tribunal juvenil, culpa ou inocencia sao determinadas por um juiz, 
e nao por um juri. O caso e discutido por um advogado de defesa e 
por um promotor, estando o juiz atrelado aos mesmos padroes que 
no tribunal adulto; ou seja, um julgamento por delinquencia requer 
provas alem de duvida razoavel. Quando a acusagao e substanciada e 
o julgamento e por delinquencia, o menor se torna um “delinquente 
adjudicado”. A seguir, a disposigao deve ser determinada. Disposi- 
goes incluem uma ampla gama de opgoes, desde envio a uma unida- 
de corretiva, a unidades de tratamento residencial, a hospitalizagao 
psiquiatrica para maior avaliagao. Atos delinquentes referem-se a 
crimes comuns cometidos por menores; status offenses referem-se a 
comportamentos que nao seriam criminosos se perpetrados por adul¬ 
tos, como falta as aulas, fuga ou ingestao de alcool. As vezes, jovens 
que tenham cometido um crime grave sao entregues (recebem uma 
renuncia) ao tribunal penal adulto. 
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IMATURIDADE DO DESENVOLVIMENTO 
VERSUS COMPETENCIA JUVENIL PARA IRA 
JULGAMENTO 

Um numero cada vez maior de pesquisas esta elucidando o significa- 
do de “imaturidade do desenvolvimento” sobre a capacidade de crian¬ 
gas e de adolescentes jovens de irem a julgamento. Desde o inicio da 
decada de 1960, a Suprema Corte ordenou que fosse conferida uma 
serie de direitos conforme o devido processo legal em cortes juvenis, 
incluindo os direitos de aviso de acusagao, audiencia acusatoria com 
representagao de um advogado, habilidade de examinar testemunhas 
e uma transcrigao do julgamento. Alem disso, os menores tern o direi- 
to a uma audiencia antes de serem transferidos para tribunal adulto e 
uso do padrao de prova alem de duvida razoavel para suster uma peti- 
gao de delinquencia; contudo, nao ha mengao ao direito de ser compe- 
tente para ir a julgamento em agoes juvenis. No historico caso, Dusky 
v. Estados Unidos, da decada de 1960, a Suprema Corte estabeleceu 
um padrao nacional mmimo para competencia em agoes criminosas 
para adultos. Esse padrao exige que o reu com competencia para ir 
a julgamento deve apresentar “habilidade presencial suficiente para 
consultar seu advogado com grau razoavel de compreensao racional 
e uma compreensao racional e factual dos procedimentos contra si”. 
Logo, nao ha requerimento legal para que os menores sejam com- 
petentes para participar de agoes de delinquencia; contudo, muitos 
Estados adotaram os proprios padroes de competencia para seus tri- 
bunais juvenis. Isso e essencial, uma vez que pesquisas sugerem que 
os niveis de desenvolvimento tern impacto definitivo na compreensao 
da crianga ou do adolescente sobre conceitos legais, bem como sobre 
implicagoes de longo prazo das decisoes legais, influenciando, assim, 
sua competencia para ir a julgamento. Os dois regulamentos a seguir, 
da Suprema Corte, forneceram estipulagoes legais quanto as limita- 
goes da imaturidade de desenvolvimento e culpabilidade legal. (1) No 
caso de Roper v. Simmons (2005), argumentou-se com sucesso que, 
entre outras razoes, mas incluindo a imaturidade normativa do jovem, 
as decisoes tomadas por impulso, a suscetibilidade a pressao dos pa¬ 
res e os padroes transitorios de comportamento, jovens com menos de 
18 anos devem ser excluidos da pena de morte. (2) Em 2010, no caso 
Graham v. Florida, usando as informagoes de desenvolvimento que 
motivaram a exclusao de menores da pena de morte, a Corte decidiu 
que uma sentenga vitalicia sem condicional para um criminoso juve- 
nil (com a exclusao de casos de homicidio) constituia punigao cruel 
e incomum. 

Em um estudo usando ilustragoes para obter respostas de 
criangas e adolescentes a respeito de sua competencia para parti¬ 
cipar de procedimentos legais, os achados concluiram que criangas 
de 11 a 13 anos eram menos capazes de reconhecer riscos e conse- 
quencias de longo prazo associadas as suas decisoes e tinham maior 
probabilidade do que os adultos de aceitar acordos, enquanto jovens 
ate 15 anos tambem demonstravam maior grau de concordancia com 
figuras de autoridade em suas decisoes, comparados aos adultos. 
Pesquisadores desse campo concluiram que, devido a seu desen¬ 
volvimento, delinquentes juvenis mais novos tinham risco maior de 
tomar decisoes ruins para si mesmos no contexto de trabalho com 
seus proprios advogados. 

Sao muitos os fatores que podem influenciar a competencia 
juvenil, e varios sao essenciais na avaliagao da competencia do jo¬ 
vem, incluindo: (1) idade, com especial consideragao para qualquer 
crianga com 12 anos ou menos; (2) estagio de desenvolvimento 
relacionado a julgamento, raciocinio, percepgao de risco, sugesti- 


bilidade, moderagao (buscar aconselhamento em vez de agir sem 
os fatos) e orientagoes futuras; (3) avaliagao de transtorno mental e 
nivel intelectual. 

NECESSIDADES DE SAUDE MENTAL DO 
JOVEM NO SISTEMA JUDICIAL JUVENIL 

Jovens no sistema judicial juvenil tern risco extremamente elevado 
de problema psiquiatrico, e necessidades mentais nao satisfeitas al- 
cangaram proporgoes tao altas que se tornaram uma preocupagao de 
saude publica. Adolescentes em unidades residenciais juvenis nao 
so apresentam indices mais elevados de transtornos psiquiatricos, 
incluindo depressao, uso de substancia e comportamento suicida, 
como tambem tern probabilidade bem maior de serem vitimas de 
abuso fisico e sexual, educagao deficiente e conflito familiar. Um 
levantamento de 991 jovens no inicio do sistema judicial juvenil re- 
velou altos indices de ideias suicidas, com tentativas recentes mais 
comuns entre menores do sexo feminino, e jovens com depressao 
maior e transtornos por uso de substancia entre os mais violentos. 
Poucos estudos, contudo, documentaram as necessidades dos meno¬ 
res em unidades residenciais e os cuidados medicos e psiquiatricos 
disponiveis. Um estudo recente coletou dados do Departamento 
de Justiga dos Estados Unidos de todas as unidades de encarcera- 
mento juvenis publicas e privadas do pais. O Censo de Instalagoes 
Residenciais Juvenis (JRFC) e o Censo de Menores em Unidades 
Residenciais (CJRP) investigaram informagoes sobre taxas de mor- 
tes de jovens abaixo dos 21 anos que haviam sido acusados ou jul- 
gados por um crime e estavam abrigados na unidade por causa do 
crime. No periodo de dois anos, um total de 62 mortes de jovens 
ocorreram. As principals causas de morte foram suicidio (20 casos), 
seguidas de acidentes (17 casos), doenga (14 casos) e homicidios 
por nao residentes (6 casos). Nao ocorreram mortes por sindrome da 
imunodeficiencia adquirida (aids), homicidio por outro residente ou 
por lesao ocorrida antes da colocagao na unidade. O risco de morte 
nas unidades judiciais juvenis foi calculado 8% maior do na popu¬ 
lagao em geral de adolescentes dos 15 aos 19 anos. Acima de tudo, 
o risco de suicidio e claramente mais elevado nas unidades juvenis, 
em comparagao com a populagao em geral, indicando necessidade 
significativa de aumento da avaliagao e de tratamento de saude men¬ 
tal nessa populagao. 

ASPECTOS FORENSES DO BULLYING 
ESCOLAR 

Os aspectos forenses do bullying escolar aumentaram ao longo das 
ultimas duas decadas, particularmente apos os graves incidentes de 
violencia que ocorreram na decada de 1990, como o tiroteio em Co¬ 
lumbine. As responsabilidades das escolas de proteger os alunos e 
oferecer seguranga contra lesoes passaram do dever de cuidar para o 
dever de proteger. O bullying costuma ser observado em quatro es- 
feras distintas: fisica, relacional, verbal e cyberbullying. Avaliagoes 
forenses costumam comegar com uma indicagao de um advogado, 
do tribunal ou da familia. Apos obter uma historia abrangente do 
incidente de bullying, o avaliador precisa determinar se o suposto 
bullying teve impacto negativo sobre a saude mental e o bem-estar 
da vitima. Em alguns casos, investigadores relataram indices mais 
elevados de suicidio tanto no praticante de bullying quanto na vi¬ 
tima. Um estudo relatou que as vitimas de cyberbullying tentam o 
suicidio duas vezes mais do que outros jovens. 
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AS RELAgOES ENTRE TRAUMA, ABUSO E 
DELINQUENCY VIOLENTA 

Psiquiatras infantis e adolescentes sao frequentemente buscados 
para avaliar criangas e adolescentes que foram expostos a um even- 
to adverso ou traumatico e que exibem diversos comportamentos 
violentos e delinquentes. E possfvel que o psiquiatra tenha de deter- 
minar se a crianga ou o adolescente esta sofrendo de transtorno de 
estresse pos-traumatico ou se sintomas similares foram causados por 
exposigao a um evento adverso. Esta claro, a partir de pesquisas com 
adolescentes delinquentes, que ha relagao entre transtorno de estres¬ 
se pos-traumatico, historia anterior de trauma e abuso e comporta- 
mento agressivo. Alguns pesquisadores argumentam que evidencias 
sustentam a ideia de que psicopatologia relacionada a trauma em 
jovens evolui para comportamentos agressivos e ate delinquencia. 
Parece que circuitos cerebrais que monitoram “resposta a ameagas”, 
ou seja, circuitos que partem do nucleo medial da amigdala ate o 
hipotalamo medial e para a materia cinzenta periaquedutal, sao ex- 
cessivamente reativos na agressividade reativa/afetiva/defensiva/ 
impulsiva (RADI, tambem conhecida como agressividade “quen- 
te”), bem como na agressividade planejada ou predatoria (PIP, tam¬ 
bem conhecida como agressividade “fria”). Em particular na RADI, 
estruturas podem ter sido desreguladas por ativagao emocional 
traumatica, causando falta de diferenciagao sutil entre emogoes, tais 
como tristeza, raiva e medo. O resultado e que qualquer estresse e 
percebido como uma ameaga e ativa o sistema de “defesa”, levando 
a decisoes de luta ou fuga. A resposta final parece ser “luta”, uma 
resposta ativada durante situates abusivas ou potencialmente le- 
tais, em que escapar parece impossfvel. 

Em outro estudo, e oferecido um mecanismo cognitivo para 
a ligagao entre criagao abusiva e delinquencia violenta. Nesse estu¬ 
do retrospectivo com 112 adolescentes (90 do sexo masculino; 22 
do sexo feminino), dos 12 aos 19 anos, que foram encarcerados em 
unidades de detengao juvenis com acusagoes criminais pendentes, 
os participantes completaram questionarios sobre exposigao a dis- 
ciplina abusiva e nao abusiva, vergonha expressa e convertida e de¬ 
linquencia violenta. Os autores definiram vergonha como um estado 
em que atribuigoes negativas do eu e sentimentos de culpa sao o 
resultado de falhas percebidas no cumprimento dos proprios padroes 
esperados. Nfveis mais elevados de vergonha foram encontrados en¬ 
tre jovens expostos a trauma. Vergonha convertida e uma expressao 
de externalizagao da culpa para outros de modo que a hostilidade 
seja dirigida para longe de si e que o proprio senso de responsabi- 
lidade por algo negativo, como abuso, seja reduzido. A vergonha 
convertida pode servir como uma atribuigao de autopreservagao. Os 
achados desse estudo levaram a respostas dos participantes, que se 
enquadraram em quatro grupos: (1) Baixa vergonha e baixa culpa 
aos outros; (2) Convertedores: baixa vergonha e alta culpa aos ou¬ 
tros; (3) Expressadores: alta vergonha e baixa culpa aos outros; e (4) 
Alta vergonha e alta culpa aos outros. Os sujeitos que estavam no 
grupo 2 tiveram exposigao bem maior a criagao abusiva e exibiam 
muito mais comportamentos delinquentes violentos do que aqueles 
no grupo 3. Logo, embora a conversao da vergonha“pretenda” ser 
uma medida de autoprotegao e uma resposta potencialmente adapta- 
tiva a criagao bastante abusiva, aqueles adolescentes que culpavam 
os outros com veemencia pareceram desenvolver delinquencia mais 
violenta. Os autores consideraram a delinquencia violenta uma res¬ 
posta patologica ao trauma. 


O Dr. Sullivan foi chamado por um advogado de defesa para revisar 
um material descoberto em um caso que alega dano e sofrimento per- 
manente a Travis, 6 anos, que teria sido abusado sexualmente ate os 
3 anos em seu centro de cuidado infantil. O Dr. Lane, especialista fo- 
rense do acusador, avaliou a crianga e realizou exames psicologicos, 
concluindo que os problemas de conduta do garoto estavam todos re- 
lacionados ao suposto abuso, que a crianga tinha dificuldades de lem- 
brar. Sua historia sobre o garoto, contudo, era superficial; ele tinha 
poucas informagoes sobre a mae, que cuidava do menino sozinha, e 
nem analisou seus registros medicos. Em sua revisao meticulosa do 
material descoberto, o Dr. Sullivan soube que Travis havia testemu- 
nhado extensa violencia domestica e o estupro da mae, demonstrado 
sinais de hiperatividade desde os 2 anos, e exibia grande ansiedade 
em relagao a seguranga da mae e as diversas separagoes dela, oca- 
sioes em que nao era capaz de cuidar dele devido a depressao. Travis 
tambem apresentava retardo no desenvolvimento lingufstico. Ao de- 
por, o Dr. Lane foi questionado sobre o motivo de nao ter investigado 
esses aspectos. Ele disse que considerara a vida da mae uma questao 
privada, nem via a relevancia disso para o litfgio. O Dr. Sullivan, 
quando depos, apontou que muitos outros fatores alem do suposto 
abuso poderiam explicar os problemas comportamentais de Travis. 
(Adaptado de material de Diane H. Schetky, M.D.) 
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31.19b Adogao e lares adotivos 


De acordo com o U.S. Department of Health and Human Services, 
408.425 criangas e adolescentes estavam em lares adotivos nos 
Estados Unidos em 2010. A maioria das criangas que entram para 
lares adotivos passou por diversos eventos traumaticos, incluindo 
negligencia ou abuso, que costumam ser os motivadores de remogao 
dos pais biologicos. Um estudo estimou que 26% das criangas nos 
Estados Unidos irao passar por um evento traumatico ate os 4 anos 
de idade. Ao longo da ultima decada, especificamente entre 2000 e 
2010, o numero de avaliagoes por suspeita de maus-tratos infantis 
aumentou em 17%, de acordo com outro estudo. 

As casas de passagem pretendem ser centros de cuidado 
temporario, oferecidos pelo sistema publico, para criangas e adoles¬ 
centes cujas familias imediatas nao podem cuidar deles. Porem, em 
razao da gravidade da patologia dos pais vulneraveis, o cuidado cos- 
tuma ser necessario por muitos meses e anos. Em 1997, o presidente 
Clinton assinou o Adoption and Safe Families Act, uma lei criada 
para aprimorar as providencias de seguranga infantil, reduzir o tem¬ 
po em que uma crianga permanece em casas de passagem sem pla- 
nejamento de longo prazo e limitar a 12 meses o tempo necessario 
para que os pais biologicos possam iniciar a reabilitagao. Outra lei 
foi adicionada para alocar verbas de assistencia federais para ajudar 
adolescentes e adultosjovens, dos 16 aos 21, na transigao para uma 
vida independente. 

EPIDEMIOLOGIA E DEMOGRAFIA DOS 
SERVIGOS DE ADOCAO 

O numero de criangas nos servigos de adogao devido a maus-tratos 
aumentou em 19% na ultima decada. Das criangas que foram para 
os servigos de adogao, houve um aumento de 60% no numero das 
que foram identificadas com perturbagoes emocionais. Nos Estados 
Unidos, um dos cenarios mais comuns envolve filhos de pais abu- 
sadores de substancia, o que leva a incapacidade dos pais de cuidar 
dos filhos. O Centro Nacional de Adigao de Substancia e Abuso da 
Columbia University relatou que 7 de 10 criangas abusadas ou ne- 
gligenciadas tinham pais que abusavam de substancia. Alem disso, 
criangas nos servigos de adogao costumavam ser criadas apenas pela 
mae, comparadas a criangas na comunidade. 

Criangas de minorias sao super-representadas na populagao 
nos servigos de adogao. Em um estudo utilizando registros de nasci- 
mento e servigos de protegao infantil (SPI), criangas negras tinham 
o dobro de chances de ser indicadas por maus-tratos e entrar para o 
sistema de adogao antes dos 5 anos, em comparagao com criangas 
brancas. Entretanto, criangas negras de origem socioeconomica bai- 
xa tinham taxa mais baixa de indicagao, substanciagao e colocagao 
em lares adotivos do que criangas brancas socioeconomicamente 
semelhantes. Entre criangas latinas, filhos de maes norte-americanas 
tinham probabilidade bem maior de envolvimento com o SPI, corn- 
parados com criangas latinas de maes estrangeiras. Todavia, apos 
o ajuste de fatores socioeconomicos, o risco relativo de indicagao, 
substanciagao e entrada no sistema de adogao era significativamen- 
te maior para todas as criangas latinas do que para as brancas. Das 
criangas no sistema de adogao, 38% eram afro-americanas, mais do 
que tres vezes sua representagao na populagao em geral. Brancos 
compoem 48%, e hispanicos, quase 15% das criangas para adogao; 
55 a 69% sao meninas, e 83,4% entram para o sistema de adogao na 
media de 3 anos de idade. Criangas colocadas em cuidado quando 
bebes tern maior probabilidade de ficar no cuidado. Aquelas com 


menos de 5 anos atualmente compoem o segmento que mais cresce 
na populagao para adogao. Estudos revelam que ate 62% das crian¬ 
gas para adogao tinham exposigao pre-natal a drogas. 

NECESSIDADES DAS CRIANGAS PARA 
ADOCAO 

Criangas que entram para adogao tern enormes necessidades de 
saude mental; mais de 80% delas tern problemas emocionais, com- 
portamentais e de desenvolvimento. Estima-se que ate 70% dessas 
criangas tenham transtomos psiquiatricos diagnosticaveis. Alem dis¬ 
so, de acordo com um estudo, a qualidade de vida (QDV) e signifi- 
cativamente menor entre criangas no sistema de adogao do que entre 
aquelas na populagao em geral. Criangas e adolescentes vivendo em 
cuidado residencial classificaram sua QDV como inferior a daqueles 
que viviam em lares adotivos. Ate 50% das criangas em casas de 
passagem exibem sintomas depressivos, e autorrelatos de problemas 
de ansiedade ocorrem em 36%. A QDV e adversamente afetada pela 
presenga de problemas de saude mental, e aqueles jovens com di- 
ficuldades mentais maiores classificaram sua QDV como inferior, 
tanto em unidades residenciais quanto em lares adotivos. Em uma 
revisao da literatura, transtomos psiquiatricos encontrados com cada 
vez mais frequencia entre j ovens para adogao eram TDAH, TEPT, 
transtomos da conduta, transtomos de apego, abuso de substancia, 
depressao e transtomos alimentares. 

Alem de taxas mais elevadas de transtomos psiquiatricos, 
j ovens para adogao sao indicados para clmicas pediatricas com 
maior frequencia devido a multiplos problemas de saude, em com¬ 
paragao com jovens da comunidade. Anormalidade de crescimento 
(incluindo disturbios de crescimento), anormalidades neurologi- 
cas, disturbios neuromusculares, problemas de linguagem, atrasos 
cognitivos e asma sao prevalentes. Os custos de saude dos jovens 
para adogao sao 6 a 10 vezes maiores que o das criangas em la¬ 
res regulares. Entre criangas dos 0 aos 5 anos, aproximadamente 
25% tern graves danos emocionais; transtomos de apego sao diag- 
nosticados com cada vez mais frequencia. Criangas para adogao 
usam todo tipo de servigo de saude mental: ambulatorial, hospita- 
lar agudo, tratamento diurno, hospitalizagao parcial e tratamento 
residencial. Adolescentes para adogao correm risco mais elevado 
de abuso de substancia, gravidez na adolescencia e doengas sexual- 
mente transmissfveis, incluindo virus da imunodeficiencia huma- 
na (HIV). Visto que os servigos publicos de saude estao adotando 
cada vez mais um sistema de saude gerenciado, que e feito para 
limitar o cuidado, existem graves preocupagoes de que a oferta e a 
realizagao de servigos para essa populagao medica e psiquiatrica- 
mente vulneravel fiquem comprometidas. 

CUIDADO FAMILIAR PARA CRIANGAS PARA 
ADOCAO 

Mais Estados estao reconhecendo lagos de sangue como uma op- 
gao alternativa de adogao e estao autorizando licenga e reembolso 
para cuidadores familiares que em geral sao mulheres (a maioria 
avos maternas), de baixa renda, baixa educagao e de minorias. 
Atualmente, em todos os Estados Unidos, 23% das criangas afro- 
-americanas estao em cuidado familiar. Nao se sabe quantas estao 
em cuidado familiar informal nas populagoes afro-americanas, que 
tern grande tradigao cultural de cuidar de criangas de familiares 
que nao conseguem faze-lo. Os poucos estudos disponfveis indi¬ 
cam que os desfechos, apesar de mistos, sao mais positivos do que 
para as criangas em cuidado nao familiar. As criangas recebem 
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mais consideragao positiva dos cuidadores no cuidado familiar, e 
um desfecho consistente, quando funciona, e que isso da mais esta- 
bilidade do que lares adotivos de pessoas sem grau de parentesco. 
A maior parte das criangas para adogao disse, de forma categorica, 
que preferia estar com um membro da famflia do que ficar no sis- 
tema. Quando elas se sentem abragadas por suas famflias de ori- 
gem, e estas podem oferecer afetividade e aces so a bons servigos 
terapeuticos, seu senso de identidade e pertencimento fica menos 
prejudicado. Contudo, nao se veem diferengas demonstraveis na 
necessidade de servigos medicos, de saude mental e de educagao 
especial para essas criangas. 

CUIDADO ADOTIVO TERAPEUTICO 

O cuidado adotivo terapeutico (CAT) surgiu como uma alternativa 
ao restritivo centro residencial de tratamento (CRT). A efetividade 
terapeutica e mista. O CAT foi criado para oferecer cuidado afeti- 
vo com intervengoes de tratamento especializadas por uma equipe 
interdisciplinar. Pais adotivos terapeuticos devem ser agentes de 
mudanga terapeutica, funcionando como extensdes da equipe de 
tratamento clfnico. Em razao das necessidades especiais das crian¬ 
gas, pais adotivos terapeuticos tern treinamento mais extenso do que 
outros pais adotivos, recebem maior reembolso e maior monitora- 
mento intensivo, supervisao e apoio da agencia adotiva. Apesar do 
conceito de o CAT ser promissor, bons dados de desfecho nao exi- 
bem sucesso consistente. Existem diversos modelos, mas uma im- 
plementagao que demonstre fidelidade a modelos testados empiri- 
camente costuma ser irregular. Alguns modelos provaram ser muito 
caros e complicados para implementar em cenarios do mundo real. 
O conceito de pais terapeuticos profissionais, que recebem salarios 
competitivos para cuidar das necessidades especiais de criangas 
para adogao, e uma forma alternativa promissora a pratica prevalen- 
te atual. A pratica clfnica demonstra que, quando se oferecem ser¬ 
vigos domiciliares intensivos adequados, com bom gerenciamento 
de caso, em um ambiente de cuidado adotivo bem administrado, as 
criangas podem alcangar ganhos significativos. 

COMPETENCIA CULTURAL 

Anna McPhatter define competencia cultural como a habilidade de 
usar conhecimento e consciencia cultural para criar intervengoes 
psicossociais que apoiem e sustentem o funcionamento saudavel da 
relagao cliente-sistema em um contexto cultural que seja significa¬ 
tive para o cliente. Como a sociedade norte-americana ainda esta 
significativamente sobrecarregada por conflitos raciais, algumas 
criangas nao sao colocadas com famflias adotivas de raga diferente 
e acabam em casas de passagem por um longo perfodo, em vez de 
serem adotadas de modo permanente. A Associagao de Assistentes 
Sociais Negros emitiu um parecer oficial opondo-se a colocagao de 
criangas afro-americanas em lares transraciais opositores. Em 1978, 
o Indian Child Welfare Act transferiu para Tribunals Tribais o poder 
de tomar decisoes de colocagao sobre criangas nativo-americanas 
para reverter a pratica de coloca-las em lares nao nativo-americanos. 
Estudos sobre adogao demonstraram que nao e inerentemente pre¬ 
judicial as criangas serem adotadas por lares de ragas distintas. O 
congresso aprovou uma legislagao, o Multiethnic Placement Act de 
1994, facilitando adogoes transraciais, ao mesmo tempo que man- 
tem a linguagem de consciencia cultural em decisoes de adogao. A 
necessidade de sensibilidade cultural, respeito e uma capacidade de 
facilitar o desenvolvimento cultural e a identidade de uma crianga 
para adogao e bem reconhecida. Essas questoes devem ser tratadas 
no treinamento de servigos de adogao. 


QUESTOES PSICOLOGICAS EM CRIANGAS 
PARA ADOGAO 

Fatores de risco familiares, incluindo abuso de drogas e de alcool 
nos pais, negligencia e abuso parental e problemas cognitivos ou 
mentais ou ffsicos nos pais, bem como baixa condigao socioecono¬ 
mica e baixo apoio social, estao fortemente associados a criangas 
encaminhadas para adogao. Problemas psiquiatricos e comporta- 
mentais na crianga tambem podem contribuir para a entrada no sis- 
tema de adogao. Entre criangas que voltam para casa, 40% acabam 
retornando ao sistema de adogao. Essas criangas tern dificuldades 
com questoes de abandono, negligencia, rejeigao e maus-tratos ff¬ 
sicos, emocionais e sexuais. A idade da crianga, o ambiente de sua 
casa e os motivos especfficos para entrar no sistema de adogao afe- 
tam questoes emocionais com as quais ela deve lidar. Abandono e 
negligencia infantis podem levar a depressao anaclftica. Problemas 
de apego sao prevalentes nessa jovem populagao, porque nao houve 
oportunidades de formar apego seguro com figuras afetivas consis- 
tentes desde cedo. 

Criangas adotadas costumam estar despreparadas para a se- 
paragao, que pode ser subita e repetida no clima atual da adogao. A 
separagao prematura do cuidador primario e considerada um grande 
trauma para uma crianga e prepara o terreno para vulnerabilidade 
e trauma subsequente. As criangas que passam de um lar adotivo a 
outro comprometem sua capacidade de formar apegos emocionais 
duradouros; a confianga toma-se um desafio vitalfcio. 

Criangas que passaram por abuso ffsico e sexual traumatico cos¬ 
tumam ser desconfiadas, hipervigilantes, agressivas, impulsivas, oposi- 
toras e evitativas quando tentam negociar um mundo que elas vivenciam 
como algo ameagador, hostil e indiferente. Quando o perfodo de desen¬ 
volvimento inicial da crianga e passado em um ambiente psicossocial de 
trauma, agressividade e falta de empatia pelos adultos, as sementes psi- 
cologicas para violencia posterior contra si e contra os outros estao plan- 
tadas. Uma ampla gama de problemas de comportamento pode surgir em 
criangas para adogao, dadas suas experiences familiares. Um problema 
generalizado e o da desregulagao: desregulagao do comportamento, das 
emogoes e do afeto, da atengao e do sono. Os dados empfricos sobre a 
neurobiologia dos maus-tratos no cerebro em desenvolvimento revelam 
que hormonios de estresse exercem importante papel na adaptagao e na 
capacidade de lidar com situagoes diffeeis e que essas capacidades ficam 
comprometidas em graus variados de gravidade em criangas abusadas e 
negligenciadas. Os dados tambem mostram que, devido a plasticidade 
do cerebro, uma intervengao precoce adequada pode induzir remediagao 
e reparo ao nfvel neurobiologico. 

Nick, um menino de 5 anos, foi colocado para adogao em virtude do 
abuso de substancia da mae, que nao tinha condigoes de cuida-lo. 
Quando visto para avaliagao psiquiatrica, notou-se que todos os seus 
dentes de leite estavam cheios de caries. Perguntaram a mae adotiva 
sobre sua higiene bucal, e ela respondeu que o dentista havia dito 
que era melhor esperar ate os dentes cafrem, porque aqueles eram os 
seus primeiros dentes e nao precisavam de intervengao. Essa resposta 
levantou suspeitas de que negligencia na famflia adotiva estaria exa- 
cerbando a hiperatividade e os comportamentos agressivos do me¬ 
nino. Um relatorio de negligencia foi feito, e a investigagao revelou 
que Nick nao so era negligenciado como tambem sofria abuso ffsico 
na famflia adotiva. Apos a remogao e a colocagao em uma famflia 
adotiva afetiva e responsavel, ele mostrou estabilizagao emocional 
consideravel, foi bem academica e socialmente e ja foi adotado de 
forma permanente. (Adaptado de material de caso de Marilyn B. 
Benoit, M.D., Steven L. Nickman, M.D., e Alvin Rosenfeld, M.D.) 
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PRESERVAGAO FAMILIAR 

A preservagao familiar tem sido cada vez mais estudada na ultima 
decada. Estimativas sobre a porcentagem de criangas que estao su- 
postamente reunidas variam de 66 a 90%. Em termos filosoficos, 
reunificagao familiar parece ser a coisa certa a fazer, mas em tomo 
de 40% das criangas reunificadas retornam aos servigos de adogao. 
Esse campo precisa de criterios de discriminagao para identificar 
perfis psicossociais de familias que se beneficiariam mais de ser- 
vigos de preservagao familiar. Em 1996, a Child Welfare League 
of America (CWLA) reconheceu o fracasso dos esforgos de pre¬ 
servagao familiar e exigiu que os criadores de politicas publicas de 
bem-estar infantil repensassem o uso atual da preservagao familiar 
intensiva. Pesquisas recentes revalidaram desfechos pobres com 
preservagao familiar. Espera-se que o Adoption and Safe Families 
Act de 1997 de as agendas de bem-estar infantil a oportunidade de 
repensar sua visao da preservagao familiar e considerar as necessi- 
dades da crianga como prioridade principal. A AACAP e a CWLA 
langaram, em conjunto, um esforgo nacional para tratar as neces- 
sidades de saude mental das criangas para adogao. Esse esforgo e 
apoiado por uma ampla coalizao de agendas que estao todas envol- 
vidas nos servigos de adogao. A coalizao propoe que o sistema de 
adogao seja focado na crianga, mas inclua as familias biologicas e 
adotivas no planejamento de intervengao em beneficio da crianga 
caso as familias devam ser preservadas. 

Um caso de um menino de 7 anos que ficou nos servigos de adogao 
por dois anos ilustra por que os esforgos de preservagao familiar 
fracassam. Quando James retornou para sua mae biologica, ela es- 
tava em um novo casamento, com um novo bebe. O marido dela era 
um novo pai. A familia estava com problemas financeiros e vivia 
sob condigoes dificeis. A mae de James completou o curso exigi- 
do de parentagem para retomar a custodia de seu filho e parecia 
contente de te-lo de volta; contudo, nao foi dado apoio algum para 
auxiliar esse jovem casal nas questoes financeiras ou com qual- 
quer terapia familiar, psicoeducagao ou intervengao. Foram feitas 
ligagoes cada vez mais frequentes e urgentes para os servigos de 
reunificagao familiar para buscar alivio e auxilio financeiro, mas 
isso nao era possivel. O desfecho para James foi que ele voltou a 
sofrer abusos e teve de retornar ao sistema de adogao. 

Esse desfecho representa uma falha do sistema, mas tam- 
bem se traduz em uma familia debilitada, com um profundo senso 
de fracasso. (Adaptado de material de caso de Marilyn B. Benoit, 
M.D., Steven L. Nickman, M.D., e Alvin Rosenfeld, M.D.) 


DESFECHOS DO SISTEMA DE ADOGAO E 
INICIATIVAS DE PESQUISA 

A qualidade geral dos estudos de desfechos disponiveis e pobre. Po- 
rem, alguns padroes sao recorrentes em varios estudos. Diversos es¬ 
tudos revelam que 15 a 39% dos sem-teto vieram do sistema de ado¬ 
gao, os quais tambem sao super-representados entre abusadores de 
substancias adultos e clientes do sistema de justiga criminal. E pro- 
vavel que os motivos que precipitaram a colocagao dessas criangas 
no sistema de adogao tenham contribuido para desfechos negativos 
adultos. Estudos indicam que as criangas que entram para o sistema 
de adogao e que foram vitimizadas, que tem pais que abusam de 
substancias ou com doengas mentais graves ou alta criminalidade, 
e que vem de lares com alto grau de violencia domestica, tem ris- 
co mais elevado de apresentar desfechos negativos. Pesquisas sobre 


maus-tratos precoces indicam que sua influencia sobre o desenvol- 
vimento do cerebro pode ser profunda durante toda a vida. Deficien- 
cias de desenvolvimento ocorrem em mais de 50% da populagao do 
sistema adotivo. Criangas que retornam a suas familias de origem 
via de regra se sairam pior do que aquelas que permaneceram em 
adogao por longo prazo. 

Diversos estudos relatam achados indicando que multiplas ado- 
goes e baixo envolvimento parental levaram consistentemente a desfe¬ 
chos negativos. Um mandato federal requer que os Estados mantenham 
um sistema de rastreio para criangas no sistema adotivo. Novos sistemas 
de relato, o Adoption and Foster Care Analysis and Reporting System 
(AFCARS) e o Statewide Automated Child Welfare Information System 
(SACWIS), estao disponiveis nos Estados Unidos. Os Estados estao sen- 
do monitorados para adesao a seu uso, e verbas federais continuas sao 
contingentes a implementagao desses sistemas informativos. Uma vez 
que a entrada para o sistema adotivo e o resultado de fracasso do am- 
biente psicossocial, reparar o sistema existente exige mais do que bons 
sistemas de informagao. A integragao de servigos solidos, bem teoriza- 
dos, focados na crianga e centrados na familia, financiados colaborativa- 
mente por multiplas agendas governamentais, e essencial. Por meio do 
uso de medidas de desempenho longitudinals e baseadas em pesquisas, 
estao surgindo dados confiaveis. O National Institutes of Mental Health 
(NIMH) financiou algumas pesquisas focadas em criangas e adoles- 
centes do sistema de adogao. A complexidade do impacto de variaveis 
psicossociais em constante mudanga torna esse tipo de pesquisa muito 
desafiador. Apesar disso, elas devem ser feitas, caso as verbas de bem- 
-estar social sejam gastas com o objetivo de fazer a coisa certa, em nome 
das criangas carentes e de suas familias. Em 2004, um estudo inovador, o 
Pew Commission on Children in Foster Care, fez amplas recomendagoes 
para revisar todo o sistema, afirmando que “as criangas merecem mais 
do nosso sistema de bem-estar infantil”. 

HISTORICO DA ADOCAO 

A adogao existiu de diferentes formas ao longo da historia. Na an- 
tiga Babilonia, era uma forma de transmissao de propriedade ou de 
habilidades de artesao, enquanto, no Imperio Romano, costumava 
ser usada para elevar o status de um adulto protegido. Em algumas 
ilhas do Pacifico, a adogao de criangas pequenas formava parte 
de um sistema de trocas entre elas aparentados. Preocupagoes de 
pessoas adotadas por nao conhecerem suas raizes sao tao antigas 
quanto contemporaneas. Ion, de Euripides, contem um dialogo to- 
cante entre uma mulher em busca do filho do qual desistira anos 
antes e um jovem clerigo de Apoio, que nao sabe que ele e o filho 
dessa mulher e diz que a unica mae que conhece sao as sacerdoti- 
sas de Apoio. 

Historicamente, adogoes fechadas eram praticas comuns. 
Elas eram feitas para proteger a identidade dos pais biologicos e dos 
adotivos, e acreditava-se ser nos melhores interesses das criangas 
adotadas. Na atualidade, a pratica e considerada falha; o pensamento 
contemporaneo, embora ainda controverso, e o de que a maioria dos 
adotados deve crescer conhecendo seu status de adogao, bem como 
as identidades de seus pais biologicos. Hoje, adotados, bem como 
pais biologicos e adotivos, tem cada vez mais interesses em comum 
na legislagao que afeta registros abertos e fechados de adogoes. 
A expressao em ingles adoption triad (literalmente “triade da ado¬ 
gao”) passou a representar esses interesses compartilhados. Diversas 
outras organizagoes representam cada um desses grupos, sendo que 
essas organizagoes costumam ter diferentes interesses. Desde a de¬ 
cada de 1980, a pratica da adogao tem sido profundamente afetada 
pela legislagao federal. 
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EPIDEMIOLOGIA DA ADOQAO 

Estimativas sugerem que entre 2,5 e 3,5% das crianqas nos Estados 
Unidos sao adotadas, com mais de 2% adotadas por pessoas sem 
relaqao de sangue, e 1,5% em adoqoes por parentes, o que inclui 
padrastos/madrastas. Crianqas do sistema de adoqao que foram ado¬ 
tadas sao responsaveis por cerca de 15% de todas as crianqas adota¬ 
das. Aproximadamente 125 mil crianqas sao adotadas todos os anos, 
em diversos cenarios. Os bebes podem ser renunciados pelos pais 
biologicos no nascimento e adotados por meio de agendas priva- 
das. Essas adoqoes sao cada vez mais “abertas”, com alguma forma 
de contato contmuo com os pais biologicos. Cerca de 50 mil be¬ 
bes sao adotados dessa forma todos os anos. Outras 50 mil crianqas 
sao adotadas por meio do sistema de bem-estar infantil, tendo sido 
com frequencia expostas a multiplos lares antes de serem adotadas 
em definitivo. Esses adotados apresentam idades variadas; mais de 
metade deles tern mais de 6 anos, e a maioria passou por abuso ou 
negligencia significativa na infancia. 

ADOCAO INTERNACIONAL 

Nos Estados Unidos, adoqoes internacionais tern crescido ao lon- 
go das ultimas duas decadas. A cada ano, mais de 20 mil crianqas 
sao adotadas no exterior, sendo muitas dessas adoqoes transraciais. 
Mais de 17 mil crianqas foram adotadas da Guatemala, por exem- 
plo, nas ultimas duas decadas. Entre os adotados guatemaltecos, a 
idade media era de 1 ano e meio, e as crianqas ja haviam residido 
em orfanatos, casas de passagem ou ambientes de cuidado misto. 
Uma investigaqao dos registros de saude de adotados internacionais 
que foram avaliados em uma clmica especializada em adoqao in- 
ternacional, nos Estados Unidos, revelou que crianqas mais novas 
no perlodo de adoqao tiveram melhor crescimento, desenvolvimento 
da linguagem, habilidades cognitivas e competencia em atividades 
cotidianas, em comparaqao com crianqas mais velhas no momento 
da adoqao. Entre as crianqas avaliadas com mesma idade, mesmo 
genero e perlodo da adoqao, aquelas que viveram em casas de pas¬ 
sagem apresentaram pontuaqoes cognitivas mais altas e crescimento 
melhorado, comparadas aquelas que viveram em orfanatos. Esses 
achados apoiam a prioridade da adoqao em idades mais novas e a 
noqao de que as casas de passagem trazem beneflcios em relaqao 
aos orfanatos. 

ADOCAO NO INICIO DA INFANCIA VERSUS 
ADOQAO TARDIA 

Dados indicam que adoqoes precoces predizem desfechos melhores 
do que adoqao na meia-infancia ou no fim da infancia. Um estu- 
do prospective recente examinou fatores relacionados a desfechos 
bem-sucedidos na adoqao publica de crianqas dos 5 aos 11 anos. 
Dados prospectivos foram coletados de adoqoes domesticas no Rei- 
no Unido no primeiro ano de idade e 6 anos depois em 108 adotados 
que foram colocados no sistema de adoqao por abuso e negligencia 
inf antis. O desfecho foi avaliado pela taxa de interrupqao e medi- 
das de adaptaqao psicologica. No acompanhamento dos adoles- 
centes, 23% das adoqoes foram interrompidas, 49% continuavam 
com adaptaqoes positivas e 28% continuavam, mas com conflitos 
significativos. Quatro fatores contribulram independentemente para 
o risco de interrupqao: idade mais alta durante adoqao, relato de se 
destacar e ser rejeitado pelos irmaos, tempo sem lar e grau maior de 
problemas comportamentais. Visto que quase metade das adoqoes 
era contlnua, fica aparente que a adoqao em perlodo posterior da 
infancia tambem pode ter sucesso; uma avaliaqao da constelaqao 


de famllias adotivas e dos problemas comportamentais das crianqas 
pode determinar a probabilidade de desfecho positivo para crianqas 
adotadas em idade escolar. 

PAIS BIOLOGICOS: BUSCA E REUNIAO 

A maior tendencia por adoqoes abertas da aos adotados uma oportu- 
nidade de buscar mais facilmente e encontrar seus pais biologicos. 
Muitos pais adotivos optam por adoqoes abertas com a ideia de que 
possam desenvolver uma conexao maior com seu filho se tiverem 
algum relacionamento com a mae adotiva. Alguns adotados querem 
desenvolver um relacionamento contmuo com os pais biologicos, 
mas muitos se satisfazem com um encontro, sem correspondencias 
adicionais. Desfechos de reuniao com os pais biologicos apresentam 
grande variaqao. Em alguns casos, especialmente quando eles fun- 
cionam e recebem bem os filhos, o adotado pode sentir uma especie 
de allvio e alegria em saber que sua mae biologica nao esta mais 
vulneravel. 
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31.19c Maus-tratos, abuso e 
negligencia infantis 

Maus-tratos infantis incluem todos os tipos de abuso e negligencia e 
sao uma grande preocupagao de saude publica nos Estados Unidos. 
O Centers for Disease Control and Prevention (CDC) estima que 1 
a cada 5 criangas no pais foi vitima de maus-tratos infantis. Entre as 
estimativas de criangas sofrendo maus-tratos, 9% foram vitimas de 
abuso fisico, 1% foi vitima de abuso sexual, 4% foram vitimas de 
negligencia, e 12% sofreram abuso emocional. Estimativas dessas 
criangas nos Estados Unidos todos os anos se aproximam de 1 mi- 
lhao, e o numero anual de mortes causadas por abuso ou negligencia 
e de cerca de 1.500. A maioria do abuso e da negligencia infantis 
ocorre na infancia, afetando negativamente o desenvolvimento geral 
do cerebro e perturbando seus processos de desenvolvimento. Um 
corpo cada vez maior de pesquisas sugere que maus-tratos infantis 
possam resultar em dano de longo prazo no sistema neuroendocrino, 
perda de celulas e retardo na mielinizagao no hipocampo e no cortex 
pre-frontal, bem como estado inflamatorio cronico independente de 
comorbidades clmicas. 

O estudo National Longitudinal Study on Adolescent Health 
investigou a prevalencia, os fatores de risco e as consequencias 
para a saude dos maus-tratos em 12.118 adolescentes. Aqueles 
que sofreram maus-tratos relatam retro speed vamente que as ex¬ 
periences mais comuns eram ser deixados em casa sozinhos quan- 
do criangas (relatado por 41,5% da amostra), agressao fisica (por 
28,4%), negligencia fisica (por 11,8%) e abuso sexual (por 4,5%). 
Cada tipo de maus-tratos foi associado a pelo menos 8 dos 10 ris- 
cos de saude adolescentes examinados, como relatos de depressao, 
uso regular de alcool, uso de maconha, sobrepeso, baixa saude ge¬ 
ral, uso de inalador e comportamentos agressivos, incluindo brigar 
e agredir os outros. Claramente, os efeitos de maus-tratos tinham 
associagoes amplas e duradouras com multiplas consequencias 
prejudiciais. 

A identificagao, o gerenciamento e o tratamento de maus-tra¬ 
tos infantis exigem esforgos cooperatives entre profissionais, como 
medicos de cuidado primario, equipe da sala de emergencia, policia, 
advogados, assistentes sociais e profissionais da saude mental. Os 
perpetradores costumam negar abuso e negligencia, e criangas que 
sofreram maus-tratos frequentemente temem revelar sua realidade. 

DEFINIGOES 

DSM-5 

O DSM-5 lista maus-tratos e negligencia infantis na sessao “Outras 
Condigoes que Podem Ser Foco da Atengao Clinica”. A presenga 
de abuso fisico infantil, abuso sexual infantil, negligencia infantil 
e abuso psicologico infantil pode ser codificada como confirmada 
ou suspeita e como uma consulta inicial ou subsequente. Na sub- 
categoria de “outras circunstancias relacionadas a” cada forma de 
maus-tratos ou negligencia infantis, cinco situagoes clmicas codifi- 
cadas como “V” relacionadas a maus-tratos podem ser codificadas. 
Estas incluem o seguinte: (1) Consulta em servigos de saude mental 
de vitima de maus-tratos infantis por um dos pais, (2) Consulta em 
servigos de saude mental de vitima de maus-tratos nao parentais, 

(3) Historia pessoal (historia anterior) de maus-tratos na infancia, 

(4) Consulta em servigos de saude mental de perpetrador de maus- 
-tratos infantis parentais, (5) Consulta em servigos de saude mental 
de perpetrador de maus-tratos infantis nao parentais. 


Legislagao federal 

O Child Abuse Prevention and Treatment Act foi aprovado em 1974 
e pas sou por emendas diversas vezes, sendo a mais recente em 2003. 
Na legislagao federal, abuso e negligencia infantis significant no 
minirno, qualquer ato recente ou falha em agir da parte de um geni- 
tor ou cuidador que resulte em morte, dano fisico ou emocional gra¬ 
ve ou abuso sexual ou exploragao. Tambem inclui um ato ou falha 
em agir que apresente risco iminente de dano grave. Na legislagao 
federal, abuso sexual significa, em relagao a qualquer crianga ou 
adolescente, emprego, uso, persuasao, indugao, sedugao ou coergao 
em se envolver com ou assistir a qualquer outra pessoa em conduta 
sexualmente explicita (ou simulagoes de tal conduta com o proposi- 
to de produzir uma representagao visual dela) ou estupro (e em casos 
de relacionamentos com o cuidador ou interfamiliares, estupro de 
menor), molestamento, prostituigao ou outras formas de exploragao 
sexual de criangas ou incesto com criangas. 

Legislagao estadual 

Uma ampla massa de definigoes e diretrizes legais existe no ambi- 
to estadual. As definigoes legais relacionadas a maus-tratos infantis 
variam de uma jurisdigao para a outra, entao os clmicos devem estar 
cientes das definigoes usadas em sua propria localidade. As defini¬ 
goes genericas a seguir sao usadas nesta segao. 

Negligencia 

Negligencia e a forma mais prevalente de maus-tratos infantis, e a falha 
em oferecer cuidado adequado e protegao as criangas. Estas podem ser 
prejudicadas pela negagao maliciosa ou ignorante das necessidades fi- 
sicas, emocionais e educacionais. Negligencia inclui falha em alimen- 
tar criangas adequadamente e em protege-las do perigo. Negligencia 
fisica inclui abandono, expulsao de casa, cuidado custodial disruptivo, 
supervisao inadequada e indiferenga imprudente pelo bem-estar e pela 
seguranga da crianga. Negligencia medica inclui recusa, atraso ou falha 
em fornecer cuidado medico. Negligencia educacional inclui falha em 
matricular a crianga na escola e permitir faltas cronicas as aulas. 

Abuso fisico 

Abuso fisico pode ser definido como qualquer ato que resulte em 
lesao ffsica nao acidental, como surrar, bater, chutar, queimar e 
envenenar. Algum abuso fisico e o resultado de punigao corporal 
excessivamente grave ou punigao injustificada. Abuso fisico pode 
ser evidenciado por dano ao local da lesao: pele e tecido superficial, 
cabega, orgaos internos e esqueleto. 

Abuso emocional 

Abuso emocional ou psicologico ocorre quando uma pessoa trans¬ 
mite as criangas que elas nao tern valor, sao defeituosas, nao sao 
amadas, nao sao queridas ou estao em perigo. O perpetrador pode 
desprezar, aterrorizar, ignorar, isolar ou censurar a crianga. Abu¬ 
so emocional inclui agressoes verbais (p. ex., menosprezar, gritar, 
ameagar, culpar ou ironizar), expor a crianga a violencia domestica, 
pressiona-la por meio de expectativas excessivas e encoraja-la ou 
instruf-la a se envolver em atividades antissociais. A gravidade do 
abuso emocional depende de (1) se o perpetrador de fato pretende 
causar mal a crianga e (2) se os comportamentos abusivos podem 
causar mal a crianga. Alguns autores acreditam que os termos abuso 
fisico ou psicologico nao devam ser usados e que abuso verbal des- 
creve com maior precisao o comportamento patologico do cuidador. 
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Abuso sexual 

Abuso sexual de criangas refere-se a comportamento sexual entre 
uma crianga e um adulto ou entre duas criangas quando uma delas 
e significativamente mais velha ou usa coergao. O perpetrador e a 
vitima podem ter o mesmo sexo ou ser do sexo oposto. Os compor- 
tamentos sexuais incluem tocar os seios, as nadegas e os genitais, 
quer a vitima esteja vestida ou desnuda; exibicionismo; felagao; 
cunilmgua; e penetragao da vagina ou do anus com orgaos sexuais 
ou objetos. Abuso sexual pode envoiver comportamento ao longo do 
tempo ou um incidente unico. Fatores de desenvolvimento devem 
ser considerados ao ser avaliado se atividades sexuais entre duas 
criangas sao abusivas ou normativas. Alem das formas de toque 
sexual inadequado, o abuso sexual tambem se refere a exploragao 
sexual de criangas, por exemplo, conduta ou atividades relaciona- 
das a pomografia representando menores e promogao ou trafico em 
prostituigao de menores. 

Abuso ritual 

Abuso ritual com base em cultos, que inclui abuso ritual satanico, 
e abuso fisico, sexual ou psicologico que envolve atividade bizarra 
ou cerimonial religiosa ou espiritualmente motivada. Via de regra, 
multiplos perpetradores abusam multiplas vitimas ao longo do tem¬ 
po. Abuso ritual e um conceito controverso; alguns profissionais 
acreditavam, na decada de 1990, que abuso ritual era um fenomeno 
comum ternvel na sociedade, enquanto outros demonstravam ceti- 
cismo quanto a maioria das alegagoes e describes do abuso ritual. 

Perpetradores de abuso 

Ve-se falta de consistencia naqueles que podem ser definidos como 
perpetradores de abuso. Normalmente, e necessario ser um genitor 
ou cuidador para ser acusado de negligencia, abuso fisico ou abuso 
emocional. Outro adulto (p. ex., um estranho) que machuque uma 
crianga seria acusado de agressao, e nao de abuso infantil. No entan- 
to, um cuidador ou qualquer outra pessoa poderiam ser acusados de 
abuso sexual infantil. Leis estaduais variam bastante nessa questao. 

ETIOLOGIA 
Abuso fisico 

Embora abuso infantil ocorra em todos os niveis socioeconomicos, 
ele esta altamente associado a pobreza e estresse psicossocial, abu¬ 
so de substantia parental e doenga mental. Maus-tratos infantis tern 
forte relag ao com educagao parental mais baixa, taxa elevada de de- 
semprego, habitagao pobre, dependencia do sistema de bem-estar e 
presenga de um so genitor. Abuso infantil tende a ocorrer com maior 
frequencia em fanulias mais caracterizadas por violencia domestica, 
isolamento social, pais com doenga mental e abuso de drogas e de 
alcool. A probabilidade de maus-tratos pode ser aumentada por fato¬ 
res de risco na crianga, como prematuridade, deficiencia intelectual 
ou deficiencia fisica. Alem disso, o risco de abuso infantil aumenta 
em fanulias com muitos filhos. 

Abuso sexual 

Fatores sociais, culturais, fisiologicos e psicologicos contribuem para 
a analise do tabu do incesto. Comportamentos incestuosos foram as- 
sociados a abuso de alcool, superlotagao, proximidade fisica maior e 
isolamento rural que impedem contatos extrafamiliares adequados. 
Algumas comunidades podem ser mais tolerantes a comportamen¬ 


tos incestuosos. Transtornos mentais graves e deficiencia intelectual 
foram descritos em alguns perpetradores de incesto e abuso sexual. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Criangas que sofreram maus-tratos manifestam diversas reagoes 
emocionais, comportamentais e somaticas. Esses sintomas psicologi¬ 
cos nao sao especificos nem patognomonicos. Os mesmos sintomas 
podem ocorrer sem haver nenhuma historia de abuso. Os sintomas 
psicologicos manifestados por criangas vitimas de abuso e os com¬ 
portamentos dos pais abusivos podem ser organizados em padroes 
clinicos. Embora possa ser util notar se um caso especifico se encai- 
xa em um desses padroes, isso em si nao diagnostica abuso infantil. 

Criangas abusadas fisicamente 

Em muitos casos, exames fisicos e avaliagoes radiologicas demons- 
tram evidencias de lesoes repetidas suspeitas. Criangas abusadas 
exibem comportamentos que devem levantar suspeitas dos profis¬ 
sionais da saude. Por exemplo, essas criangas podem ser temerosas, 
doceis, desconfiadas e resguardadas demais. Em contraste, elas po¬ 
dem ser disruptivas e agressivas. Tambem podem ter medo de con- 
tato fisico e mostrar nao ter expectativas de conforto por adultos, 
podem estar sempre alertas contra perigos e avaliar continuamente o 
ambiente e podem ter medo de ir para casa. 

A literatura sobre as consequencias psicologicas de abuso fi¬ 
sico e negligencia indica uma ampla gama de efeitos: desregulagao 
do afeto, padroes de apego atipicos e inseguros, relacionamentos 
prejudicados com os pares, envolvendo agressao aumentada ou re- 
tragao social, e baixo desempenho academico. Criangas fisicamen¬ 
te abusadas exibem diversas psicopatologias, incluindo depressao, 
transtorno da conduta, TDAH, transtorno de oposigao desafiante, 
dissociagao e TEPT. 

Pais fisicamente abusivos 

Pais abusivos costumam sentir muita culpa e podem demorar na busca 
de ajuda para os ferimentos dos filhos por medo de que eles sejam 
levados embora. Frequentemente, a historia de como os filhos rece- 
beram os ferimentos e implausivel ou incompativel com os achados 
fisicos. Os pais podem culpar um irmao ou afirmar que as criangas se 
machucaram sozinhas. As caracterfsticas dos pais abusivos costumam 
incluir historia de abuso em sua propria infancia, falta de empatia pela 
crianga, expectativas irreais em relagao a crianga e apego prejudicado 
entre pais e filho. 

Katie, de 3 anos, vinha exibindo comportamento negativo e agres- 
sivo na pre-escola, comegando tres meses apos o nascimento do ir¬ 
mao. Sua professora observou sua irritabilidade e agressividade, as 
vezes empurrando outras criangas, sendo que havia recentemente 
atingido um colega com um bloco de madeira, causando laceragao 
em seu labio. Quando foi ter uma conversa sobre seu comporta¬ 
mento, a professora percebeu varios hematomas nos bragos e na 
face de Katie. Quando perguntou como ela havia ganhado esses 
hematomas, a crianga respondeu: “o namorado da minha mae se 
irrita comigo e me bate com o cinto”. A professora relatou suspeita 
de abuso infantil ao Conselho Tutelar, chamou a mae de Katie para 
avisar sobre o que estava acontecendo e sugeriu que levassem a 
menina para uma avaliagao psiquiatrica. 

O irmao de Katie tinha colicas e dormia por curtos perio- 
dos por todo dia e noite. Ele so parava de chorar quando a mae 
o abragava. A mae, portanto, tinha pouco tempo para ela, e seu 




1316 Compendio de Psiquiatria 


namorado tinha de cuidar de Katie a noite, apos as aulas e aos fins 
de semana. Ele comegou a beber mais que o normal, ficando cada 
vez mais irritadigo. A mae de Katie e o namorado discutiam com 
frequencia, e a menina havia testemunhado momentos em que sua 
mae fora fisicamente empurrada e ameagada por ele. Katie, que era 
uma crianga alegre, curiosa e loquaz, tentara ajudar pedindo para 
segurar o bebe. Quando lhe recusavam, entretanto, ficava chateada 
e deitava no chao fazendo pirraga. Comegou a ter dificuldades para 
pegar no sono e acordava repetidas vezes a noite. O namorado de 
sua mae mostrava extrema irritagao quando Katie o acordava e com 
frequencia a mandava calar a boca e batia nela quando dizia que 
nao conseguia dormir. Em muitas ocasioes, ele respondia a suas 
pirragas e demandas por atengao agredindo-a com o cinto. 

O Conselho Tutelar sugeriu que o namorado da mae se mu- 
dasse voluntariamente e nao passasse mais tempo sozinho com a 
menina, o que ele fez contrariado, e Katie e a mae deram inicio 
a um programa de terapia familiar que incluia treinamento para a 
mae e um programa comportamental para ajudar Katie com seus 
ataques. O namorado passou a frequentar encontros dos Alcoolicos 
Anonimos (AA) e parou de beber. Ele conseguiu controlar a raiva 
e recebeu permissao para voltar a visitar a casa, contanto que a mae 
de Katie estivesse presente. Nos tres meses seguintes, o compor- 
tamento agressivo da crianga cessou, ela ficou menos irritadiga e 
parou de fazer pirraga. Ela estava se dando bem com os colegas, 
conseguia dormir a noite e nao tinha mais medo de ficar em casa. 
(Adaptado de material de caso de William Bernet, M.D.) 

Criangas abusadas sexualmente 

Diversos sintomas, mudangas comportamentais e diagnostics as 
vezes ocorrem em criangas abusadas sexualmente: sintomas de an- 
siedade, reagoes dissociativas e sintomas histericos, depressao, dis- 
turbios em comportamentos sexuais e reclamagoes somaticas. 

Sintomas de ansiedade. Os sintomas de ansiedade incluem 
medo, fobias, insonia, pesadelos que representam diretamente o 
abuso, reclamagoes somaticas e TEPT. 

Reagoes dissociativas e sintomas histericos. A crianga 
pode exibir perfodos de amnesia, devaneio, estados de transe, con- 
vulsoes histericas e sintomas de transtorno dissociativo de identidade. 

Depressao. A depressao pode se manifestar por meio de baixa 
autoestima e comportamentos suicidas e autodestrutivos. 

Disturbios em comportamentos sexuais. Alguns compor¬ 
tamentos sexuais sao particularmente sugestivos de abuso, como 
masturbagao com um objeto, imitagao de sexo e insergao de objetos 
na vagina ou no anus. Criangas que sofreram abuso sexual podem 
exibir comportamento sexualmente agressivo para com os outros. 
Outros comportamentos sexuais sao menos especfficos, como exi¬ 
bir os genitais para outras criangas e tocar na genitalia dos outros. 
Criangas menores podem manifestar conhecimento sexual inade- 
quado para a idade. Em comparagao com esses comportamentos 
abertamente sexualizados, a crianga pode evitar estimulagao sexual 
por meio de fobias e inibigoes. 

Reclamagoes somaticas. Reclamagoes somaticas incluem 
enurese, encoprese, coceira anal e vaginal, anorexia, bulimia, obesi- 
dade, enxaqueca e dor de estomago. 

Esses sintomas nao sao patognomonicos. Criangas que nao sofre¬ 
ram abuso podem exibir quaisquer desses sintomas e comportamentos. 


Por exemplo, criangas sadias, que nao sofreram abuso, costumam exibir 
comportamentos sexuais, como masturbagao, exibigao de sua genitalia e 
tentativa de olhar pessoas que estao se despindo. 

Aproximadamente um tergo das criangas que sofreram abuso 
sexual nao tern sintomas aparentes. Muitos adultos que sofreram abuso 
quando criangas nao apresentam sintomas significativos relacionados 
ao abuso. No entanto, os fatores a seguir tendem a estar associados a 
sintomas mais graves nas vftimas de abuso sexual: maior frequencia e 
duragao do abuso, abuso sexual envolvendo forga ou penetragao e abuso 
sexual perpetrado pelo pai ou pelo padrasto. Outros fatores relaciona¬ 
dos a prognostico ruim sao as percepgoes de falta de credibilidade da 
crianga, de disfungao familiar e de falta de apoio materno. Alem disso, 
multiplas entrevistas investigativas parecem aumentar os sintomas. 

Abuso sexual intrafamiliar 

O incesto pode ser definido como relagoes estritamente sexuais en- 
tre parentes com lagos proximos de sangue, ou seja, entre uma crian¬ 
ga e o pai, tio ou irmao. Devido ao aumento no numero de relatos, 
incesto entre irmaos e uma area que preocupa cada vez mais. Em 
sentido mais amplo, o incesto inclui relagao sexual entre um filho 
e um padrasto ou meio-irmao. Embora incesto entre pai e filha seja 
a forma mais comum, tambem pode envolver relagoes entre pai e 
filho, mae e filha e entre mae e filho. 

O abuso sexual intrafamiliar que ocorre ao longo de um pe- 
riodo de tempo e caracterizado por um padrao particular ou por uma 
sequencia de passos. Vitimas de abuso sexual recontam uma progres- 
sao gradual de violagoes de limites pelo perpetrador, comegando com 
pequenas invasoes e escalando a intrusoes graves e avassaladoras. 
Criangas saudaveis e autoconfiantes rejeitam as intrusoes de maneira 
direta (mediante ataques de temperamento e discordancias verbais) 
ou indireta (por meio do silencio e de manobras de distanciamento) 
ou adotando qualquer estrategia que faga o infrator se conter. 

O abuso sexual que ocorre ao longo de um perfodo de tempo 
evolui por meio de cinco fases: engajamento, interagao sexual, sigi- 
lo, revelagao e supressao. 

Fase de engajamento. O perpetrador induz a crianga a um re- 
lacionamento especial. A filha no incesto pai-filha com frequencia 
teve um relacionamento proximo com o pai durante a infancia e 
pode ficar contente a principio, quando ele a aborda sexualmente. 

Fase de interagao sexual. Os comportamentos sexuais pro- 
gridem de formas menos para mais intrusivas de abuso. Conforme o 
comportamento continua, a filha abusada fica confusa e assustada, 
porque nunca sabe quando o pai sera paternal ou sexual. Se a vfti- 
ma contar a mae sobre o abuso, ela pode nao lhe dar apoio. A mae 
costuma se recusar a acreditar nos relatos da filha ou se recusar a 
confrontar o marido com suas suspeitas. Uma vez que o pai oferece 
atengao especial a uma filha em particular, seus irmaos e irmas po¬ 
dem se distanciar dela. 

Fase do sigilo. O perpetrador ameaga a vitima para que ela nao 
fale. O pai, temendo que a filha exponha seu relacionamento (e fre- 
quentemente ciumento e possessivo), interfere no desenvolvimento 
de relacionamentos normais da filha. 

Fase de revelagao. O abuso e descoberto acidentalmente 
(quando outra pessoa entra no quarto e ve), por meio de relatos da 
crianga a um adulto responsavel ou quando a crianga e levada a aten¬ 
gao medica e um clmico alerta faz as perguntas certas. 

Fase de supressao. A crianga em geral nega declaragoes de 
revelagao, por pressao da familia ou em razao de seus proprios pro- 
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cessos mentais. Ou seja, a crianga pode perceber essa atengao intru- 
siva ou violenta como algo sinonimo a interesse ou afeto. Muitos 
sobreviventes de incesto se reunem com seus abusadores, buscando 
capturar qualquer migalha de afeto ou interesse. As vezes, o afeto 
pelo perpetrador supera os fatos do abuso, e as criangas retratam 
suas declaragoes sobre a agressao sexual, independentemente das 
evidencias de molestamento sexual. 

Uma famflia com situagao financeira confortavel morava em uma 
casa limpa e agradavel em uma boa vizinhanga, mas nao tinha ami¬ 
gos. Os quatro filhos adolescentes nunca receberam visitas. Certo 
dia, a menina mais velha, de 17 anos, foi a polfcia e contou que 
teve um bebe em casa e que seu proprio pai era o pai do bebe. 

A adolescente disse que seu pai vinha mantendo relagoes sexuais 
com ela havia mais de quatro anos e que agora estava fazendo o 
mesmo com suas irmas mais jovens. A mae admitiu que suspeitava 
da situagao havia anos, mas que nao relatou a polfcia por medo de 
perder o marido e os filhos. (Cortesia de William Bernet, M.D.) 


Abuso sexual extrafamiliar 

Sem duvida, o abuso sexual nao se limita a incesto. Criangas po- 
dem ser sequestradas e abusadas sexualmente por estranhos. Um 
perpetrador pode observar um playground e identificar uma crianga 
que nao esta sendo supervisionada. Um pedofilo pode molestar essa 
crianga e centenas de outras antes de ser apreendido. Para a crianga, 
essa costuma ser uma experiencia unica e isolada. 

No entanto, criangas podem ser abusadas repetidamente por 
adultos de confianga, como professores, orientadores, amigos da 
famflia e padres. Nesse cenario, o perpetrador pedofilo cuida da 
crianga por um perfodo de tempo. Ele ganha a amizade das criangas 
por meio de atividades prazerosas e presentes, introduz atividades 
sexuais que podem parecer inocentes ou ate prazerosas e progride 
para atividades mais intrusivas. O pedofilo encoraja o sigilo. 

Um cfrculo sexual solo e uma forma de abuso sexual infan¬ 
til que envolve um perpetrador adulto e multiplas criangas vftimas, 
que podem saber sobre as atividades sexuais umas das outras com 
o perpetrador. Um cfrculo sexual tambem pode envolver multiplos 
perpetradores e multiplas vftimas. 

Consequencias neurobiologicas e para a saude 
dos maus-tratos infantis 

Dados atuais documentam consequencias de longo prazo para a 
saude ffsica e mental de criangas que sofreram abuso ffsico, abuso 
sexual, abuso emocional e da negligencia infantil. Abuso ffsico gra¬ 
ve e abuso sexual repetido causam alteragoes no cerebro em desen- 
volvimento da crianga que persistem ate a vida adulta. Uma revisao 
de 20 estudos concluiu que maus-tratos infantis estao associados a 
nfveis futures elevados de marcadores inflamatorios, como protefna 
C-reativa (PCR), fibrinogenio e citocinas pro-inflamatorias. A asso- 
ciagao de maus-tratos infantis com estado aumentado de marcadores 
inflamatorios na vida adulta e um achado consistente. Contudo, nao 
esta claro como isso ocorre e que impacto exerce sobre o funciona- 
mento. De acordo com o CDC e com o Child Maltreatment Report, 
consequencias de longo prazo de maus-tratos infantis levam ao risco 
aumentado de doengas ffsicas multiplas e comportamentos de alto 
risco, como alcoolismo e abuso de drogas, o que, por sua vez, pode 
causar depressao, desemprego e relacionamentos instaveis. Abuso 


ffsico, abuso emocional e negligencia estao fortemente relacionados 
a diagnostics futures de transtornos depressivos, de ansiedade e 
alimentares, comportamentos suicidas, uso de drogas e comporta- 
mento sexual de risco. Maus-tratos infantis tambem estao associa¬ 
dos a uma serie de condigoes ffsicas e doengas, incluindo cardiopa- 
tia isquemica, doenga do ffgado, gravidez na adolescencia, doenga 
pulmonar obstrutiva cronica, morte fetal e lesoes esqueleticas. 
Estudos demonstraram que adultos com historia infantil de maus- 
-tratos correm maior risco de anormalidades em exames de resso- 
nancia magnetica (IRM) do cerebro que indicam tamanho reduzido 
do hipocampo adulto. Essas anormalidades sao mais pronunciadas 
no lado esquerdo do cerebro. Ocorre integragao deficiente entre os 
hemisferios direito e esquerdo, manifestada pelo tamanho reduzido 
do corpo caloso. Esses efeitos neurobiologicos provavelmente inter- 
medeiem os sintomas comportamentais e psicologicos que seguem 
o abuso, como agressividade aumentada, excitagao autonoma maior, 
depressao e problemas de memoria. 

PROCESSO DE AVALIACAO 

A avaliagao da crianga ou do adolescente que sofreram abuso ff¬ 
sico ou sexual depende das circunstancias e do contexto. Os tera- 
peutas devem considerar se fazem uma avaliagao forense, que tern 
implicagoes legais e pode ser usada no tribunal, ou uma avaliagao 
clfnica, que e realizada com propositos terapeuticos. Uma avalia¬ 
gao forense enfatiza a coleta de informagdes precisas e completas 
para determinar (o mais objetivamente possfvel) o que aconteceu 
com a crianga. A lesao foi um acidente, foi autoinfligida, ou foi 
resultado de abuso parental? A crianga foi abusada sexualmente, 
ou teria sido doutrinada a acreditar que foi abusada? Os dados co- 
letados em uma avaliagao forense devem ser preservados de ma- 
neira confiavel por meio de gravagao em audio, video ou anotagoes 
detalhadas. Os resultados dessa avaliagao sao organizados em um 
relatorio que e lido por advogados, um juiz e outras pessoas. A 
enfase na avaliagao terapeutica e verificar os pontos fortes e fracos 
psicologicos, realizar diagnostic clinic, desenvolver um piano 
de tratamento e criar os fundamentos para a psicoterapia contfnua. 
O clinic tambem esta interessado em determinar o que aconteceu 
com a crianga, mas nao e tao essencial distinguir fatos de fantasias. 
Em comparagao com a avaliagao forense, o psicoterapeuta nao pre- 
cisa manter registros tao detalhados, alem de nao precisar preparar 
um relatorio para o tribunal. 

Alem de diferenciar um exame forense de uma consulta tera¬ 
peutica, inumeros fatores podem afetar a avaliagao de uma crianga 
que foi abusada ou que pode ter sido abusada: se se trata de um pe- 
diatra em um departamento de emergencia ou um psiquiatra infantil 
em um consultorio, se um pai ou outra pessoa e suspeita do abuso, 
a gravidade do abuso e a relagao da vftima com o perpetrador, se os 
sinais ffsicos do abuso sao obvios ou ausentes, a idade e o sexo da 
crianga e o grau de ansiedade, defensividade, raiva ou desorganiza- 
gao mental que ela exibe. Frequentemente, o examinador deve ser 
criativo e persistente. 

Do ponto de vista da psiquiatria, a entrevista costuma ser a 
primeira fonte de informagao, e o exame ffsico e secundario. Na 
pratica, criangas que podem ter sido negligenciadas ou sofrido abuso 
sexual sao entrevistadas primeiro e depois passam por exame ffsico 
e outros testes. E provavel que uma crianga que tenha sido fisica- 
mente abusada apresente um exame ffsico que possa ser seguido de 
uma entrevista psiquiatrica. 

Quando a crianga e levada a sala de emergencia, um relato 
detalhado e espontaneo da lesao deve ser obtido prontamente dos 
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pais ou de outros cuidadores antes que detalhes secundarios e ra- 
cionalizagao ofusquem as informagoes fornecidas. O entrevistador 
deve permitir que o cuidador exponha, explique ou desvie da histo- 
ria. Um pai abusador ou codependente pode alegar ter encontrado 
a crianga ferida, em coma ou sangrando por algum trauma desco- 
nhecido, ou ter notado os hematomas, queimaduras ou extremidade 
deslocada enquanto lhe dava banho. Comparar as historias dos pais 
pode oferecer uma nogao valiosa sobre como o poder e exercido na 
unidade familiar. 

Uma bebe de 1 mes de idade foi transferida de um hospital rural 
para um centra medico universitario devido a um relato proximo de 
smdrome de morte subita infantil (SMSI). A crianga nao estava res- 
pondendo e precisava de ventilagao mecanica. Um estudo de resso- 
nancia magnetica nuclear revelou hematomas subdurais bilaterais, 
hemorragia subaracnoidea e hemorragia no parenquima do cerebro. 
Um exame de raio X do esqueleto revelou duas fraturas nas cos- 
telas posteriores. Um oftalmologista observou extensa hemorragia 
retinal. Apos a crianga ter sido admitida na Unidade de Tratamento 
Intensivo Pediatrico, uma consultora de abuso infantil entrevistou 
os pais em separado. A mae, de 28 anos, disse que havia comegado 
recentemente em um novo emprego. A bebe estava em perfeitas 
condigoes quando a deixou sob os cuidados de seu namorado, o 
pai biologico da crianga. O pai, de 24 anos, disse que, quando foi 
verificar a bebe, ela nao respirava, estava azul e nao respondia. Ele 
correu para contar isso para um vizinho e entao ligou para a emer- 
gencia. A consultora de abuso infantil sugeriu ao pai que a bebe 
devia ter se machucado de alguma forma e perguntou se tinha algu- 
ma explicagao para essas lesoes. Ele disse: “Eu chacoalhei a bebe 
quando vi que ela nao estava respirando”. A consultora concluiu 
que o abuso infantil grave havia ocorrido na forma de smdrome do 
bebe sacudido. Ela notificou o Conselho Tutelar e o departamento 
de polfcia local, para que pudessem iniciar e coordenar sua investi- 
gagao. (Cortesia de William Bernet, M.D.) 


Suspeita de abuso sexual. O examinador deve considerar a 
possibilidade de que os pais nao estejam falando a verdade. Contu- 
do, essa situagao e mais complexa do que suspeita de abuso fisico. 
Por exemplo, a mae pode desejar evitar a descoberta do incesto entre 
pai e filha colocando a culpa pela lesao genital da filha em outra 
crianga ou em um estranho. Em outro cenario, a mae pode inventar 
uma alegagao de incesto quando a crianga jamais foi abusada. A 
primeira versao protege um pai que e culpado; a segunda versao 
implica um pai que e inocente. 

O examinador deve determinar como a alegagao surgiu origi- 
nalmente e quais alegagoes subsequentes foram feitas, bem como o 
tom emocional da primeira revelagao (p. ex., se a revelagao surgiu 
no contexto de uma grande suspeita de abuso). Deve-se determinar 
a sequencia dos exames anteriores, as tecnicas usadas e o que foi re- 
latado e tentar determinar se as entrevistas anteriores podem ter dis- 
torcido as memorias da crianga. Se possivel, recomenda-se revisar 
transcrigoes, audios e videos de entrevistas anteriores. Aconselha-se 
buscar uma historia de superestimulagao, abuso anterior ou outros 
traumas e considerar outros estressores que possam explicar os sin- 
tomas da crianga. O examinador deve tambem questionar sobre a 
exposigao a outros possfveis perpetradores. 

Em qualquer caso. Se abuso fisico ou sexual estiver envolvi- 
do, uma historia psicossocial pertinente deve ser coletada e organi- 
zada, incluindo o seguinte: 


1. Sintomas e alteragoes comportamentais que as vezes ocorrem 
em criangas que sofrem abuso 

2. Variaveis confusas, como transtorno psiquiatrico ou prejuizo 
cognitivo, que podem ter de ser consideradas 

3. Atitude da familia quanto a disciplina, sexo e recato 

4. Historia de desenvolvimento do nascimento por perfodos de 
possiveis traumas ate o presente 

5. Historia familiar, como abuso precoce dos ou pelos pais, 
abuso de substancia pelos pais, abuso da esposa e transtorno 
psiquiatrico nos pais 

6. Motivagao subjacente e possivel psicopatologia dos adultos 
envolvidos 

Informagoes colaterais 

Os avaliadores devem considerar pedir informagoes colaterais as 
seguintes pessoas, apos obter autorizagao: servigos de protegao, pro- 
fissionais da escola, outros cuidadores (p. ex., babas), outros fami- 
liares (p. ex., irmaos), pediatra e relatorios policiais. 

Entrevista infantil 

Foram desenvolvidos diversos protocolos estruturados e semies- 
truturados de entrevista com o objetivo de maximizar a quantidade 
de informagoes precisas e minimizar informagoes equivocadas ou 
falsas das criangas. Essas abordagens incluem a entrevista cogniti- 
va que encoraja as testemunhas a buscar suas memorias de varias 
maneiras, como lembrar de eventos para a frente e, entao, para tras. 
A Step-Wise Interview e uma abordagem afunilada que comega 
com perguntas abertas e, se necessario, passa a questoes mais es- 
pecfficas. Esse protocolo de entrevista, desenvolvido pelo Natio¬ 
nal Institute of Child Health and Human Development (NICHD), 
inclui uma serie de fases e faz uso de roteiros detalhados para a 
entrevista. 

Embora esses protocolos possam ser particularmente im- 
portantes em um contexto forense, clmicos experientes endossam 
flexibilidade e comportamento consistente e bem-intencionado pelo 
entrevistador. Como acontece com qualquer paciente, o avaliador 
deve analisar a situagao e usar tecnicas que ajudem os jovens a ficar 
mais confortaveis e comunicativos. Uma vftima pode precisar de 
um objeto favorito (p. ex., um ursinho de pelucia ou um caminhao 
de brinquedo); outra pode precisar que uma pessoa especffica seja 
inclufda na entrevista. Algumas criangas ficam confortaveis falan¬ 
do, outras preferem fazer desenhos. Uma piada nao relacionada, um 
biscoito compartilhado ou uma fotografia na parede do avaliador 
podem levar a uma revelagao sobre o abuso. Comentarios impor- 
tantes podem ser feitos em conversas durante o intervalo, em vez de 
durante as entrevistas estruturadas. 

GENOTIPO E MAUS-TRATOS: FATORES 
DE RISCO E PROGNOSTICS 

Dois estudos com homens brancos ofereceram evidencias de que 
genotipos especfficos com nfveis elevados de monoaminoxidase A 
(MAO a ) parecem proteger contra o impacto maligno de maus-tratos 
infantis no desenvolvimento de transtorno da conduta e padroes de 
comportamento antissocial. Participantes de um projeto prospective 
de coorte envolvendo casos comprovados de abuso e negligencia 
infantis e grupos de comparagao foram acompanhados ate a vida 
adulta. Um fndice composto de comportamento violento e antisso¬ 
cial (CVAS) foi criado com base em registro de prisao, autorrelato 
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e informagoes diagnosticas. Genotipos associados a nfveis elevados 
de atividade MAO a estavam correlacionados com risco menor de 
comportamento violento e antissocial em perfodo posterior da vida 
para brancos, mas esse efeito nao foi encontrado entre nao brancos. 
O resultado nao foi replicado em um grupo de adolescentes quanto 
ao desenvolvimento de transtorno da conduta adolescente. Sao ne- 
cessarios mais estudos para compreender as possfveis ligagoes entre 
genotipos de nfveis elevados de MAO a e desfechos comportamen- 
tais em potencial. 

ESTRATEGIAS DETRATAMENTO 
E DE PREVENCAO 

A intervengao estrategica imediata e garantir a seguranga da crianga, 
o que pode exigir sua remogao de um ambiente abusivo ou negligen- 
te. Os medicos estao entre o grupo de profissionais que sao obriga- 
dos por lei a reportar suspeitas de abuso infantil ou negligencia ao 
Conselho Tutelar. 

Diversas psicoterapias baseadas em evidencias ja existem 
para o tratamento de abuso infantil e negligencia. Estas incluem te- 
rapia multissistemica para abuso infantil e negligencia (TMS-AIN), 
terapia interativa de pais-filhos (TIPF), adaptados para criangas que 
sofreram abuso ffsico, e terapia cognitivo-comportamental combi- 
nada de pais-filhos (TCC-CPF). 

A TMS-AIN usa um modelo com base no lar em que os tera- 
peutas vao ao lar para envolver famflias em uma abordagem interati¬ 
va, positiva, altamente monitorada, para com seus filhos que sofrem 
abusos ffsicos. Os pais recebem apoio e orientagao para cuidar de 
seus filhos de maneira menos dura e negligente. Essa abordagem de- 
monstrou reduzir problemas comportamentais nas criangas, enquanto 
aumenta a compreensao dos pais em relagao as necessidades dos fi¬ 
lhos em um ambiente seguro. 

A TIPF consiste no tratamento combinado para pais e filhos 
em que tecnicas de parentagem sao orientadas diretamente pelos 
terapeutas e praticadas em sessoes com pais e filhos juntos. Via de 
regra, os terapeutas observam interagoes entre pais e filhos atra- 
ves de um espelho e orientam os pais durante interagoes ao vivo 
usando fones de ouvido. Esse modelo baseia-se na premissa de 
que alterar os padroes de interagao entre pais e filhos ira quebrar 
o ciclo de comportamentos que mantem o abuso, substituindo-os 
por interagoes afetivas e solidarias. Embora a TIPF tenha-se mos- 
trado eficaz, tratamentos adicionais podem ser necessarios para 
pais com problemas de saude mental, como depressao ou uso de 
substancia. 

A TCC-CPF foi projetada para ajudar os pais a desenvolver 
estrategias mais positivas com seus filhos e ajudar as criangas a 
lidar de maneira mais eficaz com o abuso sofrido e aprender intera- 
g5es mais positivas com os pais. Tecnicas terapeuticas usadas com 
os pais incluem entrevistas motivacionais, psicoeducagao, tecnicas 
adaptativas para manejar situagoes diffceis e melhor resolugao de 
problemas em situagoes diffceis. As estrategias terapeuticas para 
as criangas focam-se no desenvolvimento da positividade, no ge- 
renciamento da raiva e na exposigao gradual por meio do uso de 
narrativas do trauma apropriadas ao desenvolvimento. Pais e filhos 
participam juntos das sessoes, em que os pais podem expressar sua 
completa responsabilidade por seu comportamento abusivo, e en- 
tao os pais e os filhos colaboram em um novo piano familiar que 
promova seguranga e relacionamentos mais positivos. Sessoes te¬ 
rapeuticas com os pais e a crianga parecem aumentar a efetividade 
do tratamento. 


Criangas que sofreram maus-tratos apresentam risco mais 
elevado de sofrer mais maus-tratos, de acordo com estudos de vfti- 
mas de abuso e maus-tratos. Estudos demonstraram que quatro fato- 
res eram identificados de modo mais consistente como preditores de 
maus-tratos futuros: numero de episodios anteriores de maus-tratos; 
negligencia como forma de maus-tratos; conflito parental; e doenga 
psiquiatrica nos pais. Foi observado que criangas que sofreram 
maus-tratos tinham seis vezes mais chances de sofrer maus-tratos 
recorrentes e que o risco de recorrencia era maior no perfodo de 30 
dias da experiencia-fndice. Isso sublinha a importancia de exames 
cuidadosos dos fatores de protegao em casa e da iniciagao precoce 
das sessoes terapeuticas. 
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31.19d Impacto do terrorismo em 
crianqas 

Em anos recentes, a exposiqao a traumas e terrorismo em massa 
tornou-se uma preocupaqao cada vez maior quanto ao bem-estar dos 
jovens. Traumas em massa foram experienciados diretamente e pelo 
testemunho de eventos traumaticos que tiveram grande publicidade 
ao redor do mundo, referentes a terrorismo, guerra, chacinas e de- 
sastres naturais. 

Em 15 de abril de 2013, o primeiro grande ataque terrorista 
nos Estados Unidos desde o 11 de setembro ocorreu na linha de che- 
gada da Maratona de Boston, no meio da tarde. Dois “dispositivos 
explosivos improvisados” (DEIs), ou seja, bombas caseiras, detona- 
ram a 8 minutos um do outro no meio de um publico reunido de mil 
maratonistas e espectadores, matando tres pessoas e ferindo outras 
264. Momentos apos as explosoes, o panico e o caos do publico se 
transformaram em atenqao bem-intencionada, com o objetivo de aju- 
dar os feridos a receber atenqao medica das equipes de emergencia 
que chegavam a cena. Corajosamente, os espectadores correram na 
direqao uns dos outros para prestar socorro, em vez de fugir da cena 
em todas as direqoes. Os corredores arrancaram as proprias cami- 
setas para aplicar pressao em outros corredores que sangravam, ou 
usa-las como torniquetes. As equipes medicas de Boston trabalha- 
ram com rapidez, efetividade e de forma incansavel para transportar 
corredores feridos a hospitais e a salas de operaqao para salvar e 
impedir sangramento. O fato de praticamente todos os feridos terem 
sido salvos e um tributo ao preparo de emergencia e a colaboraqao 
da pollcia, dos medicos e das equipes cirurgicas no cumprimento de 
um piano de emergencia que ja havia sido discutido. 

Situaqoes adicionais em que jovens sao expostos a traumas 
graves e terror envolvem conflitos armados ao redor do mundo, 
multiplos tiroteios escolares que ocorreram por todo o territorio 
norte-americano em anos recentes e furacoes, tempestades devas- 
tadoras e tsunamis. E claro, ha mais de uma decada, os jovens dos 
Estados Unidos vivenciaram o ataque terrorista domestico em 11 
de setembro de 2001, no World Trade Center, em Nova York, e no 
Pentagono, em Washington, DC. 

Existe um corpo crescente de literatura acerca do impacto do 
terrorismo em crianqas, bem como sobre diversas outras formas de 
trauma. Um sintoma predominante e quase universal em crianqas em 
resposta a esses estlmulos e a ansiedade. Crianqas pequenas podem 
se prender em excesso aos pais, enquanto as mais velhas podem ficar 
cheias de medo por outras questoes. Alguns jovens expressam raiva 
abertamente, e outros experimentam um senso de desesperanqa, falta 
de controle e/ou depressao. Traumas graves, como passar por um 
evento terrorista, tern probabilidade maior de resultar em smdromes 
de estresse pos-traumatico entre jovens expostos, em comparaqao a 
formas menos graves de trauma. O numero de traumas sofridos, o 
grau de apoio familiar oferecido apos a exposiqao e as reaqoes dos 
pais sao todos fatores importantes na reaqao da crianqa. 

De acordo com um levantamento nacional apos o ataque do 
11 de setembro, reaqoes de estresse ao desastre aumentaram com 
visualizaqoes repetidas da cobertura da mldia. Um estudo seme- 
lhante avaliando o impacto da mldia versus exposiqao direta ao 
trauma coletivo, sobre resposta de estresse agudo, foi realizado 2 
a 4 semanas apos o bombardeio a Maratona de Boston com 846 
pessoas de Boston, 941 de Nova York e 2.888 pessoas pela inter¬ 
net. Exposiqao direta, definida como estar presente ou proximo aos 
bombardeios, foi comparada com exposiqao a mldia, incluindo fil- 
magens na televisao e historias relacionadas no radio, na imprensa, 


on-line e em outras mldias sociais. Visto que as respostas de estres¬ 
se agudo aparecem semanas apos o evento traumatico, esse estu¬ 
do conseguiu capturar a diferenqa de estresse agudo entre os dois 
grupos. Ele verificou que trauma relacionado a exposiqao a mldia 
estava associado a reaqoes de estresse agudo em pessoas de todos 
os Estados Unidos que nao foram expostas diretamente ao evento 
em Boston. Alem disso, os respondentes que relataram exposiqao a 
cobertura da mldia dos bombardeios por seis ou mais horas por dia 
na semana apos os acontecimentos tinham nove vezes mais chances 
de relatar estresse agudo elevado do que aquelas pessoas que tive¬ 
ram exposiqao minima aos fatos. Na verdade, o grupo que assistiu 
extensivamente a cobertura da mldia teve nlveis de estresse agudo 
mais elevados do que os respondentes que tiveram exposiqao direta 
em Boston, mas que tiveram exposiqao minima a cobertura da ml¬ 
dia sobre os bombardeios. Esses achados sugerem que exposiqao 
prolongada a eventos coletivos traumaticos na mldia pode ter um 
forte impacto negativo nos sintomas psicologicos e nas smdromes 
de estresse agudo. Contudo, o estudo notou resiliencia substancial 
na populaqao analisada. Pesquisadores sugeriram que a efetividade 
das equipes medicas e policiais de Boston em resposta aos bom¬ 
bardeios terroristas pode ter promovido algum grau de resiliencia 
na populaqao. 

Um aspecto unico do trauma relacionado a terrorismo, bem 
como a tiroteios escolares, sao os efeitos psicologicos de saber que 
o trauma foi perpetrado de modo consciente e intencional e, mes- 
mo assim, foi aleatorio. A natureza aleatoria dos ataques terroristas 
parece gerar reaqoes especialmente adversas nas crianqas. Tiroteios 
escolares estao entre os eventos mais traumaticos envolvendo jo¬ 
vens. No dia 14 de dezembro de 2012, na vila de Sandy Hook, em 
Newtown, Connecticut, um homem de 20 anos vestido de preto e 
armado com o rifle de sua mae atacou a Escola Fundamental de San¬ 
dy Hook, atravessando uma janela de vidro, atirando e matando 20 
alunos do 1° ano e seis funcionarios da escola, e depois se matou. 
Ele havia matado a mae antes de ir para a escola. O impacto psico- 
logico desse massacre nas crianqas que sobreviveram e moderado 
pela idade, pelo genero e pelas reaqoes familiares. Crianqas meno- 
res parecem ter risco maior de desenvolver transtorno de estresse 
pos-traumatico, sintomas somaticos, depressao e estresse do que as 
mais velhas e os adolescentes. O genero tambem influencia os sinto¬ 
mas comportamentais apos exposiqao a trauma grave ou terrorismo, 
sendo as meninas mais sujeitas a sofrer nlveis mais elevados de sin¬ 
tomas de estresse pos-traumatico e depressao, enquanto os meninos 
exibem problemas de comportamento mais externos. 

Embora os Estados Unidos tenham lanqado uma serie de in- 
ciativas em resposta as ameaqas e consequencias do terrorismo na 
forma de um decreto do Congresso em 2002, chamado de Public 
Health Security and Bioterrorism Preparedness and Response Act, 
crianqas e adolescentes continuam a ter exposiqao a eventos terroris¬ 
tas ao redor do mundo que reforqam um senso de perigo. 

O conceito de atos terroristas e caracterizado por tres fatores 
distintos: (1) produzem uma atmosfera social de extremo perigo e 
medo, (2) causam dano e destruiqao pessoal significativos e (3) sabo- 
tam as expectativas dos cidadaos de que o Estado possa protege-los. 

Reaqoes de crianqas e adolescentes a exposiqao ao terrorismo 
sao mediadas por inumeros fatores, incluindo avaliaqao pessoal do 
perigo persistente, a probabilidade de ataques recorrentes e a per- 
cepqao de seguranqa relativa da famllia e dos amigos proximos. As 
respostas das crianqas a exposiqao ao terrorismo sao influenciadas 
por como os seus pais lidam com traumas e o tumulto resultante e 
por como elas compreendem a situaqao. O TEPT foi estudado em 
adolescentes com e sem deficiencias de aprendizagem, que foram 
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expostos a ataques terroristas. Achados desse estudo revelaram que 
exposigao pessoal ao terror, eventos passados potencialmente letais 
e historia de ansiedade sao todos fatores que contribuem para o de- 
senvolvimento de reagoes de estresse pos-traumatico. Alem disso, 
adolescentes apresentando deficiencias de aprendizagem que tinham 
dificuldades com o processamento cognitivo dos eventos traumati- 
cos tinham risco mais elevado de desenvolver TEPT quando este 
vinha combinado com outros fatores de risco, como ser exposto 
pessoalmente a eventos traumaticos. 

A Tabela 31.19d-1 identifica a relagao entre caracterfsticas 
objetivas do perigo e caracterfsticas subjetivas relacionadas a expo¬ 
sigao a atos terroristas. 

O segmento a seguir resume os dados coletados apos o ataque 
ao World Trade Center em 11 de setembro de 2001. 

ATAQUES EM 11 DE SETEMBRO DE 2001 

O Ministerio da Educagao dos Estados Unidos, por meio do Pro¬ 
ject SERV, apoiou a Prefeitura de Nova York na condugao de uma 
avaliagao das necessidades dos estudantes da cidade. Ao todo, 8 mil 
estudantes selecionados aleatoriamente foram analisados apos os 
ataques de 11 de setembro. Diferengas marcantes foram vistas entre 
estudantes nas vizinhangas do Marco Zero, comparados a estudan¬ 
tes do resto da cidade, em exposigao a fumaga e poeira, busca por 
seguranga, problemas para ir para casa e cheiro de fumaga nos dias 
e semanas apos os ataques. No entanto, aproximadamente 70% de to- 
das as criangas foram expostas a um desses fatores. Exposigao inter- 
pessoal por meio da vitimizagao direta de um membro da famflia era 


TABELA 31.19d-1 

Experiencia de perigo consequente a atos 
terroristas 


Caracterfsticas objetivas 

Caracterfsticas subjetivas 

Ameaga efetivada 

Perturbagao do escudo protetor 

Ameagas realistas 

Avaliagoes da ameaga 

Alarmes falsos 

Medos de recorrencia 

Fraudes 

Viver com incerteza 

Comunicados oficiais de risco, 

Preocupagoes continuas com 

cobertura na midia e trocas 

pessoas significativas 

pessoais de informagoes 

Modulagao de exposigao a in¬ 

Seguranga aumentada 

formagoes 

Mobilizagao de prevengao e 

Seguranga e comportamentos 

capacidades de resposta 

protetores 

Atribuigao de responsabilidade 

Comportamentos ansiosos e 

Evacuagao e esforgos de res- 

restritivos 

gate 

Comportamentos agressivos e 

Mobilizagao militar 

imprudentes 

Guerra 

Categorizagao sobre discrimi- 

Perigos adicionais, atos terroris¬ 
tas e tragedias pessoais 

nagao da ameaga - risco de 
intolerance 

Temas de heroismo e patrio- 


tismo 


Ideologia politica 

Mudangas em espiritualidade 
Desmoralizagao parental 


(Cortesia de Robert S. Pynoos, M.D. Merritt D. Schreiber, Ph.D., 

Alan M. Steinberg, Ph.D., e Betty Pfefferbaum, M.D., J.D.) 


maior entre criangas que frequentavam a escola fora da vizinhanga 
do Marco Zero, em comparagao com aquelas que frequentavam a es¬ 
cola nessa area. Exposigao a nhdia era extensa e prolongada. Sinais 
de seguranga aumentada eram visiveis por toda a cidade. O estudo 
usou diversas escalas do Diagnostic Interview Schedule for Children 
(DISC). Tres achados destacam-se desse estudo. Primeiro, um grau 
significativo de ansiedade de separagao persistente foi visto, sobretu- 
do entre criangas em idade escolar, mas tambem entre adolescentes. 
Segundo, refletindo uma vulnerabilidade relacionada a medos novos 
especificos ao incidente (p. ex., metros e onibus) e comportamentos 
evitativos de criangas em idade escolar, uma taxa de quase 25% de 
agorafobia foi relatada entre alunos de 4° e 5° anos. Deve-se tomar 
cuidado, no entanto, para nao confundir medos novos especificos ao 
incidente com agorafobia, ja que o curso da recuperagao e as estrate- 
gias de intervengao podem ser diferentes. Terceiro, uma enorme re- 
serva de experiencias traumaticas previas (mais de metade da amos- 
tra total) foi associada com gravidade dos sintomas atuais de TEPT, 
enfatizando a necessidade de tratar traumas anteriores na condugao 
das avaliagoes de necessidades, da vigilancia e das estrategias de in¬ 
tervengao. Outros fatores de risco, alem da pouca idade, incluiam 
sexo feminino e etnia hispanica. O achado do aumento de taxas de 
transtornos da conduta relacionados com idade tambem precisa ser 
interpretado a luz da resposta adolescente a uma ecologia de perigo 
em que comportamentos excessivamente agressivos, imprudentes e 
de risco sao bem documentados e ligados a reagoes de estresse pos- 
-traumatico. Um dos principais pontos fortes desse estudo foi a inclu- 
sao de autorrelatos de prejuizos, bem como de sintomas, estabelecen- 
do um importante padrao para estudos futuros. 

J. Stuber e colaboradores conduziram um levantamento por te- 
lefone com uma amostra aleatoria de adultos residentes em Manhattan 
1 a 2 meses apos os ataques de 11 de setembro. A amostra inclufa mais 
de 100 pais e maes, que descreveram as experiencias e as reagoes de 
seus filhos. Nao e de surpreender que, dado o momento do incidente, a 
maioria das criangas estivesse na escola ou na creche quando o desastre 
ocorreu. Muitos dos pais lembram preocupagoes com a seguranga dos 
filhos naquela hora, e a maior parte levou quatro ou mais horas para se 
reunir com eles. Mais de 20% dos pais estudados relataram que seus 
filhos haviam recebido orientagao psicologica em relagao ao desastre. 
O aconselhamento psicologico foi associado a genero masculino, es¬ 
tresse pos-traumatico dos pais e ter ao menos um irmao vivendo na 
mesma casa. 

Tambem utilizando relatos dos pais em um levantamento por te- 
lefone, em Nova York, pesquisadores avaliaram preditores de estresse 
pos-traumatico em criangas e adolescentes entre 4 e 17 anos, 4 a 5 meses 
apos os ataques. De acordo com os pais, quase 20% dos filhos apre- 
sentaram reagoes graves ou muito graves de estresse pos-traumatico, 
e aproximadamente dois tergos tiveram reagoes moderadas de estresse 
pos-traumatico. Reagoes parentais e ver tres ou mais imagens graficas 
do desastre na televisao estiveram associados a reagoes graves ou mui¬ 
to graves de estresse pos-traumatico em criangas. Outro estudo relatou 
que 27% das criangas com reagoes graves ou muito graves de estresse 
pos-traumatico receberam algum cuidado de saude mental 4 a 5 meses 
depois de 11 de setembro. 

Dois levantamentos de amostras representativas de adultos 
foram realizados apos os ataques de 11 de setembro; o primeiro, 
entre 4 e 5 meses, e o outro, entre 6 e 9 meses depois dos ataques. 
Problemas de comportamento estavam relacionados com raga e 
etnia da crianga, renda familiar, viver com apenas um dos genito- 
res, experiencias com eventos desastrosos e reagdes dos pais aos 
ataques. Os resultados desses estudos foram examinados a luz dos 
achados de um levantamento representative conduzido antes des- 
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sa data. O rndice de problemas de comportamento foi menor no 
primeiro levantamento pos-ll de setembro (4 a 6 meses apos os 
ataques) do que os indices no realizado pre-11 de setembro, mas 
os problemas retornaram aos mveis pre-11 de setembro no segun- 
do estudo pos-ll de setembro (6 a 9 meses depois dos ataques). 
Compativeis com os achados dos estudos sobre o Furacao Andrew, 
esses resultados sugerem que problemas de comportamento podem 
diminuir nos meses apos o desastre, ou que os pais podem ficar 
insensiveis a eles, mas que retornam a mveis pre-desastre ao longo 
do tempo. 

A cobertura da nridia sobre os ataques de 11 de setembro 
trouxe um debate renovado sobre seu impacto, especialmente sobre 
as criangas, ate mesmo aquelas sem exposigao direta. Um estudo 
relatou exposigao extensiva a cobertura da televisao em criangas de 
todo o pais, usando um levantamento representative de adultos con- 
duzido nos primeiros dias apos o ataque. Cerca de um tergo dos pais 
entrevistados tentou limitar ou impedir seus filhos de assistir, mas, 
entre aqueles pais que nao tentaram restringi-los, o numero de horas 
assistidas da cobertura do desastre se relacionou com o numero de 
sintomas de estresse relatados. 

Usando uma amostra on-line representativa de adultos do 
pais, outro estudo examinou estresse em criangas 1 a 2 meses apos 
os ataques perguntando aos pais se seus filhos haviam ficado trans¬ 
tornados pelos eventos. Entre criangas consideradas transtornadas, 
20% tinham problemas para dormir, 30% eram irritadigas ou se cha- 
teavam com facilidade, e 27% temiam separagao dos pais. A idade 
media das criangas consideradas transtornadas era de 11 anos, sem 
diferengas de genero estatisticamente significativas. A proporgao de 
pais que relataram pelo menos um filho transtomado nao diferia por 
comunidade em analises de dados da area metropolitana de Nova 
York, de Washington, de outras grandes areas metropolitanas e do 
resto do pais. 

Um ponto forte desses levantamentos era sua analise de 
amostras representativas, mas trabalhos anteriores apontam para o 
problema de analisar criangas entrevistando seus pais. Alem disso, 
como nos estudos da cidade de Oklahoma, as amostras eram com- 
postas principalmente de criangas com exposigao indireta, nao es- 
tando clara a significance clmica desses achados. 

Jason, um menino de 9 anos, passou pela perda traumatica do pai 
no primeiro aviao do World Trade Center. Seu pai estava a bordo 
do voo n e 11 da American Airlines, em uma viagem de negocios. 
Ele e seus irmaos estavam se preparando para ir para a escola quan- 
do ficaram sabendo do evento. Jason viu sua mae quase cair no 
chao quando confirmou a presenga do pai dele a bordo da aerona- 
ve. O menino observou filmagens do segundo aviao atingindo a 
torre diversas vezes naquela manha antes de sua mae limitar o aces- 
so a televisao. Jason, o filho mais velho, tinha um relacionamento 
especialmente proximo com o pai. 

Quase em seguida aos ataques terroristas, a mae de Jason 
passou a se preocupar com o fato de ele ficar melancolico, suicida 
e incapaz de funcionar, preocupado apenas com a natureza ter- 
rfvel da morte do pai. Ele estava ficando cada vez mais agitado, 
falando constantemente sobre a forma horrenda que seu pai havia 
morrido. A mae de Jason buscou tratamento psicologico imediato 
para o garoto, durante o qual ele comegou a fazer uma serie de 
perguntas contmuas acerca da morte do pai, incluindo aspectos 
de combustao, fragmentagao, dor, sangue e o momento exato da 
morte, em comparagao com o que havia visto inicialmente na te¬ 
levisao. Esse se tornou o principal tema do imcio do tratamento 


de Jason, sobre o qual ele ruminava (i.e., se o pai fora “explodido 
em mil pedacinhos” e a sequencia de fogo, dor e morte). O garoto 
desenvolveu pesadelos nos dias seguintes, durante os quais acor- 
dava e gritava pela mae pelo menos tres vezes por noite. Jason 
nao estava disposto a discutir o conteudo de seus sonhos com a 
mae, dadas suas observagoes do proprio estresse dela. Ele come¬ 
gou a expressar medo de que os “sequestradores” machucassem 
sua mae e seus irmaos. Passou a se concentrar no conceito de que 
“metade de nossa liberdade se foi” e se preocupava com a pos- 
sibilidade de metade de Nova York ter sido destruida. Recriava, 
em brincadeiras, a destruigao repetitiva do World Trade Center. 
Embora, apos tres meses, tenha voltado a dormir a noite toda, 
relatou novos sonhos perturbadores com tematica de fantasmas 
“aparecendo” e “matando todo mundo, e depois eu sou morto”. 
Isso piorou apos o imcio da guerra no Afeganistao, e sua mae 
tinha de tranquiliza-lo constantemente de que a guerra nao era 
perto de sua casa. 

Jason contou ao terapeuta sobre seu desejo de encontrar 
uma maquina do tempo e ser transportado de volta ao passado, a 
bordo do voo de seu pai antes de bater. Enquanto o terapeuta pi- 
lotasse o voo, ele derrotaria os “sequestradores” e os jogaria para 
fora do aviao, que poderia aterrissar em seguranga em Boston. Seu 
desejo continuava ate depois da aterrissagem, quando seu pai e 
os outros passageiros diriam “obrigado”, e ele ficaria muito feliz. 
Depois de expressar seu desejo verbalmente, ele pareceu se sentir 
mais confortavel e comegou a lembrar atividades positivas e uma 
serie de memorias felizes e detalhadas com o pai, o que o fez co- 
megar a chorar com profunda tristeza ao perceber que elas nunca 
mais se repetiriam. 

Na terapia, Jason alternava entre raiva e confusao pelas 
agoes de “Osama Bin Laden”. Ao longo de muitos meses, conse- 
guiu recordar e falar sobre as coisas boas das quais se lembrava 
com o pai sem logo comegar a chorar. Jason tornou-se um irmao 
mais velho prestativo, que com frequence tentava cuidar dos ir¬ 
maos menores, e sua mae costumava dizer o quanto se orgulhava 
dele. (Adaptado de Robert S. Pynoos, M.D. M.P.H., Merritt D. 
Schreiber, Ph.D., Alan M. Steinberg, Ph.D., Betty Pfefferbaum, 
M.D., J.D.) 


Para responder as necessidades de saude mental das crian¬ 
gas e dos adolescentes que foram expostos a terrorismo, seja por 
experience pessoal, seja por exposigao a cobertura da midia do ter¬ 
rorismo ao redor do globo, as reagoes psicologicas adversas listadas 
na Tabela 31.19d-2 devem ser consideradas. 

COMPONENTES DE MECANISMOS 
PARA RECUPERAgAO DE EXPOSIGAO A 
TERRORISMO 

Para iniciar o processo de recuperagao da exposigao a trauma em 
massa, deve ser feita uma avaliagao da capacidade da crianga de 
lidar com situagoes dificeis. Existem numerosos instrumentos para 
essa mensuragao. Estes incluem o COPE, um questionario de autor- 
relato com 52 itens que pode ser usado com criangas, adolescentes 
e adultos; a Children’s Coping Strategies Checklist (CCSC), um 
questionario de autorrelato com 45 itens gerais usados com criangas 
de 9 a 13 anos; e o How I Coped Under Pressure (HICIPS), que tern 
45 perguntas especificas para criangas do 4° ao 6° ano. Quando essa 
avaliagao tiver sido determinada, os proximos passos podem ser da¬ 
dos para inciar a recuperagao. 
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TABELA 31.19d-2 

Transtornos psicologicos associados ao terrorismo 

Transtorno de estresse agudo 
TEPT 

Depressao 

Ansiedade 

Transtorno de ansiedade de separagao 

Agorafobia 

Transtornos fobicos 

Luto 

Somatizagao 

Irritabilidade 

Reagoes dissociativas 

Disturbios do sono 

Autoestima diminmda 

Deterioragao no desempenho escolar 

Estresse quando exposto a lembrangas traumaticas 

Abuso de substancia 


Percep^ao de seguranga 

A nogao de seguranga percebida e um importante fator de protegao, 
bem como um componente da recuperagao de uma crianga, um ado- 
lescente ou um adulto que tenham sido expostos a terrorismo. Um 
relatorio recente acerca dos sintomas de TEPT, depressao e segu¬ 
ranga percebida nos trabalhadores do desastre duas semanas apos 
os ataques terroristas de 11 de setembro constatou que seguranga 
percebida mais baixa estava associada a sintomas maiores de hipe- 
rexcitagao e pensamentos temerosos intrusivos, mas nao evitagao. 
Um senso reduzido de seguranga foi encontrado em individuos que 
haviam passado por maior perigo ffsico, ou que haviam trabalha- 
do com cadaveres, comparados com outros que ficaram menos ex¬ 
postos fisicamente. Para recuperar um senso de seguranga, o res- 
tabelecimento de uma percepgao de seguranga e o primeiro passo 
necessario. 

Restabelecimento ou manuten^ao de rotinas 
diarias 

Embora esteja claro que nem sempre e possivel manter rotinas dia¬ 
rias comuns em meio a guerras ou a exposigao a terrorismo, um es- 
tudo com adolescentes israelitas relatou que pessoas cujas familias 
conseguiram manter suas atividades habituais, como ir a escola e 
assumir fungoes familiares, apresentavam risco reduzido de desen- 
volver reagoes pos-traumaticas. 

Interven^oes proativas para aumentar a 
resiliencia 

A resiliencia pessoal percebida demonstrou ser uma protegao con¬ 
tra o desenvolvimento de sintomas de estresse pos-traumatico. 
Intervengoes proativas visando aumentar o senso de resiliencia 
pessoal e a habilidade de lidar com a situagao estressante podem 
ajudar a reduzir o risco de sintomas psiquiatricos apos exposigao 
a terrorismo. Elas podem incluir a recuperagao de uma nogao de 
seguranga percebida por meio de rotinas estabelecidas, tarefas al- 


truistas, planejamento de preparo familiar e expressao parental de 
seguranga. 
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Idade adulta 


Durante a maior parte da historia da psicologia do desenvolvimento, 
a teoria predominante sustentava que o desenvolvimento terminava 
com a infancia e a adolescencia. Os adultos eram considerados um 
produto acabado a quern os estagios finais do desenvolvimento ha- 
viam alcangado. Para alem da adolescencia, o ponto de vista desen- 
volvimental era relevante somente na medida em que o sucesso ou o 
fracasso em atingir os niveis adultos ou em mante-los determinava a 
maturidade ou a imaturidade da personalidade adulta. 

Em contraposigao estavam as ideias ha tempo reconhecidas 
de que as experiencias adultas, como gravidez, casamento, patemi- 
dade e envelhecimento, tinham um impacto obvio e significativo nos 
processos mentais e nas experiencias na idade adulta. Essa visao da 
idade adulta sugere que o individuo, de qualquer idade, ainda esta 
em processo de continuo desenvolvimento, em vez de meramente 
estar de posse de um passado que influencia os processos mentais e 
e o determinante primario do comportamento atual. Embora o deba¬ 
te prossiga, a ideia de que o desenvolvimento continua durante toda 
a vida vem sendo cada vez mais aceita. 

O desenvolvimento na idade adulta, assim como na infancia, 
e sempre o resultado da interagao entre corpo, mente e ambiente, 
nunca exclusivamente resultante de apenas uma das tres variaveis. 
A maioria dos adultos e forgada a enfrentar e a se adaptar a circuns- 
tancias similares: estabelecer uma identidade independente, formar 
um casamento ou outra parceria, criar filhos, desenvolver e manter 
carreiras e aceitar a incapacidade e a morte dos proprios pais. 

Nas sociedades ocidentais modernas, a idade adulta e a fase 
mais longa da vida humana. Embora a idade exata de consenso va- 
rie de pessoa para pessoa, a idade adulta pode ser dividida em tres 
partes principals: idade adulta jovem ou inicial (20 a 40 anos), meia- 
-idade (40 a 65 anos) e idade adulta tardia ou velhice. 

IDADE ADULTA JOVEM 
(20 A 40 ANOS DE IDADE) 

Com frequencia considerada como iniciando no fim da adolescencia 
(aproximadamente aos 20 anos) e terminando aos 40 anos, a idade 
adulta jovem e caracterizada pelo pico do desenvolvimento biologi- 
co, assungao de papeis sociais importantes e evolugao de um self e 
uma estrutura de vida adulta. O sucesso da passagem para a idade 
adulta depende da resolugao satisfatoria das crises da infancia e da 
adolescencia. 

Durante o fim da adolescencia, as pessoas jovens geralmen- 
te saem de casa e comegam a funcionar de forma independente. 
Os relacionamentos sexuais se tomam serios, e comega a busca pela 
intimidade. A decada dos 20 anos e passada, em sua maior parte, na 
exploragao das opgoes de ocupagoes e casamento, ou relacionamen¬ 
tos altemativos, e firmando compromissos em varias areas. 


O inicio da idade adulta requer a escolha de novos papeis (p. ex., 
marido, pai) e o estabelecimento de uma identidade coerente com eles. 
Isso envolve questionar e responder as perguntas: “Quern sou eu?” e 
“Para onde vou?”. As escolhas feitas durante essa epoca podem ser 
experimentais; os adultos jovens podem fazer varios falsos comegos. 

Transi^ao da adolescencia para a 
idade adulta jovem 

A transigao da adolescencia para a idade adulta jovem e caracte¬ 
rizada pela separagao real e intrapsiquica da familia de origem e 
pelo engajamento em novas tarefas especificas da fase (Tab. 32-1). 
Envolve muitos eventos importantes, como a formatura do ensino 
medio, comegar a trabalhar ou entrar para a faculdade e viver de 
forma independente. Durante esses anos, o individuo resolve a ques- 
tao da dependencia da infancia suficientemente para estabelecer au- 
tonomia e comega a formular novos objetivos como adulto jovem 
que, por fim, resultarao na criagao de novas estruturas de vida que 
promovem estabilidade e continuidade. 

Tarefas desenvolvimentais 

O estabelecimento de um self separado dos pais e uma tarefa im- 
portante da idade adulta jovem. Para a maioria dos individuos, o 
desapego emocional dos pais que ocorre na adolescencia e na idade 
adulta jovem e seguido por uma nova definigao interna de si mes- 
mo como alguem competente e que se sente bem quando sozinho, 
capaz de cuidar de si mesmo no mundo real. Esse afastamento dos 
pais continua muito depois do casamento, e a patemidade resulta na 
formagao de novas relagoes que substituem os genitores como os 
individuos mais importantes na vida dos adultos jovens. 

A separagao psicologica dos pais e seguida pela sintese das 
representagoes mentais do passado infantil e do presente do adulto 
jovem. Essa separagao na adolescencia foi chamada de segunda in- 
dividuagao, e a continuidade da elaboragao desses temas na idade 
adulta jovem foi denominada terceira individuagao. O processo 
continuo de elaboragao e diferenciagao entre o self e os outros que 
ocorre nas fases desenvolvimentais da idade adulta jovem (20 a 40 
anos) e da meia-idade (40 a 65 anos) e influenciado por todas as 
relagoes adultas importantes. 

Foram propostos inumeros modelos diferentes para a com- 
preensao do desenvolvimento adulto. Todos eles sao teoricos, um tanto 
idealizados e utilizam metaforas para descrever as complexas intera- 
goes sociais, psicologicas e interpessoais. Os modelos sao heuristicos: 
oferecem uma estrutura conceitual para pensar a respeito de expe¬ 
riencias comuns importantes. Sao descritivos em vez de prescritivos; 
ou seja, oferecem uma forma util de olhar para o que muitas pessoas 
fazem, e nao uma formula para o que todas as pessoas devem fazer. 
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TABELA 32-1 

Tarefas do desenvolvimento na idade adulta jovem 

Desenvolver uma nogao como adulto jovem de si mesmo e do 
outro: a terceira individuagao 
Desenvolver amizades adultas 

Desenvolver a capacidade de intimidade; tornar-se um conjuge 
Tornar-se um pai biologico e psicologico 
Desenvolver uma relagao de mutualidade e igualdade com os 
pais, ao mesmo tempo facilitando o desenvolvimento deles na 
meia-idade 

Estabelecer uma identidade com um trabalho adulto 
Desenvolver formas adultas de jogar 
Integrar novas atitudes em relagao ao tempo 


Alguns dos termos e conceitos comumente usados sao explicados na 
Tabela 32-2. Esses perfodos envolvem a individuagao, ou seja, deixar a 
famflia de origem e se tomar um homem ou uma mulher, atravessando 
a meia-idade e se preparando para a transigao para a idade adulta tardia. 

Identidade de trabalho. A transigao do aprender e brincar 
para o trabalho pode ser gradual ou abrupta. Grupo socioeconomi- 
co, genero e raga afetam a busca e o desenvolvimento de escolhas 
ocupacionais particulares. Os trabalhadores bragais geralmente in- 
gressam na forga de trabalho diretamente depois do ensino medio; 
os trabalhadores administrativos e profissionais em geral ingressam 
na forga de trabalho apos a faculdade ou escola profissionalizante. 
Dependendo da escolha da carreira e das oportunidades, o trabalho 
pode se tornar uma fonte de frustragao constante ou uma atividade 
que aumenta a autoestima. Os sintomas de insatisfagao no trabalho 
sao alta taxa de mudanga de emprego, absentefsmo, erros cometidos 
na atividade laboral, propensao a acidentes e ate mesmo sabotagem. 

DESEMPREGO. Os efeitos do desemprego transcendem os da 
perda da renda; os custos psicologicos e ffsicos sao enormes. A in- 
cidencia de dependencia de alcool, homicfdio, violencia, suicfdio e 
doenga mental aumenta com o desemprego. A essencia da identi¬ 
dade, que com frequencia esta atrelada a ocupagao e ao trabalho, e 
gravemente danificada quando um emprego e perdido, seja por meio 
de demissao, de redugao no quadro de funcionarios, seja por meio de 
aposentadoria precoce ou ate convencional. 


TABELA 32-2 

Conceitos de desenvolvimento psicologico 


Conceito 

Definigao 

Exemplo 

Transigao 

A ponte entre dois esta- 
gios sucessivos 

Fim da adolescencia 

Crise norma- 
tiva 

Um perfodo de rapida mu¬ 
danga ou turbulencia que 
pressiona as capacidades 
adaptativas da pessoa 

Crise da meia-idade 

Estagio 

Perfodo de consolidagao 
das habilidades e capa¬ 
cidades 

Idade adulta madura 

Plato 

Perfodo de estabilidade 
do desenvolvimento 

Idade adulta ate a 
meia-idade 

Rito de passa- 

Ritual social que facilita 

Formatura; casa¬ 

gem 

uma transigao 

mento 


(Adaptada de Wolman T, Thompson T. Adult and later-life development. In: 
Stoudemire A, ed. Human Behavior. Philadelphia: Lippincott-Raven; 1998, 
com permissao.) 


Uma paciente adulta jovem curtiu muito seus cinco anos na uni- 
versidade e, com muita relutancia, aceitou um emprego em uma 
grande empresa do mercado imobiliario. Durante a faculdade, ti- 
nha pouco interesse em sua aparencia e comegou a trabalhar com 
roupas emprestadas pela famflia e amigos. Ela zombou quando seu 
chefe comegou a criticar suas roupas e lhe deu um adiantamen- 
to para comprar roupas mais sofisticadas, mas depois comegou a 
gostar de roupas finas e do respeito gerado pela sua aparencia e 
posigao. Quando sua renda comegou a aumentar, o trabalho se tor- 
nou fonte de prazer e autoestima e um meio para adquirir alguns 
dos sfmbolos da idade adulta. (Cortesia de Calvin Colarusso, M.D.) 


Desenvolvendo amizades adultas. No fim da adolescencia 
e na idade adulta jovem, antes do casamento e da paternidade, as 
amizades sao frequentemente a fonte primaria de sustentagao emo- 
cional. Colegas de quarto, amigos que dividem um apartamento, 
irmandades e fraternidades, como indicam os nomes usados para 
descreve-las, sao substitutes dos pais e irmaos, que sao temporaries 
ate que sejam encontradas substitutes mais permanentes. 

As necessidades emocionais de intimidade e confidencia- 
lidade sao, em grande parte, satisfeitas pelas amizades. Todos os 
problemas principais do desenvolvimento sao discutidos com os 
amigos, particularmente com aqueles que se encontram em cir- 
cunstancias semelhantes. Quando ocorrem os casamentos e nas- 
cem os filhos, a importancia emocional central das amizades dimi- 
nui. Algumas amizades sao abandonadas nesse momento porque 
o conjuge desaprova o amigo, reconhecendo em algum nfvel que 
eles sao competidores. Gradualmente, ocorre um movimento em 
diregao a uma nova forma de amizade, os casais de amigos. Eles 
refletem o status recentemente adquirido, mas sao grupos mais di- 
ffeeis de formar e manter porque quatro indivfduos precisam ser 
compatfveis, nao apenas dois. 

Quando os filhos comegam a sair do seio da famflia e ingres¬ 
sam na comunidade, os pais os seguem. Aulas de danga e campeo- 
natos de pequenos jogos oferecem aos genitores um novo foco e 
a oportunidade de fazer amizade com outras pessoas que estao no 
mesmo ponto de desenvolvimento e que estao receptivas a formagao 
de relagoes que ajudam a explicar, e atenuam, as pressoes da vida 
do adulto jovem. 

Sexual idade e casamento. A mudanga desenvolvimental da 
experimentagao sexual para o desejo de intimidade e experimen- 
tada na idade adulta jovem como uma solidao intensa, resultante 
da consciencia da ausencia de um amor comprometido semelhante 
ao vivenciado na infancia com seus pais. Breves encontros sexuais 
em relacionamentos de curta duragao ja nao estimulam a autoestima 
de maneira significativa. Cada vez mais, o desejo e pelo envolvi- 
mento emocional em um contexto sexual. O adulto jovem que nao 
consegue desenvolver a capacidade de relagoes fntimas corre o risco 
de viver no isolamento e centrado em si mesmo na meia-idade. 

Para a maioria dos indivfduos na cultura ocidental, a expe¬ 
rience de intimidade aumenta o desejo pelo casamento. A maioria 
das pessoas nos Estados Unidos se casa pela primeira vez na me- 
tade ate o fim da decada dos 20 anos. A idade media do primeiro 
casamento vem aumentando de maneira constante desde 1950 para 
homens e mulheres, e o numero de pessoas que nunca se casam tern 
aumentado. Hoje, aproximadamente 50% de todos os adultos com 
mais de 18 anos nao sao casados, comparados com apenas 28% em 
1960. A proporgao de indivfduos entre 30 e 34 anos que nunca se 
casaram quase triplicou, e a proporgao dos que nunca se casaram 
entre 35 e 39 anos dobrou. 
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CASAMENTO INTER-RACIAL. Os casamentos entre ragas 
eram proibidos em 19 Estados norte-americanos ate uma decisao 
da Suprema Corte dos Estados Unidos, em 1967. Em 1970, esses 
matrimonios representavam apenas 2% de todos os casamentos. 
A tendencia tern aumentado de forma constante. Atualmente, os ca¬ 
samentos inter-raciais representam cerca de 1,5 milhao de casamen¬ 
tos nos Estados Unidos. 

Apesar da tendencia para mais unioes inter-raciais, elas ainda 
continuam a ser uma pequena proporgao de todos os casamentos. 
A maioria das pessoas tern mais probabilidade de se casar com al- 
guem da mesma origem racial e etnica. Casamentos entre brancos 
hispanicos e brancos nao hispanicos e entre asiaticos e brancos sao 
mais comuns do que entre negros e brancos. 

CASAMENTO ENTRE PESSOAS DO MESMO SEXO. O casa 
mento entre pessoas do mesmo sexo e reconhecido legalmente por 
muitos Estados norte-americanos e pela Suprema Corte dos Estados 
Unidos, bem como em varios palses por todo o mundo. Ele dife- 
re das unioes civis entre pessoas do mesmo sexo autorizadas pelos 
Estados, as quais nao oferecem a mesma protegao federal ou be- 
neflcios que o casamento. Nao existem estimativas confiaveis do 
numero de casamentos entre pessoas do mesmo sexo nos Estados 
Unidos; no entanto, em 2013, ele foi estimado em cerca de 80 mil. 
Existe um consenso crescente nos Estados Unidos e no mundo de 
que deve ser permitido que pessoas homossexuais tenham os mesmo 
direitos e privileges conjugais que os heterossexuais. O casamento 
entre pessoas do mesmo sexo pode estar sujeito a mais estresse do 
que o casamento heterossexual devido ao constante preconceito em 
relagao a essas unioes entre certos grupos conservadores politicos ou 
religiosos que se opoem a tais unioes. 

PROBLEMAS CONJUGAIS. Embora o casamento tenha a ten¬ 
dencia a ser considerado um lago permanente, unioes malsucedidas 
podem ser terminadas, como de fato o sao na maioria das socieda- 
des. Entretanto, muitos casamentos que nao terminam em separagao 
ou divorcio sao conturbados. Ao considerarem os problemas con¬ 
jugais, os clmicos se detem nas pessoas envolvidas e tambem na 
unidade conjugal em si. A forma como funciona um casamento esta 
relacionada ao parceiro escolhido, a organizagao ou desorganizagao 
das personalidades de cada um dos parceiros, a interagao entre eles e 
as razoes originais para a uniao. As pessoas se casam por uma varie- 
dade de razoes - emocionais, sociais, economicas e pollticas, entre 
outras. Uma pessoa pode ver o conjuge como um meio de satisfa- 
zer suas necessidades de infancia de uma boa parentalidade. Outros 
podem ver o conjuge como alguem a ser salvo de uma vida que de 
outra forma seria infeliz. Expectativas irracionais entre os conjuges 
aumentam o risco de problemas conjugais. 

CASAMENTO E TERAPIA DE CASAIS. Quando as familias con- 
sistem em avos, pais, filhos e outros parentes vivendo sob o mesmo 
teto, a ajuda para os problemas conjugais as vezes pode ser obtida de 
um membro da faimlia estendida com quern um ou os dois parceiros 
tern uma boa relagao. No entanto, com a redugao da faimlia esten¬ 
dida nos ultimos tempos, essa fonte de ajuda informal nao esta mais 
tao acesslvel quanto antigamente. Do mesmo modo, a religiao an- 
teriormente desempenhava um papel mais importante do que agora 
na manutengao da estabilidade familiar. Llderes religiosos sensatos 
estao disponlveis para aconselhamento, mas eles nao sao procurados 
na mesma proporgao com que isso ocorria antes, o que reflete o de- 
clmio da influencia religiosa entre grandes segmentos da populagao. 
Antigamente, a faimlia estendida e a religiao davam orientagao aos 
casais com dificuldades e tambem impediam a dissolugao dos casa¬ 
mentos por meio da pressao social que exerciam sobre os conjuges 


para que se mantivessem juntos. A medida que as pressoes familia- 
res, religiosas e sociais foram sendo relaxadas, foram ampliados os 
procedimentos legais para uma separagao e divorcio relativamente 
faceis. Ao mesmo tempo, desenvolveu-se a necessidade de servigos 
formalizados de aconselhamento conjugal. 

A terapia de casais e uma forma de psicoterapia para pes¬ 
soas casadas que estao em conflito. Uma pessoa treinada estabelece 
um contrato profissional com o casal-paciente e, por meio de tipos 
definidos de comunicagao, procura aliviar o disturbio, reverter ou 
modificar os padroes de comportamento disfuncional e encorajar o 
crescimento e o desenvolvimento da personalidade. 

No aconselhamento conjugal , e discutido apenas um conflito 
particular relacionado as preocupagoes imediatas da faimlia; ele e 
conduzido muito mais superficialmente por pessoas com menos trei- 
namento psicoterapico do que a terapia conjugal. A terapia conjugal 
enfatiza a reestruturagao da interagao entre o casal, as vezes incluin- 
do a exploragao da psicodinamica de cada parceiro. Tanto a terapia 
quanto o aconselhamento enfatizam a ajuda aos parceiros conjugais 
no enfrentamento eficiente de seus problemas. 

Paternidade. A paternidade intensifica o relacionamento entre 
os novos pais. Por meio da sua uniao flsica e emocional, o casal 
produziu um ser fragil e dependente que precisa deles nos papeis 
interligados de pai e mae. Esse reconhecimento expande a imagem 
interna que um tern do outro para incluir pensamentos e sentimentos 
que emanam do papel de genitor. A medida que vivem juntos como 
uma faimlia, a relagao do casal se modifica. Eles se tornam pais que 
se relecionam um com o outro e com seus filhos. 

No entanto, surgem problemas entre pais e filhos. Alem da 
carga economica de criar um filho, existem custos emocionais. 
Os filhos podem reacender conflitos que os proprios pais tinham 
quando criangas, ou podem ter doengas cronicas que desafiam os 
recursos emocionais das familias. Em geral, os homens sempre fo¬ 
ram mais preocupados com seu trabalho e progresso ocupacional do 
que com a criagao dos filhos, e as mulheres, mais preocupadas com 
seu papel como maes do que com o progresso na profissao. Entre¬ 
tanto, essa enfase esta mudando drasticamente para ambos os sexos. 
Um pequeno, porem crescente, numero de casais esta optando por 
fazer uma divisao no trabalho (ou trabalhar meio perfodo) e compar- 
tilhar as tarefas de criagao dos filhos. 

A paternidade tern sido descrita como um processo contmuo 
de desprendimento. Deve ser permitido que os filhos se separem 
dos pais, e, em alguns casos, eles devem ser encorajados a fazer 
isso. Desprendimento envolve a separagao dos filhos que estao 
iniciando a escola. Fobias escolares e smdromes de recusa esco- 
lar acompanhadas de extrema ansiedade de separagao podem ter 
de ser resolvidas. Com frequencia, um pai ou mae que nao conse- 
gue se desprender de um filho e responsavel pela situagao; alguns 
pais querem que seus filhos permanegam fortemente ligados a eles 
emocionalmente. Podera ser necessaria uma terapia de faimlia para 
resolver tais problemas. 

A medida que os filhos vao crescendo e entram na 
adolescencia, o processo de estabelecimento da identidade assume 
grande importancia. As relagoes com os pares se torna essencial 
para o desenvolvimento de uma crianga, e pais superprotetores que 
impedem que o filho desenvolva amizades ou tenha a liberdade de 
experimentagao com amigos que eles desaprovam podem interferir 
em sua passagem pela adolescencia. Os pais nao precisam se abster 
de exercer influencia sobre seus filhos; orientagao e envolvimento 
sao essenciais. Porem, eles devem reconhecer que os adolescentes 
precisam especialmente da aprovagao parental; embora rebeldes na 
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aparencia, eles sao muito mais acesslveis do que parecem, desde que 
os pais nao sejam prepotentes ou punitivos de forma generalizada. 

FAMILIAS MONOPARENTAIS. Existem mais de 10 milhoes 
de familias monoparentais com um ou mais filhos com menos de 
18 anos; destas, 20% sao lares monoparentais em que uma mulher 
e a unica chefe da famllia. O numero de familias monoparentais au- 
mentou quase 200% desde 1980. 

PARENTALIDADE COM ESTILO DE VIDA ALTERNATIVO. Ho 

mens e mulheres homossexuais solteiros, com parceiros ou casados 
estao optando por criar filhos. Na maioria dos casos, esses filhos sao 
obtidos por meio de adogao. Alguns, no entanto, podem nascer de 
uma mulher homossexual por meio de inseminagao artificial ou por 
meio de uma barriga de aluguel. O numero dessas unidades fami- 
liares esta crescendo. Dados sobre o desenvolvimento das criangas 
nesses lares indicam que elas nao estao em maior risco de problemas 
emocionais (ou de uma orientagao homossexual) do que criangas 
criadas em familias convencionais. 

ADOQAO. Desde a virada do seculo, a adogao ou colocagao em 
lar substituto vem substituindo as instituigoes como a forma prefe- 
rida de criar criangas negligenciadas, indesejadas ou abandonadas. 
Muitos casais que nao podem engravidar (e alguns casais que ja tern 
filhos) procuram a adogao. 

Alem de toda a gama de questoes desenvolvimentais normais 
entre pais e filhos, os pais adotivos enfrentam problemas especiais. 
Eles precisam decidir como e quando contar ao filho sobre a adogao. 
Precisam lidar com o posslvel desejo do filho de buscar informagoes 
sobre seus pais biologicos. As criangas adotadas tern uma probabili- 
dade muito maior de desenvolver transtornos da conduta, problemas 
com abuso de drogas e tragos de personalidade antissocial. Nao esta 
claro se esses problemas resultam do processo de adogao ou se os 
pais que abrem mao dos filhos para adogao tern maior probabilidade 
de transmitir uma predisposigao genetica para esses comportamentos. 

Com o uso disseminado do controle de natalidade e o acesso a 
abortos seguros nos Estados Unidos, o numero de bebes dispomveis 
para adogao declinou de maneira abrupta. Pais com boas condigoes 
financeiras preferem fazer uma adogao particular em vez de esperar 
muitos anos incertos por uma adogao institucional. (Nas adogoes 
particulares, uma mae biologica tern suas despesas legais e medi- 
cas pagas, mas nao recebe pelo bebe. A venda de bebes e crime em 
todos os Estados norte-americanos.) As adogoes internacionais (es- 
pecialmente da Bosnia, America Latina, Europa Oriental e China) 
tambem se tomaram mais comuns. A regulamentagao questionavel 
nesses palses suscitou a preocupagao de que alguns bebes colocados 
para adogao em palses pobres possam nao ser orfaos, mas estejam 
sendo vendidos por maes necessitadas. Para maior discussao da ado¬ 
gao, veja a Segao 31.19b. 

MEIA-IDADE (40 A 65 ANOS) 

A meia-idade e a epoca de ouro da idade adulta, semelhante aos 
anos de latencia na infancia, porem muito mais longa. Saude flsica, 
maturidade emocional, competencia e poder na situagao de trabalho 
e relagoes gratificantes com o conjuge, filhos, pais, amigos e cole- 
gas contribuem para um senso normativo de satisfagao e bem-estar. 
No que tange a ocupagao, muitas pessoas comegam a experimentar 
uma lacuna entre as aspiragoes iniciais e as realizagoes atuais. Elas 
podem se questionar se vale a pena prosseguir com o estilo de vida 
e os compromissos que escolheram na idade adulta jovem; podem 
achar que gostariam de viver os anos de vida restantes de uma forma 
diferente e mais satisfatoria, sem saberem exatamente como. Quan¬ 


do os filhos crescem e saem de casa, os papeis parentais mudam, e 
as pessoas redefinem seus papeis como maridos e esposas. 

Ocorrem importantes mudangas especlficas do genero na meia- 
-idade. Muitas mulheres que ja nao precisam educar filhos pequenos 
podem liberar e direcionar sua energia para buscas independentes que 
requerem assertividade e esplrito competitivo, tragos que tradicional- 
mente eram considerados masculinos. Ou, entao, homens de meia-i¬ 
dade podem desenvolver qualidades que lhes possibilitam expressar 
suas emogoes e reconhecer suas necessidades de dependencia, tragos 
que tradicionalmente eram considerados femininos. Com o novo equi- 
llbrio do masculino e do feminino, uma pessoa pode se relacionar de 
maneira mais efetiva com alguem do outro sexo do que no passado. 

Transigao da idade adulta jovem para a 
meia-idade 

A transigao da idade adulta jovem para a meia-idade e lenta e gra¬ 
dual, sem uma demarcagao flsica ou psicologica rlgida. O processo 
de envelhecimento ganha velocidade e se toma uma influencia orga- 
nizadora poderosa na vida intrapslquica, mas a mudanga e gradual, 
diferentemente de como acontece durante a adolescencia. A mudan¬ 
ga mental e experimentada de forma semelhante, lenta e imperceptl- 
vel, sem um sentimento de ruptura. 

O desenvolvimento na idade adulta jovem esta inserido nas 
relagoes Intimas. Intimidade, amor e compromisso estao relaciona- 
dos ao domlnio das relagoes mais imediatas da experiencia pessoal. 
A transigao da idade adulta jovem para a meia-idade inclui uma 
ampliagao da preocupagao com o sistema social mais amplo e uma 
diferenciagao entre o seu proprio sistema social, politico e historico 
e o dos outros. Alguns autores descreveram a meia-idade em termos 
de generatividade, autoatualizagao e sabedoria. 

Teoricos do desenvolvimento 

Robert Butler descreveu diversos topicos subjacentes na meia-idade 
que parecem estar presentes independentemente do estado civil e fa¬ 
miliar, genero ou nlvel economico (Tab. 32-3). Esses temas incluem 
envelhecimento (quando sao observadas mudangas nas fungoes 
corporais); fazer um exame das realizagoes e definir objetivos para 
o futuro; reavaliar os comprometimentos com a famllia, trabalho e 
casamento; lidar com doenga e morte parental; e participar de todas 
as tarefas do desenvolvimento sem perder a capacidade de experi¬ 
mentar prazer ou se engajar em atividades ludicas. 

Erik Erikson. Erikson descreveu a meia-idade como carac- 
terizada ou pela generatividade, ou pela estagnagao. Ele definiu 
generatividade como o processo pelo qual as pessoas orientam a 
nova geragao ou melhoram a sociedade. Esse estagio inclui ter e 
criar filhos, mas querer ou ter filhos nao assegura a generatividade. 
Uma pessoa sem filhos pode ser generativa (1) ajudando os outros, 
(2) sendo criativa e (3) contribuindo para a sociedade. Os pais de- 
vem estar seguros da propria identidade para criarem os filhos com 
sucesso: nao podem ser preocupados consigo mesmos e agir como 
se fossem, ou desejassem ser, a crianga da famllia. 

Estar estagnado significa que a pessoa para de se desenvol¬ 
ver. Para Erikson, estagnagao era anatema e se referia aos adultos 
sem impulso para orientar a nova geragao ou aqueles que produzem 
filhos, mas nao cuidam deles, como se estivessem “dentro de um 
casulo de egolsmo e isolamento”. Essas pessoas estao em grande pe- 
rigo. Como sao incapazes de negociar as tarefas desenvolvimentais 
da meia-idade, estao despreparadas para o estagio seguinte do ciclo 
vital, a velhice, que apresenta mais demandas as suas capacidades 
psicologicas e flsicas do que todos os estagios precedentes. 
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TABELA 32-3 

j Caracteristicas evidentes na meia 

-idade 


Temas 

Caracteristicas positivas 

Caracteristicas negativas 

Auge da vida 

Uso responsavel do poder; maturidade; 
produtividade 

Visao de vencedor-perdedor; competitivi- 
dade 

Inventario: o que fazer com o resto da sua 
vida 

Possibilidade; alternativas; organizagao dos 
comprometimentos; redirecionamento 

Fechamento; fatal ismo 

Fidelidade e comprometimentos 

Comprometimento consigo mesmo, com os 
outros, carreira, sociedade; maturidade filial 

Hipocrisia; autoengano 

Crescimento-morte (crescer e morrer); fanta¬ 
sias de juvenescencia e rejuvenescimento 

Natural idade em relagao ao corpo, tempo 

Esforgos exagerados e freneticos (p. ex., ser 
jovial); hostilidade e inveja dos jovens e 
da prole; nostalgia 

Comunicagao e socializagao 

Problemas compreendidos; continuidade; 
reiniciar de onde parou; grande rede so¬ 
cial; enraizamento dos relacionamentos, 
lugares e ideias 

Repetitividade; tedio; impaciencia; iso- 
lamento; conservadorismo; confusao; 
rigidez 


(Adaptada de Robert N. Butler, M.D.) 


George Vaillant. Em seu estudo longitudinal com 173 homens 
que foram entrevistados a cada cinco anos depois de se formarem em 
Harvard, Vaillant encontrou uma forte correlagao entre saude fisica e 
emocional na meia-idade. Alem disso, aqueles com pior ajustamen- 
to psicologico durante a epoca da faculdade tinham alta incidencia 
de doengas fisicas na meia-idade. Nenhum fator unico na infancia 
justificava a saude mental adulta, mas uma sensagao geral de esta- 
bilidade no lar parental predizia uma idade adulta bem ajustada. Um 
relacionamento proximo com irmaos durante os anos de faculdade 
estava correlacionado a bem-estar emocional e fisico na meia-ida¬ 
de. Em outro estudo, Vaillant identificou que infancia e habitos de 
trabalho adulto estavam correlacionados e que saude mental e boas 
relagoes interpessoais do adulto estavam associadas a capacidade de 
trabalho na infancia. Os estudos de Vaillant estao em curso e repre- 
sentam o estudo contmuo mais longo da idade adulta ja realizado. 

Calvin Colarusso e Robert Nemiroff. Com base em sua ex¬ 
perience como clmicos e psicanalistas, Calvin Colarusso e Robert 
Nemiroff propoem um fundamento teorico amplo para o desenvolvi- 
mento adulto, sugerindo que o processo do desenvolvimento e basi- 
camente o mesmo no adulto e na crianga porque, assim como a crian¬ 
ga, o adulto esta sempre em meio a um processo dinamico contmuo, 
influenciado incessantemente por um ambiente, corpo e mente em 
constante mudanga. Enquanto o desenvolvimento infantil foca prin- 
cipalmente na formagao da estrutura psiquica, o desenvolvimento 
adulto esta preocupado com a evolugao contmua da estrutura psiqui¬ 
ca existente e seu uso. Embora as questoes fundamentais da infancia 
continuem de forma alterada como aspectos centrais da vida adulta, 
as tentativas de explicar todo comportamento e patologia adulta em 
termos de experiences da infancia sao consideradas reducionistas. 
O passado adulto deve ser levado em conta na compreensao do com¬ 
portamento adulto da mesma forma que o passado da infancia e con- 
siderado. O corpo em envelhecimento e entendido como tendo uma 
profunda influence no desenvolvimento psicologico na idade adulta, 
assim como o crescente reconhecimento e aceitagao na meia-idade 
da finitude do tempo e da inevitabilidade da morte. 

Desenvolvendo amizades na meia-idade 

Diferentemente das amizades na latencia e adolescence e, ate certo 
ponto, na idade adulta jovem, as amizades na meia-idade em geral 
nao tern o senso de urgencia ou a necessidade da presenga fisica 


quase constante do amigo. Os individuos de meia-idade nao tern a 
necessidade de desenvolver uma nova estrutura psiquica (como as 
criangas na idade da latencia e os adolescentes) nem a necessidade 
premente de encontrar novos relacionamentos (como os adultos jo- 
vens). Eles podem ter muitas fontes de gratificagao dispomveis por 
meio de relagoes com o conjuge, filhos e colegas. 

Quando seus filhos ingressaram no ensino medio, duas mulheres 
de mais de 40 anos se tornaram amigas imediatamente. Alem de 
angariarem fundos para as atividades escolares nas quais seus fi¬ 
lhos estavam envoividos, mantendo, assim, um envoivimento pro¬ 
ximo com os meninos, elas passavam muitas horas conversando 
sobre as atividades, as namoradas e os pianos dos filhos para a 
universidade. Seus maridos, que gostavam um do outro, eram co- 
nhecidos, nao amigos. Eles direcionaram seus sentimentos pelos 
filhos para outros relacionamentos. Depois que os meninos con- 
cluiram a universidade, a intensidade da amizade diminuiu, ten- 
dendo a aumentar novamente durante os perfodos de ferias. (Cor- 
tesia de Calvin Colarusso, M.D.) 

Devido a sua posigao peculiar no ciclo vital, os adultos de 
meia-idade sao facilmente capazes de iniciar e manter amizades 
com individuos de diferentes idades, bem como com seus pares cro- 
nologicos. Em face de um casamento ou relagao ultima rompida 
ou da pressao de outros temas desenvolvimentais desse periodo, as 
amizades rapidamente podem se tornar veiculos para a expressao 
direta dos impulsos. 

Reavaliando as relagoes. A meia-idade e uma epoca de rea- 
valiagao seria do casamento e das relagoes de compromisso. Nesse 
processo, os individuos se defrontam com o dilema entre se conten- 
tar com o que tern ou buscar maior perfeigao com um novo parceiro. 
Para alguns, o conflito e de raiva interna e e mantido distante dos 
outros; outros se expressam por meio de agoes que assumem a forma 
de casos, separagoes temporarias e divorcio. 

Pesquisas recentes sobre o casamento feliz indicam que esses 
casais, apesar de conflitos internos e reais, encontraram ou atingi- 
ram um grau de ajuste especial entre as necessidades individuals, 
os desejos e as expectativas. Para esses casais, o sucesso conjugal 
esta baseado no engajamento contmuo e bem-sucedido em inumeras 
tarefas psicologicas, destas as quais mais importantes sao prover um 
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espago seguro para os conflitos e diferengas, ter uma visao dupla do 
outro e manter uma vida sexual satisfatoria. 

A decisao de abandonar uma antiga relagao de compromisso 
tern grandes consequencias, nao so para os dois individuos envolvi- 
dos como tambem para seus amigos e pessoas queridas. O efeito nos 
filhos, em particular, e especialmente profundo, estendendo-se para 
muito alem da infancia. Os efeitos no conjuge abandonado, nos pais 
e nos amigos mtimos tambem podem ser muito graves. 

Varias formas de intervengao terapeutica, como aconselha- 
mento conjugal, psicoterapia individual e psicanalise, podem ser ex- 
tremamente eficazes em auxiliar individuos indecisos a decidir o que 
fazer e ajudar aqueles que partem a lidar com as consequencias de sua 
decisao sobre o parceiro abandonado, filhos e outras pessoas queri¬ 
das. Problemas relacionados a intimidade, ao amor e ao sexo podem 
ocupar uma posigao proeminente em um servigo ambulatorial. 

Os quatro estudos de casos apresentados aqui por Calvin 
Colarusso, M.D., ilustram algumas das questoes descritas. 

Um casal no fim da decada dos seus 50 anos procurou tratamento 
para tomar uma decisao sobre seu casamento. Ambos estavam in- 
felizes havia anos e queriam se divorciar, achando que tinham que 
agir agora enquanto ainda havia tempo para iniciarem novos rela- 
cionamentos que os completassem. Suas preocupagoes eram com 
seus filhos e netos. Como eles reagiriam? Respeitariam sua decisao 
de terminar uma relagao de mais de 30 anos ou tentariam impedir a 
separagao? A medida que o trabalho progrediu, eles decidiram que 
procurar a felicidade nos 20 ou 30 anos que ainda esperavam viver 
tinha que ser prioridade em relagao aos sentimentos dos seus entes 
queridos. O fato de a decisao ser mutua foi determinante na aceita- 
gao gradual do divorcio pelos membros da familia. 


Um paciente de 43 anos, Sr. S., estava constantemente preocupado 
com seu casamento em sua psicanalise, que durava quatro anos. Se- 
xualmente inibido durante a adolescencia, “me casei com a unica ga- 
rota no mundo que sabia menos sobre sexo do que eu”. Ambos eram 
virgens na noite de nupcias. A medida que o casamento progrediu, o 
casal gradualmente desenvolveu uma vida sexual “satisfatoria”, mas 
o paciente sempre se perguntava sobre o que teria perdido. Quando 
suas inibigoes sexuais foram exploradas, o sentimento do Sr. S. de 
“ter perdido muitas oportunidades” o levou a visitas a casas de mas- 
sagem e prostitutas. Por fim, esse comportamento cessou devido ao 
reconhecimento de que sua esposa era uma mulher maravilhosa e 
esposa devotada, e nao a causa da falta de experiencia sexual que ele 
trouxe para o casamento. “Eu sempre vou achar que perdi alguma 
coisa quando era jovem, mas eu tenho muita coisa boa agora, nao 
vou estragar tudo por causa de uma coisa que eu nao posso mudar.” 


Uma mulher de 38 anos comegou a fazer terapia depois que seu 
marido descobriu que ela estava mantendo relagoes sexuais com 
homens na faixa dos vinte e poucos anos. Ela explicou que amava 
seu marido, mas ele parecia nao dar importancia a ela. Ele ja nao a 
fazia se sentir atraente e desejada. A medida que a terapia progre¬ 
diu, ficou claro que ela achava que, enquanto conseguisse atrair 
homens mais jovens, ainda seria jovem e sexualmente desejavel. 
Lutando contra seus primeiros sinais de envelhecimento fisico, a 
percepgao de que os homens jovens a estavam usando apenas para 
satisfazer suas necessidades sexuais era decepcionante e sofrida. 
Quando comegou a ver que esse comportamento era autodestrutivo, 
procurou o marido e propos que iniciassem terapia conjugal. 


A Sra. T., de 50 anos, deixou seu marido “maravilhoso” porque 
“estava me faltando alguma coisa. Eu tenho que sair sozinha”. Ca- 
sada aos 18 anos de idade, “depois de ir da casa dos meus pais para 
a casa dele”, reconheceu que sua raiva pelo marido por “nao ser 
todos os outros homens com que eu poderia ter me casado, por ter 
acabado com toda a vida que eu poderia ter tido” era irracional, 
mas incontrolavel. “Eu tenho que viver sozinha por um tempo, para 
ver se eu consigo, antes que seja tarde demais.” Com a intengao de 
voltar para seu marido, ela continuou a explorar as questoes infan- 
tis e adultas que precipitaram a separagao, deixando o futuro do 
casamento em duvida. 


Sexualidade 

Enquanto o adulto jovem esta preocupado com o desenvolvimento 
da capacidade de intimidade, o individuo de meia-idade esta focado 
na manutengao da intimidade diante de pressoes fisicas, psicologi- 
cas e ambientais impeditivas. Em um relacionamento de longa dura- 
gao, essas pressoes incluem preocupagoes reais e imaginarias sobre 
a diminuigao da capacidade sexual, afastamento emocional devido 
a preocupagao com tarefas desenvolvimentais e pressoes realistas 
relacionadas ao trabalho e ao sustento dos filhos dependentes e, as 
vezes, tambem, dos pais idosos. Em relacionamentos que se iniciam 
na meia-idade, a manutengao da intimidade pode ser comprometida 
pela ausencia de um passado comum, diferengas etarias e geracio- 
nais quanto aos interesses e atividades e dificuldades envolvidas na 
formagao de uma nova familia. 

Para que a intimidade sexual continue, os participantes de- 
vem (1) aceitar a aparencia do corpo de meia-idade do parceiro, 
(2) continuar a acha-lo sexualmente estimulante e (3) aceitar as 
mudangas normativas que ocorrem no funcionamento sexual. Para 
aqueles que tern dominio sobre essas questoes desenvolvimentais, o 
corpo do parceiro continua a ser sexualmente estimulante. A dimi¬ 
nuigao da capacidade sexual e compensada por sentimentos de amor 
e temura gerados ao longo dos anos por um relacionamento satisfa- 
torio. Aqueles que nao conseguem aceitar as mudangas no corpo do 
parceiro ou no proprio corpo param de fazer sexo, comegam a ter 
casos amorosos ou abandonam o relacionamento, em geral a procura 
de um parceiro mais jovem. 

As mudangas normativas do funcionamento sexual na meia- 
-idade incluem a diminuigao do impulso sexual e o aumento nos 
problemas mecanicos. Os homens tern maior dificuldade de obter 
e manter a eregao e passam por um periodo refratario mais longo 
depois da ejaculagao. Devido a diminuigao na produgao de estro- 
genio, as mulheres tern afinamento da mucosa vaginal, decrescimo 
nas secregoes e menos contragoes no momento do orgasmo. As mu¬ 
lheres somente atingem seu apice sexual na metade da decada dos 
30 anos; consequentemente, tern maior capacidade para o orgasmo 
na meia-idade do que na idade adulta jovem. As mulheres, no en- 
tanto, sao mais vulneraveis do que os homens a surtos narcisistas 
de autoestima a medida que perdem sua aparencia juvenil, o que 
e excessivamente valorizado na sociedade. Durante a meia-idade, 
elas podem se sentir menos desejaveis sexualmente do que na idade 
adulta jovem e, assim, se sentir com menos direito a uma vida sexual 
adequada. Uma incapacidade de lidar com as mudangas na imagem 
corporal impele muitas mulheres e homens a se submeterem a cirur- 
gias plasticas em um esforgo de manter a aparencia jovial. 

As demandas da criagao dos filhos interferem na privacidade 
e no equilibrio emocional necessario para a intimidade, assim como 
as pressoes e as responsabilidades do trabalho. Fadiga e diminuigao 
no interesse sao os denominadores comuns nessas circunstancias. 
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Pacientes com problemas profundamente arraigados com a sexua- 
lidade ou com os relacionamentos podem usar o envelhecimento, o 
trabalho e as redoes com os filhos ou pais idosos como um meio de 
racionalizarem seus conflitos e se recusarem a analisa-los. 

Climaterio 

A meia-idade e a epoca do climaterio feminino e masculino, pe- 
riodo da vida caracterizado pela diminuigao dos funcionamentos 
biologico e fisiologico. Para as mulheres, o periodo da menopau- 
sa e considerado o climaterio, podendo se iniciar a qualquer mo- 
mento entre os 40 e 50 anos. Bernice Neugarten estudou a meno- 
pausa e encontrou que mais de 50% das mulheres a descreviam 
como uma experiencia desagradavel, porem, grande parte delas 
achava que sua vida nao havia mudado de forma significativa, e 
muitas mulheres nao experimentavam efeitos adversos. Como ja 
nao tinham que se preocupar com gravidez, algumas mulheres re- 
lataram se sentir sexualmente mais livres depois da menopausa do 
que antes de seu imcio. Em geral, o climaterio feminino foi este- 
reotipado como uma experiencia psicofisiologica abrupta ou radi¬ 
cal, porem, ele e mais frequentemente uma experiencia gradual, 
a medida que a secregao de estrogenios decresce, com alteragoes 
no periodo, tempo e, por fim, a cessagao da menstruagao. Pode 
ocorrer instabilidade vasomotora (fogachos), e a menopausa pode 
se estender por varios anos. Algumas mulheres experimentam 
ansiedade e depressao, mas aquelas que tern uma historia de ma 
adaptagao ao estresse sao mais predispostas a sindrome da meno¬ 
pausa. (O Cap. 27, sobre medicina reprodutiva, discute melhor a 
menopausa e seu manejo). 

Para os homens, o climaterio nao tern uma demarcagao clara; 
os hormonios masculinos se mantem relativamente constantes du¬ 
rante os 40 e 50 anos e, entao, comegam a declinar. No entanto, os 
homens precisam se adaptar a um declmio no funcionamento biolo¬ 
gico e no vigor fisico de modo geral. Por volta dos 50 anos, ocorre 
um leve declmio no esperma sadio e no liquido seminal, nao o su- 
ficiente, no entanto, para impedir a inseminagao. Coincidente com 
o nfvel reduzido de testosterona, podem ocorrer menos eregoes, que 
sao menos firmes, alem de um decrescimo na atividade sexual em 
geral. Alguns homens experimentam a chamada crise da meia-idade 
durante esse periodo. A crise pode ser leve ou grave, caracteriza- 
da por uma mudanga drastica e repentina nas relagoes de trabalho 
ou conjugais, depressao grave, aumento no uso de alcool ou drogas 
ou mudanga para um estilo de vida alternativo. 

Transigao para a meia-idade e crise da 
meia-idade 

A transigao para a meia-idade foi definida como uma reavaliagao 
intensa de todos os aspectos da vida, precipitada pelo crescente re- 
conhecimento de que a vida e finita e esta se aproximando do fim. 
E caracterizada por uma turbulencia mental, nao pela agao. Para a 
maioria das pessoas, a reavaliagao resulta em decisoes de manter 
a maior parte das estruturas vitais, como casamento e carreira, que 
foram trabalhosamente construidas ao longo do tempo. Quando sao 
feitas grandes mudangas, como divorcio ou troca de emprego, elas 
sao cuidadosas e bem pensadas. O clinico com conhecimento sobre 
desenvolvimento reconhece que cada paciente nessa faixa etaria esta 
envolvido em uma transigao da meia-idade (independentemente de a 
pessoa estar falando a respeito ou nao) e facilita o processo tornan- 
do-o consciente e verbal. 

Uma verdadeira crise da meia-idade e um momento deci- 
sivo, revolucionario, envolve mudangas nos comprometimentos 


com a carreira ou com o conjuge, ou ambos, e e acompanhada 
por uma turbulencia emocional constante e significativa para o 
individuo e os outros. E uma perturbagao de grandes proporgoes. 
Um periodo de agitagao interna e seguido por uma enxurrada de 
agoes impulsivas; por exemplo, deixar o conjuge e os filhos, en- 
volver-se com um novo parceiro sexual e abandonar o emprego, 
tudo no espago de poucos dias ou semanas. Embora possa ter ha- 
vido sinais de alerta nao reconhecidos, aqueles que sao deixados 
para tras frequentemente ficam chocados com o carater subito e 
abrupto da mudanga. 

Os esforgos de membros da famflia ou terapeutas para fazer o 
individuo parar e reconsiderar suas agoes em geral nao sao ouvidos. 
A necessidade imperiosa e evitar qualquer um que aconselhe 
moderagao e ignorar os terapeutas que recomendam o exame das 
motivagoes e sentimentos antes de tomar decisoes tao importantes. 
Com frequencia, em meio a crise, o terapeuta fica com a penosa 
tarefa de ajudar aqueles que foram deixados para tras a lidarem com 
seu choque e pesar. 

Sindrome do ninho vazio. Outro fenomeno descrito na meia- 
-idade foi denominado sindrome do ninho vazio , uma depressao que 
ocorre em alguns homens e mulheres quando seu filho mais novo 
esta saindo de casa. A maioria dos pais, no entanto, percebe a partida 
do filho cagula como um alivio em vez de como um estresse. Se nao 
foram desenvolvidas atividades compensatorias, em particular pela 
mae, alguns pais ficam deprimidos. Isso e especialmente verdadeiro 
para mulheres cujo papel predominante na vida foi a matemidade ou 
para casais que decidiram manter um casamento infeliz em outros 
aspectos “por causa dos filhos”. 

Outras tarefas da meia-idade 

A medida que as pessoas se aproximam dos 50 anos, elas definem 
claramente o que querem do trabalho, da fanrilia e do lazer. Os ho¬ 
mens que atingiram seu mvel mais alto de avango no trabalho podem 
experimentar desilusao ou frustragao quando percebem que ja nao 
podem mais vislumbrar novos desafios na carreira. Para as mulhe¬ 
res que investiram completamente na maternidade, esse periodo as 
deixa sem identidade apropriada depois que os filhos saem de casa. 
As vezes, as regras sociais se tornam rigidamente estabelecidas; a 
falta de liberdade no estilo de vida e um sentimento de aprisiona- 
mento podem levar a depressao e a uma falta de confianga. Alem 
disso, podem ocorrer sobrecargas financeiras produzidas pelas pres- 
soes dos cuidados com os pais idosos, em um extremo do espectro, e 
com os filhos, no outro extremo. 

Daniel Levinson descreveu um periodo de transigao entre 
os 50 e 55 anos, durante os quais pode ocorrer uma crise desen- 
volvimental quando as pessoas se sentem incapazes de mudar uma 
estrutura de vida intoleravel. Embora nao exista um evento unico 
que caracterize a transigao, as mudangas fisiologicas que comegam 
a aparecer podem ter um efeito dramatico no senso de identidade de 
uma pessoa. Por exemplo, um individuo pode experimentar um de¬ 
crescimo na eficiencia cardiovascular que acompanha o envelheci¬ 
mento. No entanto, a idade cronologica e uma debilidade fisica nao 
sao lineares; aqueles que se exercitam regularmente, que nao fumam 
e que comem e bebem com moderagao conseguem manter sua saude 
fisica e o bem-estar emocional. 

A meia-idade e a epoca em que as pessoas frequentemente se 
sentem sobrecarregadas por tantas obrigagoes e deveres, mas tam- 
bem e um tempo de grande satisfagao para a maioria das pessoas. 
Elas desenvolveram um amplo leque de conhecimentos, amizades e 
relacionamentos, e a satisfagao que expressam em relagao a sua rede 
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de amigos prediz uma saude mental positiva. Alguns lagos sociais, 
no entanto, podem ser fonte de estresse quando as demandas nao po- 
dem ser atendidas ou agridem a autoestima. Poder, lideranga, sabe- 
doria e compreensao sao as caracteristicas em geral mais presentes 
nas pessoas de meia-idade, e, se sua saude e vitalidade se mantem 
intactas, este e o auge da vida. 

DIVORCIO 

O divorcio e uma crise importante da vida. Os conjuges frequente- 
mente crescem, se desenvolvem e mudam em ritmos diferentes; um 
deles pode descobrir que o outro nao e mais o mesmo de quando eles 
se casaram. Na verdade, os dois parceiros mudaram e evoluiram, 
nao necessariamente em diregoes complementares. Com frequencia, 
o conjuge culpa uma terceira pessoa pelo distanciamento dos afetos 
e se recusa a examinar o proprio papel nos problemas conjugais. 
Certos aspectos da deterioragao conjugal e do divorcio parecem es- 
tar relacionados a qualidades especificas da meia-idade - necessi- 
dade de mudanga, cansago de ter que agir com responsabilidade e 
medo de assumir a si mesmo. 

Tipos de separagao 

Paul Bohannan, um antropologo especialista em casamentos e di- 
vorcios, descreveu os tipos de separagao que ocorrem no momento 
do divorcio. 

Divorcio psiquico. No divorcio psiquico, o objeto de amor 
e abandonado, e ha uma reagao de pesar pela morte do relaciona- 
mento. Por vezes, um perfodo de luto antecipatorio se instala an¬ 
tes do divorcio. A separagao do conjuge forga a pessoa a se tornar 
autonoma, a sair de uma posigao de dependencia. Pode ser dificil 
se separar, especialmente se ambos estiverem acostumados a ser 
dependentes um do outro (como normalmente acontece no casa- 
mento) ou se um dos dois era tao dependente a ponto de ter medo 
ou ser incapaz de se tornar independente. A maioria das pessoas 
relata sentimentos como depressao, ambivalencia e oscilagoes de 
humor na epoca do divorcio. Estudos indicam que a recuperagao do 
divorcio leva cerca de dois anos, quando, entao, o ex-conjuge pode 
ser encarado com neutralidade e cada um aceita sua nova identidade 
como uma pessoa solteira. 

Divorcio legal. Envolve ir ao tribunal para que cada uma das 
partes possa voltar a se casar. Das mulheres e homens divorciados, 
75 e 80%, respectivamente, voltam a se casar em tres anos apos o 
divorcio. O divorcio sem culpa, em que nenhum dos dois e julgado 
como a parte culpada, se tornou o mecanismo legal de divorcio mais 
amplamente utilizado. 

Divorcio economico. Envolve questoes importantes quanto a 
divisao dos bens do casal e ao apoio economico a esposa. Muitos 
homens condenados pelo tribunal a pagar pensao alimenticia ou o 
sustento dos filhos ignoram a lei e criam um problema social im¬ 
portante. 

Divorcio comunitario. A rede social do casal divorciado se 
altera de forma marcante. Alguns parentes e amigos da comunidade 
sao conservados e novos sao acrescentados. A tarefa de fazer novos 
amigos costuma ser dificil para pessoas divorciadas, que acabam 
percebendo o quanto eram dependentes dos seus conjuges para as 
interagoes sociais. 

Divorcio coparental. E a separagao de um genitor do outro 
genitor do filho. Ser um pai solteiro e diferente de ser um pai casado. 


Guarda 

A doutrina do direito parental e um conceito legal que concede a 
guarda ao genitor natural mais apto e procura assegurar que os me- 
lhores interesses do filho sejam contemplados. No passado, as maes 
quase sempre ganhavam a guarda, mas atualmente ela e concedida 
aos pais em 15% dos casos. Os pais que detem a guarda tern maior 
probabilidade de ser brancos, casados, mais velhos e com maior 
grau de instrugao do que as maes com a guarda. As mulheres a quern 
e concedida a guarda tern mais chances de ter apoio para o sustento 
do filho e de receber pensao do que os homens que ganham a guar¬ 
da. No entanto, as mulheres que recebem pensao ainda tern renda 
mais baixa do que os homens que recebem pagamento. 

Os tipos de guarda incluem a guarda compartilhada, em que 
o filho passa um tempo igual com cada um dos pais, pratica cada 
vez mais comum; a guarda dividida, em que os irmaos sao sepa- 
rados, e cada um dos pais tern a custodia de um ou mais filhos; e 
a guarda unilateral , em que os filhos moram com um dos pais, e o 
outro genitor tern direitos de visitagao que podem ser limitados de 
alguma forma pela Justiga. As pensoes para o sustento dos filhos 
tern maior probabilidade de ser dadas quando os pais tern guarda 
compartilhada ou quando o genitor que nao tern a guarda recebe o 
direito de visitagao. 

Podem surgir problemas na relagao entre pai e filho com o 
genitor que detem a guarda ou o que nao tern a guarda. A ausencia 
em casa do genitor que nao tern a guarda representa a realidade do 
divorcio em casa, e aquele com a guarda pode se transformar em 
alvo da raiva do filho em relagao ao divorcio. O genitor que enfrenta 
esse estresse pode nao conseguir lidar com as crescentes necessida- 
des e as demandas emocionais do filho. 

O genitor que nao detem a guarda precisa lidar com os limites 
impostos relativos ao tempo a ser passado com o filho. Ele perde 
as gratificagoes do dia a dia e as responsabilidades envolvidas na 
parentalidade. O sofrimento emocional e comum no genitor e no 
filho. A guarda compartilhada oferece uma solugao que traz algumas 
vantagens, porem requer maturidade substancial por parte dos pais e 
pode apresentar alguns problemas. Os pais devem separar suas pra- 
ticas de criagao do filho dos seus ressentimentos pos-divorcio e pre- 
cisam desenvolver um espirito de cooperagao em relagao a criagao 
do filho. Eles tambem devem ser capazes de tolerar a comunicagao 
frequente com o ex-conjuge. 

Razoes para divorcio 

O divorcio tende a ocorrer nas faimlias, e as taxas sao mais altas 
em casais que se casam quando adolescentes ou que tern origens 
socioeconomicas diferentes. Cada casamento e psicologicamente 
unico, e assim tambem e o divorcio. Se os pais de uma pessoa eram 
divorciados, ela pode optar por resolver um problema conjugal da 
mesma maneira. As expectativas dos conjuges podem ser irrealistas: 
um dos parceiros pode ter a expectativa de que o outro aja como uma 
mae dedicada ou um pai magicamente protetor. A experiencia da 
parentalidade cria grande tensao em um casamento. Em pesquisas 
de casais com e sem filhos, aqueles sem filhos relataram obter mais 
prazer com seu conjuge do que aqueles com filhos. A doenga de um 
filho cria a maior tensao de todas, e mais de 50% dos casamentos 
nos quais um filho morreu devido a uma doenga ou acidente acabam 
em divorcio. 

Outras causas de tensao conjugal sao problemas relacionados 
a sexo e dinheiro. Ambas as areas podem ser usadas como um meio 
de controle, e a privagao de sexo ou dinheiro e um meio de expressar 
agressao. Alem disso, atualmente existe menos pressao social para 
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que os casais permanegam casados. Conforme discutido anterior- 
mente, a facilidade das leis de divorcio e o declmio da influencia da 
religiao e da familia estendida fazem do divorcio um curso de agao 
aceitavel atualmente. 

Sexo fora do casamento. O adulterio e definido como rela- 
goes sexuais voluntarias entre uma pessoa casada e outra que nao 
seja seu conjuge. Para os homens, o primeiro caso extraconjugal 
com frequencia esta associado a gravidez da esposa, quando o coito 
pode estar impedido. A maioria desses incidentes e mantida em se- 
gredo e, se descoberto, raramente resulta em divorcio. No entanto, 
a infidelidade pode servir como catalisador para que venham a tona 
insatisfagoes basicas no casamento, e esses problemas podem, en- 
tao, levar a sua dissolugao. O adulterio pode declinar, ja que doengas 
sexualmente transmissfveis potencialmente fatais, como a aids, ser- 
vem como um fator sensato de dissuasao. 

MATURIDADE ADULTA 

O sucesso e a felicidade na idade adulta se tornam possiveis por 
meio da aquisigao de um mmimo de maturidade - um estado mental, 
nao uma idade. Entretanto, a capacidade para maturidade e resulta- 
do direto do engajamento e dominio das tarefas desenvolvimentais 
da idade adulta jovem e da meia-idade. A partir de uma perspectiva 
do desenvolvimento, a maturidade pode ser definida como um es¬ 
tado mental encontrado em adultos sadios que e caracterizada pelo 
conhecimento detalhado dos parametros da existencia humana, um 
mvel sofisticado de autoconhecimento baseado em uma avaliagao 
honesta da propria experiencia dentro daqueles parametros basicos 
e a habilidade para usar esse conhecimento intelectual e emocional 
e insight com cuidado na relagao consigo mesmo e com os outros. 

Atingir a maturidade na meia-idade leva a emergencia da 
capacidade de discernimento. Aqueles que tern sabedoria apren- 
deram com o passado e estao totalmente engajados no presente. 
Igualmente importante, eles antecipam o futuro e tomam as decisoes 
necessarias para melhorar as perspectivas de saude e felicidade. Em 
outras palavras, foi desenvolvida uma filosofia de vida que inclui 
compreensao e aceitagao do lugar da pessoa na ordem da existen¬ 
cia humana. Infelizmente, as alegrias da meia-idade nao duram para 
sempre. A velhice esta a frente. Embora a esperanga e a expectativa 
estatistica sejam de muitos anos de competencia e independence 
mental, o declmio fisico e mental, o aumento da dependence e, por 
fim, a morte devem ser previstos. A idade adulta tardia tern seus 
grandes prazeres quando existe um foco na atividade mental e fisica 
continua, uma preocupagao dominante com o presente e o futuro e 


o envolvimento e a facilitagao dos jovens. Entao, a morte pode ser 
enfrentada com sentimentos de satisfagao e aceitagao, como o ponto 
de chegada natural da existencia humana que se segue a uma vida 
bem vivida e muito amada. 
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Para muitos indivfduos, a passagem da juventude para a velhice 
reflete a mudanga de uma busca pela riqueza para a manutengao 
da saude. Na idade adulta tardia, o corpo em envelhecimento se 
torna cada vez mais uma questao central, substituindo as preocu- 
pagbes da meia-idade com a carreira e os relacionamentos. Isso 
ocorre devido a diminuigao normal na fungao, aparencia fisica 
alterada e crescente incidencia de doenga fisica. Apesar dessas 
ocorrencias, o corpo na idade adulta tardia ainda pode ser uma 
fonte de prazer consideravel e pode comunicar um senso de com- 
petencia, particularmente se for dada atengao a exercfcios regu- 
lares, dieta saudavel, repouso adequado e cuidados medicos de 
manutengao preventiva. O estado normal no idoso e saude mental 
e fisica, nao doenga e debilitagao. As tarefas desenvolvimentais 
da idade adulta tardia que levam a saude mental estao listadas na 
Tabela 33-1. 

A velhice, ou idade adulta tardia, costuma se referir ao es- 
tagio do ciclo vital que comega aos 65 anos. Os gerontologistas 
- aqueles que estudam o processo do envelhecimento - dividem 
os idosos em dois grupos: idoso jovem, de 65 a 74 anos; e idoso 
velho, acima de 75 anos. Alguns usam o termo idoso muito ve- 
lho para se referir aqueles com mais de 85 anos. Os idosos tam- 
bem podem ser descritos como idosos saudaveis (pessoas com 
boa saude) e idosos doentes (pessoas que tern uma enfermidade 
que interfere no funcionamento e precisam de atengao clfnica ou 
psiquiatrica). As necessidades de saude dos idosos aumentam de 
maneira consideravel a medida que a populagao envelhece, e me¬ 
dicos geriatras e psiquiatras desempenham papeis importantes em 
seu tratamento. 

DEMOGRAFIA 

O numero de indivfduos acima de 65 anos esta aumentando rapida- 
mente. Em 1900, por exemplo, 4% da populagao norte-americana ti- 
nha mais de 65 anos. Em 2012, era de 13,7%, e, ate 2050, a projegao 
e de cerca de 20%. Esse aumento excede muito o crescimento geral 
da populagao - 10 vezes em comparagao a apenas 3 vezes mais entre 
1900 e 2000 -, e a projegao e de que continue assim (p. ex., 2,5 ve¬ 
zes vs pouco mais de 1,5 vez entre 1990 e 2050) (Tab. 33-2). 

A projegao da expectativa de vida para mulheres ao nasci- 
mento e de que continue a ultrapassar a dos homens em sete anos 
ate 2050. Em 2050, a composigao da populagao norte-americana por 
idade e sexo e estimada acentuadamente diferente do que e hoje. 
Tais mudangas estao associadas a influencia da renda e de estatfs- 
ticas conjugais, a porcentagem de pessoas idosas vivendo sozinhas 
ou em instituigoes de cuidados de longo prazo e a outros aspectos 
da rede social. Um resumo dos destaques demograficos dos idosos e 
apresentado na Tabela 33-3. 


A exatidao dessas projegoes, no entanto, depende da preci- 
sao de outros predicados, como taxas de nascimento, imigragao e 
emigragao - todas mais diffceis de avaliar para o futuro do que as 
demais variaveis, taxas de morte ou expectativas de vida. As pro¬ 
jegoes referentes a expectativa de vida, por exemplo, podem mudar 
substancialmente em uma decada. 

BIOLOGIA DO ENVELHECIMENTO 

O processo de envelhecimento, ou senescencia (do latim senescere, “fi- 
car velho”), e caracterizado por um declfnio gradual no funcionamento 
de todos os sistemas corporais - cardiovascular, respiratorio, genituri- 
nario, endocrino e imunologico, entre outros. Porem, a crenga de que 
a velhice esta invariavelmente associada a enfermidade intelectual e 
fisica profunda e um mito. Muitas pessoas idosas mantem suas habili- 
dades cognitivas e capacidades ffsicas ate um grau surpreendente. 

Uma visao geral das mudangas biologicas que acompanham a 
velhice e apresentada na Tabela 33-4. Os varios decrescimos listados 
nao ocorrem de forma linear em todos os sistemas. Nem todos os siste¬ 
mas organicos se deterioram no mesmo ritmo, nem seguem um padrao 
semelhante de declfnio para todas as pessoas. Cada pessoa e geneti- 
camente dotada de um ou mais sistemas vulneraveis, ou um sistema 
pode se tornar vulneravel devido a estressores ambientais ou ao mau 
uso intencional, como exposigao excessiva a raios ultravioleta, taba- 
gismo ou uso de alcool. Alem disso, nem todos os sistemas organicos 
se deterioram ao mesmo tempo. Qualquer um dos inumeros sistemas 
organicos comega a se deteriorar, levando, entao, a doenga ou morte. 

Envelhecimento significa, de modo geral, o envelhecimento das 
celulas. Na teoria mais comumente sustentada, cada celula tern um tempo 
de vida determinado geneticamente, durante o qual ela pode se replicar 
por um numero limitado de vezes antes de morrer. Com a idade, ocorrem 
mudangas estruturais nas celulas. No sistema nervoso central, por exem¬ 
plo, ocorrem alteragoes celulares nos neuronios relacionadas a idade, os 
quais mostram sinais de degeneragao. Na senilidade (caracterizada pela 
perda grave da memoria e perda do funcionamento intelectual), os sinais 
de degeneragao sao mais graves. Um exemplo e a degeneragao neurofi- 
brilar, vista com mais frequencia na demencia do tipo Alzheimer. 

Tambem sao encontradas alteragoes estruturais e mutagoes no 
acido desoxirribonucleico (DNA) e no acido ribonucleico (RNA) nas 
celulas em envelhecimento, as quais foram atribufdas a programagao 
genotfpica, raios X, substancias qufmicas e produtos alimentares, entre 
outros fatores. Provavelmente nao existe uma causa isolada para o enve¬ 
lhecimento, e todas as areas do corpo sao afetadas em algum grau. Fa- 
tores geneticos foram implicados nos transtornos que em geral ocorrem 
nas pessoas idosas, como hipertensao, doenga arterial coronariana, arte- 
riosclerose e doenga neoplasica. Estudos familiares indicam fatores her- 
dados para cancer de mama e estomago, polipos no colo e certos trans¬ 
tornos mentais da velhice. A doenga de Huntington mostra um modo 
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TABELA 33-1 

Tarefas desenvolvimentais da idade adulta tardia 



TABELA 33-3 

Destaques demograficos dos idosos 


Manter a imagem corporal e a integridade ffsica 

Fazer uma avaliagao da vida 

Manter interesses e atividades sexuais 

Lidar com a morte de pessoas queridas significativas 

Aceitar as implicates da aposentadoria 

Aceitar a falencia dos orgaos programada geneticamente 

Despojar-se do apego as posses 

Aceitar as mudangas no relacionamento com os netos 


de heranga autossomica dominante com penetrancia completa. A idade 
media de infcio e de 35 a 40 anos, mas ocorreram casos ate aos 70 anos. 

Longevidade 

A longevidade tem sido estudada desde que a historia e registrada e 
sempre foi um tema de grande interesse. As pesquisas revelam que 
uma historia familiar de longevidade e o melhor indicador de uma 
vida longa; entre as pessoas que vivem mais de 80 anos, metade dos 
seus pais tambem viveu mais de 80 anos. No entanto, muitas condi- 
^oes que levam a uma vida mais curta podem ser prevenidas, melho- 
radas ou retardadas com interven^ao efetiva. A hereditariedade e um 
fator de excegao que vai alem do controle da pessoa. Os preditores 
de longevidade que estao dentro das possibilidades de controle in- 
cluem checkups medicos regulares, consumo mmimo ou nenhum de 
cafema ou alcool, gratifica^ao no trabalho e percep^ao de si mesmo 
como socialmente util em um papel altrufsta, como o de conjuge, 
professor, mentor, pai ou avo. Alimentato saudavel e exercfcios 
adequados tambem estao associados a saude e a longevidade. 

Expectativa de vida 

Nos Estados Unidos, a expectativa media de vida para ambos os 
sexos tem aumentado a cada decada - de 48 anos, em 1900, para 
77,4 anos para homens e 82,2 anos para mulheres, em 2013. A ex¬ 
pectativa de vida projetada ao nascimento e aos 65 anos esta indi- 



TABELA 33-2 

Envelhecimento da popula^ao nos Estados Unidos: 
1900-2050 


Populagao, em milhoes e como 
porcentagem da populagao total 


Idade Todas as Acima de Acima de 

, , , idades 65 anos 85 anos 
media- Idade __ 


Ano 

na 

media 

(N) 

(N) 

(%) 

(N) 

(%) 

1900 



76,0 

3,1 

4,1 

0,1 

0,1 

1950 



150,1 

12,3 

8,2 

0,6 

0,4 

1990 



248,7 

31,1 

12,5 

3,0 

1,2 

2000 

35,7 

36,5 

276,2 

35,3 

13,8 

4,3 

1,6 

2010 

37,2 

37,8 

300,4 

40,1 

13,3 

6,0 

2,0 

2030 

38,5 

39,9 

350,0 

70,2 

20,1 

8,8 

2,5 

2050 

38,1 

40,3 

392,0 

80,1 

20,4 

18,9 

4,8 


Populagao: U.S. Bureau of the Census. Current Population Reports, Special 
Studies, P23-190, 65 + in the United States. Washington, DC: U.S. Govern¬ 
ment Printing Office; 1996. 

Idade media/mediana, 2000-2050: Day JC. Populations projects of the 
United States by age, sex, race and Hispanic origin: 1995 to 2050. In: U.S. 
Bureau of the Census, Current Population Reports, P25-1130. Washington, 
DC: U.S. Government Printing Office; 1996. 


► A populagao idosa (+ 65 anos) totalizou 4,04 milhoes em 2010, um 
aumento de 5,4 milhoes para 15,3 milhoes desde o ano 2000. 

► O numero de norte-americanos entre 45 e 64 anos - que chegarao 
aos 65 anos nas proximas duas decadas - aumentou em 31 % duran¬ 
te essa decada. 

► Mais de 1 em cada 8, ou 13,1 %, da populagao e um norte-ameri- 
cano idoso. 

► As pessoas que atingem 65 anos tem uma expectativa media de vida 
de mais 18,8 anos (20 anos para mulheres e 17,3 para homens). 

► As mulheres idosas ultrapassam os homens idosos, com 23 milhoes 
de mulheres idosas para 1 7,5 milhoes de homens idosos. 

► Em 2010, 20% das pessoas acima de 65 anos eram de minorias 
- 8,4% eram afro-americanas.* Pessoas de origem hispanica (que 
podem ser de qualquer raga) representavam 6,9% da populagao 
de idosos. Cerca de 3% eram asiaticos ou das ilhas do Pacffico*, e 
menos de 1% era de fndios norte-americanos ou nativos do Alasca.* 
Alem disso, 0,8% das pessoas com mais de 65 anos se identificavam 
como sendo de duas ou mais ragas. 

► Era muito mais provavel que os homens idosos fossem casados do 
que as mulheres idosas - 72% dos homens vs 42% das mulheres. 

Em 2010, 40% das mulheres idosas eram viuvas. 

► Aproximadamente 29% (11,3 milhoes) dos idosos nao instituciona- 
lizados vivem sozinhos (8,1 milhoes de mulheres, 3,2 milhoes de 
homens). 

► Quase metade das mulheres idosas (47%) com mais de 75 anos vive 
sozinha. 

► Em torno de 485 mil avos com mais de 65 anos tinham a reponsabi- 
lidade primaria pelos seus netos que viviam com eles. 

► A populagao com mais de 65 anos aumentou de 35 milhoes, em 
2000, para 40 milhoes, em 2010 (um crescimento de 15%), e a pro- 
jegao e de que aumente para 55 milhoes em 2020 (um crescimento 
de 36% para essa decada). 

► A projegao e de que a populagao acima de 85 anos aumente de 5,5 
milhoes, em 2010, para 6,6 milhoes, em 2020 (19%). 

► As populates de minorias aumentaram de 5,7 milhoes, em 2000 
(16,3% da populagao de idosos), para 8,1 milhoes, em 2010 (20% 
dos idosos), e tem a projegao de aumentar para 13,1 milhoes em 
2020 (24% dos idosos). 

► A renda media dos idosos em 2010 era de US$ 25.704 para os 
homens e de US$ 15.072 para as mulheres. A renda media (depois 
do ajuste da inflagao) de todas as famflias chefiadas por idosos caiu 
1,5% (nao significativo estatisticamente) de 2009 para 2010. Os 
lares com famflias chefiadas por pessoa com mais de 65 anos relata- 
ram uma renda media, em 2010, de US$ 45.763. 

► As principals fontes de renda, conforme relatado por idosos em 
2009, eram o seguro social (87% dos idosos), rendimentos de pa- 
trimonio (53%), pensoes privadas (28%), pensoes de funcionarios 
publicos (14%) e ordenado (26%). 

► O seguro social constituia 90% ou mais dos rendimentos recebidos 
por 35% dos beneficiarios em 2009 (22% de casais casados e 43% 
de beneficiarios nao casados). 

► Quase 3,5 milhoes de idosos (9%) estavam abaixo da linha da po- 
breza em 2010. Essa taxa de pobreza nao e estatisticamente diferen- 
te da taxa de pobreza em 2009 (8,9%). Durante 2011, o U.S. Cen¬ 
sus Bureau emitiu uma nova Medida Suplementar da Pobreza (SPM) 
que leva em conta variagoes regionais no custo de vida, beneffcios 
nao recebidos em dinheiro e gastos nao discricionarios, mas nao 
substituiu a medida oficial da pobreza. A SPM mostra um nfvel de 
pobreza para pessoas idosas de 15,9%, um aumento de mais de 
75% em relagao a taxa oficial de 9%, principalmente devido aos 
gastos extras com despesas medicas. 

► Dos idosos inscritos no Medicare**, 11% (3,7 milhoes) receberam 
cuidados pessoais de uma fonte paga ou nao paga em 1999. 

*As principais fontes de dados para o perfil sao do U.S. Census Bureau, do National 
Center for Health Statistics e do Bureau of Labor Statistics. O perfil incorpora os dados 
mais recentes (2010) disponfveis, mas nem todos os itens sao atualizados anualmente. 

** N. de R. T.: Sistema de seguro de saude gerido pelo governo dos EUA para indivf- 
duos com mais de 65 anos. 
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TABELA 33-4 

Mudangas biologicas associadas ao envelhecimento 


Nivel celular 

Alteragao na estrutura celular do DNA e do RNA: degeneragao 
das organelas intracelulares 

Degeneragao neuronal no sistema nervoso central, principalmen- 
te no giro pre-central temporal superior e temporal inferior; sem 
perda no nucleo do tronco cerebral 
Sftios receptores e sensibilidade alterados 
Redugao do anabolismo e do catabolismo das substancias trans- 
missoras celulares 

Aumento no colageno e na elastina intracelular 

Sistema imunologico 

Resposta prejudicada das celulasT ao antfgeno 
Aumento na fungao dos corpos autoimunes 
Aumento na suscetibilidade a infecgao e neoplasia 
Leucocitos inalterados, linfocitosT reduzidos 
Aumento na sedimentagao dos eritrocitos (inespecffico) 
Musculoesqueleticas 

Diminuigao da altura devido ao encurtamento da coluna verte¬ 
bral (perda de 5 cm desde a segunda ate a setima decada) 
Redugao da massa muscular magra e da forga muscular; afunda- 
mento da caixa toracica 
Aumento da gordura corporal 
Alongamento do nariz e das orelhas 
Perda da matriz ossea, levando a osteoporose 
Degeneragao das superffcies articulares pode produzir osteoartrite 
Risco de fratura do quadril e de 10 a 25% aos 90 anos 
Fechamento contfnuo das suturas cranianas (a sutura parietomas- 
toide nao atinge o fechamento completo ate os 80 anos) 

Homens ganham peso ate aproximadamente os 60 anos, depois 
perdem; mulheres ganham peso ate os 70 anos, depois perdem 
Integumento 

Cor acinzentada dos cabelos pelo decrescimo na produgao de 
melanina nos folfculos pilosos (aos 50 anos, 50% de todas as 
pessoas tern pelo menos 50% de cabelos brancos; os pelos pu- 
bicos sao os ultimos a ficarem brancos) 

Enrugamento geral da pele 
Glandulas sudorfparas menos ativas 
Decrescimo na melanina 
Perda de gordura subcutanea 
Crescimento mais lento das unhas 
Geniturinarias e reprodutivas 

Redugao na taxa de filtragao glomerular e no fluxo sangufneo 
renal 

Redugao da rigidez da eregao, jato ejaculatorio diminufdo 
Redugao da lubrificagao vaginal 
Aumento da prostata 
Incontinencia 

Sentidos especiais 

Espessamento das lentes opticas, redugao na visao periferica 
Incapacidade de acomodagao (presbiopia) 

Perda auditiva de sons de alta frequencia (presbiacusia) - 25% 
apresentam perda aos 60 anos, 65% aos 80 anos 
Amarelecimento das lentes opticas 
Reduzida acuidade do paladar, olfato e tato 
Reduzida adaptagao ao claro-escuro 


Neuropsiquiatricas 

Demora mais tempo para aprender material novo, mas ainda 
ocorre aprendizagem completa 

Quociente de inteligencia (Ql) permanece estavel ate os 80 anos 
Habilidade verbal mantida com a idade 
Declfnio da velocidade psicomotora 

Memoria 

Tarefas que requerem mudanga da atengao realizadas com difi- 
culdade 

Habilidade de codificagao diminui (transference da memoria de 
curto prazo para longo prazo e vice-versa) 

Reconhecimento da resposta certa em testes de multipla escolha 
permanece intacto 
Declfnio de lembranga simples 
Neurotransmissores 

Declfnio de norepinefrina no sistema nervoso central 
Aumento de monoaminoxidase e serotonina no cerebro 

Cerebro 

Decrescimo no peso cerebral bruto, em torno de 1 7% aos 80 
anos em ambos os sexos 

Sulcos alargados, convolugoes menores, atrofia giral 
Aumento dos ventrfculos 

Aumento no transporte atraves da barreira sangue-cerebro 
Redugao do fluxo sangufneo cerebral e da oxigenagao 

Cardiovasculares 

Aumento no tamanho e peso do coragao (contem pigmento lipo- 
fuscina derivado dos lipfdeos) 

Reduzida elasticidade das valvulas cardfacas 
Aumento de colageno nos vasos sangufneos 
Aumento de suscetibilidade a arritmias 
Homeostase da pressao arterial alterada 

Debito cardfaco mantido na ausencia de doenga cardfaca coro- 
nariana 

Sistema gastrintestinal (GI) 

Em risco para gastrite atrofica, hernia de hiato, diverticulose 
Decrescimo no fluxo sangufneo do intestino, ffgado 
Fluxo salivar diminufdo 

Absorgao alterada no trato GI (em risco para sfndrome de ma ab- 
sorgao e avitaminose) 

Constipagao 

Endocrinas 

Decrescimo dos nfveis de estrogenio nas mulheres 
Decrescimo de androgenio suprarrenal 
Produgao de testosterona declina nos homens 
Aumento no hormonio folfculo-estimulante (FSH) e do hormonio 
luteinizante (LH) em mulheres na pos-menopausa 
Tirotoxina serica (T 4 ) e hormonio estimulante da tireoide (TSH) 
normais, tri-iodotironina (T 3 ) reduzida 
Resultados no teste de tolerancia a glicose diminuem 
Respiratorias 

Capacidade vital reduzida 

Reflexo da tosse diminufdo 

Agao ciliar do epitelio bronquico diminufda 
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TABELA 33-5 

Expectativa de vida projetada ao nascimento e aos 
65 anos, por sexo: 1990-2050 (em anos) 


Ao nascimento 

Aos 65 anos 

Ano Homens Mulheres Diferenga 

Homens Mulheres Diferenga 


1990 

72,1 

79,0 

6,9 

15,0 

19,4 

4,4 

2000 

73,5 

80,4 

6,9 

15,7 

20,3 

4,6 

2010 

74,4 

81,3 

6,9 

16,2 

21,0 

4,8 

2020 

74,9 

81,8 

6,9 

16,6 

21,4 

4,8 

2030 

75,4 

82,3 

6,9 

17,0 

21,8 

4,8 

2040 

75,9 

82,8 

6,9 

17,3 

22,3 

5,0 

2050 

76,4 

83,3 

6,9 

17,7 

22,7 

5,0 


(Dados do U.S. Bureau of the Census, Washington, DC.) 


cada na Tabela 33-5. Tambem ocorreram alteragoes na morbidade e 
na mortalidade. Durante os ultimos 30 anos, por exemplo, ocorreu 
um declfnio na mortalidade de 60% por doenga cerebrovascular e 
de 30% por doenga arterial coronariana. Em contraste, aumentou a 
mortalidade por cancer, que se eleva de forma acentuada com a ida- 
de, especialmente cancer de pulmao, colo, estomago, pele e prostata. 

Os idosos mais velhos, pessoas com mais de 85 anos, sao o 
segmento de crescimento mais rapido na populagao de idosos. Nos 
ultimos 25 anos, a populagao de todas as pessoas idosas aumentou 
em 100%, em comparagao com 45% de toda a populagao norte-ame- 
ricana, mas o aumento para pessoas com 85 anos ou mais ultrapassou 
275%. Espera-se que ate 2050 o idoso mais velho represente em tor- 
no de 25% da populagao idosa e 5% da populagao total dos Estados 
Unidos. A Figura 33-1 apresenta as porcentagens projetadas para a 
taxa de crescimento medio anual da populagao de idosos ate 2050. 

As principais causas de morte entre as pessoas idosas sao 
doenga cardfaca, cancer e acidente vascular cerebral. Os acidentes 
estao entre as principais causas de morte de sujeitos com mais de 65 
anos. A maior parte dos acidentes fatais e causada por quedas, atro- 
pelamentos e queimaduras. As quedas, mais frequentemente, sao o 
resultado de arritmias cardfacas e episodios hipotensivos. 

Alguns gerontologistas consideram que a morte em pessoas 
muito velhas (mais de 85 anos) resulta de uma smdrome do envelhe- 
cimento caracterizada por propriedades elastico-mecanicas diminuf- 


das do coragao, das arterias, dos pulmoes e de outros orgaos. A morte 
resulta de lesoes triviais no tecido que nao seriam fatais para uma pes- 
soa mais jovem; assim, a senescencia e vista como a causa da morte. 

Etnia e ratra 

A proporgao de pessoas idosas na populagao negra, hispanica e 
asiatica e menor do que na populagao branca, mas esta aumentando 
rapidamente. Ate 2050, 20% das pessoas idosas serao nao brancas. 
A proporgao de pessoas idosas hispanicas vai crescer de 4% para 
aproximadamente 14% no mesmo perfodo. De acordo com o U.S. 
Census Bureau, hispanicos sao pessoas “cujas origens sao mexica- 
nas, porto-riquenhas, cubanas, da America do Sul ou Central, e ou- 
tras hispanicas ou latinas, independentemente da raga” (Fig. 33-2). 

Proporgao entre os sexos 

Em media, as mulheres vivem mais do que os homens e tern maior 
probabilidade do que estes de viver sozinhas. O numero de homens por 
100 mulheres decresce acentuadamente de 65 ate 85 anos (Fig. 33-3). 

Distribui^ao geografica 

Os Estados norte-americanos mais populosos tern o maior numero 
de pessoas idosas. A California esta em primeiro lugar (3,3 milhoes), 
seguida por Nova York, Pensilvania, Texas, Michigan, Illinois, Flo¬ 
rida e Ohio, cada um com mais de 1 milhao. Estados com altas pro- 
porgoes de pessoas idosas incluem Pensilvania, Florida, Nebraska e 
Dakota do Norte. A alta proporgao na Florida se deve aqueles que se 
mudam para o Estado quando se aposentam; nos outros, porque as 
pessoas jovens se mudam. 

Exercfcios, dieta e saude 

Dieta e exercfcios desempenham um papel na prevengao ou melhora 
de doengas cronicas de pessoas idosas, como arteriosclerose e hi- 
pertensao. A hiperlipidemia, com correlatos como doenga arterial 
coronariana, pode ser controlada com redugao do peso corporal, re- 
dugao da ingestao de gordura saturada e limitagao da ingestao de 
colesterol. O aumento da ingestao diaria de fibras tambem pode aju- 
dar a reduzir os nfveis de lipoprotefna serica. A ingestao diaria de 
aproximadamente 30 mL de alcool foi correlacionada a longevidade 


FIGURA 33-1 

Taxa de crescimento medio anual da po¬ 
pulagao de idosos. (Dados do U.S. Bu¬ 
reau of the Census.) 
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55 a 64 


65 a 74 


75 a 84 


□ 


acima de 85 


Brancos nao hispanicos 
Negros 

fndios norte-americanos e 
nativos do Alasca 

Asiaticos e procedentes 
das 11 has do Pacffico 

Origem hispanica 
(de qualquer raga) 



FIGURA 33-2 

Percentual de distribuigao de pessoas acima de 55 anos por raga, origem hispanica e idade: 2002. (Dados do U.S. Bureau of the Census.) 


e a lipoprotemas de alta densidade (HDL) elevadas. Estudos tambem 
demonstraram claramente que as estatinas que reduzem o colesterol 
tem um efeito notavel na redugao de doenga cardiovascular em pes¬ 
soas com hiperlipidemia resistente a dieta ou a exercfcios. 

A baixa ingestao de sal (menos de 3 g por dia) esta associada 
a um risco reduzido de hipertensao. Pacientes geriatricos hiperten- 
sos frequentemente podem corrigir sua condigao por meio de exercf¬ 
cios moderados e redugao na ingestao de sal, sem a adigao de outros 
medicamentos. 

Um regime de exercfcios moderados diariamente (caminhar 
30 minutos) foi associado a redugao de doenga cardiovascular, in- 
cidencia reduzida de osteoporose, melhora na fungao respiratoria, 
manutengao de um peso ideal e um sentimento geral de bem-estar. 
Exercfcios comprovadamente melhoram a forga e a fungao mesmo 
entre os muito idosos. Em muitos casos, um processo de doenga foi 
revertido e ate mesmo curado por meio de dieta e exercfcios, sem 
intervengao medica ou cirurgica adicional. 

A Tabela 33-6 lista as mudangas biologicas associadas a die- 
tas e exercfcios. Uma comparagao com a Tabela 33-2 revela que 
quase todas as mudangas biologicas associadas ao envelhecimento 
sao afetadas positivamente por dieta e exercfcios. 

TEORIAS DE ESTAGIOS DO 
DESENVOLVIMENTO DA PERSONALIDADE 

Os primeiros teoricos da personalidade propuseram que o desen- 
volvimento ocorria ate o fim da infancia ou adolescencia. Um dos 
primeiros teoricos do desenvolvimento a propor que a personalida¬ 
de continua a se desenvolver e crescer durante toda a vida foi Erik 


(Homens por 100 mulheres) 


55 a 64 


65 a 74 


75 a 84 


Acima de 85 

FIGURA 33-3 



Proporgao entre os sexos de pessoas acima de 55 anos por idade: 
2002. (Dados do U.S. Bureau of the Census.) 


□ 

exercfcios e nutrigao 
Aumenta 

Forga dos ossos, ligamentos e musculos 
Massa muscular e densidade ossea 
Espessura da cartilagem articular 

ATP (adenosina trifosfato), PCR (protefna C reativa), K+ (potas- 
sio) e mioglobina nos musculos esqueleticos 
Conteudo de enzimas oxidativas e mitocondrias nos musculos 
esqueleticos 

Arterias colaterais e densidade capilar nos musculos esqueleticos 

Volume e peso do coragao 

Volume sangufneo e hemoglobina circulante total 

Volume sistolico cardfaco 

Contratilidade miocardica 

C0 2 maxi mo (A-V) 

Concentragao maxima de lactato no sangue 
Ventilagao pulmonar maxima 
Trabalho respiratorio maximo 
Capacidade maxima de difusao do oxigenio 
Capacidade maxima de exercfcio, conforme medida pela in¬ 
gestao maxima de oxigenio, tempo de exercfcio e distancia 
Concentragao serica de lipoprotefna de alta densidade 
Limiar anaerobico 

Concentragao plasmatica de insulina com exercfcios subma- 
ximos 

Reduz 

Ritmo cardfaco em repouso e durante exercfcio submaximo 
Concentragao sangufnea de lactato durante exercfcio submaximo 
Ventilagao pulmonar durante trabalho submaximo 
Quociente respiratorio durante trabalho submaximo 
Concentragao serica de triglicerfdeos 
Gordura corporal 

Concentragao serica de lipoprotefna de baixa densidade 
Pressao arterial sistolica 

Limiar da temperatura central para infcio da sudorese 
Conteudo de sodio e cloreto no suor 

Epinefrina e norepinefrina plasmatica com exercfcio submaximo 
Concentragoes plasmaticas de glucagon e do hormonio do 
crescimento com exercfcio submaximo 
Hemoconcentragao relativa com exercfcio submaximo no calor 

(Reproduzida de Buskirk ER. In: White PL, MonderkaT, eds. Diet and 
Exercise: Synergism in Health Maintenance. Chicago: American Medical 
Association; 1982:133, com permissao.) 


TABELA 33-6 

Efeitos fisiologicos positivos e saudaveis de 
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Erikson. Ele acreditava que o desenvolvimento passava por uma serie 
de estagios psicossociais, cada um com seu proprio conflito, resol- 
vido pelo individuo com maior ou menor sucesso. Erikson chamou 
a crise da ultima epoca da vida de integridade versus desespero, e 
acreditava que sua resolugao bem-sucedida envolvia um processo de 
exame da vida e o alcance de um sentimento de paz e sabedoria por 
meio da reflexao sobre como a vida foi vivida. Por exemplo, Erikson 
propos que a resolugao bem-sucedida dessa crise seria caracterizada 
por um sentimento de ter vivido bem a vida, enquanto uma resolugao 
de menos sucesso seria caracterizada por sentir que a vida foi curta 
demais, que o individuo nao fez escolhas com bom senso e por uma 
amargura por nao ter a chance de vive-la novamente. 

Varios estudos procuraram validar aspectos da teoria de Erik¬ 
son. Em uma pesquisa, uma amostra de mais de 400 homens foi es- 
tudada prospectivamente, e o estagio vital eriksoniano mais alto que 
cada um alcangava era classificado de acordo com os dados reunidos 
sobre as circunstancias de sua vida. Por exemplo, se um homem al- 
cangou independence de sua fanulia de origem e foi autossuficien- 
te, mas incapaz de desenvolver um relacionamento ultimo, o mais 
alto estagio de vida alcangado seria o estagio da identidade, nao 
o estagio da intimidade. Esse estudo encontrou que os individuos 
atravessam os estagios eriksonianos em ordem sequencial, embora 
com frequence nao na mesma idade para cada individuo, e que os 
estagios sao surpreendentemente universais em populagoes que sao 
etnica e socioeconomicamente diversas. 

Um estudo longitudinal de aproximadamente 500 sujeitos de 
duas coortes por idade encontrou que a coorte de menor idade pontuou 
significativamente mais alto em integridade do que a de maior idade, e 
os escores para ambos os grupos por idade em integridade declinaram 
significativamente ate o momento final do teste. Esses dados sugerem 
que o conflito de integridade versus desespero pode ter um resultado 
mais favoravel nas coortes de menor idade do que nas de maior idade, 
levantando a possibilidade de que a mudanga nos valores sociais teve 
um impacto negativo na luta pela integridade. Outro estudo encontrou 
que a sabedoria, um construto relacionado a integridade, tinha uma re- 
lagao mais forte com satisfagao com a vida em adultos idosos do que 
outras variaveis, incluindo finangas, saude e situagoes de vida. 

Uma pesquisa das teorias do desenvolvimento na velhice e 
apresentada na Tabela 33-7. 

Personalidade durante a vida: 
estabilidade ou mudanga? 

Embora Erikson e outros teoricos dos estagios tenham focado em 
tarefas e estagios desenvolvimentais unicos centrais para cada fase 
da vida, alguns estudiosos focaram na definigao dos tragos de per¬ 
sonalidade centrais dentro do individuo e na determinagao de seu 
curso ao longo da vida. Por exemplo, aqueles que sao gregarios ou 
extrovertidos durante a infancia e adolescencia continuam extrover- 
tidos durante a meia-idade e a velhice? Varios estudos longitudinais 
bem desenhados que acompanharam individuos durante perfodos 
de 10 a 50 anos encontraram fortes evidencias de estabilidade em 
cinco tragos de personalidade basicos: extroversao, neuroticismo, 
amabilidade, abertura para a experiencia e escrupulosidade. Algu- 
mas pesquisas encontraram leve diminuigao na extroversao e leve 
aumento na amabilidade a medida que os individuos avangam para a 
categoria de idoso mais velho, o que contrasta com teorias anteriores 
que propunham o enrijecimento da personalidade conforme a idade. 

O fato de a personalidade parecer ter estabilidade consideravel ao 
longo do tempo e incompatfvel com os princfpios basicos das teorias dos 
estagios? Talvez nao. E possfvel que, embora os individuos tenham con- 


TABELA 33-7 

Teoricos desenvolvimentais da velhice 

Sigmund Freud O progressive controle do ego e do id com 
o envelhecimento resulta em crescente 
autonomia. A regressao permite que 
modos primitivos de funcionamento rea- 
paregam. 

Erik Erikson O conflito central na velhice e entre in¬ 

tegridade, o sentimento de satisfagao 
que as pessoas tern refletindo uma vida 
vivida de forma produtiva, e desespero, o 
sentimento de que a vida tern pouco pro- 
posito ou significado. A satisfagao na ve¬ 
lhice surge somente ao ser ultrapassado 
o narcisismo e a entrada na intimidade e 
generatividade. 

Heinz Kohut Os idosos precisam lidar continuamente 

com a ferida narcisista a medida que 
tentam se adaptar as perdas biologicas, 
psicologicas e sociais associadas ao pro¬ 
cesso de envelhecimento. A manutengao 
da autoestima e uma tarefa importante 
da velhice. 

Bernice Neugarten O principal conflito da velhice relaciona- 
-se ao abandono da posigao de autorida- 
deea avaliagao das realizagoes e com- 
petencias anteriores. Esta e uma epoca 
de reconciliagao com as pessoas e de 
resolugao do luto pela morte de outros e 
pela aproximagao da propria morte. 

Daniel Levinson A faixa dos 60 aos 65 anos e um perfodo 
de transigao ("a transigao para a idade 
adulta tardia"). As pessoas narcisistas 
e que investiram intensamente na apa- 
rencia corporal estao sujeitas a se tornar 
preocupadas com a morte. A atividade 
mental criativa e um substituto normal e 
sadio para a atividade ffsica reduzida. 


sistencia ao longo do tempo na sua estrutura basica de personalidade, os 
temas e conflitos com os quais se defrontam mudem consideravelmen- 
te durante o ciclo da vida, desde preocupagoes com o desenvolvimento 
da identidade e um senso de self estavel, ate encontrar um parceiro de 
vida, e questoes relacionadas ao exame da vida, conforme as hipoteses 
das teorias dos estagios. Alem disso, ao desenvolverem teorias sobre 
as mudangas na personalidade, poucos estudos examinaram o impacto 
de eventos historicos significativos na personalidade; assim, as formas 
como esses eventos podem resultar em mudangas na personalidade nao 
foram estudadas sistematicamente. 

ASPECTOS PSICOSSOCIAIS DO 
ENVELHECIMENTO 

Atividade social 

As pessoas idosas sadias em geral mantem um nfvel de atividade 
social apenas ligeiramente modificado do que era em epocas ante¬ 
riores. Para muitos, a velhice e um perfodo de contfnuo crescimento 
intelectual, emocional e psicologico. Em alguns casos, no entanto, a 
doenga ffsica ou a morte de amigos e parentes pode impedir a con- 
tinuidade da interagao social. Alem disso, a medida que as pessoas 
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vivenciam um crescente sentimento de isolamento, elas podem se 
tornar vulneraveis a depressao. Evidencias crescentes indicam que 
a manutengao das atividades sociais e valiosa para o bem-estar fi- 
sico e emocional. O contato com individuos mais jovens tambem e 
importante. As pessoas idosas podem transmitir valores culturais e 
prestar cuidados a nova geragao, mantendo, assim, um sentimento 
de utilidade que contribui para a autoestima. 

Ageismo 

Ageismo, um termo cunhado por Robert Butler, refere-se a discri- 
minagao de pessoas idosas e aos estereotipos negativos dos adul- 
tos mais jovens sobre a velhice. Os proprios idosos se ressentem 
e temem outras pessoas idosas e as discriminam. No esquema de 
Butler, os individuos frequentemente associam velhice a solidao, 
saude debilitada, senilidade e fraqueza geral ou enfermidade. A ex¬ 
perience das pessoas idosas, no entanto, nao apoia de forma con- 
sistente essa atitude. Por exemplo, embora 50% dos adultos jovens 
ache que saude debilitada e um problema de quern tern mais de 
65 anos, 75% das pessoas entre 65 e 74 anos descrevem sua saude 
como boa. Dois tergos das pessoas com mais de 75 anos se sentem 
da mesma maneira. Os problemas de saude, quando existem, envol- 
vem mais frequentemente condigoes cronicas do que agudas. Mais 
de 4 entre 5 pessoas com mais de 65 anos tern pelo menos uma 
condigao cronica (Tab. 33-8). 

A boa saude, no entanto, nao e o unico determinate de boa qua- 
lidade de vida na velhice. Pesquisas entre os idosos mostram que os 
contatos sociais sao, pelo menos, igualmente valorizados. Na verdade, 
os fatores que afetam o bom envelhecimento parecem ser multidimen- 
sionais. Envelhecer “com vigor” significa considerar o envelhecimento 
em termos de envoivimento produtivo, status afetivo, status funcional 
e status cognitivo. Esses quatro indicadores estao apenas minimamente 
correlacionados. Os individuos que envelhecem com mais vigor relatam 
maior contato social, melhor saude e visao e menos eventos vitais sig- 
nificativos nos ultimos tres anos do que aqueles que envelhecem com 
menos vigor. Ocorre um decrescimo linear no vigor relacionado a idade, 
mas este ainda pode ser encontrado entre os idosos mais velhos. 

George Vaillant acompanhou um grupo de calouros de Harvard 
ate a velhice e encontrou o seguinte a respeito da saude emocional aos 
65 anos: ter estado proximo aos irmaos e irmas durante a faculdade esta- 
va correlacionado a bem-estar emocional; passar por experiencias vitais 
traumaticas precoces, como a morte de um dos pais ou divorcio dos pais, 


nao estava correlacionado a ma adaptagao na velhice; estar deprimido 
em algum momento entre 21 e 50 anos predizia problemas emocionais 
aos 65 anos; e ter os tragos de personalidade de pragmatismo e confianga 
quando adulto jovem estava associado a um sentimento de bem-estar 
aos 65 anos. 

Transference 

Varias formas de transference, algumas delas peculiares a idade 
adulta, estao presentes nos idosos. A primeira e a bem conhecida 
transference parental, na qual o paciente reage ao terapeuta como o 
filho a um dos pais. A transference de pares ou irmaos, expressoes 
de experiencias a partir de uma variedade de relagoes nao parentais, 
tambem e comum. Nessa forma de transference, o paciente busca 
o terapeuta para compartilhar experiencias com irmaos, conjuge, 
amigos e associados. Inicialmente, o terapeuta pode se surpreender 
com a capacidade dos pacientes idosos de ignorarem sua idade ao 
criarem tais transferences. 

Na transference de filho ou filha, muito comum nos indivi¬ 
duos de meia-idade e nos idosos, o terapeuta e colocado no papel de 
filho, neto ou genro/nora do paciente. Os temas expressos nessa for¬ 
ma de transference sao multiplos e frequentemente estao centrados 
em defesas contra sentimentos de dependence, atividade e domi- 
nagao versus passividade e submissao e em tentativas de reelaborar 
aspectos insatisfatorios da relagao com os filhos antes que o tempo 
acabe. Por fim, as transferences sexuais em individuos idosos sao 
frequentes e intensas, e o terapeuta deve ser capaz de aceita-las e de 
manejar suas respostas de contratransferencia. 

Contratransferencia 

Individuos idosos estao lidando com doengas e sinais de envelheci¬ 
mento, com a perda do conjuge e amigos e a conscience constante 
da limitagao do tempo e a proximidade da morte. Estes sao temas 
penosos que estao comegando a entrar no foco de terapeutas mais 
jovens que prefeririam nao enfrenta-los com tanta intensidade em 
uma frequence diaria. 

Uma segunda fonte de respostas de contratransferencia esta 
centrada na sexualidade do paciente idoso. A presenga de uma vida 
rica em fantasias, masturbagao e relagoes sexuais sera desconcertan- 
te por si so se o terapeuta nao tiver muita experience em trabalhar 
com individuos que tern a mesma idade que seus pais e avos. Consi- 



TABELA 33-8 

As 10 principals condigoes cronicas de pessoas com mais de 65 anos, por idade e raga (numero por mil pessoas) 


Condigao 



Idade 



Raga (mais de 65) 

+ de 65 

45 a 64 

65 a 74 

+ de 75 

Brancos 

Negros 

Negros em 
relagao a 
brancos 

Artrite 

483,0 

253,8 

437,3 

554,5 

483,2 

522,6 

108 

Hipertensao 

380,6 

229,1 

383,8 

375,6 

367,4 

517,7 

141 

Deficiencia auditiva 

286,5 

127,7 

239,4 

360,3 

297,4 

174,5 

59 

Doenga cardiaca 

278,9 

118,9 

231,6 

353,0 

286,5 

220,5 

77 

Catarata 

156,8 

16,1 

107,4 

234,3 

160,7 

139,8 

87 

Deformidade ou deficiencia ortopedica 

155,2 

155,5 

141,4 

177,0 

156,2 

150,8 

97 

Sinusite cronica 

153,4 

173,5 

151,8 

155,8 

157,1 

125,2 

80 

Diabetes 

88,2 

58,2 

89,7 

85,7 

80,2 

165,9 

207 

Deficiencia visual 

81,9 

45,1 

69,3 

101,7 

81,1 

77,0 

95 

Veias varicosas 

78,1 

57,8 

72,6 

86,6 

80,3 

64,0 

80 


(Dados do National Center for Health Statistics, Washington, DC.) 
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dere a experiencia apresentada no estudo de caso de uma terapeuta 
de 31 anos que estava tratando um homem de 62 anos. 

No infcio do processo de tratamento, emergiram os sentimentos se- 
xuais do Sr. E. Sua aparencia bem cuidada e o nervosismo tfpico de 
um adolescente causaram desconforto na terapeuta. A preocupagao 
dela era como gerar respeito e desenvolver uma alianga terapeutica 
com um paciente que tratava cada sessao como um encontro, par- 
ticularmente porque ele tinha idade para ser seu avo. Inicialmente 
chocada pela expressao aberta de seu interesse sexual por ela, com 
ajuda da supervisao e de sua terapia pessoal conseguiu reconhecer 
que ela e o paciente tinham conflitos semelhantes para resolver, 
apesar da diferenga de 30 anos entre eles. A expectativa dela era de 
que o Sr. E. fosse “completamente resolvido”, sem os problemas 
que ela tambem estava enfrentando. Ela pode reconhecer que sua fa- 
lha em ajuda-lo a entender a relagao entre seu passado e a sexualida- 
de ainda vibrante faria ao paciente um grande desservigo e deixaria 
a mostra sua falta de conhecimento do desenvolvimento sexual na 
idade avangada e sua reagao de contratransferencia a ele com base 
em suas proprias atitudes conflitadas em relagao a sexualidade dos 
seus pais e avos. (Cortesia de Calvin A. Colarusso, M.D.) 

Socioeconomia 

A economia na velhice e de importancia fundamental para os pro- 
prios idosos e para a sociedade em geral. Os ultimos 30 anos tes- 
temunharam um declmio dramatico na proporgao da populagao de 
idosos norte-americanos pobres, principalmente em consequencia 
da disponibilidade de seguros medicos/sociais e pensoes privadas. 
Em 1959, 35,2% das pessoas com mais de 65 anos viviam abaixo da 
linha da pobreza, mas, em 2012, essa cifra declinou para 9,1%. As 
pessoas com mais de 65 anos representam 12% da populagao norte- 
-americana, mas elas incluem somente 9% daquelas que vivem em 
nfvel socioeconomico baixo. As mulheres tern maior probabilidade 
do que os homens de ser pobres. As fontes de renda variam para as 
pessoas acima de 65 anos. Apesar dos ganhos economicos globais, 
muitos idosos sao tao preocupados com a questao do dinheiro que 
seu desfrute da vida e reduzido. A obtengao de cuidados medicos 
adequados pode ser especialmente dificil quando os recursos pes- 
soais nao estao dispomveis ou sao insuficientes. 

O Medicare (sistema de seguros de saude gerido pelo governo 
dos Estados Unidos) oferece seguro hospitalar e medico para pessoas 
acima de 65 anos. Cerca de 150 milhoes de contas medicas sao reem- 
bolsadas no programa todos os anos, mas somente 40% de todas as 
despesas medicas foram contrafdas por pessoas idosas com cobertura 
do Medicare. O restante e pago pelo seguro privado, seguro do Estado 
e recursos pessoais. Alguns servigos - como tratamento psiquiatrico 
ambulatorial, cuidados especializados de enfermagem, reabilitagao ff- 
sica, exames ffsicos preventives - sao cobertos minimamente ou nao 
tern cobertura. 

Alem do Medicare, o programa de Seguridade Social paga be¬ 
neffeios a pessoas com mais de 65 anos (mais de 67 anos em 2027) e 
beneffeios com taxas reduzidas aquelas a partir de 62 anos. Para se qua- 
lificar para o beneffcio, e necessario ter trabalhado um tempo suficiente 
para se tornar segurada: um trabalhador deve ter trabalhado por 10 anos 
para ser elegfvel para os beneffeios. Os beneffeios tambem sao pagos 
a viuvas, viuvos e filhos dependentes no caso de morte daqueles que 
recebem beneffeios ou contribuem para a Seguridade Social (beneffeios 
do sobrevivente). A Seguridade Social nao e um esquema de pensao, 
mas uma suplementagao de renda necessaria para prevenir a pobreza 
em massa daqueles que se aposentam. Os beneffeios sao pagos aos apo- 
sentados por aqueles que estao trabalhando no momento. Sao previstas 


graves dificuldades para a Seguridade Social nas proximas tres decadas, 
quando, entao, o numero de bebes do baby boom que chegar a velhice 
ira exceder muito o numero de trabalhadores mais j ovens que estarao 
pagando o piano. 

Aposentadoria 

Para muitas pessoas idosas, a aposentadoria e uma epoca de busca 
de prazer e liberdade em relagao a responsabilidade dos compromis- 
sos de trabalho anteriores. Para outras, e um momento de estresse, 
especialmente quando a aposentadoria resulta em problemas econo¬ 
micos ou em perda da autoestima. Idealmente, o emprego apos os 65 
anos deveria ser uma questao de escolha. Com a aprovagao da lei de 
1967 de Discriminagao de Idade no Emprego (Age Discrimination 
in Employment Act) e suas emendas, a aposentadoria compulsoria 
aos 70 anos foi praticamente eliminada no setor privado, e nao e 
legal no emprego federal. 

A maioria daqueles que se aposentam voluntariamente retorna 
a forga de trabalho em dois anos por uma variedade de razoes, incluin- 
do reagoes negativas por estar aposentado, por sentir-se improdutivo, 
dificuldades economicas e solidao. A duragao do tempo passado na 
condigao de aposentado aumentou a medida que a expectativa de vida 
quase dobrou desde 1900. Atualmente, o numero de anos passados na 
aposentadoria e quase igual ao numero de anos passados trabalhando. 

Atividade sexual 

A frequencia do orgasmo, por coito ou masturbagao, decresce com 
a idade em homens e mulheres. Os fatores mais importantes na de- 
terminagao do nfvel de atividade sexual com a idade sao a saude e 
sobrevivencia do conjuge, a propria saude e o nfvel de atividade se¬ 
xual no passado. Embora com a idade seja inevitavel algum grau de 
declmio no interesse e na fungao sexuais, fatores sociais e culturais 
parecem ser mais responsaveis pelas alteragoes sexuais observadas 
do que alteragoes psicologicas do envelhecimento em si. Embora 
uma atividade sexuais satisfatoria seja possfvel para idosos razoa- 
velmente saudaveis, muitos nao aproveitam esse potencial. A nogao 
amplamente disseminada de que idosos sao essencialmente assexua- 
dos com frequencia e uma profecia autocumprida. 

Cuidados continuados 

Muitos idosos enfermos precisam de cuidados institucionais. Em¬ 
bora apenas 5% sejam institucionalizados em casas de repouso em 
algum momento, em torno de 35% das pessoas idosas precisam de 
cuidados continuados em algum momento da vida (Fig. 33-4). Os 
residentes idosos de casas de repouso sao principalmente mulheres 
viuvas, e cerca de 50% tern mais de 85 anos. 

Os custos de uma casa de repouso nao sao cobertos pelo Me¬ 
dicare; eles variam de 20 mil a 1 milhao de dolares por ano. Cerca de 
20 mil instituigoes com cuidados de enfermagem estao dispomveis 
nos Estados Unidos, e isso nao e suficiente para atender as necessi- 
dades. Aqueles idosos que nao necessitam de cuidados especializa¬ 
dos de enfermagem podem ser cuidados em outros tipos de instala- 
goes relacionadas a saude, como instituigoes que eles frequentam 
durante o dia, mas a necessidade desse tipo de atengao excede muito 
a disponibilidade desses locais. 

Alem das instituigoes, a assistencia aos idosos e prestada por 
seus filhos (principalmente suas filhas e noras), suas esposas e ou¬ 
tras mulheres (Fig. 33-5). Mais de 50% dessas mulheres cuidadoras 
tambem trabalham fora de casa, e cerca de 40% tambem cuidam 
dos proprios filhos. Em geral, as mulheres acabam como cuidadoras 
com mais frequencia do que os homens devido as expectativas cul- 
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FIGURA 33-4 

Pessoas acima de 65 anos com necessidade de 
cuidados continuados: 1980-2040. (Reproduzida 
de Manton B, Saldo J. Dynamics of health chang¬ 
es in the oldest old: New perspectives and evi¬ 
dence. Milbank Q. 1985;63-12, com permissao.) 


MILHOES 



ANO 


turais e sociais. De acordo com a American Association of Retired 
Persons, as filhas que tern emprego passam uma media de 12 horas 
por semana prestando cuidados e atualmente gastam cerca de US$ 
150 por mes com transporte, telefonemas, alimentagao especial e 
medicagao para pessoas idosas. 

PROBLEMAS PSIQUIATRICOS DE PESSOAS 
IDOSAS 

Apesar da ubiquidade da perda na velhice, a prevalencia de trans- 
torno depressivo maior e distimia e, na verdade, menor do que em 
faixas etarias mais baixas. Foram propostas varias explicagoes para 
esse fenomeno: raridade da depressao de infcio tardio, mortalidade 
mais elevada entre pessoas com depressao e um decrescimo geral 
nos transtomos causados por perturbagoes emocionais ou abuso de 
substancia em pessoas idosas. A depressao em pessoas idosas e fre- 
quentemente acompanhada por sintomas ffsicos ou alteragoes cog- 
nitivas que podem aparentar demencia. 

E alta a incidencia de suicfdio entre pessoas idosas (40 por 
100 mil na populagao), e ela e mais alta para homens brancos idosos. 
O suicfdio de pessoas idosas e percebido de forma diferente pelos 



FIGURA 33-5 

Cuidadores e sua relagao com o idoso que recebe os cuidados. 
(Dados do Select Committee on Aging, U.S. House of Represen¬ 
tatives.) 


amigos sobreviventes e membros da famflia com base no genero: os 
homens sao considerados fisicamente doentes, e as mulheres, men- 
talmente doentes. 

A relagao entre boa saude mental e boa saude ffsica e clara 
nos idosos. Os efeitos adversos no curso de doenga clfnica croni- 
ca estao correlacionados a problemas emocionais. A proxima segao 
discutira os problemas psiquiatricos em pessoas idosas. 

EXAME PSIQUIATRICO DO PACIENTE IDOSO 

A coleta da historia psiquiatrica e o exame do estado mental de 
adultos idosos seguem o mesmo formato que para adultos mais 
j ovens; no entanto, devido a alta prevalencia de transtornos cogni- 
tivos em pessoas idosas, os psiquiatras precisam determinar se um 
paciente compreende a natureza e o proposito do exame. Quando 
um paciente e cognitivamente prejudicado, deve ser obtida uma 
historia independente com um membro da famflia ou cuidador. O 
paciente deve, ainda, ser visto sozinho - mesmo em casos de cla¬ 
ra evidencia de prejufzo - para preservar a privacidade da relagao 
medico-paciente e para identificar pensamentos suicidas ou idea- 
gao paranoide, os quais podem nao ser expressos na presenga de 
um parente ou enfermeiro. 

Quando for realizado o exame do paciente idoso, e impor- 
tante lembrar que os idosos diferem entre si de forma marcante. A 
abordagem de exame deve levar em conta se se trata de uma pessoa 
de 75 anos saudavel que recentemente se aposentou de uma segunda 
carreira ou se e uma pessoa fragil de 96 anos que acabou de perder o 
unico parente vivo com a morte da filha cuidadora de 75 anos. 

Historia psiquiatrica 

Uma historia psiquiatrica completa inclui a identificagao prelimi- 
nar (nome, idade, sexo, estado civil), queixa principal, historia da 
doenga atual, historia de doengas previas, historia pessoal e historia 
familiar. Uma revisao das medicagoes (incluindo medicagoes sem 
prescrigao) que o paciente esta usando atualmente ou usou no passa- 
do recente tambem e importante. 

Pacientes com mais de 65 anos frequentemente tern queixas 
subjetivas de um pequeno comprometimento da memoria, como o 
esquecimento de nomes das pessoas ou perda de objetos. Tambem 
podem ocorrer problemas cognitivos menores devido a ansiedade na 
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situagao de entrevista. Esses prejufzos associados a idade nao sao 
significativos; o termo esquecimento senescente benigno foi utiliza- 
do para descreve-los. 

A historia da infancia e adolescencia de um paciente pode forne- 
cer informagoes sobre a organizagao da personalidade e dar pistas sobre 
estrategias de enfrentamento e mecanismos de defesa usados sob estres- 
se. Uma historia de dificuldade de aprendizagem ou disfungao cerebral 
minima e significativa. Os psiquiatras devem investigar sobre amigos, 
esportes, lazer, atividades sociais e trabalho. A historia ocupacional deve 
incluir os sentimentos do paciente sobre trabalho, relagoes com os pares, 
problemas com autoridade e atitudes em relagao a aposentadoria. O pa¬ 
ciente tambem deve ser questionado sobre pianos para o futuro. Quais 
sao suas expectativas e seus medos? 

A historia familiar deve incluir a descrigao do paciente das ati¬ 
tudes dos seus pais e a adaptagao deles a velhice e, se for indicado, as 
causas das suas mortes. A doenga de Alzheimer e transmitida como um 
trago autossomico dominante em 10 a 30% dos filhos de pais com essa 
doenga; depressao e dependencia de alcool tambem ocorrem nas farm- 
lias. A situagao social atual do paciente deve ser avaliada. Quern cuida 
do paciente? O paciente tern filhos? Quais sao as caracteristicas das re¬ 
lagoes pai-filho do paciente? Uma historia financeira ajuda o psiquiatra 
a avaliar o papel das dificuldades economicas na doenga do paciente e a 
fazer recomendagoes realistas de tratamento. 

A historia conjugal inclui uma descrigao do conjuge e as caracte¬ 
risticas do relacionamento. Se o paciente for viuvo ou viuva, o psiquiatra 
deve explorar como foi feito o luto. Se a perda do conjuge ocorreu no 
ano anterior, o paciente esta em alto risco de um evento ffsico ou psico- 
logico adverso. 

A historia sexual do paciente inclui atividade sexual, orientagao, 
libido, masturbagao, casos extraconjugais e sintomas sexuais (p. ex., 
impotencia e anorgasmia). Os clmicos jovens podem ter que superar os 
proprios preconceitos em relagao a tomar a historia sexual: sexualidade 
e uma area de interesse para muitos pacientes geriatrics, que sao re- 
ceptivos a oportunidade de falarem sobre seus sentimentos e atitudes 
sexuais. 

Exame do estado mental 

O exame do estado mental oferece uma visao transversal de como o 
paciente pensa, sente e se comporta durante o exame. Com adultos 
idosos, um psiquiatra pode nao conseguir se basear em um unico 
exame para responder a todas as perguntas diagnosticas. Podera ser 
necessario repetir os exames devido as alteragoes flutuantes na fa- 
nulia do paciente. 

Descrigao geral. Uma descrigao geral do paciente inclui aparencia, 
psicomotricidade, atitude em relagao ao examinador e atividade da fala. 

Perturbagoes motoras (p. ex., marcha arrastada, postura inclinada, 
movimentos circulares dos dedos, tremores e assimetria corporal) devem 
ser observadas. Movimentos involuntarios da boca ou lingua podem ser 
efeitos adversos de medicagao fenotiazinica. Muitos pacientes deprimidos 
parecem ser lentos na fala e no movimento. A face semelhante a uma mas¬ 
cara ocorre na doenga de Parkinson. 

A fala do paciente pode ser pressionada em estados agitados, ma- 
niacos e ansiosos. Lacrimejamento e choro franco ocorrem em transtor- 
nos depressivos e cognitivos, especialmente se o paciente se sente frus- 
trado por nao conseguir responder uma das perguntas do examinador. A 
presenga de um aparelho auditivo ou outra indicagao de que o paciente 
tern problemas de audigao (p. ex., pedir que as perguntas sejam repeti- 
das) deve ser observada. 

A atitude do paciente em relagao ao examinador - cooperativo, 
desconfiado, reservado, insinuante - pode fornecer informagoes sobre 


possiveis reagoes transferenciais. Devido a transference, os idosos po¬ 
dem reagir a medicos mais jovens como se estes fossem figuras paren- 
tais, apesar da diferenga de idade. 

Avalia^ao funcional. Pacientes com mais de 65 anos devem 
ser avaliados quanto a sua capacidade de manter a independence e de 
realizar atividades da vida diaria, que incluem higiene pessoal, prepa¬ 
re das refeigoes, vestir-se, cuidados pessoais e alimentagao. O grau de 
competence funcional em seus comportamentos diarios e uma conside- 
ragao importante na formulagao de um piano de tratamento para esses 
pacientes. 

Humor, sentimentos e afeto. Suicidio e a principal causa da 
morte de idosos, e uma avaliagao da ideagao suicida e essencial. Solidao 
e a razao mais comum citada por adultos idosos que consideram o suicf- 
dio. Sentimentos de solidao, inutilidade, impotencia e falta de esperanga 
sao sintomas de depressao, o que implica um alto risco de suicidio. Qua- 
se 75% de todas as vitimas de suicidio sofrem de depressao, abuso de 
alcool, ou ambos. O examinador deve perguntar especificamente sobre 
pensamentos de suicidio: o paciente acha que a vida nao vale mais a 
pena ser vivida? Acha que estaria melhor morto ou que, quando morto, 
nao seria mais uma carga para os outros? Esses pensamentos - em espe¬ 
cial quando associados a abuso de alcool, viver sozinho, morte recente 
do conjuge, doenga fisica e dor somatica - indicam um alto risco de 
suicidio. 

Perturbagoes nos estados de humor, mais notadamente depressao 
e ansiedade, podem interferir no funcionamento da memoria. Um humor 
euforico ou expansivo pode indicar um episodio maniaco ou sinalizar 
um transtorno demencial. A disfungao do lobo frontal frequentemente 
produz witzelsucht, que e a tendencia a fazer trocadilhos e piadas e de- 
pois rir deles em voz alta. 

O afeto do paciente pode ser indiferente, embotado, contido, 
superficial ou inapropriado, os quais podem indicar um transtorno de- 
pressivo, esquizofrenia ou disfungao cerebral. Esses afetos sao acha- 
dos anormais importantes, embora nao sejam patognomonicos de um 
transtorno especifico. Disfungao no lobo dominante causa disprosodia, 
incapacidade de expressar sentimentos emocionais por meio da ento- 
nagao da fala. 

Perturbagoes perceptuais. Alucinagoes e ilusoes por parte 
de idosos podem ser fenomenos transitorios resultantes da diminuigao 
da acuidade sensorial. O examinador deve observar se o paciente esta 
confuso sobre o tempo ou o lugar durante o episodio alucinatorio; uma 
confusao aponta para uma condigao organica. E particularmente im¬ 
portante perguntar ao paciente sobre percepgoes corporais distorcidas. 
Como alucinagoes podem ser causadas por tumores cerebrais e outras 
patologias focais, podem ser indicados exames diagnostics. Doengas 
cerebrais podem causar deficiencia perceptiva; agnosia, a incapacidade 
de reconhecer e interpretar o significado de impressoes sensoriais, esta 
associada a doengas cerebrais organicas. O examinador deve observar o 
tipo de agnosia - a negagao de doenga (anosognosia), a negagao de uma 
parte do corpo (atopognosia) ou a incapacidade de reconhecer objetos 
(agnosia visual) ou rostos (prosopagnosia). 

Expressao da linguagem. A categoria de expressao da lingua- 
gem no exame do estado mental geriatric abrange as afasias, que sao 
transtornos da expressao da linguagem relacionados a lesoes organicas 
do cerebro. Os mais bem descritos sao a afasia nao fluente, ou de Bro¬ 
ca, afasia fluente, ou de Wernicke, e afasia global, uma combinagao de 
afasias fluentes e nao fluentes. Na afasia nao fluente, ou de Broca, a 
compreensao do paciente permanece intacta, mas a capacidade de falar 
esta prejudicada - ele nao consegue pronunciar “metodista episcopal”. 
As palavras em geral sao pronunciadas incorretamente, e a fala pode 
ser telegrafica. Um teste simples para afasia de Wernicke e apontar para 
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alguns objetos comuns - como uma caneta ou lapis, uma maganeta de 
porta e um interruptor de luz - e pedir que o paciente os nomeie. O pa- 
ciente tambem pode nao conseguir demonstrar o uso de objetos simples, 
como uma chave e um fosforo (apraxia ideomotora). 

Funcionamento visuoespacial. Algum declfnio na capacida- 
de visuoespacial e normal com o envelhecimento. Pedir que o paciente 
copie figuras ou um desenho pode ser util na avaliagao da fungao. Deve 
ser realizada uma avaliagao neuropsicologica quando o funcionamento 
visuoespacial estiver evidentemente prejudicado. 

Pensamento. Os disturbios no pensamento incluem neologismos, 
salada de palavras, circunstancialidade, afrouxamento das associates, 
fuga de ideias, associagao com sons e bloqueio. A perda da capacidade 
de reconhecer a nuance dos significados (pensamento abstrato) pode ser 
um sinal precoce de demencia. O pensamento e, entao, descrito como 
concreto ou literal. 

O conteudo do pensamento deve ser examinado para fobias, ob- 
sessoes, preocupagoes somaticas e compulsoes. Ideias sobre suicfdio 
ou homicfdio devem ser discutidas. O examinador deve determinar se 
delfrios estao presentes e como eles afetam a vida do paciente. Delfrios 
podem estar presentes em pacientes de casas de repouso e podem ter 
sido uma razao para sua admissao. Ideias de referenda ou de influencia 
devem ser descritas. Pacientes com deficiencia auditiva podem ser clas- 
sificados de maneira erronea como paranoides ou desconfiados. 

SensONO 0 cogni^ao. Sensdrio refere-se ao funcionamento dos 
sentidos especiais; cognigao refere-se ao processamento de informagoes 
e ao intelecto. A investigagao das duas areas, conhecida como exame 
neuropsiquiatrico, consiste na avaliagao do clrnico e em uma bateria ex- 
tensa de testes psicologicos. 

CONSCliNCIA. Um indicador sensfvel da disfungao do cerebro e um 
estado alterado de consciencia no qual o paciente parece nao estar alerta, 
mostra flutuagoes nos nfveis de consciencia ou parece estar letargico. 
Em casos severos, o paciente esta sonolento ou em estado de torpor. 

ORIENTAQAO. Deficiencia de orientagao no tempo, no espago e para 
a pessoa esta associada a transtornos cognitivos. Com frequencia, e ob- 
servado comprometimento cognitivo em transtornos do humor, transtor¬ 
nos de ansiedade, transtornos factfcios, transtorno conversivo e transtor¬ 
nos da personalidade, especialmente durante perfodos de severo estresse 
ffsico ou ambiental. O examinador deve testar a orientagao no espago 
pedindo que o paciente descreva sua localizagao atual. A orientagao para 
a pessoa pode ser abordada de duas maneiras: o paciente sabe seu nome, 
e os enfermeiros e os medicos sao identificados como tais? O tempo e 
testado ao ser perguntado ao paciente a data, ano, mes e dia da semana. 
Ele tambem deve ser questionado sobre a duragao de tempo passado em 
um hospital, durante qual estagao do ano isso ocorreu e como sabe esses 
fatos. E dado maior significado as dificuldades referentes a pessoa do 
que a dificuldades de tempo e espago, e e dado mais significado a orien¬ 
tagao no espago do que a orientagao no tempo. 

MEMORIA. A memoria em geral e avaliada em termos de memoria 
imediata, recente e remota. A retengao imediata e a recordagao sao 
testadas dando ao paciente seis dfgitos a serem repetidos avangando e 
retrocedendo. O examinador deve registrar o resultado da capacidade 
de lembrar-se do paciente. Pessoas sem memoria prejudicada em geral 
conseguem lembrar seis dfgitos avangando e cinco ou seis dfgitos retro¬ 
cedendo. O clrnico deve ter conhecimento de que a capacidade de se sair 
bem em testes de abrangencia de dfgitos esta prejudicada em pessoas 
extremamente ansiosas. A memoria remota pode ser testada ao serem 
perguntados local e data de nascimento, nome da mae antes de ela se 
casar e os nomes e datas de nascimento dos filhos do paciente. 


Nos transtornos cognitivos, a memoria recente se deteriora pri- 
meiro, e sua avaliagao pode ser realizada de varias maneiras. Alguns exa- 
minadores dao ao paciente os nomes de tres itens no infcio da entrevista 
e pedem que ele se lembre deles mais tarde. Outros preferem contar uma 
historia curta e pedir ao paciente que a repita literalmente. A memoria 
do passado recente tambem pode ser testada perguntando ao paciente 
seu local de residencia, incluindo o numero da rua, o meio de transporte 
ate o hospital e alguns eventos atuais. Se o indivfduo fiver um deficit 
de memoria, como amnesia, deve ser realizada uma testagem detalha- 
da para determinar se ela e retrograda (perda da memoria antes de um 
evento) ou anterograda (perda da memoria apos o evento). A retengao 
e a recordagao tambem podem ser testadas fazendo o paciente recontar 
uma historia simples. Aqueles que confabulam inventam novo material 
ao recontar a historia. 

TAREFAS INTELECTUAIS, INFORMAgOES E INTELIGtNCIA. 

Varias tarefas intelectuais podem ser apresentadas para estimar o acervo 
de conhecimentos gerais do paciente e seu funcionamento intelectual. 
Contagem e calculos podem ser testados pedindo ao paciente que sub- 
traia 7 de 100 e continue subtraindo 7 do resultado ate que o numero 2 
seja atingido. O examinador registra as respostas como uma linha de 
base para testes futures. Ele tambem pode pedir que o paciente faga uma 
contagem regressiva de 20 ate 1 e registrar o tempo necessario para con- 
cluir o exercfcio. 

O acervo de conhecimentos gerais do paciente esta relacionado 
a inteligencia. Pode ser perguntado o nome do presidente do pais, pedir 
que nomeie as tres maiores cidades do pafs, que diga qual e a popula- 
gao do pafs e de a distancia entre duas grandes cidades. O examinador 
deve levar em conta o nfvel de instrugao do paciente, status socioe- 
conomico e experiencia geral de vida na avaliagao dos resultados de 
alguns desses testes. 

LEITURA E ESCRITA. Pode ser importante que o clrnico examine 
a leitura e a escrita do paciente para determinar se ele tern um deficit 
especffico na fala. O examinador pode pedir a ele que leia uma historia 
simples em voz alta ou escreva uma frase curta para testar um trans- 
tomo de leitura ou escrita. Deve ser observado se o indivfduo e destro 
ou canhoto. 

JULGAMENTO. Julgamento e a capacidade de agir de maneira apro- 
priada em varias situagoes. O paciente mostra julgamento prejudicado? 
O que ele faria se encontrasse um envelope enderegado e selado na rua? 
O que faria se sentisse cheiro de fumaga no teatro? Ele consegue discri- 
minar? Qual e a diferenga entre um anao e um menino? 

Avaliagao neuropsicologica 

Um exame neuropsicologico completo inclui uma bateria abran- 
gente de testes que podem ser replicados por varios examinadores 
e podem ser repetidos ao longo do tempo para avaliar o curso de 
uma doenga especffica. O teste mais amplamente usado do funcio¬ 
namento cognitivo atual e o Miniexame do Estado Mental (MEEM), 
que avalia orientagao, atengao, calculo, memoria imediata e de 
curto prazo, linguagem e capacidade de seguir ordens simples. O 
MEEM e utilizado para detectar prejufzos, acompanhar o curso de 
uma doenga e monitorar as respostas do paciente ao tratamento. Ele 
nao e usado para fazer um diagnostico formal. O escore maximo e 
30. Idade e nfvel de instrugao influenciam o desempenho cognitivo 
medido pelo MEEM. 

A avaliagao das habilidades intelectuais e realizada com a Es- 
cala de Inteligencia Wechsler para Adultos-Revisada (WAIS-R), que 
fornece escores de quociente de inteligencia (QI) verbal, de execugao 
e total. Os resultados de alguns testes, como os de vocabulario, se 
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mantem a medida que progride o envelhecimento; ja os resultados 
de outros testes, como os das semelhangas e de substituigao dfgito- 
sfmbolo, nao. A parte de execugao na WAIS-R e um indicador mais 
sensfvel de dano cerebral do que a parte verbal. 

As fungoes visuoespaciais sao sensfveis ao processo normal de 
envelhecimento. O Teste Guestaltico de Bender e um dos inumeros 
instrumentos utilizados para testar as fungoes visuoespaciais; outro e a 
Bateria Halstead-Reitan, que e a bateria mais complexa dos testes que 
abrangem todo o espectro de processamento da informagao e cogni- 
gao. A depressao, mesmo na ausencia de demencia, com frequencia 
prejudica o desempenho psicomotor, especialmente o funcionamento 
visuoespacial e a velocidade de desempenho motor. A Escala de De¬ 
pressao Geriatrica e um instrumento de rastreamento util que exclui 
queixas somaticas da sua lista de itens. A presenga de queixas somaticas 
em uma escala de classificagao tende a confundir o diagnostico de um 
transtorno depressivo. 

Historia medica. Os pacientes idosos tern problemas clmicos 
mais concomitantes, cronicos e multiplos e tomam mais medicagoes 
do que os adultos jovens; muitas delas podem influenciar seu estado 
mental. A historia medica inclui todas as doengas importantes, trau- 
matismos, hospitalizagoes e intervengoes de tratamento. O psiquiatra 
tambem deve estar alerta para doengas clinicas subjacentes. Infec- 
goes, disturbios metabolicos e eletroliticos e infarto do miocardio e 
acidente vascular cerebral podem ser manifestados inicialmente por 
sintomas psiquiatricos. Humor depressivo, delirios e alucinagoes po¬ 
dem preceder outros sintomas da doenga de Parkinson em muitos 
meses. Do mesmo modo, um transtorno psiquiatrico tambem pode 
causar sintomas somaticos, como perda de peso, desnutrigao e inani- 
gao por depressao severa. 

A revisao cuidadosa das medicagoes (incluindo aquelas de ven- 
da livre, laxativos, vitaminas, tonicos e logoes) e ate de substancias re- 
centemente descontinuadas e extremamente importante. Os efeitos das 
substancias podem ser duradouros e induzir depressao (p. ex., anti-hiper- 
tensivos), prejufzo cognitivo (p. ex., sedativos), delirium (p. ex., anticoli- 
nergicos) e convulsoes (p. ex., neurolepticos). A revisao das medicagoes 
deve incluir detalhes suficientes para identificar o mau uso (superdo- 
sagem, subdose) e relacionar seu uso a dietas especiais. Tambem e im¬ 
portante uma historia dietetica; deficiencias e excessos (p. ex., protefna, 
vitaminas) podem influenciar a fungao fisiologica e o estado mental. 

DETECCAO PRECOCE E ESTRATEGIAS DE 
PREVENgAO 

Muitas doengas relacionadas a idade se desenvolvem insidiosa- 
mente e progridem de modo gradual ao longo dos anos. A causa 
mais comum de prejufzo cognitivo em idade avangada e a doenga 
de Alzheimer, caracterizada neuropatologicamente por um acumulo 
gradual de placas neurfticas e emaranhados neurofibrilares no ce- 
rebro. Clinicamente, e vista uma progressao do declfnio cognitivo, 
que comega com leve perda de memoria e termina com deterioragao 
cognitiva e comportamental severa. 

Como provavelmente sera mais facil prevenir o dano neural 
do que repara-lo depois que ocorrer, os investigadores estao desen- 
volvendo estrategias para detecgao precoce e prevengao de doengas 
relacionadas a idade, como a doenga de Alzheimer. Ocorreu um 
progresso consideravel no componente de detecgao dessa estrategia 
por meio do uso de tecnologias de imagem cerebral, como a tomo- 
grafia por emissao de positrons (PET) e imagem por ressonancia 
magnetica funcional (IRMf), em combinagao com medidas do risco 
genetico. Com essas abordagens, agora mudangas cerebrais sutis 


TABELA 33-9 
Dommios cognitivos 

Funcionamento cognitivo total 

Miniexame do Estado Mental: orientagao , repetigao, seguir 
ordens, nomeag habilidades de construgao, expressao escrita, 
memoria , flexibilidade mental e calculos 

Inteligencia 

Escala de Inteligencia Wechsler para Adultos-Revisada (WAIS- 
-R) ou Escala de Inteligencia Wechsler III (WAIS-III): inteligen¬ 
cia verbal e nao verbal 

Atengao basica 

WAIS-R ou WAIS-III - Repetigao de Dfgitos: repetigao de dfgi- 
tos avangando e retrocedendo 

Velocidade de processamento da informagao 

WAIS-R ou WAIS-III - Dfgitos e Sfmbolos: rastreamento grafo- 
motor rapido 

Formagao deTrilhas Parte A: rastreamento grafomotor rapido 

Stroop A e B: leitura rapida de palavras e nomeagao de cores 

Destreza motora 

Tamborilar os dedos: destreza do dedo indicador direito e 
esquerdo 

Linguagem 

Teste de Nomeagao de Boston: recuperagao de palavras 

WAIS-R ou WAIS-III - Vocabulario: abrangencia do vocabulario 

Perceptual visual/espacial 

WAIS-R ou WAIS-III - Completar Figuras: percepgao visual 

WAIS-R ou WAIS-III - Desenho de Blocos: habilidade de cons¬ 
trugao 

Figura Complexa de Rey-Osterrieth: copia de desenho comple- 
xo com lapis e papel 

Teste de Integragao Visuomotora de Beery: copia com lapis e 
papel de desenhos simples a complexos 

Aprendizagem e memoria 

Tarefa de aprendizagem de uma lista de palavras de 8 a 10 
itens: aprender e lembrar-se de informagdes verbais decora- 
das 

Escala de Memoria de Wechsler-Revisada (WMS-R) ou Escala 
de Memoria de Wechsler-lll (WMS-III) 

Subteste de Memoria Logica: memoria imediata e tardia de 
informagdes de um paragrafo 

Subteste de Reprodugao Visual: memoria imediata e tardia de 
desenhos visuais 

Memoria tardia em 3 minutos de Figura Complexa de Rey- 
-Osterrieth: memoria tardia de desenho complexo 

Fungoes executivas 

Formagao deTrilhas Parte B: alternancia rapida entre tarefas 

Stroop C: inibigao de uma resposta aprendida por repetigao 

Teste de Classificagao de Cartoes de Wisconsin: classificagao e 
flexibilidade mental 

Fluencia verbal (FAS e categoria): geragao rapida de palavras 

Fluencia de desenho: geragao rapida de novos desenhos 

(Cortesia de Kyle Brauer Boone, Ph.D.) 

que progridem podem ser detectadas e acompanhadas ao longo do 
tempo. Tais marcadores substitutes permitem que os cientistas clf- 
nicos acompanhem a progressao da doenga e testem novos trata- 
mentos projetados para desacelerar o envelhecimento do cerebro. 
Ensaios clmicos com inibidores da colinesterase, substancias anti- 
colesterol, anti-inflamatorios e outras substancias (p. ex., vitamina 
E) estao em progresso para determinar se esses tratamentos retar- 
dam o infeio da doenga de Alzheimer ou a progressao do declfnio 
metabolico ou cognitivo do cerebro. 
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Novas abordagens para medir as evidencias ffsicas da doenga de 
Alzheimer, as placas e os emaranhados no cortex cerebral foram bem- 
-sucedidas em estudos iniciais e provavelmente irao facilitar o teste de 
tratamentos inovadores concebidos para livrar o cerebro dessas lesoes 
patognomonicas. Os cientistas podem nao conseguir curar a doenga de 
Alzheimer em seus estagios avangados, mas podem conseguir retardar 
seu infcio com eficacia, ajudando os pacientes a viver mais tempo sem 
as manifestagoes debilitantes da doenga, incluindo o declmio cognitivo. 

TRANSTORNOS MENTAIS DA VELHICE 

O programa da Epidemiological Catchment Area (Area de Capta- 
gao Epidemiologica; [ECA]) do National Institute of Mental Health 
identificou que os transtomos mentais mais comuns na velhice sao 
transtornos depressivos, transtornos cognitivos, fobias e transtomos 
por uso de alcool. Os adultos idosos tambem tern alto risco de sui- 
cfdio e de sintomas psiquiatricos induzidos por substancias. Muitos 
transtornos mentais da velhice podem ser prevenidos, melhorados 
ou ate mesmo revertidos. De especial importancia sao as causas re- 
versfveis de delirium e demencia; entretanto, se nao diagnosticadas 
com precisao e tratadas de modo oportuno, essas condigoes podem 
progredir para um estado irreversfvel, requerendo a institucionaliza- 
gao do paciente. A Tabela 33-9 lista os domfnios cognitivos gerais 
considerados em uma avaliagao neuropsicologica, com os testes 
usados para medir essa habilidade e uma descrigao dos comporta- 
mentos especfficos medidos por esses testes. Os testes listados na 
tabela constituem uma bateria abrangente apropriada para uso com 
populagao geriatrica, e seu uso e preferfvel para a determinagao con- 
fiavel da presenga e do tipo de demencia ou outro transtorno cogniti¬ 
vo em pessoas idosas; em algumas circunstancias, no entanto, nao e 
possfvel administrar uma bateria por varias horas. 

Varios fatores psicossociais de risco tambem predispoem pessoas 
idosas a transtornos mentais. Esses fatores incluem perda dos papeis 
sociais, perda da autonomia, morte de amigos e parentes, declmio na 
saude, aumento do isolamento, restrigoes financeiras e redugao no fun- 
cionamento cognitivo. 

Muitas substancias podem causar sintomas psiquiatricos em ido¬ 
sos. Esses sintomas podem ser resultantes de alteragoes na absorgao de 
medicamentos relacionada a idade, de uma dosagem prescrita muito alta, 
de nao seguir as instrugoes e tomar uma dose muito alta, de sensibilidade 
a medicagao e de prescrigoes confidantes apresentadas por varios me¬ 
dicos. Quase todo o espectro dos transtornos mentais pode ser causado 
por substancias. 

Transtornos demenciais 

Somente a artrite e uma causa mais comum de incapacidade entre 
adultos com mais de 65 anos do que a demencia, um prejufzo ge- 
ralmente progressive e irreversfvel do intelecto, cuja prevalencia 
aumenta com a idade. Cerca de 5% das pessoas nos Estados Unidos 
com mais de 65 anos tern demencia grave, e 15% tern demencia 
leve. Entre as pessoas com mais de 80 anos, cerca de 20% tern 
demencia grave. Os fatores de risco conhecidos para demencia sao 
idade, historia familiar e sexo feminino. 

Em contraste com a incapacidade intelectual, o prejufzo in- 
telectual da demencia se desenvolve ao longo do tempo - isto e, 
fungoes mentais previamente adquiridas sao perdidas de maneira 
gradual. As alteragoes caracterfsticas da demencia envolvem a cog- 
nigao, a memoria, a linguagem e as fungoes visuoespaciais, mas per- 
turbagoes comportamentais tambem sao comuns e incluem agitagao, 
inquietude, perambulagao, furia, violencia, gritos, desinibigao social 
e sexual, impulsividade, perturbagoes do sono e delfrios. Delfrios e 


TABELA 33-10 

Algumas condigoes potencialmente reversiveis que 
podem se parecer com demencia 

Substancias 

Agentes anticolinergicos 

Anti-hipertensivos 

Antipsicoticos 

Corticosteroides 

Digitalis 

Narcoticos 

Agentes anti-inflamatorios nao esteroides 
Fenitoma 

Polifarmacoterapia 
Hipnoticos sedativos 

Transtornos psiquiatricos 

Ansiedade 

Depressao 

Mania 

Transtornos alucinatorios (paranoides) 

Disturbios metabolicos e endocrinos 

Doenga de Addison 
Smdrome de Cushing 
Insuficiencia hepatica 

Hipercarbia (doenga pulmonar obstrutiva cronica) 

Hipernatremia 
Hiperparatireoidismo 
Hipertireoidismo 
Hipoglicemia 
Hiponatremia 
Hipotireoidismo 
Insuficiencia renal 
Deplegao de volume 
Condigoes diversas 
Impactagao fecal 
Hospital izagao 
Deficiencia auditiva ou visual 

(Cortesia de Gary W. Small, M.D.) 

alucinagoes ocorrem durante o curso das demencias em aproxima- 
damente 75% dos pacientes. 

A cognigao e prejudicada por muitas condigoes, incluindo 
lesoes cerebrais, tumores cerebrais, smdrome da imunodeficiencia 
adquirida (aids), alcool, medicagoes, infeegoes, doengas pulmonares 
cronicas e doengas inflamatorias. Embora as demencias associadas 
a idade avangada em geral sejam causadas por doenga degenerati- 
va primaria do sistema nervoso central (SNC) e doenga vascular, 
muitos fatores contribuem para o prejufzo cognitivo; em idosos, sao 
comuns causas mistas de demencia. 

Cerca de 10 a 15% de todos os pacientes que exibem sin¬ 
tomas de demencia tern condigoes potencialmente trataveis. Tais 
condigoes incluem transtornos sistemicos, como doenga cardfaca, 
doenga renal e insuficiencia cardfaca congestiva; transtornos en¬ 
docrinos, como hipotireoidismo; deficiencia vitamfnica; mau uso 
de medicagao; e transtornos mentais primarios, mais notadamente 
transtornos depressivos. 

Dependendo do local da lesao cerebral, as demencias sao clas- 
sificadas como corticais e subcorticais. Demencia subcortical ocorre 
na doenga de Huntington, na doenga de Parkinson, na hidrocefalia com 
pressao normal, na demencia vascular e na doenga de Wilson. As demen¬ 
cias subcorticais estao associadas a transtornos do movimento, apraxia 
de marcha, retardo psicomotor, apatia e mutismo acinetico, o qual pode 
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ser confundido com catatonia. A Tabela 33-10 lista algumas condigoes 
potencialmente reversfveis que podem se parecer com demencia. As 
demencias corticais ocorrem em demencias do tipo Alzheimer, doenga 
de Creutzfeldt-Jakob (DCJ) e doenga de Pick, que frequentemente ma- 
nifestam afasia, agnosia e apraxia. Na pratica clfnica, os dois tipos de 
demencia se sobrepoem, e, na maioria dos casos, somente por meio de 
autopsia e que pode ser realizado um diagnostico preciso. Doengas prio- 
nicas humanas resultam de mutagoes na codificaqao no gene da protema 
prionica (PRNP) e podem ser herdadas, adquiridas ou esporadicas. Elas 
incluem a DCJ familiar, a smdrome de Gerstmann-Straussler-Scheinker 
e a insonia familiar fatal. Estas sao herdadas como mutagoes autossomi- 
cas dominantes. As doengas adquiridas incluem kuru e DCJ iatrogeni- 
ca. O kuru era uma doenga prionica epidemica do povo Fore da Papua, 
Nova Guine, causada por rituais funerarios canibalfsticos, cujo pico da 
incidencia ocorreu na decada de 1950. A doenga iatrogenica e rara e e 
causada, por exemplo, pelo uso de dura-mater e enxertos de cornea con- 
taminados e tratamento com hormonio do crescimento e gonadotrofi- 
na derivados de hipofise cadaverica. A DCJ esporadica representa 85% 
das doengas prionicas humanas e ocorre no mundo inteiro, com uma 
distribuigao uniforme e incidencia de cerca de 1 em 1 milhao por ano, 
com uma idade media de infcio de 65 anos. Ela e extremamente rara em 
indivfduos com menos de 30 anos. 

Transtornos depressivos 

Sintomas depressivos estao presentes em cerca de 15% de todos os 
residentes em comunidades de idosos e em pacientes de casas de re- 
pouso. A idade em si nao e um fator de risco para o desenvolvimento 
de depressao, mas ser viuvo e ter uma doenga medica cronica estao 
associados a vulnerabilidade para transtornos depressivos. A depres¬ 
sao de infcio tardio e caracterizada por altas taxas de recorrencia. 

Os sinais e sintomas comuns dos transtornos depressivos incluem 
energia e concentragao reduzidas, perturbagoes do sono (especialmente 
despertar cedo pela manha e multiplos despertares), apetite reduzido, 
perda de peso e queixas somaticas. Os sintomas apresentados podem ser 
diferentes em pacientes idosos deprimidos daqueles que sao vistos em 
adultos mais jovens, devido a enfase aumentada em queixas somaticas 
em pessoas idosas. Os idosos sao particularmente vulneraveis a episo- 
dios depressivos maiores com caracterfsticas melancolicas, caracteriza- 
dos por depressao, hipocondria, baixa autoestima, sentimentos de des- 
valia e tendencias autoacusatorias (especialmente sobre sexo e pecado), 
com ideagao paranoide e suicida. Uma escala de depressao geriatrica e 
apresentada na Tabela 33-11. 

O prejufzo cognitivo em pacientes geriatricos deprimidos e 
chamado de smdrome de demencia da depressao (pseudodemencia), 
que pode ser facilmente confundida com demencia verdadeira. Na de¬ 
mencia verdadeira, o desempenho intelectual costuma ser global, e o 
prejufzo e consistentemente pouco; na pseudodemencia, os deficits na 
atengao e concentragao sao variaveis. Comparados com pacientes que 
tern demencia verdadeira, os pacientes com pseudodemencia tern menos 
probabilidade de ter prejufzo na linguagem e de confabular; quando 
em duvida, eles tern maior probabilidade de dizer “eu nao sei”; e suas 
dificuldades de memoria sao mais limitadas a recordagao livre do que ao 
reconhecimento em testes de memoria com pistas. A pseudodemencia 
ocorre em cerca de 15% dos pacientes idosos deprimidos, e 25 a 50% 
dos pacientes com demencia sao deprimidos. 

Esquizofrenia 

A esquizofrenia em geral comega no fim da adolescencia ou idade 
adulta jovem e persiste durante toda a vida. Embora os primeiros 
episodios diagnosticados apos os 65 anos sejam raros, foi descrito 
um tipo de infcio tardio iniciando depois dos 45 anos. As mulheres 


TABELA 33-11 

Escala de depressao geriatrica (versao curta) 

As respostas que indicam depressao estao em negrito. Cada 

resposta conta 1 ponto; escores acima de 5 indicam provavel 

depressao. 

1. Voce esta basicamente satisfeito com a sua vida? Sim/Nao 

2. Voce abandonou muitas de suas atividades e in- Sim/Nao 
teresses? 

3. Voce sente que a sua vida esta vazia? Sim/Nao 

4. Voce se sente aborrecido com frequencia? Sim/Nao 

5. Voce se sente bem disposto a maior parte do tern- Sim/Nao 
po? 

6. Voce tern medo de que algo ruim possa Ihe aeon- Sim/Nao 
tecer? 

7. Voce se sente feliz a maior parte do tempo? Sim/Nao 

8. Voce frequentemente se sente desamparado? Sim/Nao 

9. Voce prefere ficar em casa em vez de sair e fazer Sim/Nao 

coisas novas? 

10. Voce acha que tern mais problemas de memoria Sim/Nao 


do que a maioria das pessoas? 

11. Voce acha maraviIhoso estar vivo agora? Sim/Nao 

12. Voce se sente sem valor pela forma como esta Sim/Nao 

agora? 

13. Voce se sente cheio de energia? Sim/Nao 

14. Voce se sente sem esperanqa? Sim/Nao 

1 5. Voce acha que a maioria das pessoas esta em Sim/Nao 

situaqao melhor do que voce? 


Instrugoes especiais: a escala pode ser usada como autoavalia- 
qao ou medida pelo observador. Tambem tern sido usada como 
escala nominal-observador em indivfduos com demencia leve. 

(De Yesavage JA. Geriatric depression scale. Psychopharmacol Bull. 
com permissao.) 

tem maior probabilidade de ter esquizofrenia de infcio tardio do que 
os homens. Outra diferenga entre o transtomo de infcio precoce e o 
tardio e a maior prevalencia de esquizofrenia paranoide no tipo de 
infcio tardio. Aproximadamente 20% das pessoas com esquizofrenia 
nao apresentam sintomas ativos aos 65 anos; 80% apresentam graus 
variados de prejufzo. A psicopatologia se torna menos acentuada a 
medida que o paciente envelhece. 

O tipo de esquizofrenia residual ocorre em cerca de 30% das 
pessoas com o transtorno. Seus sinais e sintomas incluem embota- 
mento emocional, retraimento social, comportamento excentrico e 
pensamento ilogico. Delfrios e alucinagoes sao incomuns. Como a 
maioria das pessoas com esquizofrenia residual nao consegue cuidar 
de si, e necessaria hospitalizagao prolongada. 

As pessoas idosas com sintomas de esquizofrenia respondem 
bem aos antipsicoticos. A medicagao deve ser administrada de ma- 
neira criteriosa, e dosagens abaixo do habitual frequentemente sao 
eficazes para idosos. 

Transtorno delirante 

Em geral, a idade de infcio do transtorno delirante e entre 40 e 55 
anos, mas pode ocorrer em qualquer epoca durante o perfodo geria- 
trico. Os delfrios podem assumir muitas formas; as mais comuns sao 
as persecutorias - os pacientes acreditam que estao sendo vigiados, 
seguidos, envenenados ou assediados de alguma forma. As pessoas 
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com transtorno delirante podem se tornar violentas em relagao aos 
seus supostos perseguidores. Algumas se trancam em seus quartos 
e vivem vidas reclusas. Delfrios somaticos, em que os indivfduos 
acreditam ter uma doenga fatal, tambem podem ocorrer em idosos. 
Em um estudo com pessoas com mais de 65 anos, estava presente 
ideagao persecutoria generalizada em 4% da amostra. 

Entre aqueles que sao vulneraveis, o transtorno delirante pode 
ocorrer diante de estresse ffsico ou psicologico e pode ser precipitado 
pela morte do conjuge, perda do emprego, aposentadoria, isolamento so¬ 
cial, circunstancias financeiras adversas, doenga medica debilitante ou 
cimrgia, deficiencia visual e surdez. Os delfrios tambem podem acompa- 
nhar outros transtornos - como demencia do tipo Alzheimer, transtornos 
relacionados ao uso de alcool, esquizofrenia, transtornos depressivos e 
transtorno bipolar tipo I -, que precisam ser exclufdos. As sfndromes 
delirantes tambem podem resultar de medicares prescritas ou ser os 
primeiros sinais de um tumor cerebral. O prognostico e de regular a bom 
na maioria dos casos; sao atingidos melhores resultados por meio de 
uma combinagao de psicoterapia e farmacoterapia. 

Um transtorno delirante de infcio tardio denominado para- 
frenia e caracterizado por delfrios persecutorios. Ele se desenvol- 
ve durante varios anos e nao esta associado a demencia. Alguns 
acreditam que o transtorno e uma variante da esquizofrenia que 
se manifesta pela primeira vez depois dos 60 anos. Pacientes com 
historia familiar de esquizofrenia apresentam uma taxa aumentada 
de parafrenia. 

Transtornos de ansiedade 

Os transtornos de ansiedade em geral comegam no infcio ou na me- 
tade da vida adulta, porem alguns aparecem pela primeira vez de¬ 
pois dos 60 anos. Um transtorno de panico inicial e raro em idosos, 
mas pode ocorrer. O estudo ECA determinou que a prevalencia de 
transtornos de ansiedade por um mes em pessoas acima de 65 anos 
e de 5,5%. De longe, os transtornos mais comuns sao as fobias (4 a 
8%). A taxa de transtorno de panico e de 1%. 

Os sinais e sintomas de fobia em adultos idosos sao menos 
graves do que os que ocorrem em pessoas mais jovens, mas os efei- 
tos sao igualmente, senao mais, debilitantes para os pacientes ido¬ 
sos. As teorias existenciais ajudam a explicar a ansiedade quando 
nao existem estfmulos especificamente identificaveis para um sen- 
timento ansiosamente cronico. Os idosos precisam enfrentar a ideia 
da morte. A pessoa pode lidar com o pensamento com um senti- 
mento de desespero e ansiedade, em vez de com serenidade e com o 
“senso de integridade” de Erikson. A fragilidade do sistema nervoso 
autonomo em pessoas idosas pode justificar o desenvolvimento de 
ansiedade depois de um estressor importante. Devido a concomitan- 
te debilidade ffsica, as pessoas idosas reagem com mais gravidade 
ao TEPT do que as mais jovens. 

Transtornos obsessivo-compulsivos 

Obsessoes e compulsoes podem aparecer pela primeira vez em adul¬ 
tos idosos, embora os idosos com transtorno obsessivo-compulsivo 
(TOC) em geral tenham demonstrado evidencias do transtorno (p. 
ex., ser ordeiro, perfeccionista, pontual e parcimonioso) quando 
eram mais jovens. Quando sintomaticos, os pacientes se tornam 
exagerados em sua ansia pela ordem, rituais e uniformidade. Eles 
podem se tornar inflexfveis e rfgidos e ter compulsoes de verificar 
as coisas repetidamente. O TOC (em contraste com o transtorno da 
personalidade obsessivo-compulsiva) e caracterizado por rituais e 
obsessoes egodistonicos e pode iniciar na velhice. 


Transtornos de sintomas somaticos 

Os transtornos caracterizados por sintomas ffsicos semelhantes 
a doengas clfnicas sao relevantes para a psiquiatria geriatrica por- 
que queixas somaticas sao comuns entre os idosos. Mais de 80% 
das pessoas acima de 65 anos tern pelo menos uma doenga croni- 
ca - em geral artrite ou problemas cardiovasculares. Depois dos 75 
anos, 20% tern diabetes e uma media de quatro doengas cronicas 
diagnosticaveis que requerem atengao medica. 

A hipocondria e comum em pessoas com mais de 60 anos, 
embora o pico de incidencia seja entre 40 e 50 anos. O transtorno em 
geral e cronico, e o prognostico e reservado. Repetidos exames ffsi¬ 
cos ajudam a assegurar aos pacientes que eles nao tern uma doenga 
fatal, mas devem ser evitados procedimentos diagnostics invasivos 
e de alto risco, a menos que sejam realizados por indicagao medica. 

Dizer aos pacientes que seus sintomas sao imaginarios e con- 
traproducente e em geral provoca ressentimento. Os clfnicos devem 
reconhecer que a queixa e real, que a dor esta realmente la e que e 
percebida como tal pelo paciente e que e indicada uma abordagem 
psicologica ou farmacologica do problema. 

Transtorno relacionado ao uso de alcool e 
outras substancias 

Os idosos com dependencia de alcool em geral tern uma historia de 
beber excessivo que se iniciou na idade adulta jovem ou na meia- 
-idade. Eles costumam ser clinicamente doentes, sobretudo com 
doenga hepatica, e sao divorciados, viuvos ou homens que nunca se 
casaram. Muitos tern registros de prisao e estao entre os moradores 
de rua. Um grande numero tern doenga demencial cronica, como 
encefalopatia de Wernicke ou sfndrome de Korsakoff. Entre os pa¬ 
cientes de casas de repouso, 20% tern dependencia de alcool. 

De modo geral, os transtornos relacionados ao uso de alcool e 
outras substancias representam 10% de todos os problemas emocio- 
nais em pessoas idosas, e a dependencia de substancias como hipno- 
ticos, ansiolfticos e narcoticos e mais comum na velhice do que ge- 
ralmente e reconhecido. O comportamento de procura de substancia 
caracterizado por crime, manipulagao e comportamento antissocial 
e mais raro em idosos do que em adultos mais jovens. Os pacientes 
idosos podem abusar de ansiolfticos para aliviar a ansiedade cronica 
ou para conseguir dormir. A manutengao de pacientes com cancer 
cronicamente doentes com narcotics prescritos por um medico pro- 
duz dependencia, mas a necessidade de proporcionar alfvio da dor 
prevalece sobre a possibilidade de dependencia de narcotics e e 
inteiramente justificada. 

A apresentagao clfnica de pacientes idosos com transtornos rela¬ 
cionados ao uso de alcool e outras substancias varia e inclui confusao, 
higiene pessoal deficiente, depressao, desnutrigao e os efeitos da exposi- 
gao e quedas. O infcio abrupto de delirium em idosos hospitalizados por 
doenga clfnica e causado com mais frequencia por abstinencia de alcool. 
Tambem deve ser considerada a possibilidade de abuso de alcool em 
idosos com problemas gastrintestinais cronicos. 

Pessoas idosas podem fazer mau uso de substancias vendidas sem 
prescrigao, incluindo nicotina e cafefna. Analgesics sem prescrigao sao 
usados por 35% dos idosos, e 30% usam laxativos. Problemas gastrintes¬ 
tinais, psicologicos e metabolicos inexplicaveis devem alertar os clfnicos 
para abuso de substancia sem prescrigao. 

Disturbios do sono 

Idade avangada e o fator mais importante associado ao aumento da 
prevalencia de disturbios do sono. Os fenomenos relacionados ao 
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sono relatados com mais frequencia por idosos do que por adultos 
mais jovens sao dificuldade para dormir, sonolencia durante o dia, 
cochilos durante o dia e uso de farmacos hipnoticos. Clinicamente, 
os idosos experimentam taxas mais elevadas de disturbios do sono 
relacionados a respiragao e transtomos do movimento induzidos por 
medicagao do que os adultos mais jovens. 

Alem da alteragao dos sistemas regulatorio e fisiologico, as 
causas de disturbios do sono em idosos incluem disturbios do sono 
primarios, outros transtornos mentais, transtornos clmicos gerais e 
fatores sociais e ambientais. Entre os disturbios do sono primarios, 
as dissonias sao as mais frequentes, especialmente insonia prima- 
ria, mioclonia noturna, smdrome das pernas inquietas e apneia do 
sono. Entre as parassonias, o transtorno comportamental do sono 
REM ocorre quase exclusivamente entre homens idosos. As condi- 
goes que em geral interferem no sono em adultos idosos tambem 
incluem dor, nocturia, dispneia e azia. A falta de uma rotina diaria 
e de responsabilidades sociais ou vocacionais contribui para o sono 
de ma qualidade. 

Em consequencia da redugao na duragao do ciclo diario de 
sono-vigflia, as pessoas idosas sem rotinas diarias, especialmente pa- 
cientes em casas de repouso, podem experimentar uma fase de sono 
avangado, na qual adormecem cedo e acordam durante a noite. 

Mesmo quantidades modestas de alcool podem interferir na qua¬ 
lidade do sono e causar sua fragmentagao e despertar muito cedo pela 
manha. O alcool tambem pode precipitar ou agravar apneia obstrutiva do 
sono. Muitas pessoas idosas usam alcool, hipnoticos e outros depresso- 
res do SNC para ajuda-las a adormecer, porem os dados demonstram que 
essas pessoas tern mais experiencia de acordar muito cedo pela manha 
do que dificuldade para adormecer. Ao prescrever substancias sedativo- 
-hipnoticas para pessoas idosas, os clmicos devem monitorar os pacien- 
tes quanto a efeitos cognitivos, comportamentais e psicomotores indese- 
jados, incluindo problemas de memoria (amnesia anterograda), sedagao 
residual, insonia de rebote, abstinencia durante o dia e marcha instavel. 

As alteragoes na estrutura do sono entre pessoas idosas com mais 
de 65 anos envolvem o sono REM e o NREM (movimento nao rapido 
dos olhos). As alteragoes do sono REM incluem a redistribuigao do sono 
REM durante a noite, mais episodios REM, episodios REM mais curtos 
e menos sono REM total. As alteragoes NREM incluem a redugao na 
amplitude das ondas delta, uma porcentagem mais baixa dos estagios 3 
e 4 do sono e uma porcentagem mais alta dos estagios 1 e 2. Alem disso, 
os idosos experimentam aumento na frequencia do despertar depois do 
infcio do sono. 

Boa parte da deterioragao observada na qualidade do sono em 
pessoas idosas e causada pela alteragao no tempo e na consolidagao do 
sono. Por exemplo, com a idade avangada, as pessoas tern uma ampli¬ 
tude mais baixa dos ritmos circadianos, um ritmo com propensao a 12 
horas de sono e ciclos circadianos mais curtos. 

RISCO DE SUICIDIO 

Idosos tem um risco maior de suicfdio do que o restante da popu- 
lagao. A taxa de suicfdio para homens brancos acima de 65 anos e 
cinco vezes mais alta do que para a populagao geral. Um tergo dos 
idosos relata solidao como a razao principal para considerarem o 
suicfdio. Aproximadamente 10% dos indivfduos idosos com idea- 
gao suicida relatam problemas financeiros, saude fragil ou depressao 
como motivos. As vftimas de suicfdio diferem demograficamente 
dos indivfduos que tentam suicfdio. Cerca de 60% daqueles que co- 
metem suicfdio sao homens; 75% dos que tentam sao mulheres. As 
vftimas de suicfdio, via de regra, usam armas de fogo ou se enforcam, 
enquanto 70% dos que tentam suicfdio ingerem uma superdosagem 


de medicamentos, e 20% se cortam ou se automutilam. Estudos de 
autopsia psicologica sugerem que a maioria das pessoas idosas que 
comete suicfdio havia tido um transtorno psiquiatrico, em geral de¬ 
pressao. No entanto, os transtornos psiquiatricos das vftimas de sui¬ 
cfdio frequentemente nao recebem atengao medica ou psiquiatrica. 
Mais vftimas idosas de suicfdio sao viuvas e menos sao solteiras, 
separadas ou divorciadas do que entre os adultos mais jovens. Me- 
todos violentos de suicfdio sao mais comuns em idosos, e o uso de 
alcool e historia psiquiatrica parecem ser menos frequentes. Os pre- 
cipitantes mais comuns de suicfdio em indivfduos idosos sao doenga 
ffsica e perda, enquanto problemas com emprego, finangas e relagoes 
familiares sao precipitantes mais frequentes em adultos mais jovens. 
A maioria das pessoas idosas que comete suicfdio comunica seus 
pensamentos suicidas a famflia ou amigos antes de cometer o ato. 

Pacientes idosos com doengas clfnicas importantes ou uma 
perda recente devem ser avaliados para investigagao de sintomatolo- 
gia depressiva e ideagao ou pianos suicidas. Pensamentos e fantasias 
sobre o significado do suicfdio e da vida apos a morte podem revelar 
informagoes que o paciente nao consegue compartilhar diretamente. 
Nao deve haver relutancia em questionar os pacientes sobre suicfdio, 
porque nao existem evidencias que indiquem que o fato de perguntar 
aumente a probabilidade desse comportamento. 

OUTRAS CONDigOES DA VELHICE 
Vertigem 

Sensagao de vertigem ou tontura, uma queixa comum de idosos, faz mui- 
tos deles se tornarem inativos porque temem cair. As causas de vertigem 
variam e incluem anemia, hipotensao, arritmia cardfaca, doenga cere¬ 
brovascular, insuficiencia da arteria basilar, doenga do ouvido medio, 
neuroma acustico, vertigem postural benigna e doenga de Meniere. A 
maioria dos casos de vertigem tem um forte componente psicologico, e 
os clmicos devem verificar eventual ganho secundario pelo sintoma. O 
uso excessivo de ansiolfticos pode causar tontura e sonolencia durante o 
dia. O tratamento com meclizina, 25 a 100 mg por dia, tem tido sucesso 
com muitos pacientes com vertigem. 

Sfncope 

A perda abrupta da consciencia associada a sfncope resulta de uma 
redugao no fluxo sangufneo no cerebro e hipoxia cerebral. E necessaria 
uma investigagao medica completa para excluir as causas potenciais. As 
causas de sfncope estao listadas na Tabela 33-12. 

Perda da audi^ao 

Cerca de 30% das pessoas com mais de 65 anos tem perda auditiva signi- 
ficativa (presbiacusia). Depois dos 75 anos, esse numero sobe para 50%. 
As causas variam. Os clmicos devem estar atentos para perda auditiva 
em pacientes que se queixam de poder ouvir, mas de nao conseguir en- 
tender o que esta sendo dito ou que pedem que as perguntas sejam repeti- 
das. A maioria das pessoas idosas com perda da audigao pode ser tratada 
com aparelhos auditivos. 

Abuso de idosos 

Estima-se que 10% das pessoas acima de 65 anos sejam abusadas. Abuso 
contra idosos e definido pela American Medical Association como “um 
ato ou omissao que resulta em dano ou ameaga de dano a saude ou bem- 
-estar de uma pessoa idosa”. Maus-tratos incluem abuso e negligencia 
- ffsica, psicologica, financeira e material. Tambem ocorre abuso sexual. 
Os atos de omissao incluem recusar alimento, medicagao, vestuario e 
outras necessidades. 
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TABELA 33-12 
Causas de smcope 

Disturbios cardfacos 

Anatomico/valvular 
Estenose aortica 
Prolapso mitral e regurgitagao 
Miocardiopatia hipertrofica 
Mixoma 
Eletrico 
Taquiarritmia 
Bradiarritmia 
Bloqueio cardfaco 
Smdrome do no sinusal 
Funcional 
Isquemia e infarto 

Hipotensao situacional 
Desidrataqao (diarreia, jejum) 

Hipotensao ortostatica 
Hipotensao pos-prandial 
Micturiqao, defecaqao, tosse, inchago 

Reflexos cardiovasculares anormais 
Smdrome do seio carotfdeo 
Smdrome vasovagal 

Substancias 

Vasodilatadores 

Bloqueadores dos canais de calcio 

Diureticos 

(3-bloqueadores 

Anormalidades do sistema nervoso central 

Insuficiencia cerebrovascular 
Convulsoes 

Anormalidades metabolicas 

Hipoxemia 

Hipoglicemia ou hiperglicemia 
Anemia 

Disturbios pulmonares 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Pneumonia 

Embolia pulmonar 


Conflitos familiares e outros problemas frequentemente estao 
subjacentes ao abuso de idosos. As vftimas tendem a ser muito idosas 
e frageis. Elas com frequencia vivem com seus agressores, que podem 
se beneficiar financeiramente das vftimas. Tanto a vftima quanto o per- 
petrador tendem a negar ou a minimizar a presenga de abuso. As inter- 
vengoes incluem oferta de servigos legais, moradia e servigos medicos, 
psiquiatricos e sociais. 

PERDA DO CONJUGE 

Dados demograficos sugerem que 51% das mulheres e 14% dos ho- 
mens com mais de 65 anos ficarao viuvos pelo menos uma vez. A perda 
do conjuge esta entre as experiences mais estressantes de toda a vida. 
Como grupo, os adultos idosos parecem ter resultados mais favoraveis 
do que o esperado apos a morte do conjuge. Os sintomas depressivos 
tern seu pico nos primeiros meses apos a morte, mas declinam signifi- 
cativamente em um ano. Existe uma relagao entre a perda do conjuge e 
a mortalidade posterior. Os sobreviventes idosos de conjuges que come- 
teram suicfdio sao especialmente vulneraveis, assim como aqueles com 
doenga psiquiatrica. 


TRATAMENTO PSICOFARMACOLOGICO DE 
TRANSTORNOS GERIATRICOS 

Devem ser seguidas certas diretrizes referentes ao uso de substan¬ 
cias em idosos. E essencial uma avaliagao clfnica pre-tratamento, 
incluindo um eletrocardiograma (ECG). E especialmente util que 
o paciente ou um membro da famflia informe todas as medicagoes 
usadas atualmente, pois o uso de multiplos medicamentos pode con- 
tribuir para os sintomas. 

A maioria dos psicotropicos deve ser dada em doses dividi- 
das igualmente em 3 ou 4 vezes em 24 horas. Os pacientes idosos 
podem nao conseguir tolerar uma elevagao repentina no nfvel de 
substancias no sangue resultante de uma grande dose diaria. Deve 
ser observada qualquer alteragao na pressao arterial e frequencia 
cardfaca e outros efeitos colaterais. No entanto, para pacientes com 
insonia, ministrar a maior porgao de um antipsicotico ou antidepres- 
sivo na hora de dormir traz a vantagem dos seus efeitos sedativos e 
soporfferos. As preparagoes lfquidas sao uteis para aqueles que nao 
conseguem ou nao querem engolir os comprimidos. Os clfnicos de¬ 
vem avaliar frequentemente todos os pacientes para determinar a ne- 
cessidade de manutengao da medicagao, alteragoes na dosagem e o 
desenvolvimento de efeitos adversos. Se o paciente estiver tomando 
psicotropicos no momento da avaliagao, o clfnico deve descontinuar 
essas medicagoes, se possfvel, e, depois de um perfodo de suspen- 
sao, reavalia-lo durante um estado basal sem medicagoes. 

Adultos com mais de 65 anos usam o maior numero de me¬ 
dicagoes de todas as faixas etarias; 25% do total das prescrigoes sao 
emitidas para idosos. As reagoes adversas causadas por medicagoes 
resultam na hospitalizagao de aproximadamente 250 mil pessoas por 
ano nos Estados Unidos. Os psicotropicos estao entre os mais pres- 
critos, junto com medicagoes cardiovasculares e diureticas; 40% de 
todos os hipnoticos distribufdos por ano nos Estados Unidos sao para 
idosos com mais de 75 anos; e 70% dos idosos usam medicagoes sem 
prescrigao, comparados com apenas 10% dos adultos jovens. 

Principios 

Os principals objetivos do tratamento farmacologico de pessoas ido¬ 
sas sao melhorar a qualidade de vida, mante-las na comunidade e re- 
tardar ou evitar sua colocagao em casas de repouso. A individualiza- 
gao da dosagem e o princfpio basico da psicofarmacologia geriatrica. 

Sao necessarias alteragoes nas dosagens devido as alteragoes 
fisiologicas que ocorrem no envelhecimento. Doenga renal esta as- 
sociada a redugao da eliminagao renal das substancias; doenga hepa- 
tica resulta no decrescimo da capacidade de metaboliza-las; doenga 
cardiovascular e debito cardfaco reduzido podem afetar a eliminagao 
renal e hepatica da substancia; e doenga gastrintestinal e reduzida 
secregao do acido gastrico influenciam sua absorgao. A medida que 
uma pessoa envelhece, a proporgao entre a massa corporal magra e 
gorda tambem se modifica. Com o envelhecimento normal, a massa 
corporal magra diminui e a gordura corporal aumenta, e essas alte¬ 
ragoes afetam a distribuigao das substancias. Muitos psicotropicos 
soluveis em lipfdeos sao distribufdos mais amplamente no tecido 
gordo do que no magro, portanto sua agao pode ser prolongada de 
maneira imprevisfvel em pessoas idosas. Do mesmo modo, as alte¬ 
ragoes na sensibilidade do orgao final ou sftio receptor devem ser 
levadas em conta. Em pessoas idosas, o risco aumentado de hipo¬ 
tensao ortostatica devido a psicotropicos esta relacionado a redugao 
no funcionamento de mecanismos reguladores da pressao arterial. 
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Como regra, deve ser usada a dose mais baixa possfvel para 
atingir a resposta terapeutica desejada. Os clmicos precisam conhe- 
cer a farmacodinamica, a farmacocinetica e a biotransformaqao de 
cada farmaco prescrito e os efeitos de interaqao com outras subs- 
tancias que um paciente esteja tomando. Um adagio em medicina 
geriatrica referente ao uso de medicamentos e: comece com pouco, 
va devagar. 

PSICOTERAPIA PARA PACIENTES 
GERIATRICOS 

As intervenqoes psicoterapeuticas padrao - como psicoterapia 
orientada para o insight , psicoterapia de apoio, terapia cognitiva, 
terapia de grupo e terapia familiar - devem estar dispomveis para 
pacientes geriatricos. De acordo com Sigmund Freud, pessoas com 
mais de 50 anos nao sao adequadas para psicanalise porque seus 
processos mentais carecem de elasticidade. No entanto, na visao de 
muitos teoricos posteriores a Freud, a psicanalise e possfvel depois 
dos 50 anos. A idade avanqada certamente limita a plasticidade da 
personalidade, mas, como disse Otto Fenichel, “ela se da em graus 
variados e em idades muito diferentes, de modo que nao pode ser de- 
finida nenhuma regra”. A psicoterapia orientada para o insight pode 
ajudar a remover um sintoma especffico, mesmo em pessoas idosas. 
Ela tern maiores beneffcios quando os pacientes tern possibilidades 
de gratificaqao libidinal e narcfsica, mas e contraindicada se trou- 
xer somente o insight de que a vida foi um fracas so e de que nao e 
possfvel compensa-lo. 

Os problemas comuns na terapia relacionados a idade envol- 
vem a necessidade de se adaptar a perdas diversas e recorrentes (p. 
ex., a morte de amigos e pessoas queridas), de assumir novos papeis 
(p. ex., a adaptaqao a aposentadoria e o desligamento de papeis ante- 
riormente definidos) e de aceitar a mortalidade. A psicoterapia ajuda 
os idosos a lidarem com essas questoes e com os problemas emo- 
cionais que os circundam e a compreenderem seu comportamento 
e os efeitos causados nos outros. Alem de melhorar as relaqoes in- 
terpessoais, a psicoterapia aumenta a autoestima e a autoconfianqa, 
diminui os sentimentos de desamparo e raiva e melhora a qualidade 
de vida. 

A psicoterapia ajuda a aliviar as tensoes de origem biologica 
e cultural e auxilia os idosos a trabalharem e a se divertirem dentro 
dos limites de sua situaqao funcional e conforme determinado pelo 
seu treinamento passado, atividades e autoconceito na sociedade. 
Em pacientes com cogniqao prejudicada, a psicoterapia pode pro- 
duzir ganhos notaveis nos sintomas ffsicos e mentais. Em um estudo 
conduzido em um lar para idosos, 43% dos pacientes que faziam 
psicoterapia apresentaram menos incontinencia urinaria, melhora na 
marcha, maior prontidao mental, melhor memoria e melhor audiqao. 

Os terapeutas devem ser mais ativos, apoiadores e flexfveis na 
conduqao da terapia com idosos do que com adultosjovens. Devem 
estar preparados para agir decididamente ao primeiro sinal de uma 
incapacidade que requeira o envolvimento ativo de outro medico, 


como um internista, ou a consulta a um membro da famflia ou o seu 
engajamento. 

As pessoas idosas em geral procuram terapia para obter apoio 
absoluto e ilimitado, tranquilizaqao e aprovaqao de um terapeuta. 
Os pacientes com frequencia esperam que o terapeuta seja podero- 
so, onisciente e capaz de efetuar uma cura magica. A maioria dos 
pacientes acaba reconhecendo que o terapeuta e humano e esta en- 
gajado em um esforqo colaborativo. Em alguns casos, no entanto, 
o terapeuta pode ter que assumir o papel idealizado, em especial 
quando o indivfduo nao consegue ou nao esta disposto a testar a rea¬ 
lidade efetivamente. Com a ajuda do terapeuta, o paciente pode lidar 
com problemas que foram evitados anteriormente. Quando o pro- 
fissional oferece incentivo direto, tranquilizaqao e aconselhamento, 
a autoconfianqa do paciente aumenta a medida que os conflitos sao 
resolvidos. 
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Questoes relativas ao fim da vida 


A 34.1 Morte, morrer e luto 


MORTE E MORRER 
Defini^oes 

Os termos morte e morrer requerem definigao: enquanto morte pode 
ser considerada a cessagao absoluta das fungoes vitais, morrer 6 o 
processo de perder essas fungoes. Morrer tambem pode ser visto 
como um concomitante desenvolvimental de viver, uma parte do 
continuum do nascimento ate a morte. Viver pode envolver inumeras 
minimortes - o fim do crescimento e suas doengas potenciais que 
comprometem a saude, multiplas perdas, decrescimo na vitalidade 
e crescente dependencia com o envelhecimento e morte. Morrer, e a 
consciencia que o individuo tern disso, incute nos humanos valores, 
paixoes, desejos e o impulso de aproveitar o tempo ao maximo. 

Dois termos tern sido usados com maior frequencia nos ul- 
timos anos para se referir a qualidade de vida quando a morte se 
aproxima. Uma boa morte e aquela livre de angustia e sofrimento 
evitaveis para os pacientes, fanulias e cuidadores, e e razoavelmente 
coerente com os padroes clmicos, culturais e eticos. Uma ma morte , 
em contraste, e caracterizada por sofrimento desnecessario, igno- 
rancia dos desejos e valores do paciente ou famflia e um sentimento 
entre os participantes ou observadores de que as normas de decencia 
foram atacadas. 

Uniform Determination of Death Act. A President s Com¬ 
mission for the Study of Ethical Problems in Medicine and Biomed¬ 
ical and Behavioral Research publicou sua definigao de morte em 
1981. Trabalhando junto com a American Bar Association, a Ame¬ 
rican Medical Association (AMA) e a National Conference of Com¬ 
missioners on Uniform State Laws, a Comissao estabeleceu que 
aquele que teve (1) cessagao irrecuperavel das fungoes circulatoria 
e respiratoria ou (2) cessagao irrecuperavel de todas as fungoes do 
cerebro inteiro, incluindo o tronco cerebral, esta morto. A definigao 
de morte deve estar de acordo com os padroes medicos aceitos. 

Em geral, os criterios aceitos para a determinagao da mor¬ 
te cerebral requerem uma serie de avaliagoes neurologicas e outras 
verificagoes. Para criangas, aplicam-se diretrizes especiais. Elas 
geralmente especificam duas avaliagoes separadas com um interva- 
lo de pelo menos 48 horas para criangas entre 1 semana e 2 meses 
de idade; 24 horas para aquelas entre 2 meses e 1 ano; e 12 horas 
para criangas maiores. Tambem pode ser aconselhavel a realizagao 
de testes confirmatorios adicionais em algumas circunstancias. Os 
criterios para morte cerebral normalmente nao sao aplicados a bebes 
com menos de 7 dias. A Tabela 34.1-1 lista os criterios clmicos para 
morte cerebral em adultos e criangas. 


Aspectos legais da morte 

De acordo com a lei, os medicos devem assinar o atestado de obito, 
o qual atesta a causa da morte (p. ex., insuficiencia cardfaca conges- 
tiva ou pneumonia). Eles tambem devem atribuir a morte a causas 
naturais, acidentais, suicidas, homicidas ou desconhecidas. Um exa- 
minador medico, legista ou patologista, deve examinar toda pessoa 
que morre e nao foi atendida por um medico e realizar uma necrop- 
sia para determinar a causa da morte. Em alguns casos, e realizada 
uma necropsia psicologica: o ambiente sociocultural e psicologico e 
examinado retrospectivamente por meio de entrevistas com amigos, 
parentes ou medicos para determinar se uma doenga mental, como 
transtorno depressivo maior, estava presente. Pode-se determinar, 
por exemplo, se a pessoa morreu porque foi empurrada (assassinato) 
ou porque se jogou (suicfdio) de um predio alto. Cada uma dessas 
situagoes tern implicagoes medicas e legais claras. 

Estagios da morte e do morrer 

Elisabeth Kubler-Ross, psiquiatra e tanatologista, organizou, de for¬ 
ma abrangente e util, as reagoes dos individuos a morte iminente. 
Um paciente que esta morrendo raramente apresenta uma serie re¬ 
gular de respostas que possam ser identificadas com clareza; nao ha 
uma sequencia estabelecida que seja aplicavel a todas as pessoas. No 
entanto, os cinco estagios a seguir propostos por Kubbler-Ross sao 
amplamente encontrados. 

Estagio 1: Choque e nega^ao. Quando lhes e dito que estao 
morrendo, as pessoas inicialmente reagem com choque. Primeiro 
ficam aturdidas, e depois se recusam a acreditar no diagnostico; 
elas podem tambem negar que alguma coisa esteja errada. Alguns 
individuos nunca vao alem deste estagio, e podem percorrer varios 
medicos ate encontrar um que apoie sua posigao. O grau em que a 
negagao e adaptativa ou mal-adaptativa parece depender de o pa¬ 
ciente continuar a se tratar mesmo enquanto esta negando o prog- 
nostico. Em tais casos, os medicos devem fornecer aos pacientes e 
suas familias, com respeito e diretamente, informagoes basicas so- 
bre a doenga, seu prognostico e as opgoes de tratamento. Para uma 
comunicagao efetiva, os medicos devem permitir respostas emocio- 
nais dos pacientes e assegura-los de que nao serao abandonados. 

Estagio 2: Raiva. As pessoas ficam frustradas, irritadas e com 
raiva por estarem doentes. Elas comumente perguntam: “Por que 
eu?”. Podem hear zangadas com Deus, com seu destino, um amigo ou 
um membro da famflia; podem ate mesmo se culpar. Podem deslocar 
sua raiva para os membros da equipe do hospital e o medico, a quern 
culpam por sua doenga. Os pacientes nesse estagio sao dificeis de 
tratar. Os medicos que tern dificuldade em compreender que a raiva e 
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TABELA 34.1-1 

Criterios clfnicos para morte cerebral em adultos e 
criangas 

Coma 

Ausencia de respostas motoras 

Ausencia de respostas pupilares a luz e pupilas em posigao me¬ 
dia com respeito a dilatagao (4-6 mm) 

Ausencia de reflexos corneais 

Ausencia de respostas caloricas 

Ausencia de reflexo farfngeo 

Ausencia de tosse em resposta a aspiragao traqueal 

Ausencia de reflexos de sucgao e rotagao 

Ausencia de impulso respiratorio a um Paco 2 que e 60 mmHg ou 
20 mmHg acima dos valores da linha de base normal 
Intervalo entre duas avaliagoes, de acordo com a idade do pa- 
ciente 

A termo ate 2 meses de idade, 48 horas 
>2 meses ate 1 ano, 24 horas 
>1 ano ate <18 anos, 12 horas 
>18 anos, intervalo opcional 
Testes confirmatorios 

A termo ate 2 meses de idade, dois testes confirmatorios 
>2 meses ate 1 ano, um teste confirmatory 
>1 ano ate <18 anos, opcional 
>18 anos, opcional 

Paco 2 , pressao parcial do dioxido de carbono arterial. 

(Reproduzida de Wijdicks EFM. The diagnosis of brain death. N Engl) Med. 
2001 ;344:121 6, com permissao.) 

uma reagao previsfvel e representa um deslocamento podem se afastar 
dos pacientes ou transferi-los para os cuidados de outro professional. 

Os medicos que estao tratando pacientes enraivecidos preci- 
sam se dar conta de que a raiva que esta sendo expressa nao pode 
ser tomada como pessoal. Uma resposta empatica e nao defensiva 
pode ajudar a acalmar a raiva do paciente e auxilia-lo a focar em 
seus sentimentos profundos subjacentes a raiva (p. ex., pesar, medo, 
solidao). Os medicos tambem devem reconhecer que a raiva pode 
representar o desejo do paciente de controlar uma situagao na qual 
ele se sente completamente sem controle. 

Estagio 3: Barganha. Os pacientes podem tentar negociar com 
medicos, amigos ou ate mesmo com Deus; em troca da cura, pro- 
metem cumprir uma ou muitas promessas, como doar para a cari- 
dade e frequentar a igreja regularmente. Alguns acreditam que, se 
forem bons (cordatos, nao questionadores, animados), o medico os 
fara melhorar. O tratamento desses pacientes envolve deixar claro 
que serao tratados da melhor maneira possfvel ao alcance das ha- 
bilidades do medico, e que tudo o que puder ser feito sera feito, 
independentemente de qualquer agao ou comportamento. O paciente 
tambem precisa ser encorajado a participar como parceiro em seu 
tratamento e a entender que ser um bom paciente significa ser o mais 
honesto e direto possfvel. 

Estagio 4: Depressao. No quarto estagio, os pacientes apre- 
sentam os sinais classicos de depressao - retraimento, retardo psi- 
comotor, disturbios do sono, falta de esperanga e, possivelmente, 
ideagao suicida. A depressao pode ser uma reagao aos efeitos da 
doenga em suas vidas (p. ex., perda do emprego, dificuldades eco¬ 
nomicas, desamparo, desesperanga e isolamento dos amigos e da 
famflia) ou pode ser uma antecipagao da perda da vida que acabara 
ocorrendo. Um transtorno depressivo maior com sinais vegetativos 
e ideagao suicida pode requerer tratamento com medicagao antide- 


pressiva ou eletroconvulsoterapia (ECT). Todas as pessoas sentem 
alguma tristeza diante da perspectiva da propria morte, mas tristeza 
normal nao requer intervengao biologica. Ja o transtorno depressivo 
maior e a ideagao suicida ativa podem ser aliviados e nao devem ser 
aceitos como reagbes normais a morte iminente. Uma pessoa que 
sofre de transtorno depressivo maior pode nao conseguir manter a 
esperanga, que e capaz de melhorar a dignidade e a qualidade de 
vida e ate mesmo prolongar a longevidade. Estudos mostraram que 
alguns pacientes terminais conseguem retardar a morte ate depois 
de um evento significativo de uma pessoa querida, como a formatu- 
ra de um neto na universidade. 

Estagio 5: Aceitagao. No estagio de aceitagao, os pacientes 
percebem que a morte e inevitavel e aceitam a universalidade da ex¬ 
perience. Seus sentimentos podem oscilar desde um humor neutro 
ate euforico. Em circunstancias ideais, resolvem seus sentimentos 
sobre a inevitabilidade da morte e conseguem falar sobre o enfren- 
tamento do desconhecido. Aqueles com fortes crengas religiosas e 
uma convicgao sobre vida apos a morte encontram conforto na ma¬ 
xima eclesiastica: “Nao tema a morte; lembre-se daqueles que se 
foram antes de voce e daqueles que irao depois de voce”. 

Experiencias de quase morte 

As descrigoes de quase morte sao, com frequencia, impressionan- 
temente parecidas, envolvendo uma experiencia extracorporea de 
ver o proprio corpo e escutar conversas, sentimentos de paz e quie¬ 
tude, ouvir um rufdo distante, entrar em um tunel escuro, deixar o 
corpo para tras, encontrar entes queridos ja mortos, enxergar se¬ 
res de luz, voltar a vida para concluir negocios inacabados e uma 
tristeza profunda ao deixar essa nova dimensao. Esse padrao de 
sensagoes e percepgoes e usualmente descrito como harmonioso 
e amoroso; parece real para os participantes, que o diferenciam 
de sonhos ou alucinagoes. Tais experiencias provocam mudangas 
radicais no estilo de vida, como menos preocupagoes materiais, 
um sentido exacerbado de proposito, crenga em Deus, alegria de 
viver, compaixao, menos medo da morte, maior aproximagao da 
vida e intensos sentimentos de amor. Do mesmo modo, enfermei- 
ros descreveram experiencias de visoes entre pacientes terminais 
que incluem uma sensagao da presenga de pessoas amadas que ja 
morreram, de seres espirituais, de uma luz brilhante ou de estarem 
em um lugar particular, em geral descritos com um sentimento de 
afeto e amor. Embora tais “visoes” nao se prestem prontamente 
para investigagao cientffica e, dessa forma, nao sejam legitimadas, 
os pacientes podem se beneficiar da sua discussao com os clfnicos. 
Um termo para descrever essa experiencia e unido mfstica, que se 
refere a um sentimento oceanico de unidade mfstica com uma forga 
infinita. 

Considera^oes no ciclo vital sobre a morte e o 
morrer 

A diversidade clfnica de atitudes e comportamentos relacionados a 
morte entre criangas e adultos tern suas raizes em fatores do desen- 
volvimento e diferengas associadas a idade nas causas de morte. Ao 
contrario dos adultos, que em geral morrem de doenga cronica, as 
criangas podem morrer por causas repentinas e inesperadas. Quase 
metade das criangas que perdem a vida entre 1 e 14 anos, e quase 
75% daquelas que morrem no fim da adolescencia e infcio da idade 
adulta, morrem por acidentes, homicfdios e suicfdios. Com suas ca- 
racterfsticas de violencia, carater repentino e mutilagao, essas causas 
de morte nao naturais sao estressores especiais para o luto dos so- 






1354 Compendio de Psiquiatria 


breviventes. Pais e irmaos em luto de criangas e adolescentes mortos 
frequentemente se sentem vitimizados e traumatizados por suas per- 
das; suas reagoes de pesar se parecem com o transtorno de estresse 
pos-traumatico (TEPT). Podem ocorrer perturbagoes devastadoras 
na familia, e os irmaos sobreviventes correm o risco de ter suas ne- 
cessidades emocionais colocadas em segundo piano, ignoradas ou 
completamente despercebidas. 

Criangas. As atitudes das criangas em relagao a morte refletem 
suas atitudes em relagao a vida. Embora elas compartilhem medos, 
ansiedades, crengas e comportamentos sobre morrer com adoles¬ 
centes, adultos e idosos, algumas de suas intepretagoes e reagoes 
sao especfficas da idade. Nenhuma crianga recebe a morte sem 
ambivalencia, e todas tentam temperar sua aceitagao com doses sa- 
dias de negagao e esquiva. Criangas terminais com frequencia tern 
consciencia de sua condigao e querem discuti-la. Elas em geral tern 
uma visao mais sofisticada sobre morrer do que seus pares que estao 
clinicamente bem, engendrada por sua propria saude fragil, pela se¬ 
paragao dos pais, submissao a procedimentos dolorosos e morte de 
companheiros no hospital. 

Na fase da educagao infantil, no estagio pre-operativo do 
desenvolvimento cognitivo, a morte e vista como uma ausencia 
temporaria, incompleta e reversfvel, como uma partida ou sono. 
A separagao do(s) cuidador(es) primario(s) e o medo principal das 
criangas em idade pre-escolar. Esse medo vem a tona como um au- 
mento nos pesadelos, um brincar mais agressivo ou a preocupa- 
gao com a morte de outras pessoas, em vez de um discurso direto. 
Criangas em estagio terminal podem assumir a responsabilidade 
por sua morte, sentindo-se culpadas por morrerem. Criangas em 
idade pre-escolar podem nao conseguir relacionar o tratamento a 
doenga; em vez disso, o veem como punigao, e as separagoes da fa- 
milia como rejeigao. Elas precisam ser asseguradas de que sao ama- 
das, nao fizeram nada errado, nao sao responsaveis por sua doenga 
e nao serao abandonadas. 

Criangas em idade escolar manifestam pensamento concreto- 
-operativo e reconhecem a morte como uma realidade final. No entanto, 
a encaram como algo que acontece a pessoas idosas, nao a elas. Entre 6 
e 12 anos, as criangas tern fantasias ativas de violencia e agressao, fre¬ 
quentemente dominadas por temas de morte e matar. Criangas em idade 
escolar fazem perguntas sobre doengas serias e morte se encorajadas a 
faze-lo; contudo, se recebem sinais de que o assunto e tabu, elas podem 
se retirar e participar de forma menos integral de seus cuidados. Facilitar 
a discussao aberta e atualizar as criangas com informagoes importantes, 
incluindo as alteragoes no prognostico, pode ser muito util. Alem disso, 
elas podem precisar de auxflio para lidar com as demandas dos pares e 
da escola. Os professores devem ser informados e atualizados. Os cole- 
gas precisam de educagao e assistencia para ajuda-las a compreender a 
situagao e responder de maneira apropriada. 

Adolescentes. Sendo capazes de operagoes cognitivas formais, 
os adolescentes compreendem que a morte e inevitavel e final, po- 
rem podem nao aceitar que sua propria morte seja possivel. Os gran- 
des temores dos adolescentes que estao morrendo sao semelhantes 
aos de todos os adolescentes - perda do controle, ser imperfeito e 
ser diferente. As preocupagoes com a imagem corporal, a perda do 
cabelo ou do controle de seu corpo podem gerar grande resistencia 
a continuidade do tratamento. Emogoes alternantes de desespero, 
raiva, pesar, amargura, insensibilidade, terror e alegria sao comuns. 
O potencial para afastamento e isolamento e grande, porque eles 
podem equiparar o apoio parental a perda da independence ou ne- 
gar seus sentimentos de abandono repelindo gestos de amizade. Os 
adolescentes devem ser incluidos em todos os processos de tomada 


de decisao que envolvem sua morte. Muitos sao capazes de grande 
coragem, elegancia e dignidade ao se defrontarem com a morte. 

Adultos. Alguns dos medos expressos pelos pacientes adultos 
que passam a receber cuidados paliativos, listados na ordem apro- 
ximada de frequencia, incluem: (1) separagao das pessoas amadas, 
da casa e do trabalho; (2) transformar-se em um peso para os outros; 
(3) perder o controle; (4) o futuro dos dependentes; (5) dor ou ou¬ 
tros sintomas de agravamento; (6) ser incapaz de concluir tarefas 
ou responsabilidades; (7) morrer; (8) estar morto; (9) os medos dos 
outros (medos refletidos); (10) o destino do corpo; e (11) a vida apos 
a morte. Da apreensao surgem problemas na comunicagao, tornando 
importante que aqueles envolvidos nos cuidados de saude propor- 
cionem um ambiente de confianga e seguranga no qual seja possivel 
falar sobre as incertezas, ansiedades e preocupagoes. 

Adultos em idade avangada em geral aceitam que seu tempo 
acabou. Seus medos principals incluem uma morte prolongada, do¬ 
lorosa e desfigurante, um estado vegetativo prolongado, isolamento 
e perda do controle ou da dignidade. Pacientes idosos podem falar 
ou brincar abertamente sobre morte e, as vezes, a recebem bem. 
Dos 70 anos em diante, e raro terem ilusoes de indestrutibilidade - 
a maioria ja teve varias situagdes proximas: seus pais morreram e 
eles ja foram a funerais de amigos e parentes. Embora possam nao 
estar felizes por morrer, e possivel que estejam em harmonia com 
a perspectiva. 

De acordo com Erik Erikson, o oitavo e final estagio do ci- 
clo vital traz um sentimento de integridade ou desespero. Quando 
entram na ultima fase de suas vidas, os idosos refletem sobre seu 
passado. Quando cuidaram de seus assuntos, foram relativamente 
bem-sucedidos e se adaptaram aos triunfos e as decepgoes da vida, 
eles conseguem olhar para tras com satisfagao e tern apenas alguns 
arrependimentos. A integridade do self permite as pessoas que acei- 
tem a doenga e a morte inevitaveis sem o medo de sucumbirem de- 
samparadas. Entretanto, se olham para sua vida como uma serie de 
oportunidades perdidas ou desventuras pessoais, seu sentimento e 
de desespero e amargura, uma preocupagao com o que poderia ter 
sido se isto ou aquilo tivesse acontecido. A morte e temida porque 
simboliza vazio e fracasso. 

Manejo 

Os cuidados de um paciente que esta morrendo sao altamente indi- 
vidualizados. Os cuidadores precisam lidar com a morte de forma 
honesta, tolerar as amplas variagoes dos afetos, conectar-se com o 
sofrimento dos pacientes e parentes enlutados e resolver problemas 
de rotina a medida que eles se apresentam. Embora cada relagao 
terapeutica entre paciente e profissional da saude seja singular em 
razao do genero, da constituigao, da experience de vida, da idade, 
do estagio da vida, dos recursos, da fe, da cultura e de outras carac- 
terfsticas das pessoas envolvidas, os temas principals se apresentam 
a todos os profissionais da saude que cuidam de pacientes que estao 
morrendo. Os cuidados no fim da vida e a medicina paliativa sao 
discutidos na Segao 34.2. 

PERDA, LUTO E PESAR 

Perda, luto e pesar sao termos que se aplicam as reagoes 
psicologicas daqueles que sobrevivem a uma perda significativa. 
Luto e o sentimento subjetivo precipitado pela morte de uma 
pessoa amada. O termo e usado como sinonimo de pesar, embora, 
no sentido estrito, pesar seja o processo pelo qual o luto e resolvi- 
do; ele e a expressao social do comportamento e de praticas pos- 
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-perda. Perda literalmente significa o estado de estar privado de 
alguem por morte e se refere a estar no estado de pesar. Sem levar 
em conta a linha tenue que diferencia esses termos, as experiences 
de luto e perda tem semelhangas suficientes para justificar uma 
smdrome que tem sinais, sintomas, um curso demonstravel e uma 
solugao esperada. 

Reagoes normals a perda 

A primeira resposta a perda, o protesto, 6 seguida por um perfodo 
mais longo de comportamento de busca. A medida que a esperan- 
ga de restabelecer o lago de apego diminui, os comportamentos de 
busca dao espago a desesperanga antes que os individuos enlutados 
acabem se reorganizando em torno do reconhecimento de que a pes- 
soa perdida nao vai voltar. Embora acabe aprendendo a aceitar a rea¬ 
lidade da morte, o enlutado tambem encontra formas psicologicas e 
simbolicas de manter muito viva a lembranga da pessoa falecida. O 
trabalho de luto possibilita que o sobrevivente redefina sua relagao 
com a pessoa morta e forme novos lagos duradouros. 

Duragao do luto. A maioria das sociedades dita os modos e o 
tempo para o luto. Nos Estados Unidos, hoje em dia, o esperado e 
que individuos enlutados retomem ao trabalho e a escola em poucas 
semanas, estabelegam o equilibrio em poucos meses e sejam capa- 
zes de buscar novas relagoes no espago de 6 meses a 1 ano. Amplas 
evidences indicam que o processo de perda nao se encerra em um 
intervalo prescrito; determinados fatores persistem indefinidamente 
para muitos individuos que, em outros aspectos, apresentam um alto 
mvel de funcionamento. 

A manifestagao mais prolongada de luto, sobretudo depois da 
perda conjugal, e a solidao. Frequentemente presente por anos apos 
a morte do conjuge, a solidao pode, para alguns, ser um lembrete 
diario da perda. Outras manifestagoes comuns de luto prolongado 
ocorrem de modo intermitente. Por exemplo, um homem que perdeu 
sua esposa pode experimentar aspectos de luto agudo toda vez que 
ouvir o nome dela ou ver sua foto sobre a mesa de cabeceira. Em 
geral, essas reagoes vao se tornando cada vez menos prolongadas 
com o passar do tempo, dissipando-se em alguns minutos, e vao re- 
cebendo nuances de afetos positivos e prazerosos. Essas lembran- 
gas, ao mesmo tempo doces e amargas, podem durar por toda a vida. 
Dessa forma, boa parte do luto nao se resolve completamente ou 
desaparece de forma permanente; em vez disso, ele fica circunscrito 
e submerso, emergindo apenas em resposta a certos ativadores. 

Luto antecipatorio 

No luto antecipatorio , as reagoes de luto sao provocadas pelo len¬ 
to processo de morte de uma pessoa amada devido a ferimentos, 
doenga ou atividade de alto risco. Ainda que o luto antecipatorio 
possa suavizar o impacto da morte eventual, tambem pode levar a 
separagao e afastamento prematuros, embora nao necessariamente 
atenuando a perda posterior. As vezes, a intensificagao da intimidade 
durante esse perfodo pode aumentar o sentimento pela perda real, 
mesmo que prepare o sobrevivente em outros aspectos. 

Reagoes de aniversario. Quando o desencadeante de uma 
reagao aguda de luto e uma ocasiao especial, como um feriado ou 
aniversario, o luto reavivado e denominado reagao de aniversa- 
rio. Nao e incomum que ocorram reagoes de aniversario todos os 
anos no mesmo dia em que a pessoa morreu ou, em alguns casos, 
quando o individuo enlutado completa a mesma idade que a pessoa 
falecida tinha quando morreu. Embora tendam a ser relativamente 
leves e breves com o passar do tempo, essas reagoes podem ser 


experimentadas como uma revivencia do luto original e perduram 
por horas ou dias. 

Pesar 

Desde o infcio da Historia, cada cultura registra suas proprias cren- 
gas, costumes e comportamentos relacionados a perda. Os padroes 
especificos incluem rituais para o pesar (p. ex., velorios ou Shiva), 
descarte do corpo, invocagao de cerimonias religiosas e evocagoes 
periodicas oficiais. O funeral e a exibigao publica predominante da 
perda na America do Norte contemporanea. O funeral e o servigo 
funerario reconhecem a natureza real e final da morte, contrariando 
a negagao; tambem angariam apoio para o enlutado, encorajando 
o tributo ao morto, unindo a famflia e facilitando as expressoes de 
pesar da comunidade. Se a cremagao substitui o enterro, a ceri- 
monia associada ao descarte das cinzas cumpre fungoes similares. 
Visitas, oragoes e outras cerimonias possibilitam o apoio contmuo, 
a aceitagao da realidade, a recordagao, a expressao emocional e 
o encerramento de assuntos inacabados com o morto. Diversos 
rituais culturais e religiosos conferem um proposito e significado, 
protegem os sobreviventes do isolamento e da vulnerabilidade e 
estabelecem limites para o processo de luto. Os posteriores feria- 
dos, aniversarios e datas comemorativas servem para relembrar a 
vida do falecido e podem despertar um luto tao real e novo quanto 
a experience original; com o passar do tempo, esses lutos de ani¬ 
versario vao sendo atenuados, mas frequentemente permanecem de 
alguma maneira. 

Perda 

Como a perda costuma evocar sintomas depressivos, podera ser 
necessario diferenciar reagoes normais de luto de um transtorno de- 
pressivo maior (Tab. 34.1-2). Na quinta edigao do Manual diagnos- 
tico e estatistico de transtornos mentais (DSM-5), foi proposta uma 
nova condigao para um estudo mais aprofundado, denominada perda 
complexa persistente, que representa uma perda que dura mais de 1 
ano (Tab. 34.1-3). Esse transtorno se assemelha a um episodio de- 
pressivo maior, que e caracterizado por um prejuizo funcional grave 
e inclui uma preocupagao morbida com desvalia, ideagao suicida, 
sintomas psicoticos ou retardo psicomotor. Esse assunto sera discu- 
tido em mais detalhes a seguir. 

Perda complicada 

A perda complicada tem uma gama confusa de termos para descre- 
ve-la - anormal, atipica, distorcida, morbida , traumatica e nao re- 
solvida, para nomear alguns tipos. Foram identificados tres padroes 
de sindromes de perda complicada disfuncional - cronica, hipertro- 
fica e tardia. Essas nao sao categorias diagnosticas do DSM-5, mas 
sao smdromes descritivas que, se presentes, podem ser prodromicas 
de um transtorno depressivo maior. 

Lllto crdniCO. O tipo mais comum de luto complicado e o cronico, 
com frequencia acentuado por amargura e idealizagao da pessoa morta. 
E mais provavel que ele ocorra quando a relagao entre o enlutado e o 
morto foi extremamente proxima, ambivalente ou dependente, ou quan¬ 
do faltam apoios sociais e os amigos e parentes nao estao disponfveis 
para compartilhar o pesar pelo perfodo de tempo prolongado necessario 
para a maioria dos enlutados. 

Luto hipertrofico. Visto com mais frequencia depois de uma morte 
repentina e inesperada, as reagoes de perda sao extraordinariamente inten- 
sas no luto hipertrofico. As estrategias de enfrentamento costumeiras nao 
sao eficazes para atenuar a ansiedade, e o retraimento e frequente. Quando 
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TABELA 34.1-2 

Diferenciagao entre sintomas depressivos associados a perda e depressao maior 


Perda 


Transtorno depressivo maior 


Os sintomas podem satisfazer os criterios sindromicos para episodio de- Quaisquer sintomas conforme definido no DSM-5 
pressivo maior, mas o sobrevivente raramente tern sentimentos morbidos 
de culpa e desvalia, ideagao suicida ou retardo psicomotor 

Considera-se enlutado Pode se considerar fraco, deficiente ou mau 


Disforia frequentemente desencadeada por pensamentos ou lembrangas 
do morto 

O infcio ocorre nos 2 primeiros meses da perda 
Os sintomas depressivos duram menos de 2 meses 

A incapacidade funcional e transitoria e leve 
Sem historia familiar ou pessoal de depressao 


A disforia e frequentemente autonoma e independente dos 
pensamentos ou das lembrangas do morto 

Inicio a qualquer momenta 

A depressao com frequencia se torna cronica, intermitente 
ou episodica 

Sofrimento ou prejufzo clinicamente significativos 
Historia familiar ou pessoal de depressao maior 



TABELA 34.1-3 

Criterios diagnostics do DSM-5 para transtorno do luto complexo persistente 


A. O indivfduo experimentou a morte de alguem com quern tinha um relacionamento proximo. 

B. Desde a morte, ao menos um dos seguintes sintomas e experimentado em grau clinicamente significativo na maioria dos dias e per¬ 
sists por pelo menos 12 meses apos a morte no caso de adultos enlutados e 6 meses para criangas enlutadas: 

1. Saudade persistente do falecido. Em criangas pequenas, a saudade pode ser expressa em brincadeiras e no comportamento, 
incluindo comportamentos que refletem ser separado de e tambem voltar a unir-se com o cuidador ou outra figura de apego. 

2. Intenso pesar e dor emocional em resposta a morte. 

3. Preocupagao com o falecido. 

4. Preocupagao com as circunstancias da morte. Em criangas, essa preocupagao com o falecido pode ser expressa por meio de 
temas de brincadeiras e comportamento e pode se estender a preocupagao com a possfvel morte de outras pessoas proximas a 
elas. 

C. Desde a morte, pelo menos seis dos seguintes sintomas sao experimentados em grau clinicamente significativo na maioria dos dias 
e persistiram por pelo menos 12 meses apos a morte, no caso de adultos enlutados, e 6 meses no caso de criangas enlutadas: 

Sofrimento reativo a morte 

1. Marcante dificuldade em aceitar a morte. Nas criangas, isso depende de sua capacidade de compreender o significado e a 
continuidade da morte. 

2. Experimentar incredulidade ou entorpecimento emocional quanto a perda. 

3. Dificuldade com memorias positivas a respeito do falecido. 

4. Amargura ou raiva relacionada a perda. 

5. Avaliagoes mal-adaptativas sobre si mesmo em relagao ao falecido ou a morte (p.ex., autoacusagao). 

6. Evitagao excessiva de lembrangas da perda (p. ex., evitagao de indivfduos, lugares ou situagoes associados ao falecido; em 
criangas, isso pode incluir a evitagao de pensamentos e sentimentos relacionados ao falecido). 

Perturbagao social/da identidade 

7. Desejo de morrer a fim de estar com o falecido. 

8. Dificuldade de confiar em outros indivfduos desde a morte. 

9. Sentir-se sozinho ou isolado dos outros indivfduos desde a morte. 

10. Sentir que a vida nao tern sentido ou e vazia sem o falecido ou a crenga de que o indivfduo nao consegue funcionar sem o fa¬ 
lecido. 

11. Confusao quanto ao proprio papel na vida ou senso diminufdo quanto a propria identidade (p. ex., sentir que uma parte de si 
morreu com o falecido). 

12. Dificuldade ou relutancia em buscar interesses desde a perda ou em planejar o futuro (p. ex., amizades, atividades). 

D. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social, profissional ou em outras areas im- 
portantes da vida do indivfduo. 

E. A reagao de luto e desproporcional ou inconsistente com as normas culturais, religiosas ou apropriadas a idade. 

Especificar se: 

Com luto traumatico: Luto devido a homicfdio ou suicfdio com preocupagoes angustiantes persistentes referentes a natureza traumati¬ 
ca da morte (frequentemente em resposta a lembrangas da perda), incluindo os ultimos momentos do falecido, grau de sofrimento e 
lesao mutiladora ou a natureza maldosa ou intencional da morte. 

(Reproduzida, com permissao, de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Copyright ©2013. American Psychiatric Association. 
Todos os direitos reservados.) 
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um membro da famflia esta tendo uma reaqao de luto hipertrofico, pode 
ocorrer perturbaqao na estabilidade familiar. Com frequencia esse luto 
tern um curso demorado, embora seja atenuado com o passar do tempo. 

Luto tardio. Luto ausente ou inibido quando normalmente e espe- 
rado encontrar sinais e sintomas explfcitos de pesar agudo e denominado 
luto tardio. Esse padrao e marcado pela negaqao prolongada; a raiva e a 
culpa podem complicar seu curso. 

Perda traumatica. Perda traumatica refere-se ao luto que e tan- 
to cronico quanto hipertrofico. Caracteriza-se por afliqao intensa e re- 
corrente de luto com anseio persistente, lamento, saudades e imagens 
intrusivas recorrentes do falecido; e uma mistura sofrida de esquiva e 
preocupaqao com lembranqas da perda. As lembranqas positivas sao 
com frequencia bloqueadas ou excessivamente tristes, ou sao experi- 
mentadas em estados prolongados de devaneio que interferem nas ati- 
vidades diarias. Uma historia de doenqa psiquiatrica parece ser comum 
nesta condiqao, bem como uma relaqao muito proxima, de definiqao de 
identidade, com o falecido. 

Doen^as clinicas ou psiquiatricas associadas a perda. 

As complicaqoes clinicas incluem a exacerbaqao de problemas exis- 
tentes e a vulnerabilidade a novas doenqas; temor pela propria saude 
e mais idas ao medico; e uma taxa de mortalidade aumentada, espe- 
cialmente em homens. O risco relativo de mortalidade mais eleva- 
da e encontrado logo apos a perda, em particular devido a doenqa 
cardfaca isquemica. O maior efeito da perda na mortalidade ocor- 
re entre homens com menos de 65 anos. Essas taxas mais elevadas 
em homens enlutados do que em mulheres enlutadas se devem ao 
aumento no risco relativo de morte por suicfdio, acidente, doenqa 
cardiovascular e algumas doenqas infecciosas. Em viuvas, o risco 
relativo de morte por cirrose e suicfdio pode aumentar. Em ambos os 
sexos, a perda parece exacerbar comportamentos que comprometem 
a saude, como aumento no consumo de alcool, tabagismo e o uso de 
medicamentos sem prescriqao. 

As complicaqoes psiquiatricas da perda incluem um risco 
aumentado de transtorno depressivo maior, ansiedade prolongada, 
panico e smdrome semelhante ao estresse pos-traumatico; aumento 
no consumo de alcool, drogas e cigarro; e um risco aumentado de 
suicfdio. Devido a sua imaturidade psicossocial, emocional e cog- 
nitiva, crianqas enlutadas podem ser especialmente vulneraveis a 
psicopatologia. 

Perda e depressao. Embora os sintomas se sobreponham, 
o luto pode ser distinguido de um episodio depressivo completo. 
A maioria dos indivfduos enlutados experimenta tristeza intensa, 
mas apenas alguns satisfazem os criterios do DSM-5 para episo¬ 
dio depressivo maior. O luto e uma experiencia complexa na qual 
as emoqoes positivas assumem seu lugar ao lado das negativas. O 
luto e fluido e variado, um estado em desenvolvimento no qual a 
intensidade emocional gradualmente diminui e aspectos positivos 
e confortantes da relaqao perdida passam para primeiro piano. A 
dor do luto esta associada a estfmulos relacionados a lembranqas 
internas e externas da pessoa morta. Isso difere da depressao, que e 
mais generalizada e caracterizada por muita dificuldade em experi- 
mentar sentimentos positivos de autovalidaqao. O luto e um estado 
flutuante, com variabilidade individual, no qual sao feitos ajustes 
cognitivos e comportamentais de maneira progressiva ate que o in- 
divfduo enlutado consiga manter o falecido em um lugar confortavel 
na memoria e que uma vida satisfatoria possa ser retomada. Por sua 
vez, o episodio depressivo maior consiste em um grupo reconhecf- 
vel e estavel de sintomas debilitantes acompanhados de um humor 
deprimido moroso e prolongado. O episodio depressivo maior tende 
a ser persistente e esta associado a funcionamento laboral e social 


deficiente, funqao psiconeuroimunologica patologica e outras alte- 
raqoes neurobiologicas, a menos que seja tratado. 

Perda e transtorno de estresse pos-traumatico. Mortes 
nao naturais e violentas, como homicfdio, suicfdio ou morte no 
contexto de terrorismo, tern muito mais probabilidade de precipitar 
TEPT nos entes queridos sobreviventes do que as mortes naturais. 
Em tais circunstancias, os temas de violencia, vitimizaqao e voli- 
qao (isto e, a opqao pela morte sobrepujando a vida, como no caso 
de suicfdio) sao interligados a outros aspectos do luto, resultando 
em sofrimento traumatico marcado por medo, horror, vulnerabili¬ 
dade e desintegraqao dos supostos cognitivos. Descrenqa, deses- 
pero, sintomas de ansiedade, preocupaqao com o falecido e com 
as circunstancias da morte, retraimento, hiperexcitaqao e disforia 
sao mais intensos e prolongados do que em outras circunstancias 
nao traumaticas, e pode existir um risco aumentado para outras 
complicaqoes. Embora estudos sobre o tratamento de sobreviventes 
de morte repentina sejam poucos e dispersos, a maioria dos 
especialistas concorda que a atenqao inicial deve ser focada no 
sofrimento traumatico, na noqao de que existe um papel para a far- 
macoterapia e a psicoterapia e que grupos de apoio e mutua ajuda 
podem ser extremamente beneficos. 

Perspectivas biologicas 

O luto e uma resposta fisiologica e emocional. Durante o luto agudo 
(assim como em outros eventos estressantes), as pessoas podem ex- 
perimentar uma perturbaqao dos ritmos biologicos. O luto tambem 
e acompanhado por deficiencia no funcionamento imunologico, in- 
cluindo uma reduqao na proliferaqao dos linfocitos e funcionamento 
prejudicado das celulas matadoras naturais. Ainda nao foi estabele- 
cido se as alteraqoes imunologicas sao clinicamente significativas, 
porem a taxa de mortalidade para homens e mulheres apos a morte 
do conjuge e mais alta do que na populaqao em geral. Os viuvos 
parecem estar em risco mais prolongado do que as viuvas. 

Fenomenologia do luto. As reaqoes a perda incluem estados 
intensos dos sentimentos, invocam uma variedade de estrategias de 
enfrentamento e levam a alteraqoes nas relaqoes interpessoais, no 
funcionamento biopsicossocial, na autoestima e na visao do mundo, 
podendo durar indefinidamente. As manifestaqoes de luto refletem 
a personalidade do indivfduo, suas experiencias previas na vida e 
historia psicologica passada, o significado da perda, a natureza da 
relaqao da pessoa enlutada com o falecido, a rede social existente, 
os eventos vitais intercorrentes, a saude e outros recursos. Apesar 
das variaqoes individuals no processo de perda, pesquisadores pro- 
puseram modelos para o processo de luto, os quais incluem pelo 
menos tres fases ou estados sobrepostos: (1) choque, incredulidade e 
negaqao iniciais; (2) um perfodo intermediary de desconforto agudo 
e afastamento social; e (3) um perfodo culminante de restituiqao e 
reorganizaqao. Assim como nos estagios da morte de Kubler-Ross, 
os estagios do luto nao prescrevem um curso correto; em vez dis- 
so, sao apenas linhas gerais que descrevem um processo fluido e de 
sobreposiqao que varia entre os sobreviventes (Tab. 34.1-4). 

PERSPECTIVAS SOBRE A PERDA DE ACORDO 
COM OCICLO VITAL 

Perda durante a infancia e a adolescencia 

Cerca de 4% das crianqas norte-americanas perdem um ou am¬ 
bos os genitores ate os 15 anos de idade; a morte de um irmao e 
a segunda perda mais comumente experimentada. As reaqoes de 
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TABELA 34.1-4 
Fases do luto 

Choque e negagao (minutos, dias, semanas) 
Incredulidade e embotamento emocional 
Comportamentos de busca: pesar, anseio e protesto 
Angustia aguda (semanas, meses) 

Ondas de desconforto somatico 

Afastamento social 

Preocupagao 

Raiva 

Culpa 

Perda dos padroes de conduta 
Inquietagao e agitagao 
Ausencia de objetivo e motivagao 
Identificagao com o morto 
Resolugao (meses, anos) 

Elabora o luto 

Retorna ao trabalho 

Retoma antigos papeis 

Adquire novos papeis 

Volta a experimentar prazer 

Procura a companhia e o amor das outras pessoas 


luto sao coloridas pelos mveis do desenvolvimento e conceitos 
de morte, e podem nao se parecer com as reagoes dos adultos. As 
criangas podem exibir um luto mmimo no momento da morte e 
experimentar o efeito integral da perda posteriormente. Criangas 
em processo de luto podem nao se retrair nem se deter no faleci- 
do, mas, em vez disso, se langar em atividades. Indiferenga, raiva 
ou ma conduta podem ser exibidas em vez de tristeza; os com¬ 
portamentos podem ser erraticos e labeis. No comportamento de 
criangas em processo de luto podem aparecer fortes sentimentos 
de raiva e medo de abandono ou de morte. As criangas costumam 
fazer brincadeiras relacionadas com morte como uma forma de 
elaborar seus sentimentos e ansiedades. Tais brincadeiras lhes sao 
familiares e oferecem oportunidades seguras de expressarem seus 
sentimentos. Embora suas demonstragoes de luto possam parecer 
apenas ocasionais e breves, o luto de uma crianga frequentemente 
dura mais do que o de um adulto. 

O luto em criangas pode precisar de abordagens repetidas a 
medida que elas vao crescendo. As criangas pensarao muitas vezes 
sobre a perda, em especial durante momentos importantes de suas vi- 
das, como ir para um acampamento, formar-se na escola, casar-se ou 
dar a luz os proprios filhos. O luto de uma crianga pode ser influen- 
ciado por sua idade, personalidade, pelo estagio do desenvolvimento, 
por experiences precoces com a morte e pelo relacionamento com o 
falecido. O ambiente, a causa da morte e a capacidade dos membros 
da familia de se comunicarem entre si e de continuarem unidos de- 
pois da morte tambem podem afetar o luto. A necessidade constante 
que a crianga tern de cuidados, as oportunidades que tern de com- 
partilhar sentimentos e lembrangas, a capacidade dos pais para lidar 
com o estresse e as relagoes estaveis da crianga com outros adultos 
sao outros fatores que podem influenciar o luto. Mesmo as criangas 
maiores com frequencia se sentem abandonadas ou rejeitadas quando 
um dos genitores morre e podem demonstrar hostilidade em relagao 
ao que morreu ou ao sobrevivente, agora percebido como aquele que 
pode vir a “abandona-la”. Elas podem se sentir responsaveis devido a 


um mau comportamento anterior ou porque em determinado momen¬ 
to disseram ou desejaram que aquela pessoa morresse. 

Criangas menores de 2 anos podem apresentar perda da fala 
ou sofrimento difuso. As com menos de 5 anos podem responder 
com disfungoes alimentares, do sono ou do intestino e da bexiga. 
Podem ocorrer fortes sentimentos de tristeza, medo e ansiedade, 
mas eles nao sao persistentes e tendem a se alternar com estados 
normais de maior duragao. Criangas em idade escolar podem se 
tornar fobicas ou hipocondrfacas, retraidas ou pseudomaduras, e o 
rendimento escolar e as relagoes com os pares frequentemente sao 
abalados. Os adolescentes, assim como os adultos, apresentam uma 
grande variedade na expressao do luto, desde problemas de compor¬ 
tamento, sintomas somaticos e humor erratico ate estoicismo. En- 
quanto meninos adolescentes que perdem um dos genitores podem 
se tornar delinquentes, meninas podem se voltar para um padrao 
sexual na busca de conforto e tranquilizagao. Disturbios compor- 
tamentais e depressao sao comuns em todas as idades. As taxas de 
episodios depressivos em criangas e adolescentes enlutados sao tao 
altas quanto em adultos na mesma condigao. 

As criangas em processo de luto devem ser tratadas com res- 
peito a seus mveis de maturidade emocional e cognitiva. Precisam 
saber que a morte e real e irreversivel e que elas nao tern culpa. Os 
sentimentos e as preocupagoes devem ser expressos, e as perguntas 
devem ser bem recebidas e respondidas com simplicidade, franque- 
za e clareza. As criangas, assim como os adultos, precisam de rituais 
para celebrar seus entes queridos; assistir ao funeral e participar do 
pesar podem ser os primeiros passos beneficos. 

Perda durante a idade adulta 

Nao existe consenso sobre qual tipo de perda esta associado as rea¬ 
goes mais graves. Embora a morte de um conjuge frequentemente es- 
teja classificada como o evento vital mais estressante, alguns estudio- 
sos argumentam que perder um filho e ainda mais profundo. A morte 
de um filho e uma dor especial, uma perda para toda a vida para maes, 
pais, irmaos, irmas, avos e outros membros da familia. A morte de um 
filho e uma experiencia que altera toda a vida. As mortes dos pais e 
irmaos na vida adulta ainda nao foram estudadas de forma sistemati- 
ca, mas em geral sao consideradas relativamente leves se comparadas 
com a perda do conjuge ou de um filho. 

O luto parece ser mais intenso para a mae em perdas pe- 
rinatais (natimortos ou morte neonatal em vez de aborto) e com 
frequencia e revivido durante gestagoes posteriores. A smdrome da 
morte subita infantil e particularmente problematica uma vez que 
a morte e repentina e inesperada. Os pais podem sentir culpa extra 
ou acusar um ao outro, em geral resultando em posteriores dificul- 
dades conjugais. 

Os membros sobreviventes da familia, amigos ou parceiros de 
individuos que morreram pela smdrome da imunodeficiencia adqui- 
rida (aids) sao especialmente desafiados. A smdrome traz consigo o 
estigma da propria doenga e da comunidade gay em geral; tambem 
provoca medo de contrair a doenga nos cuidadores; e e mais preva- 
lente em pessoas que estao no inicio da vida. A infecgao assintoma- 
tica permite a pessoa infectada e aqueles que lhe sao proximos se 
adaptarem ao diagnostico. No entanto, quando uma pessoa que e 
positiva para o virus da imunodeficiencia humana (HIV) comega a 
manifestar sintomas de infecgao oportunista ou cancer associado, a 
doenga se transforma em uma ameaga. O enfrentamento da realidade 
emocional e arduo e complexo. Muitas vezes os cuidadores, assim 
como os pacientes HIV-positivo, desejam a morte, o que pode evo- 
car sentimentos de culpa. Para os parceiros enlutados, seu proprio 
status de portadores de HIV, multiplas perdas e outros estressores 
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concomitantes podem complicar a recuperagao. Homens gays que 
perderam seus parceiros para a aids podem ficar mais deprimidos, 
consideram o suicidio com mais frequencia e sao mais vulneraveis a 
uso de drogas ilicitas do que outros individuos enlutados. 

Idosos enfrentam mais perdas do que individuos em outras 
fases do ciclo vital, e a solidao intensa pode ser uma lembranqa per- 
manente daqueles que morreram. Para idosos altamente incapaci- 
tados que perderam o conjuge de quern dependiam para as fungoes 
diarias, ou que era sua unica fonte de companheirismo, as reagoes 
de luto sao profundas. 

Terapia do luto 

E raro pessoas em luto normal procurarem ajuda psiquiatrica porque 
aceitam suas reagoes e seus comportamentos como apropriados. As- 
sim, uma pessoa enlutada nao deve ver um psiquiatra ou psicologo de 
forma rotineira a nao ser que seja observada uma reagao a perda acen- 
tuadamente divergente. Por exemplo, em circunstancias habituais, 
uma pessoa enlutada nao faz uma tentativa de suicidio; se a possibili- 
dade de suicidio for real, e indicada intervengao psiquiatrica. 

Quando e procurada assistencia profissional, ela em geral 
envolve uma solicitagao de medicagao para dormir a um medico 
da famflia. Um sedativo leve para induzir o sono pode ser util em 
algumas situagoes, mas medicamentos antidepressivos ou agentes 
ansioliticos raramente sao indicados em luto normal. As pessoas en- 
lutadas tern que passar por um processo de pesar, por mais doloroso 
que possa ser, para que ocorra uma resolugao bem-sucedida. A nar- 
cotizagao dos pacientes interfere no processo normal que, por fim, 
pode levar a um resultado favoravel. 

Visto que as reagoes de luto podem se transformar em trans- 
torno depressivo ou luto patologico, sessoes especificas de aconse- 
lhamento para individuos enlutados com frequencia sao valiosas. A 
terapia do luto e uma tecnica cada vez mais importante. Em sessoes 
regularmente programadas, as pessoas enlutadas sao encorajadas a 
falar sobre os sentimentos de perda e sobre a pessoa que morreu. 
Muitas tern dificuldade em reconhecer e expressar raiva ou senti¬ 
mentos ambivalentes por uma pessoa morta e precisam ser assegu- 
radas de que esses sentimentos sao normais. 

A terapia do luto nao precisa ser conduzida apenas indivi- 
dualmente; o aconselhamento em grupo tambem e eficaz. Grupos 
de mutua ajuda tambem sao de grande valor em certos casos. Cerca 
de 30% das viuvas e viuvos relatam que se isolaram dos amigos, se 
afastaram da vida social e, por isso, experimentam sentimentos de 
isolamento e solidao. Os grupos de mutua ajuda oferecem compa- 
nhia, contatos sociais e apoio emocional e capacitam seus membros 
a se reinserirem na sociedade de forma significativa. Os cuidados 
de conforto e a terapia do luto tern sido mais eficazes para viuvas e 
viuvos. A necessidade dessa terapia provem, em parte, da redugao da 
unidade familiar; os membros da faimlia estendida ja nao estao dis- 
poniveis para prover o apoio emocional e a orientagao necessarios 
durante o perfodo de luto. 
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▲ 34.2 Cuidados paliativos 


Sintomas psicologicos sao quase universais no fim da vida. As sin- 
dromes psiquiatricas ocorrem com uma frequencia aumentada, mas 
definfvel, e tern uma distribuigao diferente de idade e genero. Por 
exemplo, ansiedade e depressao sao comuns tanto em homens quanto 
em mulheres. A classificagao psiquiatrica continua a ser uma estrutu- 
ra importante na qual basear as observagoes clmicas, mas nao foi pro- 
jetada tendo em mente pacientes que estao morrendo. Por isso, para 
tais pacientes, e util pensar em algumas smdromes ja existentes. As 
mais comuns sao estados de ansiedade, depressivos e confusionais, 
que com frequencia coexistem e se sobrepoem. De modo raro, fobias 
especificas de agulhas, ambientes fechados e similares interferem no 
conforto e devem ser abordadas, adaptando os tratamentos habituais a 
situagao medica do paciente. Algumas vezes, uma crise emocional ou 
a exacerbagao dos sintomas podem ser identificadas como um trans- 
torno de adaptagao, mas ocorre em um cenario de outros sintomas 
serios, portanto, tecnicamente, nao satisfaz os criterios diagnosticos. 
Entretanto, isso nao deve impedir que o consultor identifique o fator 
precipitante e alivie a resposta por meio dos procedimentos. A maio- 
ria dos transtornos psicoticos fica oculta pela sintomatologia cres- 
cente do processo ativo de morte e apenas requer atengao especifica 
quando o paciente nao esta ativamente morrendo e quando o paciente 
nao esta ativamente morrendo e existe clara separagao e sobreposigao 
entre os sintomas da doenga e os sintomas psicoticos. 

PREVALENCE 

Boa parte das pesquisas sobre prevalencia foi feita em cancer e 
aids e mostra um crescimento acentuado de condigoes psiquiatricas 
perto do fim da vida. Os sintomas depressivos graves aumentaram 
de 25 para 77% em uma amostra de pacientes hospitalizados com 
cancer, embora criterios mais estritos tenham encontrado 15% com 
depressao maior e outros 15% com sintomas depressivos graves. A 
prevalencia de delirium aumenta de 25 a 40% para 85% em caso de 
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doenga com avango crescente. A associagao de sintomas psiquiatri- 
cos a dor foi demonstrada em um dos varios estudos consistentes, 
nos quais 39% dos pacientes com um diagnostico psiquiatrico re- 
lataram dor significativa, comparados com 19% daqueles sem um 
diagnostico psiquiatrico. Em uma amostra de pacientes hospitali- 
zados com aids, 65% tinham um transtorno mental organico e 27% 
apresentavam depressao maior. O custo financeiro dos transtornos 
psiquiatricos pode ser inferido a partir de um estudo no qual pacien¬ 
tes com um diagnostico psiquiatrico permaneceram no hospital 60 
dias a mais do que aqueles sem esse diagnostico. 

Em geral, pacientes com doenga terminal demonstram uma 
mistura de ansiedade e depressao, as quais sao diffceis de desenredar, 
e o termo afeto negativo foi sugerido para defini-las como um com- 
plexo de sintomas. E dificil nao sentir tristeza pelo que esta sendo 
perdido e nao temer o fim desconhecido. Indivfduos cuja fe profunda 
em uma vida apos a morte traz animo a seu espfrito sao uma excegao 
e, mesmo entre eles, muitos descrevem a coexistencia de um lamento 
pela perda de sua vida temporal e do que ela proporciona. 

PRINCIPIOS GERAIS DETRATAMENTO 

Uma vez que a melhora na qualidade de vida e o objetivo primario, 
o tratamento farmacologico e alguma outra medida que traga alfvio 
dos sintomas devem ser institufdos rapidamente, enquanto um pia¬ 
no integrado para intervengao psicologica e familiar e concebido e 
colocado em pratica. As smdromes psiquiatricas nesse grupo sao em 
geral secundarias a condigoes clmicas; assim, um diagnostico etiolo- 
gico com frequencia fornece pistas uteis para a prevengao e melhor 
manejo. Este deve ser buscado de forma simultanea, contanto que a 
busca esteja em consonancia com os objetivos do tratamento. 

ANSIEDADE EM PACIENTES COM DOENgA 
AVANgADA 

Ansiedade pode ser o sintoma de apresentagao em quase todos os 
problemas clinicos, podendo ocorrer como um efeito colateral de 
muitos medicamentos. No entanto, em pacientes com doenga avan- 
gada, em geral ela se apresenta com sintomas somaticos, como in- 
quietagao, hiperatividade, taquicardia, perturbagao gastrintestinal 
(GI), nausea, insonia, dificuldade para respirar, dormencia ou tre¬ 
mor. A ansiedade diminui o limiar para dor, piora o prejufzo funcio- 
nal e aumenta o sofrimento experimentado em todas as condigoes 
comorbidas. Ela frequentemente interfere na capacidade do paciente 
de cooperar com outros tratamentos ou de se relacionar bem com as 
pessoas amadas. Os pacientes se referem mais a medo, preocupagao, 
apreensao ou ruminagoes do que a ansiedade em si. 


O Sr. S, um fisioterapeuta de 50 anos com cancer de pulmao avanga- 
do recentemente diagnosticado, foi observado por sua famflia como 
ansioso, ao ponto de ter sintomas de panico quando sua esposa safa 
de perto de sua cabeceira para atender as tarefas domesticas. E co- 
megava a hiperventilar, sentia falta de ar, ficava inquieto e nao con- 
seguia se concentrar em coisa alguma, alem de ficar inundado de 
ruminagoes morbidas sobre seu futuro. Ficava incomodado e se sen¬ 
tia culpado por ter se tornado excessivamente dependente da esposa. 
Ele recebeu orientagoes sobre relaxamento e exercfcios respiratorios 
e foi tratado com clonazepam, o que ocasionou uma acentuada re- 
solugao de sua ansiedade. O Sr. S sentiu-se mais relaxado, menos 
ansioso e mais resiliente, tornando-se capaz de suportar perfodos de 
solidao sem dificuldade. (Cortesia de Marguerite Lederberg, M.D.) 



TABELA 34.2-1 

Criterios de substituigao de Endicott para depressao 


Sintomas ffsicos-somaticos 

Sintomas psicologicos 
substitutos 

Alteragoes no apetite ou peso, 
ou em ambos 

Choroso, aparencia depressiva 

Disturbios do sono 

Retraimento social, loquacida- 
de reduzida 

Fadiga, perda da energia 

Ruminagao, autocompaixao, 
pessimismo 

Deficits de memoria e concen- 
tragao, indecisao 

Falta de reatividade 


DEPRESSAO EM PACIENTES COM DOENGA 
AVAN^ADA 

Sintomas depressivos tambem sao comuns em doenga avangada e 
estao associados aos mesmos fatores existenciais encontrados na an¬ 
siedade. Estudos encontraram uma prevalencia de 9 a 58%, com cri¬ 
terios mais e menos exigentes, respectivamente. Os fatores de risco 
incluem historia previa ou historia familiar. Encontrar uma maneira 
de diferenciar os efeitos somaticos da doenga dos criterios neurove- 
getativos de depressao maior e uma tarefa bastante complicada em 
pacientes com doenga terminal. 

A Tabela 34.2-1 descreve os Criterios de Substituigao de En¬ 
dicott, que demonstraram ter um desempenho tao bom quanto os 
criterios do DSM para depressao, indo mais visto que tambem refle- 
tem a observagao clfnica que classicamente descreveu pensamentos 
e sentimentos que nao sao universais em pacientes com doenga ter¬ 
minal e que, quando presentes, refletem depressao da mesma forma 
que em pacientes fisicamente sadios. 

Embora nao haja muitos estudos sobre o tratamento da de¬ 
pressao em doentes terminais, as pesquisas disponlveis e um grande 
conjunto de experiences clmicas com esses pacientes mostram que o 
tratamento farmacologico da depressao pode ser util mesmo quando 
existem causas clmicas definlveis, e mesmo nos ultimos dias de vida. 


Uma paciente com diabetes e doenga renal em ultimo estagio que 
tinha estado em dialise por 2 anos recebeu diagnostico de depres¬ 
sao com insonia acentuada e comegou a receber 15 mg diarios de 
mirtazapina por via oral, o que a ajudou a dormir imediatamente e 
demonstrou um efeito antidepressivo em 3 semanas. Quatro sema- 
nas mais tarde, ela foi internada com insuficiencia cardfaca con- 
gestiva, motivo pelo qual aquela seria sua internagao terminal. Ela 
nao queria abandonar o antidepressivo, mas agora se sentia muito 
sedada e desejava estar mais alerta durante o dia para interagir com 
seus entes queridos. Foi iniciado metilfenidato, 5 mg por via oral 
duas vezes ao dia, depois do qual ela ficou mais alerta, envolvida 
e comunicativa com sua famflia. Depois de sua morte, a famflia 
estava grata por ter podido se conectar com ela ate o fim. 


ESTADOS CONFUSIONAIS EM PACIENTES 
COM DOENgA AVANgADA 

A prevalencia de delirium aumenta para 85% em pacientes com 
doenga avangada. Se as ultimas horas de vida forem inclufdas, essa 
taxa se aproxima de 100%, a menos que o sujeito entre rapidamente 
em coma ou morra em decorrencia de um evento agudo, como em- 
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bolia pulmonar. Eventos agudos sao sempre inesperados e traumati- 
zam os sobreviventes, mesmo estando bem cientes de que o paciente 
estava proximo do fim da vida. Alguns individuos entram em coma 
irreversivel, deixando as familias em uma vigilia a sua cabeceira, o 
que pode lhes proporcionar um perfodo de adaptagao antes do ins- 
tante final da morte. No entanto, para 75 a 85% dos pacientes, a 
morte esta associada a um perfodo de delirium. 

Os pacientes frequentemente apresentam alguma desorienta- 
gao, prejuizo na memoria e na concentragao e alteragoes da vigi- 
lia a medida que vao ficando mais doentes. Esses sintomas podem 
permanecer leves ou se transformar no prenuncio de um delirium 
completo. Os clmicos devem estar cientes de que os sinais leves e 
precoces de delirium com frequencia sao confundidos com depres¬ 
sao, ansiedade e fraca capacidade de enfrentamento. 

Uma consultoria psiquiatrica foi solicitada para avaliar depressao 
em um advogado de 56 anos com cancer pancreatico. Sua dor nas 
costas moderadamente grave estava sendo tratada com morfina. Foi 
observado pela equipe do hospital que ele estava mais retraido, des- 
ligado e quieto, fazendo pouco contato visual e dormindo a maior 
parte do dia. 

No exame, o psiquiatra identificou que o Sr. K tinha inquieta- 
gao e estava ligeiramente confuso e desorientado. Sua fala era lenta 
e seu processo de pensamento desorganizado. O Sr. K admitiu que 
experimentava alucinagoes visuais de maneira intermitente e ficava 
muito embaragado para relata-las antes ao corpo de enfermagem. 

O Sr. K foi diagnosticado com um delirium hipoativo secun- 
dario aos medicamentos opioides. Foi tratado com uma dose baixa 
de olanzapina, 2,5 mg na hora de dormir. Seu sensorio melhorou de 
forma extraordinaria. Ele tornou-se alerta, completamente orientado 
e se relacionava melhor, sem qualquer perturbagao perceptiva ou 
transtorno do pensamento. O resultado foi obtido sem a necessidade 
de reduzir seus medicamentos tao necessarios para dor. 

CONSIDERACOES ESPECIFICAS A 
DOENgAS 

Diferentes doengas suscitam diferentes questoes. Por exemplo, um pa¬ 
ciente em dialise pode pensar em morrer tres vezes por semana e ser 
mais vulneravel a expressar seus sentimentos de depressao, raiva, falta 
de esperanga e reagoes a negligencia ou conflito familiares. Os pa¬ 
cientes com cancer precisam reconhecer a possivel morte, ao mesmo 
tempo tendo esperanga de cura ou remissao. As decisoes de tratamento 
diante de uma doenga cada dia menos tratavel se tomam cada vez mais 
dificeis e podem causar ansiedade aguda. Pacientes com transplante 
de celulas-tronco experimentam altos niveis de ansiedade e depressao 
porque estao tendo uma ultima chance envolvendo grande expectativas 
e altos riscos. A disponibilidade de transplantes de orgaos criou uma 
grande populagao de pacientes na lista de espera cientes de que podem 
morrer enquanto aguardam uma cura que poderia estar bem proxima. 
Transtornos neurovegetativos estao associados a crescente incapacida- 
de fisica e dependencia. Quando existe perda associada das faculdades 
cognitivas, as dificuldades podem ser comportamentais. Caso contra- 
rio, depressao e um problema frequente, embora nao inevitavel. Mui- 
tos pacientes dizem que nao vao tolerar a imobilidade e a dependencia 
completa, embora, quando chega o momento, utilizem suporte a vida 
e permanegam com eles. Ja foi demonstrado em varios contextos que, 
ao ficarem cada vez mais doentes, os pacientes aceitam que vale a pena 
viver, apesar da qualidade de vida mais limitada, e optam por trata- 
mentos mais onerosos e menos promissores se lhes oferecerem uma 
chance, mesmo que pequena, de ajuda. 


UNIDADE PACIENTE-FAMILIA 

A intensidade das relagoes familiares torna-se ainda maior durante o 
perfodo terminal. A resposta dos membros da familia pode ser uma 
conspiragao do silencio. Nada e mais triste do que a beira de um 
leito em que os familiares estao tensos e silenciosos porque querem 
proteger o paciente nao falando sobre morrer, e o paciente esta tenso 
e silencioso porque esta protegendo a familia ao nao falar sobre coi- 
sas que irao perturba-la. Em vez de proximidade, de expressoes de 
gratidao, pedidos de desculpas, reminiscencias e despedidas, existe 
distancia, e o paciente esta morrendo sozinho, embora esteja fisica- 
mente cercado por outras pessoas. 

O psiquiatra pode usar sessoes com a familia para abrir o dia- 
logo entre ela e o paciente. Ele pode identificar visoes discrepantes 
da doenga, lidar com conflitos relacionados ao tratamento e explorar 
as preocupagoes referentes a um membro ausente, aspectos esses 
que enfraquecem o apoio ao paciente e o manejo medico. Uma crise 
importante, como a perda iminente de um de seus membros, deses- 
tabiliza a estrutura familiar, criando uma oportunidade para que o 
psiquiatra promova mudangas adaptativas e reconstituigao. A tera- 
pia do luto centrada na familia, que inicialmente inclui o paciente 
e continua apos sua morte, oferece um contexto natural para essas 
intervengoes. 

Quando uma adolescente mais velha abandonou a faculdade para 
assumir as responsabilidades da mae moribunda, a familia sutil- 
mente a desencorajou a voltar para a escola depois que sua mae 
morresse. A intervengao psiquiatrica permitiu a propria paciente 
que tomasse parte na reorganizagao dos papeis familiares, de ma¬ 
neira a possibilitar que sua filha continuasse os estudos. 

PONTOS DE DECISAO, DIRETIVAS 
ANTECIPADAS, PROCURACOES E 
SUBSTITUTOS 

Esta segao examina as transigoes e decisoes que caracterizam o fim 
da vida. 

Transi^ao para cuidados paliativos 

A transigao para cuidados paliativos nem sempre e clara. Assim que 
e feito o diagnostico de uma doenga incuravel, a cura j a nao e mais 
o objetivo dos cuidados. No entanto, se a morte estiver distante ou 
ate mesmo se algum prolongamento da vida ainda puder ser obtido, 
o paciente e a familia focam nesse objetivo positivo. O medico nao 
tern ilusoes quanto ao futuro, mas tern a tarefa delicada de promover 
ganhos de curto prazo sem deixar de reconhecer o que esta a frente. 
Somente quando e reconhecida a proximidade da morte podem ser 
tomadas decisoes ponderadas sobre os cuidados paliativos. 

Onde morrer? 

Mortes nao assistidas. Muitas mortes traumaticas ou inespera- 
das sao informadas por meio de um telefonema catastrofico. O paciente 
se foi, mas a familia traumatizada precisa de ajuda para absorver a perda, 
lidar com as circunstancias e fazer algum tipo de encerramento. Muitas 
vezes, nao se reconhece o quanto a experiencia de passar pela doenga, 
morte e ritos funerarios e essencial para a resolugao normal do processo 
de luto. 

Uma morte totalmente inesperada, mesmo que seja compreensi- 
vel, como um ataque cardiaco, deixa uma sensagao dolorosa de negocios 
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inacabados que vai alem do luto esperado. Se a pessoa foi vftima de um 
crime, pensamentos obsessivos podem ser diffceis de reprimir, e o luto 
pode se transformar em raiva interminavel com profunda perturbaqao 
psicologica. Tambem e diffcil, se nao impossfvel, que os sobreviventes 
fiquem em paz com um suicfdio. 

Departamentos de emergencia e de polfcia e instituiqoes reli- 
giosas e comunitarias devem ser equipados com uma lista de recursos 
para encaminhamento que possam ajudar os sobreviventes de mortes 
traumaticas. A contribuiqao psiquiatrica pode incluir o desenvolvimen- 
to de programas e consultorias com uma ampla gama de profissionais 
e indivfduos. As famflias devem ser auxiliadas a construir seu proprio 
ritual, por meio do qual reconhecem para si mesmas e para os outros a 
irreversibilidade de sua perda e talvez criar um lugar, se nao um tumulo, 
em torno do qual centrar as homenagens. 

Mortes assistidas. Os pacientes podem morrer em um hospital de 
cuidados agudos, em casas de repouso, em lares de idosos e em casa, 
com ou sem apoio hospitalar. 

A maioria deles ainda morre em hospitals de cuidados agudos, 
tendo recebido cuidados ativos ate um pouco antes de morrer. Isso pode 
ocorrer porque a morte e repentina ou porque a famflia ou o paciente pre- 
cisavam estar em um lugar onde “tudo estivesse sendo feito”. Felizmen- 
te, um numero crescente de hospitals tern equipes que prestam cuidados 
paliativos apropriados no ambiente hospitalar de cuidados agudos. 

Muitos pacientes morrem em casas de repouso sem o beneffcio 
de cuidados especiais. Essa situaqao pode ser remediada ao levar atendi- 
mento hospitalar formal para dentro das casas de repouso. No entanto, as 
fontes de custeio e as questoes relativas ao local precisam ser resolvidas 
antes que isso possa se tornar uma pratica rotineira. 

O cuidado hospitalar ao doente terminal e o primeiro modelo de 
assistencia a ser desenvolvido e e muito bem lembrado por famflias agra- 
decidas cujas multiplas necessidades humanas e as de seus entes que- 
ridos foram satisfeitas em aspectos para os quais elas nao haviam sido 
preparadas. A medida que esse tipo de hospitalizaqao ganhou aceitaqao, 
a insuficiencia de leitos encorajou o desenvolvimento da assistencia do- 
miciliar. Sua existencia, por sua vez, encorajou mais famflias a optar por 
manter pacientes terminals em casa. 

Em um programa de assistencia domiciliar ao doente terminal, 
o paciente e avaliado e aceito da maneira habitual, mas permanece em 
casa. Ele e a famflia recebem instruqoes abrangentes sobre o que espe- 
rar. Sao ajudados a obter os materials necessarios, ensinados a usa-los 
e auxiliados a obter toda a ajuda domiciliar de que precisam. Eles rece¬ 
bem supervisao medica permanente, cuidados de enfermagem e apoio 
emocional com disponibilidade telefonica de 24 horas e contatos diarios 
de rotina. 

Sem esse tipo de ajuda, pode ser diffcil ocorrer uma boa morte em 
casa. Com auxflio, os pacientes sentem-se seguros quanto ao abandono, 
que costuma ser tao temido, e as famflias sentem-se seguras em relaqao 
ao terror de um evento incontrolavel. As famflias desses pacientes traba- 
lham arduamente, mas tern maior probabilidade de se sentirem compe- 
tentes e no controle. Elas experimentam mais sentimentos de realizaqao 
e menos sentimentos corrosivos de inadequaqao, os quais de outra forma 
sao bastante comuns. 

CUIDADOS DO PACIENTE TERMINAL 

Marguerite S. Lederberg, M.D., do Memorial Sloan-Kettering Can¬ 
cer Center, em Nova York, faz a seguinte observaqao: 

Um ser humano em estado terminal cujas necessidades ffsicas, 
sociais, emocionais e espirituais estejam sendo efetivamente atendidas, 
raras vezes pede auxflio para cometer suicfdio, e os membros da famflia 
- recebendo ajuda e apoio adequados - experimentam um profundo sen- 
timento de paz por terem ajudado seu ente querido a morrer se sentindo 
amado e seguro. 


TABELA 34.2-2 

Fatores de risco para o desenvolvimento de rea^oes 
aversivas nos medicos 

O medico: 

Identifica-se com o paciente: aparencia, profissao, idade, cara- 
ter, etc. 

Identifica o paciente com alguem que faz parte de sua vida. 

Esta atualmente lidando com um membro doente na famflia. 

Esta recentemente enlutado ou lidando com perdas nao resolvi¬ 
das ou questoes de luto. 

Sente-se profissionalmente inseguro. 

Tern medo da morte e da incapacidade. 

Esta refletindo inconscientemente sentimentos vividos ou ex- 
pressos pelo paciente ou pela famflia. 

Nao consegue tolerar nfveis altos e prolongados de ambiguida- 
de ou incerteza. 

Possui um diagnostico psiquiatrico, como depressao ou abuso 
de sustancia. 

(Adaptada de Meier: The inner life of physicians and care of the seriously ill. 
JAMA. 2001;286:3007-3014, com permissao.) 

Uma das tarefas mais importantes para um medico que cuida 
de um paciente terminal e determinar em qual momento os cuida¬ 
dos curativos devem ser cessados. So entao e que os cuidados pa¬ 
liativos podem ser iniciados. Alguns medicos ficam tao perturbados 
com a morte que relutam em usar metodos paliativos; em vez disso, 
continuam a tratar o paciente sabendo que os esforqos sao inuteis. 
Ou entao recorrem ao uso dos chamados metodos heroicos, que nao 
impedem a morte e podem produzir um sofrimento desnecessario. 
Idealmente, os medicos devem se esforqar para prolongar a vida 
e reduzir o sofrimento; ao mesmo tempo, precisam aceitar a mor¬ 
te como uma caracterfstica definidora da vida. Alguns, no entanto, 
desenvolveram atitudes disfuncionais relativas a morte, as quais fo¬ 
ram reforqadas ao longo de suas vidas por meio de sua experiencia 
e treinamento. Ja foi postulado que medicos sao mais atemorizados 
com a morte do que membros de outros grupos profissionais e que 
muitos deles estudam medicina para obter controle sobre a propria 
mortalidade, usando o mecanismo de defesa da intelectualizaqao. Os 
fatores de risco que podem interferir na capacidade de um medico 
para assistir da forma ideal os pacientes terminals estao listados na 
Tabela 34.2-2. Esses fatores variam desde a superidentificaqao com o 
paciente ate o medo da morte, conforme mencionado. 

Medicos capazes de lidar com a morte e com o morrer conse- 
guem se comunicar de forma eficiente em varias areas: diagnostico e 
prognostico, natureza da doenqa terminal, diretivas antecipadas sobre 
tratamento de suporte a vida, cuidados hospitalares terminals, ques¬ 
toes legais e eticas, luto e perda e cuidados psiquiatricos. Alem disso, 
medicos que trabalham com cuidados paliativos devem ter habilida- 
des para manejo da dor, especialmente no uso de opioides potentes - 
o padrao-ouro das drogas usadas para alfvio da dor. Em 1991, foi fun- 
dado o American Board of Pain Medicine para assegurar que medicos 
que tratam pacientes com dor fossem qualificados para faze-lo e se 
mantivessem atualizados quanto aos avanqos mais recentes no campo. 

COMUNICACAO 

Depois de feitos diagnostico e prognostico, o medico precisa conver- 
sar com o paciente e sua famflia. Antigamente, os medicos participa- 
vam de uma conspiraqao do silencio, acreditando que as chances de 
recuperaqao do paciente melhorariam se ele soubesse menos, ja que a 
notfcia de morte iminente poderia trazer desespero. A pratica atual e 






Questoes relativas ao fim da vida 1363 


de honestidade e transparency com os pacientes; na verdade, a ques- 
tao nao se trata de lhes contar ou nao, mas quando e como faze-lo. 
Em 1972, a American Hospital Association elaborou a Carta de Direi- 
tos do Paciente, declarando que os pacientes tern o “direito de obter 
informagoes atuais completas referentes ao diagnostico, tratamento 
e prognostico em termos que possam razoavelmente compreender”. 

Informando mas noticias 

Ao serem dadas as notfcias de morte iminente ao paciente, assim 
como quando e relatada qualquer ma notfcia, diplomacia e compai- 
xao devem ser os princfpios orientadores. Frequentemente, as mas 
noticias nao sao dadas de uma so vez, mas sao absorvidas de modo 
gradual durante uma serie de encontros separados. Uma preparagao 
previa, incluindo reservar tempo suficiente para a consulta, pesqui- 
sar informagoes pertinentes, como resultados de exames e fatos so- 
bre o caso, e ate mesmo organizar a mobflia de maneira apropriada 
pode fazer o paciente se sentir mais confortavel. 

Se possfvel, essas conversas devem acontecer em um espago ade- 
quado e privado, estando o paciente em condigoes de igualdade com o 
medico (ou seja, o paciente vestido e o medico sentado). Se for possfvel 
e desejado pelo paciente, seu conjuge ou parceiro devem estar presen- 
tes. O medico assistente deve explicar a situagao atual usando uma lin- 
guagem clara e simples, mesmo quando se dirigir a pacientes com nfvel 
de instrugao superior. As informagoes precisam ser repetidas ou podem 
ser necessarios encontros adicionais para que todas sejam transmitidas. 
Uma abordagem sensfvel e delicada ajuda a modular a negagao e a acei- 
tagao do paciente. Em nenhum momento o medico deve tomar como 
pessoal qualquer comentario raivoso por parte do paciente, e nunca deve 
criticar sua resposta as mas notfcias. 

O medico pode sinalizar sua disponibilidade para uma 
comunicagao honesta, encorajando e respondendo as perguntas do pa¬ 
ciente. As estimativas de quanto tempo resta de vida geralmente sao 
imprecisas e, portanto, nao devem ser dadas ou devem ser informadas 
com essa ressalva. Alem disso, o medico precisa deixar claro a seu pa¬ 
ciente que esta disposto a atende-lo ate que ocorra a morte. Por fim, 
deve decidir sobre a quantidade de informagoes a serem dadas e quan¬ 
do isso deve ocorrer, com base nas necessidades e nas capacidades de 
cada paciente. 

As mesmas abordagens gerais se aplicam quando o medico pro- 
cura confortar os membros da famflia do paciente. Ajuda-los a lidar com 
os sentimentos relativos a doenga do familiar e tao importante quanto 
conforta-lo, pois os membros da famflia em geral sao sua principal fonte 
de apoio emocional. 

Contando a verdade 

Honestidade com tato e a contribuigao mais importante do medi¬ 
co. A honestidade, no entanto, nao pode impedir a esperanga ou o 
otimismo cauteloso. E importante estar ciente de que, se 85% dos 
pacientes com uma doenga particular morrem em 5 anos, 15% ainda 
estao vivos depois desse tempo. O princfpio de fazer o bem e nao 
fazer o mal informa a decisao de dizer ou nao a verdade ao paciente. 
Em geral, a maioria dos pacientes quer saber a verdade sobre sua 
condigao. Varios estudos de pacientes com malignidades mostram 
que 80 a 90% querem saber seu diagnostico. 

Os medicos, no entanto, devem perguntar aos pacientes o 
quanto querem saber, ja que algumas pessoas nao querem conhecer 
todos os fatos sobre sua doenga. Tais pacientes, se lhes e dita a ver¬ 
dade, negam o que foi dito e nao conseguem participar de decisoes 
quanto ao fim da vida, como as relativas ao uso de equipamento de 
sustentagao da vida. Aqueles que pedem abertamente que nao lhes 
sejam dadas “mas notfcias” com frequencia sao os que mais temem 
a morte. O medico deve lidar de maneira direta com esses temores, 


TABELA 34.2-3 

Algumas perguntas dificeis dos pacientes 

"Por que eu?" 

"Por que voce nao descobriu isso antes? Voce cometeu um erro?" 
"Quanto tempo eu tenho?" 

"O que voce faria no meu lugar?" 

"Eu devo tentar uma terapia experimental?" 

"Eu devo ir a um centra medico "de ponta" para tratamento ou 
buscar uma segunda opiniao?" 

"Se o meu sofrimento ficar muito intenso, voce vai me ajudar a 
morrer?" 

"Voce vai trabalhar comigo o tempo todo ate a min ha morte, 
acontega o que acontecer?" 

(De Quill TF. Initiating end-of-life discussions with seriously ill patients. 
JAMA. 2000;284:2502, com autorizagao.) 

mas, se o paciente ainda assim nao conseguir suportar ouvir a verda¬ 
de, alguem mais proximo a ele deve ser informado. 

Consentimento informado 

Nos Estados Unidos, o consentimento informado e exigido legal- 
mente tanto para tratamento convencional quanto experimental. 
Os pacientes devem receber informagoes suficientes a respeito do 
diagnostico, do prognostico e das opgoes de tratamento para to¬ 
mar decisoes esclarecidas. Isso inclui a discussao dos riscos e be- 
neffcios potenciais, dos tratamentos alternativos disponfveis e das 
consequencias de nao receber tratamento. Essa abordagem acarreta 
um custo psicologico; pode ocorrer ansiedade grave e ocasional des- 
compensagao psiquiatrica quando os pacientes se sentem sobrecar- 
regados pelas demandas de tomar decisoes. Entretanto, eles respon¬ 
dent melhor aos medicos que explicam as varias opgoes em detalhes. 
Os medicos devem estar preparados para lidar com perguntas difi¬ 
ceis. Algumas delas estao listadas na Tabela 34.2-3. 

As discussoes sobre o fim da vida sao desafiadoras, especial- 
mente porque podem influenciar o modo como os pacientes tomam 
decisoes sobre as opgoes informadas. 

DECISOES EM CUIDADOS TERMINAIS 

A sociedade moderna esta mal equipada para lidar com decisoes re- 
lacionadas ao fim da vida geradas pela tecnologia. Quando surgiu, a 
ressuscitagao cardiopulmonar foi apoiada entusiasticamente pelos 
profissionais medicos. Ela foi envolvida por uma aura de poder ma- 
gico e, por fim, transformou-se mais num ato ritualizado do que em 
um tratamento medico opcional. A pratica foi incorporada ao ativismo 
terapeutico caracterfstico de muitos medicos. No final do seculo XX, 
no entanto, foi iniciado um movimento contrario. Primeiro, foi estabe- 
lecido o direito a recusar o tratamento, em boa parte devido a sinergia 
entre o movimento dos consumidores e o movimento da bioetica, com 
sua enfase na autonomia do paciente. A seguir, foi estabelecida a le- 
galidade da ordem “nao ressuscitar” e a equivalencia moral de parar e 
nao iniciar o tratamento. Os profissionais da area medica foram menos 
entusiasticos com essas mudangas do que o publico em geral, talvez 
porque conhegam muito bem as ambiguidades emocionais que exis- 
tem em torno da morte e precisem repetidamente vivencia-las. 

Morte cerebral e estado vegetativo persistente 

Na tentativa de lidar com essas ambiguidades, emergiu o conceito de 
morte cerebral, que esta associada a perda das fungoes cerebrais su- 
periores (p. ex., cognigao) e de toda a fungao do tronco cerebral (p. 
ex., movimento pupilar e reflexo ocular), da respiragao e dos refle- 
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TABELA 34.2-4 
Estado vegetativo persistente 

Sem evidencias de consciencia de si ou do ambiente; sem intera- 
gao com outras pessoas 

Sem resposta significativa a estfmulos 

Sem linguagem receptiva ou expressiva 

Retorno dos ciclos de sono-vigilia, excitagao, ate mesmo sorriso, 
franzir a testa, bocejar 

Tronco cerebral ou fungoes hipotalamicas autonomicas preserva- 
das para permitir a sobrevivencia 

Incontinencia intestinal e urinaria 

Nervos cranianos e reflexos espinais variavelmente preservados 


xos farfngeo e corneal. A determinagao da morte cerebral e o criterio 
geralmente aceito para morte. Alguns clmicos defendem uma ausen- 
cia de ondas cerebrals no eletroencefalograma (EEG) para confirmar 
o diagnostico. 

Estado vegetativo persistente foi definido pela American 
Academy of Neurology como uma condigao associada a dano ce¬ 
rebral grave na qual nao existe consciencia de si ou do ambiente 
(Tab. 34.2-4). O tratamento nao traz beneficios aos pacientes nesse 
estado e, depois que o diagnostico e estabelecido, podem ser se- 
guidas ordens de DNR e de nao intubar (DNI), e os metodos de 
manutengao da vida (p. ex., sondas de alimentagao, ventiladores) 
podem ser removidos. 

Em 1976, o caso de Karen Quinlan foi manchete internacional 
quando seus pais procuraram ajuda de um juiz para descontinuar 
o uso de um ventilador em sua filha, que estava em estado vegeta¬ 
tivo persistente. O medico da Srta. Quilan havia recusado o pedido 
dos pais para remover a ventilagao porque, disse ele, temia ser res- 
ponsabilizado civil ou ate mesmo criminalmente por sua morte. A 
Suprema Corte de New Jersey determinou que pessoas competentes 
tern o direito de recusar tratamento de manutengao da vida e que 
esse direito nao deveria ser perdido quando ela se torna incompe- 
tente. Uma vez que o orgao judiciario acreditava que os medicos 
nao estavam dispostos a retirar o ventilador devido ao medo de res- 
ponsabilidade legal, e nao em razao de preceitos da etica medica, 
elaborou um mecanismo que concedia aos medicos imunidade legal 
prospectiva para tomarem essa medida. Especificamente, a Supre¬ 
ma Corte de New Jersey determinou que, depois de um prognostico, 
confirmado por um comite de etica do hospital, de que “nao existe 
qualquer possibilidade razoavel de um paciente retornar a um esta¬ 
do cognitivo sapiente”, o tratamento de manutengao da vida pode 
ser removido e ninguem envolvido, incluindo os medicos, pode ser 
responsabilizado civil ou criminalmente pela morte. 

A publicidade em torno do caso Quinlan motivou dois de- 
senvolvimentos independentes: incentivou os Estados norte-ameri- 
canos a criar uma legislagao sobre a “declaragao de vontade”, que 
concedia imunidade legal aos medicos que honrassem as “diretivas 
antecipadas” escritas pelo paciente especificando como ele queria 
ser tratado caso se tornasse incompetente, e encorajou os hospitals 
a criar comites de etica que poderiam tentar resolver discussoes si- 
milares sem a necessidade de irem ao tribunal. (Annas GJ. “Culture 
of life” politics at the bedside. N Eng J Med. 2005;352:16.) 

Diretivas antecipadas 

Diretivas antecipadas sao desejos e escolhas sobre a intervengao me¬ 
dica para quando a condigao do paciente for considerada terminal. 


Sao juridicamente vinculativas em todos os Estados norte-americanos 
e incluem tres tipos: declaragao de vontade, decisoes sobre cuidados 
medicos por procuragao e ordens de nao ressuscitar e nao intubar. 

Declaragao de vontade. Em uma declaragao de vontade, um 
paciente mentalmente competente da instrugoes especificas a serem 
seguidas pelos medicos quando ele nao puder se comunicar devido 
a doenga. Essas instrugoes podem incluir a rejeigao de sondas para 
alimentagao, respiragao artificial e qualquer outra medida para pro- 
longar a vida. 

Procuragao para decisoes sobre os cuidados medicos. 

Tambem conhecida como procuragao duravel, da a outra pessoa o 
poder de tomar decisoes medicas caso o paciente nao possa faze-lo. 
Essa pessoa, tambem conhecida como substituto, esta autorizada a 
tomar todas as decisoes sobre os cuidados terminals com base no que 
ela acha que o paciente iria querer. 

Ordens de nao ressuscitar e nao intubar. Estas ordens 
proibem os medicos de tentarem ressuscitar ou intubar o paciente 
que esta “m extremis ”. As ordens sao manifestas pelo paciente com¬ 
petente para faze-lo. Elas podem fazer parte da declaragao de von¬ 
tade ou sao expressas por meio da procuragao para decisoes sobre 
os cuidados medicos. Uma amostra das diretivas antecipadas que 
incorporam uma declaragao de vontade e procuragao para decisoes 
sobre os cuidados medicos e apresentada na Tabela 34.2-5. 

O Uniform Rights of the Terminally Ill Act, elaborado pela 
National Conference on Uniform State Laws, foi aprovado e reco- 
mendado para promulgagao em todos os Estados norte-america¬ 
nos. Essa lei autoriza um adulto a controlar as decisoes referentes 
a administragao de tratamento de sustentagao da vida, por meio da 
execugao de uma declaragao instruindo um medico a suspender o 
tratamento de sustentagao da vida se a pessoa estiver em condigao 
terminal e nao puder participar das decisdes relacionadas ao tra¬ 
tamento medico. Em 1991, o Federal Patient Self-Determination 
Act tornou-se lei nos Estados Unidos, determinando que todos 
os estabelecimentos de cuidados de saude: (1) fornegam a cada 
paciente admitido a um hospital informagoes por escrito sobre 
o direito a recusar tratamento: (2) perguntem sobre as diretivas 
antecipadas; e (3) mantenham registros por escrito dizendo se o 
paciente tern diretivas antecipadas ou se designou um procurador 
para as decisoes medicas. 

Nos dias atuais, os pacientes que nao deixaram diretivas an¬ 
tecipadas ou que sao legalmente incompetentes para isso tern acesso 
aos comites de etica dos hospitals, que mantem debates ativos legais 
e eticos acerca dessas questoes. Esses comites de etica tambem sao 
uteis para os medicos, que podem obter apoios legal e moral quando 
recomendam que nao ocorra mais tratamento algum. No entanto, 
e muito mais facil para todas as partes se o paciente tiver diretivas 
antecipadas ou um procurador. De modo ideal, os medicos devem 
promover discussoes previas com os pacientes sobre diretivas ante¬ 
cipadas e sobre procuradores, mesmo quando eles estao saudaveis. 
O paciente deve ser lembrado de que essas primeiras formulagoes 
poderao ser modificadas, mas que o fato de ter diretivas antecipadas, 
mesmo que preliminares, assegurara que os medicos assistentes con- 
siderem seu desejo em caso de emergencia. 

ASSISTENCIA A FAMILIA 

Os membros da faimlia desempenham um papel importante como 
cuidadores de pacientes terminals e com frequencia tern suas pro- 
prias necessidades nao reconhecidas. Suas responsabilidades podem 
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TABELA 34.2-5 

Diretivas Antecipadas, Declaragao de Vontade e Procuragao para Decisoes sobre os Cuidados Medicos* 


A morte faz parte da vida. Ela e uma realidade 
como o nascimento, o crescimento e o en- 
veihecimento. Estou usando estas diretivas 
antecipadas para comunicar a minha vontade 
sobre os cuidados medicos aos meus medicos 
e a outras pessoas que estiverem cuidando de 
mim no fim da minha vida. Isto e denominado 
diretivas antecipadas porque da instrugoes an¬ 
tecipadas sobre o que eu quero que acontega 
comigo no futuro. Expressa a minha vontade 
sobre urn tratamento medico que possa me 
manter vivo. Quero que isto seja juridicamente 
vinculativo. 

Se eu nao conseguir tomar ou comunicar decisoes 
sobre meus cuidados medicos, aqueles a mi¬ 
nha volta devem se basear neste documento 
para instrugoes sobre as medidas que podem 
me manter vivo. 

Nao quero tratamento medico (incluindo ali- 
mentagao e agua atraves de sonda) que me 
mantenha vivo se: 

► Eu estiver inconsciente e nao houver perspec- 
tiva razoavel de que volte a ficar consciente 
(mesmo que eu nao va morrer em seguida na 
minha condigao clmica) ou 

► Eu estiver proximo da morte devido a uma 
doenga ou lesao sem perspectiva razoavel de 
recuperagao. 


A linguagem legal no quadro a seguir e uma procuragao para decisao sobre os cui¬ 
dados medicos. Ela da a outra pessoa o poder de tomar decisoes medicas por mim. 

Eu_nomeio 


que_mora em 


numero de telefone_, para 

tomar decisoes medicas por mim caso eu nao possa fazer por mim mesmo. Esta pes¬ 
soa e denominada "substituta", "agente" ou "procuradora" para cuidados medi¬ 
cos. Este poder de procurador sera efetivo quando eu me tornar incapaz de tomar 
ou comunicar decisoes sobre meus cuidados medicos. Isso significa que este do¬ 
cumento sera legal quando e se eu perder a capacidade de falar por mim mesmo; 
por exemplo, se eu estiver em coma ou tiver doenga de Alzheimer. 

Meu substitute para decisoes sobre os cuidados medicos tern o poder de dizer aos 
outros o que significant as minhas diretivas antecipadas. Essa pessoa tambem tern 
o poder de tomar decisoes por mim baseadas no que eu iria querer ou, se isso nao 
for sabido, com base no que ela achar ser melhor para mim. 

Se meu substitute para decisoes sobre os cuidados medicos de primeira escolha nao 

puder ou decidir nao agir por mim, nomeio_ 

_, enderego_ 

_numero de telefone_ 

_, como minha segunda escolha. 

Ja discuti minha vontade com meu substitute para decisoes sobre os cuidados de 
saude e com minha segunda opgao, caso eu tenha escolhido indicar uma segunda 
pessoa. Meu(s) procurador(es) concordou(aram) em agir por mim. 


Quero medicagao ou outros cuidados que me 
deixem mais confortavel e tomem conta da 
minha dor e do meu sofrimento. Eu desejo que 
seja assim, mesmo que a medicagao da dor me 
faga morrer mais rapido. 

Quero dar algumas instrugoes extras: [Aqui e 
inclufda uma lista de instrugoes especiais, p. 
ex ., algumas pessoas temem ser mantidas vivas 
apos um acidente vascular cerebral debilitante. 
Se voce tiver algum desejo quanto a esse tema 
ou alguma outra condigao, por favor ; registre- 
-os aqui.] 


Refleti cuidadosamente sobre estas diretivas antecipadas. Sei o que isso significa e 
desejo assinar. Escolhi duas testemunhas, nenhuma das quais e membro da minha 
familia, nem herdara nada de mim quando eu morrer. Minhas testemunhas nao 
sao as mesmas pessoas que eu nomeei como minhas procuradoras para decisoes 
sobre os cuidados de saude. Entendo que este formulario devera ser autenticado se 
eu usar o quadro para nomear (um) procurador(es) para cuidados medicos. 

Assinatura_ 

Data_ 

Enderego_ 

Assinatura da testemunha_ 

Nome impresso da testemunha_ 

Enderego_ 

Assinatura da testemunha_ 

Nome impresso da testemunha_ 

Enderego_ 

Tabeliao [a ser usado se for indicado um procurador]_ 


*0 leitor deve ser alertado de que este exemplo e uma das muitas diretivas dispomveis. (De: Choice in Dying, Inc. - National Council for the Right to Die.) 


ser pesadas, especialmente se apenas um deles estiver disponfvel ou 
se eles mesmos forem enfermos ou idosos. A Tabela 34.2-6 lista al¬ 
gumas tarefas de assistencia a famflia. Muitas delas requerem longas 
horas de trabalho ou supervisao que podem levar a fadiga ffsica e 
emocional. Um estudo com cuidadores relata que 25 a 30% deles 
perderam seus empregos e mais de metade mudou para empregos 
com salario mais baixo para se acomodar a necessidade de flexi- 
bilidade. O nfvel mais alto de estresse foi encontrado em famflias 
que cuidavam de um paciente terminal em casa, sobretudo quando a 
morte ocorre em casa, e perceberam retrospectivamente que teriam 
preferido um ambiente no qual a morte ocorresse na presenga de 
cuidadores habilitados. 


Morrer em casa 

Dependendo da vontade do paciente e da natureza de sua doenga, 
a opgao de morrer em casa deve ser explorada. Embora seja mais 
pesado para a famflia do que morrer em um hospital, a morte em 
casa pode ser uma alternativa bem recebida pelo paciente e pela fa¬ 
mflia que procuram passar um tempo de qualidade juntos. Uma equi- 
pe de atendimento domiciliar pode avaliar uma casa quanto a sua 
adequagao e sugerir formas de facilitar as atividades da vida diaria, 
incluindo modificagoes na mobflia, aluguel de cama hospitalar e a 
instalagao de dispositivos de assistencia, como corrimaos e vasos 
sanitarios. Os cuidados da famflia devem ser complementados com 
visitas domiciliares de medicos, enfermeiros, terapeutas e represen- 
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TABELA 34.2-6 

Tarefas dos membros da familia de individuos que 
estao morrendo 

1. Administrar a medicagao 

2. Lidar com os efeitos adversos dos medicamentos 

3. Ajudar com, ou realizar as atividades da vida diaria 

4. Trocar os curativos 

5. Manejar bombas de infusao ou outros equipamentos 

6. Manejar os sintomas (p. ex., dor, nausea e vomitos, dificul- 
dade respiratoria, convulsoes e agitagao terminal) 

7. Notificar o enfermeiro ou o medico quando eles forem ne- 
cessarios 

8. Comprar os itens necessarios e apanhar as receitas 

9. Estar presente e fazer companhia 

10. Atender as necessidades espirituais e religiosas 

11. Executar as diretivas antecipadas 

12. Administrar questoes financeiras 


tante religioso. Em qualquer dos casos, a familia deve saber quais sao 
suas responsabilidades e deve estar bem preparada para cuidar do pa- 
ciente. Recentemente, o atendimento domiciliar ao doente terminal 
foi aprovado pelo Medicare e esta sendo usado de forma mais ampla. 

As sessoes de terapia familiar permitem aos membros ex- 
plorarem os sentimentos acerca da morte e de morrer. Elas servem 
como um forum no qual pode acontecer o luto e o pesar antecipato- 
rios. A capacidade de compartilhar sentimentos pode ser catartica, 
em especial se houver culpa envolvida. Os membros da familia fre- 
quentemente tern de lidar com sentimentos de culpa relacionados a 
interagoes passadas com o familiar que esta morrendo. As sessoes 
com os familiares tambem ajudam a chegar a um consenso sobre as 
diretivas antecipadas do paciente. Se discordarem da vontade dele, 
podera ser necessaria uma agao legal para resolver disputas familia¬ 
res sobre o curso de agao a ser tornado. 

CUI DADOS PALI ATI VOS 

Os cuidados paliativos sao a parte mais importante dos cuidados no 
fim da vida. Referem-se a proporcionar alivio do sofrimento causa- 
do pela dor ou por outros sintomas da doenga terminal. Embora este- 
jam mais associados a administragao de drogas analgesicas, muitas 
outras intervengoes clmicas e procedimentos cirurgicos fazem parte 
dos cuidados paliativos porque podem deixar o paciente mais con- 
fortavel. Monitores e seus alarmes, acessos perifericos e centrais, 
flebotomia, medigao dos sinais e ate mesmo oxigenio suplementar 
em geral sao descontinuados para permitir ao paciente morrer de 
maneira sossegada. Realocar o paciente em um quarto silencioso 
e privado (ao contrario de uma unidade de cuidados intensivos) e 
permitir a presenga dos membros da familia sao outras modalidades 
muito importantes de cuidados paliativos. 

A mudanga de um tratamento ativo e curativo para cuidados 
paliativos algumas vezes e o primeiro sinal tangivel de que o pacien¬ 
te ira morrer, uma transigao emocionalmente dificil para todos os 
envolvidos aceitarem. A descontinuagao das maquinas e das men- 
suragoes, que ate este ponto foram parte integrante da experiencia 
hospitalar, pode ser muito desconcertante para o paciente, os mem¬ 
bros da familia e ate mesmo outros medicos. Na verdade, se essas 
pessoas nao forem ativas no planejamento dessa transigao, pode pa- 
recer que desistiram do paciente. 

Devido a essa dificuldade, os cuidados paliativos sao mui¬ 
tas vezes completamente evitados (p. ex., o tratamento curativo e 
continuado ate que o paciente morra). E provavel que essa aborda- 


gem cause problemas se for adotada apenas para evitar a realidade 
da morte iminente. Uma transigao bem-negociada para os cuidados 
paliativos com frequencia reduz a ansiedade depois que o paciente 
e a familia passam por uma reagao apropriada de luto antecipatorio. 
Alem do mais, ha maior probabilidade de um resultado emocional 
positivo se o medico e a equipe projetarem uma convicgao de que 
os cuidados paliativos serao um processo envolvido e ativo, sem 
sinais de retirada ou abandono. Quando is so nao ocorre, ou quando 
a familia nao consegue tolerar a transigao, o estresse que se segue 
frequentemente resulta na necessidade de consultoria psiquiatrica. 

Um medico de 36 anos com leucemia em estagio final foi visto por 
uma consultoria psiquiatrica porque relatava ver “o anjo da morte” 
aos pes de sua cama de hospital. Ele descreveu a experiencia como 
assustadora e inexplicavel. O consultor perguntou-lhe: “Voce esta 
com medo porque vai morrer?”. Esta foi a primeira vez que alguem 
havia mencionado morte ou morrer em qualquer contexto para o 
paciente. Ele aproveitou a oportunidade para falar abertamente so¬ 
bre seus medos para a equipe medica e para sua familia e acabou 
tendo uma morte tranquila. 

Uma consultoria psiquiatrica e indicada para pacientes que se 
tornam gravemente ansiosos, suicidas, deprimidos ou explicitamen- 
te psicoticos. Em cada caso, podera ser prescrita uma medicagao 
psiquiatrica apropriada para proporcionar alivio. Pacientes suicidas 
nem sempre tern de ser transferidos para um servigo psiquiatrico. 
Pode lhe ser designado um atendente ou um enfermeiro 24 horas 
por dia (com plantoes sucessivos). Em tais casos, a relagao entre o 
observador e o paciente pode ter implicagoes terapeuticas, sobretudo 
com aqueles cuja depressao esteja relacionada a um sentimento de 
abandono. Os pacientes terminais que estao em risco de suicidio de 
modo geral estao com dor. Quando ela e aliviada, e provavel que a 
ideagao suicida diminua. E necessaria uma avaliagao cuidadosa do 
potencial suicida para todos os pacientes. Uma historia pre-morbida 
de tentativas passadas de suicidio e um fator de alto risco para suici- 
dio em pacientes terminais. Naqueles que se tornam psicoticos, sem¬ 
pre deve ser considerada a fungao cognitiva prejudicada secundaria 
a lesoes metastaticas. Tais pacientes respondem a medicamentos 
antipsicoticos, e a psicoterapia tambem pode ser util. 

MANEJO DA DOR 
Tipos de dor 

Pacientes que estao morrendo estao sujeitos a diferentes tipos de dor, 
resumidos na Tabela 34.2-7. As distingoes sao importantes porque re- 
querem diferentes estrategias de tratamento; enquanto a dor somatica 
e visceral e responsiva a opiaceos, a dor neuropatica e mantida sim- 
paticamente requer medicamentos adjuvantes alem dos opiaceos. A 
maioria dos pacientes com cancer avangado, por exemplo, tern mais 
de um tipo de dor e requer regimes de tratamento complexos. 

Tratamento da dor 

Nao e demasiado enfatizar que o manejo da dor deve ser agressivo, 
e o tratamento deve ser multimodal. Na verdade, um bom regime 
contra dor pode requerer diversas drogas ou o mesmo farmaco ad- 
ministrado de formas e por vias diferentes. Por exemplo, a morfina 
intravenosa pode ser suplementada por doses orais “de salvamento” 
autoadministradas, ou um gotejamento epidural pode ser suplemen- 
tado com doses intravenosas em bolo. Adesivos transdermicos po¬ 
dem prover concentragoes basais em pacientes para os quais a via 
intravenosa ou a ingestao oral seja dificil. Sistemas de analgesia 
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TABELA 34.2-7 
Tipos de dor 


Dor nociceptiva 


Dor 

somatica 

Dor 

visceral 


Dor 

neuropatica 


Dor 

psicogenica 


Com frequencia, mas nem sempre constante, 
dolorida, corrosiva e bem localizada (p. ex., 
metastases osseas) 

Com frequencia, mas nem sempre constante, 
profunda, comprimida, mal localizada, com 
possfvel referenda cutanea (p. ex., efusao 
pleural levando a dor toracica profunda, irrita- 
gao do diafragma referida no ombro) 

Dor ardente disestetica com paroxismos seme- 
Ihantes a choque associados a dano direto dos 
receptores perifericos, das fibras aferentes ou 
do sistema nervoso central, levando a perda da 
modulagao inibitoria central e disparos espon- 
taneos (p. ex., dor no membro fantasma; pode 
envolver aferentes somaticos simpaticos) 
Caracterfsticas variaveis secundarias a fatores 
psicologicos na ausencia de fatores clfnicos; 
rara como urn fenomeno puro em pacientes 
com cancer, mas frequentemente um fator adi- 
cional na presenga de dor organica 


(Cortesia de Marguerite S. Lederberg, M.D., e Jimmie C. Holland, M.D.) 


controlada pelo paciente para administragao de opiaceo intravenoso 
resultam em maior alfvio da dor com quantidades menores dispensa- 
das do que em dosagem administrada pela equipe. 

Os opioides muitas vezes causam delirium e alucinagoes. Um 
mecanismo frequente de toxicidade e o acumulo de drogas ou metabo- 
litos cujas duragoes de analgesia sao mais curtas do que sua meia-vida 
plasmatica (morfina, levorfanol e metadona). O uso de drogas como hi- 
dromorfona, que tern meia-vida mais proxima de sua duragao analgesi- 
ca, pode aliviar o problema sem perda do controle da dor. A tolerancia 
cruzada e incompleta entre os opiaceos; portanto, devem ser experimen- 
tados varios deles com dosagem reduzida quando sao trocadas as drogas. 
A Tabela 34.2-8 lista os analgesicos opioides. 

Os beneffcios da administragao de analgesia de manutengao em 
pacientes terminais, comparados com a administragao quando necessario, 
nao podem ser excessivamente enfatizados. A dosagem de manutengao 
melhora o controle da dor, aumenta a eficiencia da droga e alivia a an- 
siedade do paciente, mas as administragoes quando necessario permitem 
o aumento da dor durante o tempo de espera ate que a droga seja minis- 
trada. Alem disso, a administragao de analgesia quando necessario colo- 
ca perversamente o paciente em situagao de queixas da equipe sobre o 
comportamento de procura da droga. Mesmo quando e usado tratamento 
de manutengao, doses extras de medicagao devem estar disponfveis para 
crises de dor, e seu uso repetido deve sinalizar a necessidade de aumentar 
a dose de manutengao. Dependendo de suas experiences previas com 
analgesicos opioides e de seu peso, nao e incomum que alguns pacientes 
precisem de 2 g ou mais de morfina por dia para alfvio dos sintomas. 



TABELA 34.2-8 

Analgesicos opioides para o manejo da dor 


Droga e potencia 
relativa de dose 
equianalgesica 

Dose 

(mg IM ou oral) 

Meia-vida plasmatica 
(hora) a 

Dose oral inicial b 

(mg) 

Preparagoes comerciais disponfveis 

Morfina 

10 IM 

60 oral 

3-4 

30-60 

Oral: comprimido, Ifquido, comprimido com libera¬ 
gao lenta 

Retal: 5-30 mg 

Injetavel: SC, IM, IV, epidural, intratectal 

Hidromorfona 

1.5 IM 

7.5 oral 

2-3 

2-18 

Oral: comprimidos: 1,2, 4 mg 

Injetavel: SC, IM, IV 2 mg/mL, 3 mg/mL e 10 mg/mL 

Metadona 

10 IM 

20 oral 

12-24 

5-10 

Oral: comprimidos, Ifquido 

Injetavel: SC, IM, IV 

Levorfanol 

2 IM 

4 oral 

12-16 

2-4 

Oral: comprimidos 

Injetavel: SC, IM, IV 

Oximorfona 

1 

2-3 

NA 

Retal: 10 mg 

Injetavel: SC, IM, IV 

Herofna 

5 IM 

60 oral 

3-4 

NA 

NA 

Meperidina 

75 IM 

300 oral 

3-4 

(normeperidina 12-16) 

75 

Oral: comprimidos 

Injetavel: SC, IM, IV 

Codefna 

130 oral 

200 oral 

3-4 

60 

Oral: comprimidos em combinagao com acido ace- 
tilsalicflico, acetaminofeno, Ifquido 

Oxicodona c 

1 5 oral 

30 oral 

— 

5 

Oral: comprimidos, Ifquido, formulagao oral em 
combinagao com acetaminofeno (comprimidos e 
Ifquido) e aspirina (comprimido) 


IM, intramuscular; IV, intravenoso; NA, nao aplicavel; SC, subcutaneo. 

a O tempo de pico da analgesia em pacientes nao tolerantes varia de meia a 1 hora, e a duragao e de 4 a 6 horas. O pico do efeito analgesico e retardado, e a 
duragao e prolongada apos administragao oral. 

b Doses IM iniciais recomendadas; a dose ideal para cada paciente e determinada pela titulagao, e a dose maxima e limitada pelos efeitos adversos. 

c Uma forma de liberagao sustentada de longa duragao de oxicodona foi abusada por dependentes de drogas, e seu uso foi criticado em razao disso; no entan- 
to, esta e uma preparagao muito util em doses de 10-, 20-, 40- e 160 mg que precisam ser tomadas a cada 12 horas. E usada como terapia de manutengao 
para dor grave persistente. 

(Adaptada de Foley K. Management of cancer pain. Em: DeVita VT, Heilman S, Rosenberg SA, eds. Cancer: Principles and Practice of Oncology. 4 a edigao. 

Filadelfia: JB Lippincott; 1993:936, com permissao.) 
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Conhecer as doses de diversas drogas e as diferentes vias de ad- 
mi nistragao e importante para evitar submedicagao acidental. Por exem- 
plo, quando o uso de morfina e alterado de intramuscular para oral, a dose 
intramuscular deve ser multiplicada por 6 para evitar que cause dor no 
paciente e provoque comportamento de procura da droga. Muitas drogas 
adjuvantes usadas para dor sao psicotropicos com os quais os psiquiatras 
estao familiarizados, mas em alguns casos seu efeito analgesico esta sepa- 
rado de seu efeito psicotropico primario. Os adjuvantes que costumam ser 
usados incluem antidepressivos, estabilizadores do humor (p. ex., gabapen- 
tina), fenotiazinas, butirofenonas, anti-histaminas, anfetaminas e esteroides. 
Eles sao de particular importancia em dor neuropatica e simpaticamente 
sustentada, para as quais podem ser o pilar fundamental do tratamento. 

Outros desenvolvimentos no manejo da dor incluem procedimen- 
tos mais intrusivos, como bloqueio nervoso ou uso de infusoes epidurais 
contmuas. Alem disso, radioterapia, quimioterapia e ate mesmo ressec- 
gao cirurgica podem ser consideradas modalidades de manejo em cui- 
dados paliativos. Cursos curtos de radioterapia e quimioterapia podem 
ser usados para encolher os tumores ou manejar lesoes metastaticas que 
causam dor ou incapacidade. Em pacientes com doenga de Hodgkin em 
estagio final, por exemplo, a quimioterapia sistemica pode melhorar a 
qualidade de vida do paciente, diminuindo a carga do tumor. A ressecgao 
cirurgica de tumores invasivos, mais notadamente carcinomas na mama, 
pode ser util pela mesma razao. 

PALIACAO DE OUTROS SINTOMAS 

O manejo dos sintomas e uma alta prioridade em cuidados paliati¬ 
vos. Os pacientes frequentemente se preocupam mais com o sofri- 
mento diario de seus sintomas do que com sua morte iminente, a 
qual pode nao ser tao real para eles. A Tabela 34.2-9 lista sintomas 
comuns no fim da vida. Uma abordagem abrangente da paliagao 
envolve dar atengao a esses sintomas tanto quanto a dor. As fontes 
de sofrimento incluem sintomas psiquiatricos, como ansiedade, e 
sintomas ffsicos, como aqueles que envolvem o sistema gastrintes- 


tinal, incluindo diarreia, constipagao, anorexia, nausea, vomitos e 
obstrugao intestinal. Outros sintomas importantes incluem insonia, 
confusao, aftas na boca, dispneia, tosse, prurido, ulceras de decubito 
e frequencia ou incontinencia urinaria. Os cuidadores devem acom- 
panhar esses sintomas de perto e estabelecer cuidados precoces e 
agressivos apropriados para esses sintomas, antes que eles se tornem 
complicados. 

Um tratamento eficaz para nausea e vomitos associados a 
quimioterapia e o uso de A-tetra-hidrocanabinol (THC), o ingre- 
diente ativo da maconha. O canabinoide sintetico oral, dronabinol, 
e usado em doses de 1 a 2 mg a cada 8 horas. Acredita-se que o 
uso de cigarros de maconha para ministrar THC seja mais efetivo 
do que os comprimidos. Os proponentes dizem que sua absorgao e 
mais rapida, e as propriedades antiemeticas sao mais potentes via 
sistema pulmonar. As repetidas tentativas de legalizar cigarros de 
maconha para uso medico encontraram apenas sucesso limitado nos 
Estados Unidos. 

Um homem de 47 anos com cancer de pulmao incuravel, tratado 
sem sucesso com quimioterapia e radioterapia, vinha sofrendo de 
dispneia intratavel ha 1 semana. Sua farmlia, enfermeiros e outros 
membros da equipe estavam cada vez mais consternados com sua 
dificuldade para respirar e seus apelos por um alivio. O medico as- 
sistente recusou-se a prescrever qualquer substancia mais forte que 
coderna. A equipe de cuidados paliativos no hospital interveio dian- 
te da solicitagao da farmlia. Foi obtido alivio com o uso de 5 a 10 
mg de um bolo intravenoso de morfina a cada 15 minutos. Quando 
o paciente ficou confortavel, foi instituido um gotejamento intrave¬ 
noso, complementado por morfina subcutanea quando necessario. 

A American Medical Association apoia a posigao de que pa¬ 
cientes com uma condigao terminal requerem doses substanciais 



TABELA 34.2-9 

Sintomas/sinais no fim da vida 


Sintoma/sinal 

Comentarios 

Manejo/cuidados 

Caquexia 

Todos os estados terminais da doenga estao associados com 
caquexia secundaria a anorexia e desidratagao 

Sondas para alimentagao sao uteis em alguns casos; pe- 
quenos goles de agua ajudam 

Delfrios 

Comuns em estado terminal 

Medicagao antipsicotica e util 

Delirium/C onfusao 

Ocorre em quase 90% de todos os pacientes terminais, mas 
e reversfvel em mais de 50% 

Podem ser revertidos se a causa for encontrada e tratavel; 
podem responder a medicagao antipsicotica e/ou para dor 

Depressao ou 

Fatores psicologicos, p. ex., medo da morte, abandono e/ou 

Medicagao ansiolftica e antidepressiva e util; opioides tern 

ansiedade 

fatores fisiologicos, p. ex., dor, hipoxia 

fortes efeitos ansiolfticos 

Disfagia 

Vista em doenga neurologica, p. ex., esclerose multipla, es- 
clerase lateral amiotrofica 

Atengao aos cuidados orais, p. ex., pedagos de gelo, balsa- 
mo labial; ajuste para a posigao ereta ao se alimentar 

Dispneia ou tosse 

Associadas a ansiedade grave; medo de sufocagao em caso ex- 
tremo; comum em pacientes com cancer de pulmao 

Opioides, oxigenio suplementar, broncodilatadores sao 
uteis 

Fadiga 

Ocorrencia mais comum em doenga terminal 

Podem ser usados psicoestimulantes para alfvio 

Incontinencia 

Associada a fistulas induzidas por radiagao 

Manter o paciente limpo e seco; usar sondagem vesical ou 
preservative, se necessario 

Nausea ou vomitos 

Efeito colateral de radiagao e quimioterapia 

Antiemeticos, p. ex., metoclopramida, proclorperazina; 
maconha e util 

Perda da integridade 
da pele 

Decubito mais comum em areas que sustentam o peso 

Mudar o corpo de posigao com frequencia; almofadas 
para cotovelos e quadris; colchao inflavel 

Dor 

Medicamentos para dor podem ser administradas por via oral, 
sublingual, por injegao ou infusao ou via adesivo cutaneo 

Opioides sao o padrao-ouro 


Dados do National Coalition on Health Care (NCHC) e do Institute for Health Care Improvement (IHI). Promises to Keep: Changing the Way We Provide Care 
at the End of Life, edigao de 12 de outubro de 2000. 
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de opioides regularmente, e nao lhes devem ser negadas drogas por 
medo de produzir dependencia fisica. Uma visao similar e endossa- 
da no Manual defarmacologia e terapeutica de Goodman e Gilman, 
conforme apresentado a seguir: 

O medico nao deve esperar ate que a dor se torne agonizante; pa- 
ciente algum jamais deve desejar a morte devido a uma relutancia do me¬ 
dico em usar quantidades adequadas de opioides eficazes. Dessa forma, 
os medicos que tratam pacientes terminais nao devem ficar intimidados 
com a fiscalizagao legal. 

Isso e de especial importancia porque a Drug Enforcement 
Administration (DEA) esta considerando examinar as praticas de 
prescrigao de medicos que cuidam de pacientes terminais. Em um 
editorial altamente assertivo ( New England Journal of Medicine, 
5 de janeiro de 2006), a DEA foi criticada por seu envolvimento 
no que constitui a pratica medica aceitavel para pacientes que estao 
morrendo, porque seu mandato federal esta limitado a combater o 
abuso criminoso de substancia, e nao monitorar os cuidados de pa¬ 
cientes terminais. Os medicos devem ser vigilantes e incisivos na 
protegao de seu direito de administrar opioides para tratar pacientes 
com dor intratavel. 

CUIDADOS EM HOSPICES 

Em 1967, Cicely Saunders langou o movimento moderno de hospi¬ 
ces ao fundar o Hospital St. Christopher, na Inglaterra. Varios fatores 
na decada de 1960 impulsionaram o desenvolvimento desses hospi¬ 
ces, incluindo preocupagoes relativas a medicos treinados de maneira 
inadequada, cuidados terminais ineptos, desigualdades grosseiras na 
assistencia a saude e negligencia em adultos idosos. A expectativa 
de vida aumentou, e doengas cardiacas e cancer foram se tornando 
mais comuns. Saunders enfatizou uma abordagem interdisciplinar 
para controle dos sintomas, cuidados do paciente e da familia como 
uma unidade, o uso de voluntaries, a continuidade dos cuidados (in¬ 
cluindo atendimento domiciliar) e acompanhamento dos membros 
da familia apos a morte do paciente. O primeiro hospice nos Esta- 
dos Unidos, o Connecticut Hospice, abriu em 1974. Ate o ano 2000, 
mais de 3 mil hospices foram abertos nos Estados Unidos. O controle 
permanente da dor com opioides e um componente essencial do ma- 
nejo em hospices. Em 1983, o Medicare comegou a reembolsar o 
atendimento nesses hospitais. As diretrizes do Medicare enfatizam os 
cuidados domiciliares, com beneficios oferecidos a um amplo espec- 
tro de servigos medicos, de enfermagem, psicossociais e espirituais 
em casa ou, se necessario, em um hospital ou uma casa de repouso. 
Para que seja elegivel, o paciente deve ser certificado pelo medico 
como tendo 6 meses ou menos de vida. Ao optar por um hospice, 
os pacientes concordam em receber tratamento paliativo em vez de 
curativo. Muitos desses programas sao baseados em hospitais, as 
vezes em unidades separadas e as vezes na forma de leitos inclusos 
nos estabelecimentos. Outros modelos incluem hospices e programas 
autonomos, hospices afiliados a hospitais, cuidados paliativos em ca- 
sas de repouso e programas de cuidados domiciliares. As casas de 
repouso sao o local de morte para muitos pacientes idosos com doen¬ 
gas cronicas incuraveis, embora os residentes nessas casas tenham 
acesso limitado a cuidados paliativos e hospice. As familias em geral 
expressam satisfagao com seu envolvimento pessoal nos cuidados em 
hospices. A economia com cuidados nesses locais e variavel, mas os 
programas de cuidados domiciliares em geral custam menos do que 
os cuidados institucionais tradicionais, particularmente nos meses 
finais de vida. Os pacientes de hospices tern menos probabilidade 
de ser submetidos a estudos diagnosticos ou terapia intensiva como 


cirurgia ou quimioterapia; no entanto, uma nova tendencia e permitir 
a continuidade dos programas de tratamento enquanto o paciente 
permanece no hospice. Esse atendimento e uma alternativa compro- 
vadamente viavel para pacientes que elegem uma abordagem palia- 
tiva para os cuidados terminais. Alem disso, os objetivos desses ser¬ 
vigos, de uma morte digna e confortavel para pacientes com doengas 
terminais e a atengao simultanea as familias tern sido cada vez mais 
adotados na medicina convencional. 

CUIDADOS DE RECEM-NASCIDOS E BEBES 
NO FIM DA VIDA 

Os avangos da medicina reprodutiva aumentaram o numero de bebes 
nascidos prematures, alem do numero de nascimentos multiplos. Esses 
progressos recrudesceram a necessidade de metodos de cuidados mais 
complexos de sustentagao da vida. Alguns bioeticos acreditam que sus¬ 
pender as intervengoes de manutengao da vida seja apropriado em certas 
circunstancias; para outros, essas intervengoes nao devem absolutamente 
ser usadas. Um extenso estudo das atitudes entre os neonatologistas 
acerca das decisoes sobre o fim da vida nao encontrou consenso sobre se 
e quando termina-la. 

A maior parte das decisoes de suspender os procedimentos de 
sustentagao da vida para recem-nascidos refere-se aqueles cuja morte 
e iminente. Mesmo que sua qualidade de vida futura seja determinada 
como sombria, a maioria dos medicos acredita que alguma vida e me- 
lhor do que nenhuma. Aqueles que apoiam a suspensao dos cuidados 
intensivos consideram os seguintes aspectos da qualidade de vida: (1) a 
extensao do dano corporal (p. ex., deficiencia neurologica grave); (2) a 
carga que uma crianga deficiente ira impor a familia; e (3) a capacidade 
da crianga de obter algum prazer da existencia (p. ex., ter consciencia de 
estar vivo e ser capaz de formar relagoes). 

A American Academy of Pediatrics permite decisoes de nao 
tratamento para recem-nascidos quando o bebe esta em estado coma- 
toso irreversfvel ou quando o tratamento seria inutil e so prolongaria o 
processo de morte. Esses padroes nao permitem aos pais terem partici- 
pagao no processo de tomada de decisao. Em um caso que teve ampla 
publicidade na Inglaterra em 2000, foi decidido separar cirurgicamente 
gemeos xifopagos sabendo que um deles iria morrer em consequencia 
do procedimento, apesar das objegoes dos pais, os quais acreditavam 
que a natureza deveria seguir seu curso mesmo que isso levasse a morte 
dos dois bebes. As decisoes sobre o fim da vida neonatal permanecem 
em um estado de limbo. Nao existem criterios nftidos sobre quais pa¬ 
cientes devem receber cuidados intensivos e quais devem receber cui¬ 
dados paliativos. 

CUIDADOS DE CRIANGAS NO FIM DA VIDA 

Depois de acidentes, o cancer e a segunda causa mais comum de morte 
em criangas. Embora muitos canceres infantis sejam trataveis, sao neces- 
sarios cuidados paliativos para aquelas com canceres nao trataveis. As 
criangas requerem mais apoio do que os adultos para o enfrentamento 
da morte. Em media, uma crianga nao encara a morte como permanente 
ate cerca de 10 anos de idade; antes disso, ela e vista como sono ou 
separagao. Portanto, deve ser contado a elas apenas o que conseguem en- 
tender; se forem capazes, devem ser envolvidas no processo de tomada 
de decisao sobre os pianos de tratamento. A garantia de que os pacientes 
nao sentirao dor e ficarao confortaveis fisicamente e tao importante para 
criangas quanto para adultos. 

Um aspecto peculiar dos cuidados no fim da vida em criangas en¬ 
voi ve abordar seu medo de serem separadas dos pais. E util fazer os pais 
participarem das tarefas desses cuidados de acordo com os limites de 
suas capacidades. As sessoes familiares com a crianga em atendimento 
possibilitam a emergencia dos sentimentos e as respostas as perguntas. 
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QUESTOES ESPIRITUAIS 

Existe uma consciencia crescente da importancia dessa area para pa- 
cientes, familias e tambem para muitos membros da equipe. Varios 
estudos mostraram que crenqas religiosas estao com frequencia asso- 
ciadas a metodos de enfrentamento maduros e ativos, e o campo das 
interfaces psicologica e espiritual em pacientes terminalmente doen- 
tes esta gerando uma nova area de pesquisa psicologica no establish¬ 
ment medico tradicional. O consultor psiquiatrico deve investigar 
sobre fe, seu significado, praticas religiosas associadas e seu impacto 
na resposta de enfrentamento. Ela pode ser uma fonte de forga ou 
culpa em todos os estagios da doenqa, indo desde “O que foi que eu 
fiz para causar isso?”, passando por “Deus vai me dar somente o que 
eu conseguir suportar?” ate o comovente exame da vida no estagio 
final. Frequentemente, a fe e um fator primario nas rea^oes contra 
a tendencia suicida e nas atitudes em relaqao as decisoes sobre cui- 
dados terminals. Os profissionais da saude mental devem lidar com 
essas areas de forma segura e nao condescendente, trabalhando para 
ajudar os pacientes na completa integraqao desse aspecto de suas per- 
sonalidades a crise atual. O profissional tambem deve trabalhar em 
harmonia com o guia espiritual do paciente, se houver um dispomvel. 
As vezes, um capelao experiente e eficiente trabalhando com o pa¬ 
ciente apropriado consegue atingir resultados positivos mais direta- 
mente do que uma psicoterapia. O caso a seguir exemplifica como o 
cuidado pastoral criativo pode aliviar o sofrimento. 

Uma jovem foi internada em um hospice em estado terminal. Ela 
estava passando por uma depressao grave, a qual atribufa ao fato de 
nao conseguir ver sua irma mais velha receber sua primeira comu- 
nhao. Foram feitos arranjos para que uma cerimonia de comunhao 
para sua irma acontecesse no hospice. Apos a cerimonia, o humor 
da paciente melhorou de modo acentuado, pois um de seus medos 
fora aliviado e uma necessidade religiosa fora satisfeita. A medi- 
da que seu humor melhorou, ela foi capaz de se voltar para outras 
questoes nao resolvidas e de ter visitas de qualidade com seus fi- 
lhos em seus dias restantes. (De O’Neil MT. Pastoral Care. Em: 
Cimino JE, Brescia MJ, eds. Calvary Hospital Model for Palliative 
Care In Advanced Cancer. Bronx, NY:Palliative Care Institute; 
1998, com permissao.) 


MEDICI NA ALTERNATIVA E COMPLEMENTAR 

Quando recebem a notfcia de que estao terminalmente doentes, mui¬ 
tos pacientes procuram tratamentos altemativos, variando desde pro- 
gramas inocuos que objetivam melhorar a saude geral ate regimes 
mais agressivos, nocivos ou fraudulentos. Embora a maioria dos pa¬ 
cientes combine o alternativo e o tradicional, um numero substancial 
prefere a medicina complementar como o unico tratamento para sua 
doenqa. 

Os metodos complementares para curar doenga terminal, sobretu- 
do cancer, enfatizam uma abordagem holfstica, envolvendo purificagao do 
corpo, desintoxicagao por meio da limpeza interna e atengao nutricional 
e bem-estar emocional. Apesar de seu grande apelo, nenhum desses me¬ 
todos demonstrou curar o cancer ou prolongar a vida, embora todos eles 
tenham muitos seguidores apoiados por relatos empfricos de sua eficacia. 
A terapia metabolica popular atribui o cancer e outras doengas potencial- 
mente fatais as toxinas e aos resfduos que se acumulam no corpo; o trata¬ 
mento baseia-se na reversao desse processo por meio de dieta, vitaminas, 
minerals, enzimas e irrigates colonicas. Outra abordagem inclui dietas 
macrobioticas ou megavitaminicas para reforgar a capacidade do corpo 
de destruir a malignidade. Em 1987, o National Research Council reco- 


mendou a minimizagao de substancias carcinogenicas e gordura na dieta 
e o aumento no consumo de cereais, frutas e vegetais como orientates 
preventivas. As abordagens psicologicas citam uma personalidade mal- 
-adaptativa e estilos de enfrentamento como contribuintes para doengas 
fatais; o tratamento consiste em moldar uma atitude positiva. As aborda¬ 
gens espirituais visam alcangar harmonia entre o paciente e a natureza. 
Alguns grupos usam a espiritualidade como forma de afastar a doenga, a 
qual as vezes e vista como um mal externo a ser exorcizado. As imunote- 
rapias ganharam popularidade nos ultimos anos; o cancer e atribufdo a um 
sistema imunologico defeituoso, e a recuperagao da imunocompetencia e 
vista como a cura. Muitos pacientes encontram mais forga para suportar o 
sofrimento da doenga terminal com a ajuda da medicina altemativa, muito 
embora o curso da doenga possa nao ser afetado. (Para uma discussao 
mais aprofundada da medicina alternativa, veja o Cap. 24.) 
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▲ 34.3 Eutanasia e suicidio 
assistido por medico 


eutanAsia 

Originada do termo grego para boa morte, eutanasia significa per- 
mitir com compaixao, apressar ou causar a morte de outra pessoa. 
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Em geral, alguem recorre a eutanasia para aliviar o sofrimento, man- 
ter a dignidade e encurtar o curso da morte quando esta e inevitavel. 
A eutanasia pode ser voluntaria, se o paciente a solicitou, ou invo- 
luntaria, se a decisao e tomada contra o desejo do paciente ou sem o 
seu consentimento. Ela pode ser passiva - apenas interrompendo as 
medidas heroicas de salvamento da vida - ou ativa - deliberadamen- 
te tirando a vida de uma pessoa. A eutanasia pressupoe que a inten- 
gao do medico seja ajudar e acatar o desejo de morrer do paciente. 

As discussoes sobre eutanasia giram em torno da autonomia 
do paciente e da morte digna. Uma das formas mais dramaticas pelas 
quais os pacientes podem exercer seu direito de autodeterminagao e 
solicitando que o tratamento de sustentagao da vida seja retirado. 
Se o paciente estiver mentalmente competente, os medicos devem 
respeitar sua vontade. Os proponentes da eutanasia ativa voluntaria 
argumentam que os mesmos direitos devem ser estendidos aqueles 
que nao estao em tratamento para sustentagao da vida, mas que tam¬ 
bem optam por ter a ajuda de seu medico para morrer. 

Os que se opoem a eutanasia tambem apresentam forte justifi- 
cativa etica e medica para sua posigao. Em primeiro lugar, a eutanasia 
ativa, mesmo que o paciente a solicite voluntariamente, e uma forma 
de matar e nunca deve ser sancionada. Em segundo, muitos pacientes 
que pedem ajuda para morrer podem estar sofrendo de depressao, a 
qual, quando tratada, mudara sua opiniao sobre esse desejo. 

A maioria dos grupos medicos, religiosos e jurfdicos nos 
Estados Unidos e contra a eutanasia. Tanto a American Psychiatric 
Association (APA) quanto a American Medical Association (AMA) 
condenam a eutanasia ativa como ilegal e contraria a etica medica; 
entretanto, poucos individuos estao convictos a respeito do assunto. 
A maior parte dos medicos e grupos de medicos em outras partes do 
mundo tambem se opoe a legalizagao da eutanasia. No Reino Unido, 
por exemplo, a British Medical Association acredita que a eutanasia 
seja “alheia a etica tradicional e ao foco moral da medicina” e, se 
legalizada, “mudaria de forma irrevogavel o contexto dos cuidados 
a saude para todos os individuos, mas especialmente para os mais 
vulneraveis”. 

A World Medical Association emitiu a seguinte declaragao 
sobre a eutanasia em outubro de 1987: 

A eutanasia, ou seja, o ato de deliberadamente terminar a vida 
de um paciente, mesmo por sua propria solicitagao ou por solicitagao 
de seus parentes proximos, e antietica. Is so nao impede que o medico 
respeite o desejo de um paciente de permitir que o processo natural da 
morte siga seu curso na fase terminal da doenga. 

Mais uma vez, em 2002, a World Medical Association emitiu 
uma resolugao condenando a eutanasia como “antietica” e alertando 
os medicos e as associates medicas para se absterem da pratica. 

Do mesmo modo, o New York State Committee on Bioethical 
emitiu uma declaragao sobre sua oposigao a eutanasia. O Comite 
declarou que a obrigagao do medico e aliviar a dor e o sofrimento e 
promover a dignidade e a autonomia dos pacientes que estao morren- 
do, incluindo oferecer tratamento paliativo efetivo, mesmo que isso 
possa ocasionalmente apressar a morte. No entanto, os medicos nao 
devem realizar eutanasia ativa ou participar de suicfdio assistido. O 
Comite acreditava que apoio, conforto, respeito pela autonomia do 
paciente, boa comunicagao e controle adequado da dor reduziriam 
de forma consistente a demanda por eutanasia e suicfdio assistido. 
Argumentou que os riscos sociais do envolvimento de medicos nas 
intervengoes medicas para causar a morte de um paciente sao mui- 
to grandes para aceitar a eutanasia ativa ou o suicfdio assistido por 
medico. Em resposta a mudanga na opiniao publica e ao lobby de 
grupos com pontos de vista diferentes, leis estaduais que proibiam a 


morte assistida por medico nos Estados de Washington e Nova York 
foram enviadas para a Suprema Corte dos Estados Unidos, questio- 
nando a constitucionalidade dessas proibigoes. Em junho de 1997, a 
Corte determinou por unanimidade que os pacientes terminalmente 
doentes nao tern o direito a auxflio medico para morrer. A decisao, 
porem, deixou espago para a continuidade do debate e de iniciativas 
polfticas futuras em nfvel estadual. 

SUICIDIO ASSISTIDO POR MEDICO 

Nos Estados Unidos, a maior parte do debate esta centrada no suicf¬ 
dio assistido por medico em vez de na eutanasia. Alguns argumenta- 
ram que o suicfdio assistido por medico e uma alternativa humana a 
eutanasia ativa, visto que o paciente mantem mais autonomia, conti- 
nua sendo o real agente da morte e tern menor probabilidade de ser 
coagido. Outros acreditam que as distingoes sao inconsistentes, pois 
a intengao em ambos os casos e causar a morte de um paciente. Na 
verdade, pode ser diffcil justificar o fornecimento de uma dose letal 
de medicagao a um paciente terminalmente doente (suicfdio assisti¬ 
do por medico), ao mesmo tempo ignorando os apelos desesperados 
de outro paciente que pode estar ainda mais doente e em sofrimento, 
mas que nao e capaz de completar o ato devido a problemas de de- 
glutigao, destreza ou forga. 

Existem varios graus em que um medico pode assistir o pa¬ 
ciente suicida para finalizar a sua vida. O suicfdio assistido por me¬ 
dico pode envolver dar informagoes sobre formas de cometer suicf¬ 
dio, fornecer uma prescrigao para uma dose letal de medicamento 
ou meios de inalar uma quantidade letal de monoxido de carbono 
ou talvez ate providenciar um aparelho para suicfdio que o paciente 
consiga operar. 

A controversia sobre o suicfdio assistido por medico recebeu 
atengao nacional associada as atividades do patologista aposentado 
Jack Kevorkian que, em 1989, forneceu sua maquina de suicfdio a 
uma mulher de 54 anos com provavel doenga de Alzheimer. Depois 
que a mulher se matou com o aparelho, Kevorkian foi acusado de as- 
sassinato em primeiro grau. As acusagoes foram retiradas posterior- 
mente porque o Estado de Michigan nao tinha leis contra o suicfdio 
assistido por medico. Desde esse caso, ele assistiu mais suicfdios, 
com frequencia de pessoas que encontrou apenas algumas vezes e 
tambem de individuos que nao tinham uma doenga terminal. Ale- 
gando ter ajudado mais de 130 pessoas a tirar suas vidas, Kervokian 
foi mandado para a prisao em 1999, foi liberado em 2006 e morreu 
em 2011. Seus advogados e seguidores aplaudiam sua coragem para 
aliviar a dor e o sofrimento; seus detratores contrapunham que ele 
era um executor de eutanasias em serie. Os oponentes a seus meto- 
dos cobravam que, sem garantias, consultas e avaliagoes psicologi- 
cas minuciosas, os pacientes poderiam buscar o suicfdio nao devido 
a doenga terminal ou dor intratavel, mas devido a transtornos de- 
pressivos nao tratados. Eles argumentavam que o suicfdio raramente 
ocorre na ausencia de doenga psiquiatrica. Encontrar tratamentos 
eficazes para dor e depressao, em vez de inventar aparelhos mais 
sofisticados para ajudar pacientes desesperados a se matarem, define 
os cuidados medicos compassivos e eficazes. 

Em 1994, o Estado do Oregon aprovou um plebiscito lega- 
lizando o suicfdio assistido por medico (Death with Dignity Act), 
tornando-se o primeiro Estado nos Estados Unidos a permitir sui¬ 
cfdios assistidos (Tab. 34.3-1). Uma avaliagao dos primeiros 4 anos 
revelou o seguinte: os pacientes que morrem por meio de suicfdio 
assistido por medico representam aproximadamente 8 em 10 mil 
mortes. As doengas subjacentes mais comuns eram cancer, esclerose 
lateral amiotrofica e doenga cronica do sistema respiratorio inferior. 
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TABELA 34.3-1 

Lei de Oregon para suicidio assistido 

O paciente deve estar terminalmente doente e com expectativa 
de morrer em 6 meses; mentalmente competente; plenamente 
informado sobre seu diagnostics, prognostics, riscos e alterna¬ 
tes, como cuidados de conforto; e estar fazendo uma escolha 
voluntaria. 

Urn segundo medico deve concordar que o paciente esta termi¬ 
nalmente doente, agindo segundo sua propria vontade, plena¬ 
mente informado e capaz de tomar decisoes sobre os cuidados 
de saude. 

Caso ache que o paciente esteja sofrendo de alguma forma de 
doenga mental que poderia afetar seu julgamento, o medico 
deve encaminha-lo para aconselhamento. 

O paciente deve fazer uma solicitagao por escrito e duas solici- 
tagoes orais. 

O medico deve pedir ao paciente que conte a urn parente proxi¬ 
mo, mas ele pode decidir nao faze-lo. 

O paciente e livre para mudar de ideia a qualquer momento. 

Existe urn perfodo de espera de 15 dias entre a solicitagao do 
paciente e a prescrigao do medico. 

Todas as informagoes devem ser anotadas nos registros medicos. 

Apenas pessoas que normal mente vivem em Oregon podem 
fazer uso do Ato. 

Eutanasia, injegao letal e eutanasia ativa nao sao permitidas. 

Os farmaceuticos devem ser informados da utilizagao final da 
medicagao. 

Medicos, farmaceuticos e sistemas de assistencia a saude nao 
tern obrigagao de participar. 


As tres preocupagoes mais comuns no fim da vida eram a perda da 
autonomia (85%), a decrescente capacidade de participar de ativida- 
des que tomavam a vida prazerosa (77%) e a perda do controle das 
fungoes corporais (63%). Oitenta por cento dos pacientes estavam 
registrados em programas de hospice; e 91% morreram em casa. O 
medico que prescrevia esteve presente em 52% dos casos. 

Em 2001, o procurador-geral John Ashcroft tentou proces- 
sar os medicos do Oregon que ajudaram pacientes terminalmente 
doentes a morrer, alegando que suicidio assistido por medico nao e 
uma finalidade medica legftima. O caso foi levado a Suprema Corte, 
a qual, em 2006, apoiou a lei do Oregon e disse que “a autorida- 
de alegada pelo procurador-geral esta alem de seu conhecimento e 
e incongruente com os propositos e modelos estatutarios”. Desde 
2001, tres outros Estados - Washington (2008), Montana (2009) e 
Vermont (2011) - aprovaram leis similares a de Oregon. 

Apesar da aversao que alguns medicos e especialistas em eti- 
ca medica expressam em relagao ao suicidio assistido por medico, 
varias pesquisas mostram que dois tergos dos norte-americanos sao 
favoraveis a legalizagao do suicidio assistido por medico em certas 
circunstancias, e evidencias ainda indicam que a oposigao anterior- 
mente uniforme na comunidade medica se desgastou. No entanto, 
coerentes com suas posigoes sobre a eutanasia ativa, a AMA, a APA 
e a American Bar Association continuam a se opor ao suicidio as¬ 
sistido por medico. Em epoca recente, o American College of Phy¬ 
sicians - American Society of Internal Medicine (ACP-ASIM) ex- 
pressou seu compromisso com a melhoria dos cuidados de pacientes 
no fim da vida, ao mesmo tempo fazendo uma recomendagao contra 
a legalizagao do suicidio assistido por medico. A ACP-ASIM acre- 
dita que essa pratica levante serias questoes eticas, abale a relagao 
medico-paciente e a confianga necessaria para mante-la, altere o pa- 
pel da profissao medica na sociedade e coloque em perigo os valores 


que a sociedade norte-americana deposita na vida, especialmente 
nas vidas dos individuos incapazes, incompetentes e vulneraveis. 

A American Association of Suicidology, no Report of the 
Committee on Physician-Assisted Suicide and Euthanasia,de 1996, 
concluiu que a eutanasia involuntaria nunca pode ser admitida; en- 
tretanto, o relatorio tambem mencionou que “o sofrimento intole- 
ravel prolongado de pessoas in extremis nunca deve ser insistido, 
contra sua vontade, com esforgos determinados para preservar a vida 
a todo o custo”. Essa posigao reconhece que os pacientes podem 
morrer em consequencia do tratamento dado com o proposito ex- 
plicito de aliviar o sofrimento, mas a morte associada a cuidados 
paliativos difere muito do suicidio assistido por medico, que a morte 
nao e o objetivo do tratamento e nao e intencional. 

Como lidar com pedidos de suicidio 

Para ajudar os clinicos que se defrontam com pedidos de suicidio as¬ 
sistido por medico, o Instituto para Etica da AMA propos o seguinte 
protocolo de oito passos: 

1. Avaliagao do paciente para depressao ou outras condigoes 
psiquiatricas que possam causar transtorno do pensamento 

2. Avaliagao da “competencia para tomar decisoes” do paciente 

3. Discussao com o paciente sobre seus objetivos em relagao a 
assistencia 

4. Avaliagao e resposta do paciente ao “sofrimento fisico, men¬ 
tal, social e espiritual” 

5. Discussao com o paciente sobre toda a gama de opgoes de 
tratamento e cuidados 

6. Consulta do medico assistente a outros colegas profissionais 

7. Garantia de que os pianos de cuidados escolhidos pelo pa¬ 
ciente estao sendo seguidos, incluindo a remogao de trata¬ 
mento indesejado e a provisao de alivio adequado da dor e 
dos sintomas 

8. Discussao com o paciente explicando por que o suicidio as¬ 
sistido por medico deve ser evitado e por que nao e compati- 
vel com a natureza dos principios do protocolo de cuidados 

Os psiquiatras encaram o suicidio como um ato irracional 
que e produto de doenga mental, em geral depressao. Em quase 
todos os casos em que um paciente pede para ser levado a morte, 
existe uma trfade de depressao associada a uma condigao clinica in- 
curavel que causa ao paciente uma dor intoleravel. Nesses casos, 
todos os esforgos devem ser empregados para fornecer antidepres- 
sivos ou psicoestimulantes para a depressao e opioides para a dor. 
Psicoterapia, aconselhamento espiritual, ou ambos, tambem podem 
ser necessarios. Alem disso, tambem pode ser necessaria terapia fa¬ 
miliar para ajudar no estresse de lidar com um paciente que esta 
morrendo. Essa terapia tambem e util porque alguns pacientes po¬ 
dem pedir para morrer por nao quererem ser uma carga para suas 
familias; outros podem se sentir coagidos pela familia a achar que 
sao ou serao uma carga e, por isso, escolhem morrer. Atualmente, 
nenhum codigo profissional aprova a eutanasia ou o suicidio assis¬ 
tido nos Estados Unidos. Portanto, os psiquiatras precisam estar no 
lado do salvamento e do tratamento responsavel. 

Tambem e necessario distinguir entre depressao maior e so¬ 
frimento. A natureza do sofrimento nao foi suficientemente estudada 
pelos psiquiatras. Isso permanece no terreno dos teologos e filoso- 
fos. Sofrimento e uma mistura complexa de fatores espirituais, emo- 
cionais e fisicos que transcende a dor e outros sintomas da doenga 
terminal. Os medicos sao mais habeis para lidar com a depressao do 
que com o sofrimento. Anatole Broyard, que relatou a propria morte 
em seu livro Intoxicated by My Illness, escreveu o seguinte: 
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Nao vejo razao ou necessidade para que meu medico me ame, nem 
esperaria que ele sofresse comigo. Eu nao exigiria muito de seu 
tempo; so quero que ele preste atenqao a minha situaqao por talvez 
cinco minutos, que ele me dedique todo seu pensamento so por um 
momento, que se conecte comigo por um breve espaqo de tempo, 
investigue minha alma e minha carne, para entender minha doenqa, 
pois cada homem esta doente a sua propria maneira. 


DIRECOES FUTURAS 

Os avanqos na tecnologia provocam controversias medicas, le- 
gais, morais e eticas mais complexas referentes a vida, a morte, a 
eutanasia e ao suicfdio assistido por medico. Algumas formas de 
eutanasia encontraram lugar na medicina moderna, e a expansao 
das fronteiras dos direitos dos pacientes e de sua capacidade de 
escolher a forma como vivem e morrem sao inevitaveis. Tanto os 
pacientes quanto os medicos precisam ter mais conhecimento sobre 
depressao, manejo da dor, cuidados paliativos e qualidade de vida. 
As escolas medicas e os programas de residencia precisam dar a 
morte, ao morrer e aos cuidados paliativos a atenqao que merecem. 
A sociedade precisa assegurar que a economia, a discriminaqao 
baseada na idade e o racismo nao atrapalhem o manejo humanita- 
rio e adequado de pacientes com doenqas terminais cronicas. Por 
fim, as polfticas nacionais de assistencia a saude devem fornecer 
adequada cobertura de seguro, atendimento domiciliar e serviqos 
em hospices a todos os pacientes com indicaqao para isso. Se esses 
ditames forem seguidos, o argumento a favor da assistencia medica 
para morrer perdera boa parte de seu impacto. 
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Psiquiatria publica 


O tema da psiquiatria publica abarca o cerne da experiencia e da 
tradigao. No contexto do reexame da assistencia a saude norte- 
-americana iniciado pelo efeito da reforma na gestao de cuidados 
de saude e assistencia a saude, a experiencia da psiquiatria publica 
esta preparada para servir como base para uma transformagao na 
assistencia a saude comportamental. 

O termo publico pode se referir a programas, tratamentos ou 
instituigoes psiquiatricas pagas por financiamento publico ou como 
objetos de politica publica, sejam pagos ou nao. O conceito tradicio- 
nal de psiquiatria publica foi ampliado para incluir iniciativas me- 
dicas e psicossociais direcionadas para o bem publico, financiadas 
por fundos publicos ou privados e direcionadas, em particular, para 
aqueles economicamente desfavorecidos. 

Os cuidados e tratamentos oferecidos em psiquiatria publica 
sao realizados em uma ampla variedade de servigos hospitalares e 
baseados na comunidade que sao mais ou menos integrados a uma 
rede coesa patrocinada por agendas publicas. O financiamento para 
servigos psiquiatricos publicos tende a ser fornecido por verbas de 
legislagao federal que sao repassadas por meio de agendas govema- 
mentais do Estado, condado e municipals (tais como departamentos 
de saude mental; servigos para tratamento de uso de substancias; 
servigos para criangas, jovens e fanulia; e agendas de saude publica, 
servigo social, educagao, casas de corregao para adultos e justiga 
juvenil). Em ultima analise, a maioria dos servigos de psiquiatria 
publica e comunitarios e oferecida por organizagoes de saude mental 
comunitaria, de tratamento do uso de substancias, orientagao infantil 
ou assistencia a saude sem fins lucrativos. Assim, a propria existen- 
cia de servigos psiquiatricos publicos e comunitarios e as politicas e 
recursos que determinam como eles sao oferecidos sao extremamen- 
te dependentes das exigencias legais e de verbas fiscais provenientes 
de todos os mveis do governo publico. 

PSIQUIATRIA PUBLICA E COMUNITARIA 
CONTEMPORANEA 

Existem cinco temas em torno dos quais a discussao da psiquiatria 
publica e comunitaria contemporanea esta estruturada: saude publi¬ 
ca, agendas publicas, psiquiatria baseada em evidencias, papeis dos 
psiquiatras e sistemas de assistencia. 

Saude publica 

Saude publica nao e simplesmente a assistencia a saude financiada 
pelo governo, e sim uma disciplina e tradigao especificas. Trata-se 
de um campo complicado que historicamente foi definido de modo 
negativo pela predominance da saude pessoal, isto e, sistemas de 


assistencia a saude que cuidam de pacientes individuals. Ate o ad- 
vento da gestao de cuidados, na decada de 1990, o sistema de saude 
norte-americano era uma industria organizada, em grande parte, em 
termos de medicos e empresarios individuals. Cada jurisdigao defi- 
nia e organizava de forma unica seus programas de saude publica, 
e o padrao particular das praticas de saude pessoal tinha influence 
substancial - dai a ampla variagao em programas de saude publica. 
No entanto, como disciplina e tradigao, a missao da saude publica 
e assegurar condigoes em que as pessoas possam ser sadias, consis- 
tindo em esforgos comunitarios organizados que visam a prevengao 
da doenga e a promogao da saude. Ela envolve muitas disciplinas, 
mas baseia-se na essence cientifica da epidemiologia e proporciona 
um modelo essencial para a psiquiatria publica e comunitaria con¬ 
temporanea. 

O relatorio do Surgeon General sobre saude mental ressaltou a 
necessidade de uma abordagem de saude publica para cuidados e rea- 
bilitagao de pessoas com doenga mental que seja “mais ampla no foco 
do que os modelos medicos que se concentram no diagnostico e trata¬ 
mento”. Embora o diagnostico e o tratamento sejam areas essenciais de 
conhecimento para todos os psiquiatras, o Surgeon General recomendou 
que, mesmo quando o diagnostico ou o tratamento psiquiatrico e o foco 
primario dos medicos, pesquisadores ou educadores, eles devem basear 
suas atividades profissionais em uma visao e base de conhecimento que 
seja “ baseada na populagao... com foco em vigilancia, epidemiologia, 
promogao da saude, prevengao de doenga e acesso a servigos”. Essas 
fungoes fundamentals da saude publica definem a perspectiva da sau¬ 
de publica em psiquiatria publica e comunitaria. Na discussao a seguir, 
esses quatro componentes da saude publica sao estruturados em termos 
atuais da reforma da assistencia a saude para definir uma estrategia coe- 
rente de “saude publica” para a psiquiatria publica e comunitaria. 

Promogao da saude 

Os psiquiatras podem contribuir substancialmente para a promogao 
da saude publica trabalhando com profissionais de cuidados da sau¬ 
de primarios e educadores a fim de identificar e fomecer tratamento 
inicial e encaminhamentos para adultos e criangas com sintomas 
psiquiatricos nao detectados, smdromes sublimiares e transtornos 
psiquiatricos. Os modelos de cuidados colaborativos incluem os psi¬ 
quiatras em contextos de cuidados primarios e escolas como consul- 
tores de profissionais medicos, de enfermagem e de educagao que 
trabalham nesses contextos, bem como educadores e provedores de 
tratamento direto para individuos em alto risco ou psiquiatricamente 
afetados. 

Alem disso, pessoas com doenga mental ou transtornos adi- 
tivos identificados podem se beneficiar com melhores cuidados em 
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saude ffsica e mental e com o alfvio ou manejo de sintomas psi¬ 
quiatricos. Atingir ou recobrar a saude ffsica ou mental (i.e., recu- 
peragao) depende nao so de fatores geneticos e biologicos, como 
tambem do acesso de uma pessoa ou famflia a recursos sociais e 
psicologicos e de sua inclusao em redes de apoio social. O gerencia- 
mento da doenga (tambem conhecido como gerenciamento dos cui- 
dados de doenga cronica) e uma estrutura que foi adaptada da me- 
dicina para orientar os profissionais da saude mental na realizagao 
de servigos que vao alem do diagnostico e tratamento tradicionais, 
a fim de promover a saude e a recuperagao de pessoas com doenga 
mental ou adigao. O gerenciamento da doenga foi definido como 
“intervengoes profissionais designadas para ajudar as pessoas a co- 
laborarem com os profissionais no tratamento de sua doenga mental, 
reduzir sua suscetibilidade a recafdas e enfrentar seus sintomas de 
forma mais eficaz... [para] melhorar a autoeficacia e a autoestima e 
estimular habilidades que as ajudem a perseguir seus objetivos pes- 
soais”. Inumeras abordagens de manejo da doenga foram avaliadas 
cientffica e clinicamente, tendo demonstrado reforgar o tratamento 
psiquiatrico-padrao. 

Preven^ao. Os transtornos psiquiatricos seguem, com mais fre- 
quencia, um curso ao longo do tempo, que se inicia com um perfodo, 
em geral prolongado, em que os sintomas prodromicos ou subli- 
miares de problemas funcionais precedem a apresentagao comple- 
ta de um transtorno mental com prejufzo acentuado. A intervengao 
com adultos, adolescentes ou criangas que nao estao clinicamente 
prejudicados, mas que se encontram em alto risco (p. ex., devido 
a historia familiar de transtornos psiquiatricos ou aditivos ou a ex- 
posigao a estressores extremos, como violencia, negligencia ou o 
modelo de comportamento antissocial) ou que estao manifestando 
sintomas pre-clfnicos ou problemas funcionais (p. ex., disforia pe¬ 
riodica ou generalizada, problemas com separagao de cuidadores ou 
envoivimento com pares desviantes), e uma abordagem de preven¬ 
gao que demonstrou ter bom custo-beneffcio por se direcionar a um 
grupo relativamente pequeno de indivfduos e em tempo habil. 

A aplicagao dos conceitos tradicionais de saude publica pre- 
vengao primaria, secundaria e terciaria tem gerado alguma confusao 
em psiquiatria. A prevengao primaria envolve a abordagem das causas 
principais de doenga em pacientes sadios, e seu objetivo e prevenir a 
ocorrencia da doenga. A prevengao secundaria envolve a identificagao e 
o tratamento precoces de indivfduos com transtornos agudos ou subclfni- 
cos, ou pessoas em alto risco, a fim de reduzir a morbidade. A prevengao 
terciaria, por sua vez, busca reduzir os efeitos de um transtorno em um 
indivfduo por meio da reabilitagao e do manejo dos cuidados em doengas 
cronicas. O Institute of Medicine, em um esforgo para elucidar os dife- 
rentes aspectos da prevengao, desenvolveu um sistema de classificagao 
com tres categorias diferentes. As intervengoes universais sao aquelas 
direcionadas para o publico em geral, como, por exemplo, imunizagoes 
ou campanhas na mfdia informando sobre doengas, os primeiros sinais 
de alerta e os recursos para a promogao da saude e o tratamento oportu- 
no. As intervengoes seletivas focam os indivfduos em risco mais alto do 
que a media (p. ex., pessoas com sintomas prodromicos ou historia fami¬ 
liar de transtornos psiquiatricos) a fim de reduzir a morbidade, estimu- 
lando a resiliencia e evitando o infcio da doenga. As intervengoes indi- 
cadas se voltam para indivfduos que estao debilitados em consequencia 
de uma doenga, o mais cedo possfvel no curso desta, para reduzir sua 
sobrecarga sobre o indivfduo, a famflia, a comunidade e o sistema de 
tratamento. Os servigos psiquiatricos, mais frequentemente, assumem a 
forma de intervengoes indicadas, porem os poucos psiquiatras clfnicos e 
pesquisadores que conduzem e avaliam intervengoes seletivas ou univer¬ 
sais em contextos publicos e comunitarios ja vem contribuindo substan- 
cialmente para a saude mais ampla da sociedade. 


As intervengoes de prevengao se mostraram eficazes para 
adultos com uma variedade de fatores de risco ou problemas pre- 
-clfnicos. Por exemplo, mulheres que foram violentadas tem menos 
probabilidade de desenvolver transtorno de estresse pos-trauma- 
tico (TEPT) se receberem cinco sessoes de tratamento cognitivo- 
-comportamental do que se sua recuperagao for deixada ao acaso. 
Homens e mulheres identificados com sintomas sublimiares de 
depressao por profissionais medicos de cuidados primarios tem 
maior probabilidade de permanecer livres da sfndrome completa de 
depressao, ou sao mais capazes de se recuperar rapidamente com 
tratamento caso fiquem clinicamente deprimidos, se o tratamen¬ 
to medico padrao for reforgado por educagao sobre depressao e 
aprendizado de habilidades para enfrentamento ativo dos sintomas 
depressivos ou dos estressores. A prevengao com adultos deve ser 
cuidadosamente concebida para abordar os fatores especfficos que 
colocam uma pessoa em risco de doenga ou que reforgam sua ca- 
pacidade de enfrentamento eficiente. Por exemplo, reunioes breves 
de apoio com pessoas que viveram um estressor traumatico (p. ex., 
um desastre em massa ou um acidente com risco de morte) tendem 
a gerar poucos beneffcios e podem, inadvertidamente, intensificar 
o TEPT; ja uma abordagem cognitivo-comportamental focada em 
ensinar habilidades de enfrentamento de lembrangas traumaticas e 
sintomas de estresse demonstrou eficacia na prevengao de TEPT e 
transtornos depressivos em adultos e criangas sobreviventes de de- 
sastres ou acidentes. 

Inumeros programas de prevengao foram desenvolvidos e 
avaliados para abordar os riscos de saude ffsica e mental na infan- 
cia e adolescencia, incorporando varios elementos que influenciam 
a eficacia da intervengao. Sua implantagao ampla e sistematica, no 
entanto, tem sido hesitante. Muitos Estados norte-americanos fize- 
ram um esforgo para implantar intervengoes em escolas, envolvendo 
os professores e o grupo de pares. Essas intervengoes tendem a ser 
mais eficazes do que programas que se baseiam exclusivamente no 
trabalho com os pais ou filhos isoladamente. Tais intervengoes na 
metade da infancia tiveram sucesso em influenciar as normas do 
grupo de pares referentes a uso de alcool e substancias, violencia 
e bullying e depressao, alcangando, assim, o duplo resultado de 
redugao da iniciagao imediata do uso de alcool e substancias e o 
aumento do apoio em longo prazo dentro do grupo de pares para a 
manutengao da abstinencia na adolescencia. Assim, as intervengoes 
multimodais baseadas nos sistemas que simultaneamente visam e 
desenvolvem melhores relagoes entre a crianga, o grupo de pares, 
o pessoal da escola, os pais e a comunidade mais ampla tendem a 
ser mais eficazes como abordagens de prevengao precoce universais 
ou selecionadas de algo que, de outra forma, poderia se transformar 
em problemas comportamentais, legais, academicos e aditivos por 
toda a vida. 

Acesso a cuidados de saude mental efetivos. O acesso 
e um problema serio para a maioria das pessoas com doenga men¬ 
tal grave ou adigoes. Nos Estados Unidos, o National Comorbidity 
Study (NCS) e o National Comorbidity Study-Replication (NCS-R) 
identificaram que menos de 40% das pessoas com transtornos psi- 
quiatrico graves tinham recebido algum tratamento de saude men¬ 
tal no ano anterior, e menos de 1 em cada 6 (15%) havia recebido 
servigos de saude mental minimamente adequados. Adultos jovens, 
afro-americanos, pessoas que residem em certas areas geograficas, 
pessoas com transtornos psicoticos e pacientes tratados por profis¬ 
sionais medicos nao de saude mental estavam em risco mais alto 
de tratamento psiquiatrico inadequado. Embora a renda nao fosse 
um preditor de tratamento inadequado, e provavel que muitas das 
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pessoas que nao receberam servi^os adequados de saude mental nao 
tivessem seguro ou tivessem cobertura insuficiente do seguro para 
condigoes de saude mental, bem como que nao tivessem uma fonte 
viavel de cuidados de saude mental que nao fosse por meio de um 
profissional da area medica ou clfnico ou no sistema publico de sau¬ 
de mental. 

Mesmo quando uma doenga mental e identificada, as pessoas 
com adversidades socioeconomicas frequentemente nao tern, ou nao 
conseguem ter, servigos de saude mental adequados em suas comunida- 
des. Por exemplo, embora seja estimado que mais de 200 mil adultos en- 
carcerados nos Estados Unidos tenham transtornos psiquiatricos, poucos 
foram diagnosticados ou receberam tratamento ate chegarem a cadeia 
ou prisao. Os sistemas correcionais federais e estaduais institufram o 
rastreamento da saude mental e programas de tratamento para contem- 
plar transtornos psiquiatricos que possam ocorrer em ambientes contro- 
lados como consequencia de doenga mental. Ao retornar a comunidade, 
a maioria dos prisioneiros com transtornos psiquiatricos para de receber 
mais do que o mfnirno de servigos de saude mental: um estudo recente 
encontrou que menos de 1 em cada 6 (16% - surpreendentemente se- 
melhante aos achados do NCS) recebeu servigos constantes de saude 
mental, e apenas 1 em cada 20 com adigoes recebeu servigos constantes 
para recuperagao de abuso de substancia. Assim, o acesso a servigos de 
saude mental e tratamento para adigao e muito melhor na prisao do que 
na comunidade! Isso causou muita preocupagao, devido a possibilidade 
de que as instituigoes correcionais sejam um sistema de cuidados de fato 
para pessoas de baixa renda (com frequencia pertencentes a minorias) 
com doenga mental grave. 

Evidencias de graves barreiras ao acesso a cuidados em saude 
mental podem ser encontradas em varias crises sociais. Criangas e adul¬ 
tos pobres cada vez mais estao adiando os cuidados de saude ffsica e 
mental ate que as doengas se tornem cronicas e graves e, entao, com 
frequencia nao sabem ou nao conseguem ter acesso a qualquer servigo 
de saude que nao as emergences de hospitais publicos. Criangas com 
transtornos psiquiatricos ou comportamentais graves estao sendo man- 
tidas em servigos de emergencia por dias e ate mesmo semanas porque 
a equipe nao consegue localizar uma instituigao de tratamento com um 
nfvel apropriado de cuidados que tenha vaga ou esteja disposta a rece¬ 
ber a crianga como paciente (seja pelo fato de ela nao ter seguro-saude, 
seja por nao aceitar a cobertura do seguro da crianga ou da famflia). As¬ 
sim, pessoas que nao conseguem custear servigos privados enfrentam 
obstaculos desencorajadores quando buscam cuidados de saude mental 
apropriados, em consequencia de uma grave escassez de financiamento 
de medicos e programas. As forgas economicas e os dilemas das polfti- 
cas publicas, impulsionados pelo custo sempre crescente da assistencia a 
saude, atingem diretamente o campo da psiquiatria publica, assim como 
as vidas de dezenas ou centenas de milhares de pessoas que nao recebem 
atendimento adequado. 

Psiquiatria e agendas publicas 

A relagao da psiquiatria com as agendas do setor publico tem sido, 
com algumas excegoes especfficas, de distanciamento, devido a do¬ 
minance dos modelos da pratica privada antes do advento de ges- 
tao de cuidados e tambem, em grande parte, devido a natureza e a 
estrutura dos programas de bem-estar social nos Estados Unidos. 
Essa e uma divisao que frequentemente comega durante a prepa- 
ragao academica, em que muitos programas de treinamento em 
psiquiatria evitam rodfzios significativos em ambientes do setor pu¬ 
blico. Em contraste com as nagoes mais industrializadas, nas quais 
foram iniciadas reformas abrangentes quanto ao bem-estar social, 
os programas de bem-estar social nos Estados Unidos cresceram 
gradualmente e por categorias, isto e, uma categoria de servigo por 
vez. Iniciativas em grande escala, como a Guerra a Pobreza, do pre- 


sidente Johnson, foram implantadas de forma fragmentada por buro- 
cracias federais, estaduais e locais tambem fragmentadas, tendo sido 
reduzidas drasticamente por meio de iniciativas posteriores, como as 
mudangas crescentes nas regulagoes federais “para terminar o bem- 
-estar da forma como o conhecemos”. Foram criadas varias agen¬ 
das de servigo social a partir de um processo e de um conjunto de 
aliangas denominado triangulo deferro. Os advogados formam uma 
organizagao para defender uma causa particular, como a cegueira, 
deficiencias no desenvolvimento, cuidados primarios ou saude men¬ 
tal, entre outras. Eles encontram patrocinadores legislatives que en- 
caminham a causa por meio da regulamentagao e de dotagoes. Isso 
cria uma burocracia e burocratas que se juntam a alianga. A partir de 
sucessivas sessoes legislativas, a alianga dos advogados, legislado- 
res e burocratas cria um orgao mais forte por categorias, como, por 
exemplo, adultos e famflias com criangas dependentes ou pessoas 
com doenga mental grave de base biologica. Desde a decada de 
1930 ate o fim do seculo XX, as agendas de bem-estar social norte- 
-americanas foram criadas segundo esse padrao. O sistema resultou 
em financiamentos generosos e em uma irremediavel fragmentagao 
dos servigos em nfveis locais, nos quais cada agenda depende de 
silos de financiamento separados que tambem apresentam regras e 
regulamentos confidantes. 

Ja foi dito que “saude mental nao e um lugar”. Os psiquiatras tem 
um papel na ponta da recepgao de cada silo categorico porque os clien- 
tes de cada uma das agendas categoricas apresentam doenga mental ou 
varias adigoes. Os servigos para criangas com perturbagao emocional, 
mental ou comportamental grave sao um caso dramatico. Cinco agendas 
categoricas - bem-estar infantil, educagao, saude primaria, abuso de 
substancia e justiga juvenil - tem a responsabilidade de cuidar dessas 
criangas (e, indiretamente, de seus cuidadores, incluindo pais e famflias). 
Especialmente para aquelas com deficiencias mais graves, o funcionario 
do servigo de protegao que leva a crianga ao tribunal, o professor de edu¬ 
cagao especial que trabalha diariamente com ela, o oficial de reinsergao 
juvenil, o conselheiro para abuso de substancia e o pediatra precisam to- 
dos da consulta e do apoio de um psiquiatra qualificado. A situagao e se- 
melhante para adultos com doenga mental grave, para quern os gestores 
de caso, os conselheiros de reabilitagao vocacional, os especialistas em 
beneffeios para atender as necessidades basicas, os assistentes sociais, 
os psicoterapeutas, os conselheiros para abuso de substancia, os oficiais 
de reinsergao e condicional, o guardiao legal, os enfermeiros visitantes, 
os pares especialistas e os medicos podem todos ser mandados a realizar 
os servigos. 

Influencias da for^a de trabalho na pratica 
contemporanea 

A carencia nas fileiras da psiquiatria tem sido bem documentada 
historicamente, e alguns projetam que isso ira continuar. No entanto, 
a medida que o campo da psiquiatria se conecta com a sua ciencia 
e a base de evidencias (p. ex., neurociencia, genetica, farmacologia, 
ciencia de resultados), ao mesmo tempo conservando sua forga na 
conexao significativa com pacientes e suas famflias, alguns argu- 
mentariam que a reversao da tendencia a escassez ja comegou. A 
Decada do Cerebro, em 1990, e a Decada da Mente, iniciada no ano 
2000, patrocinadas pelos National Institutes of Health (NIH), contri- 
bufram para essa mudanga. Os estudantes de medicina sao cada vez 
mais estimulados a ingressar no campo, reconhecendo a importan- 
cia da psiquiatria para os cuidados de saude em geral, percebendo 
que essa ainda e uma area em que o profissional (e, por extensao, a 
equipe interdisciplinar) e um instrumento de mudanga por meio da 
integragao do conhecimento contemporaneo, interagoes habilidosas 
aprendidas com os pacientes e disponibilidade para se comprome- 
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ter em agregar valor. Entretanto, os numeros nacionais agregados 
nao conseguem captar de forma adequada as variagoes extremas que 
existem geograficamente: areas rurais e de fronteira tem probabili- 
dade muito maior de ter escassez de profissionais do que ambientes 
mais urbanos. 

Como subgrupos das populagoes do setor publico tem neces- 
sidades especiais, as respostas as suas necessidades tambem devem 
ser adaptadas: 

► As necessidades das criangas e familias sao expressas dife- 
rentemente das dos adultos e requerem respostas diferentes. 

► As doengas mentais tem formas de apresentagao culturalmen- 
te influenciadas, e as intervengoes devem ser culturalmente 
competentes. 

► Questoes relativas a linguagem (incluindo a linguagem dos 
sinais para individuos com deficiencia auditiva) podem com- 
plicar o diagnostico e o tratamento. 

► A populagao de idosos em rapida expansao apresentara novos 
desalios significativos para o tratamento efetivo. 

Apenas esses poucos exemplos ja sugerem a sofisticagao com 
a qual a educagao e o treinamento precisam ser projetados para aten- 
der as demandas existentes e em constante mutagao das pessoas que 
precisam desses servigos. 

Base de evidencias contemporaneas para uma 
psiquiatria publica e comunitaria efetiva 

Desde a decada de 1980, foram desenvolvidas varias intervengoes 
estruturadas para abordar a lacuna existente entre o que historica- 
mente foi ensinado na maioria dos programas de treinamento em 
psiquiatria - geralmente uma abordagem baseada no trabalho em 
consultorio, clmica ou hospital, focando no diagnostico e na far- 
macoterapia complementada pela psicoterapia - e as competencias 
necessarias para trabalhar ou apoiar o trabalho de toda uma gama 
de servigos psiquiatricos de reabilitagao. As abordagens publica e 
comunitaria da reabilitagao psiquiatrica envolvem nao so a farmaco- 
terapia, mas tambem um leque de servigos complementares que de¬ 
vem ser coordenados para auxiliar pessoas com doenga mental grave 
ou perturbagoes comportamentais e suas familias, alem de apoiar 
sistemas para manejar os sintomas, avaliar e usar os recursos de for¬ 
ma eficaz e atingir o maior grau possivel de autonomia em um con- 
texto menos restritivo possivel. As competencias necessarias para 
efetuar essas intervengoes vao alem do escopo da psiquiatria, exigin- 
do que os psiquiatras colaborem efetivamente com outros especialis- 
tas em reabilitagao e saude mental. Embora os psiquiatras raramen- 
te implantem a ligagao educacional, de recursos e as intervengoes 
psicoterapicas envolvidas nesses protocolos, e essencial que tenham 
conhecimento e sejam capazes de reforgar essas intervengoes. Por- 
tanto, a familiaridade com os manuais que descrevem como implan- 
tar essas intervengoes com fidelidade e muito aconselhavel - e cada 
vez mais esta incorporada ao treinamento em psiquiatria. 

Intervengoes manualizadas baseadas em evidencias para 
reabilitagao psiquiatrica infantil. Criangas com perturba¬ 
goes emocionais graves e adolescentes com transtornos comporta¬ 
mentais graves tradicionalmente vem sendo retirados de suas famf- 
lias e colocados em ambientes psiquiatricos restritivos ou de justiga 
juvenil (p. ex., alas de intemagao psiquiatrica, alojamentos em grupo 
e centros de detengao juvenil). Essas colocagoes separam a crianga 
da familia natural, da escola, do grupo de pares e dos ambientes da 
comunidade, o que pode trazer algum beneficio, reduzindo sua ex- 
posigao a adigao, conflito, violencia ou comportamento desviante. 


No entanto, tambem privam a crianga e a familia da oportunidade de 
construir melhores relagoes entre si e com outras criangas, familias, 
professores e grupos da comunidade. O segundo ingrediente-chave 
para a psiquiatria infantil publica e comunitaria eficaz compreende 
intervengoes que complementam a farmacoterapia. Desde a decada 
de 1970, varias abordagens para criangas com transtornos graves 
(e suas familias) foram desenvolvidas, testadas e disseminadas em 
manuais replicaveis e em programas de treinamento. 

A implantagao de praticas baseadas em evidencias nem sem- 
pre e facil e raramente ocorre em clmicas e grupos de pratica bem 
treinados e motivados para usar modelos de tratamento baseados 
em evidencias, ja que a maioria dos sistemas atuais de pagamento 
e prestagao de servigos nao foi concebida para acomodar ou apoiar 
o uso de intervengoes baseadas em dados cientificos como aquelas 
enfatizadas aqui. Alem disso, as estrategias de disseminagao e a im¬ 
plantagao baseadas em evidencias devem ser deliberadamente con- 
cebidas para apoiar a adogao inicial e o uso sustentado de modelos 
de tratamento em saude mental baseados evidencias. Por exemplo, 
um estudo recente da implantagao de uma das intervengoes em sau¬ 
de mental baseada em evidencias mais amplamente disseminadas, a 
terapia multissistemica (TMS), demonstrou que o treinamento ini¬ 
cial resultava em uma taxa de adogao precoce do programa muito 
positiva, com boa fidelidade ao modelo, mas somente as equipes que 
recebiam supervisao e apoio contfnuo regular (para supervisores e 
terapeutas) de consultores especialistas conseguiram manter os su- 
cessos iniciais. 

Os papeis dos psiquiatras em equipes 
multidisciplinares de psiquiatria publica e 
comunitaria 

Os psiquiatras raramente trabalham de forma isolada no setor pu¬ 
blico. Mais frequentemente, eles integram uma equipe que inclui 
profissionais de varias disciplinas (p. ex., psicologia, servigo social, 
enfermagem, terapia ocupacional, reabilitagao ou aconselhamento 
em adigao, habitagao e especialistas de emprego) e profissionais nao 
diplomados que prestam atendimento direto (p. ex., conselheiros ou 
gerentes de caso em nfvel de graduagao, trabalhadores comunitarios 
indfgenas graduados no ensino medio, especialistas para apoio aos 
pares e advogados de familia), cada um contribuindo com habilida- 
des unicas e com sua experiencia para dar atengao as necessidades 
variadas de pessoas com doengas mentais graves e persistentes. A 
equipe, em vez de um unico profissional, assume a responsabilidade 
pela continuidade dos cuidados de cada paciente por meio dos mui- 
tos niveis de servigos e frequentemente o faz por muitos anos. Seu 
sucesso esta baseado na comunicagao eficiente. Cada comunicagao 
deve ser explicitamente focada nos objetivos declarados do cliente 
(i.e., paciente e familia), bem como nos aspectos tecnicos e logisti- 
cos da equipe, para maximizar a motivagao do cliente para participar 
ativa e produtivamente em todos os servigos, assegurando que estes 
sao verdadeiramente centrados no paciente e colaborativos. 

Os psiquiatras desempenham tres papeis principais nas equi¬ 
pes multidisciplinares de reabilitagao psiquiatrica: realizam avalia- 
goes psiquiatricas, prescrevem farmacoterapia e exercem o papel de 
diretor medico da equipe (e, as vezes, de supervisor administrative 
ou lider da esquipe). 

Avalia^ao psiquiatrica e diagnostico. Em contextos e po- 
pulagoes publicos e comunitarios, nao menos do que em qualquer 
outro contexto de pratica ou populagao de pacientes, a condigao sine 
qua non 6 uma avaliagao minuciosa de toda a historia e dos siste¬ 
mas relevantes e um diagnostico preciso. O objetivo da avaliagao 
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e do diagnostics e desenvolver a abordagem individualizada mais 
eficiente do ponto de vista clmico para o tratamento e a reabilitagao 
de cada paciente. As avaliagoes psiquiatricas em contextos publicos 
e comunitarios devem incluir um exame cuidadoso dos pontos fortes 
e recursos psicossociais do individuo. O foco nos pontos fortes e 
nos recursos frequentemente e perdido ou obscurecido quando fa- 
tores sistemicos (p. ex., normas de elegibilidade para servigos ou 
beneficios financiados pelo governo) enfatizam a incapacidade ou 
limitam o acesso do individuo ou da famflia a servigos ou beneficios 
(p. ex., regulamentagoes sobre assistencia no mercado de trabalho 
que impoem restrigoes de tempo ou outras restrigoes de elegibilida¬ 
de a alguns tipos de auxflio temporario, como vales-alimentagao ou 
vouchers para abastecimento domestico ou moradia). 

Farmacoterapia. O papel mais visfvel do psiquiatra e prescre- 
ver farmacoterapia. O desafio mais dificil em contextos de saude 
mental no setor publico frequentemente nao e a formulagao tecnica 
de um regime medicamentoso efetivo, mas a organizagao de um pia¬ 
no de assistencia para que o paciente siga com confianga o regime 
prescrito (p. ex., aderencia ou adesao). Uma revisao recente das in- 
tervengoes concebidas para aumentar a adesao a regimes de medi- 
cagao psicotropica por pacientes com esquizofrenia encontrou que a 
educagao frequentemente era a unica estrategia usada, muito embora 
fosse menos eficaz do que abordagens que focam na “solugao do 
problema concreto”, “tecnicas motivacionais” e “lembretes, ferra- 
mentas de automonitoramento, dicas e reforgos” ou abordagens que 
proporcionam “um leque de servigos de apoio e reabilitagao basea- 
dos na comunidade”. Assim, embora o psiquiatra deva abordar ques- 
toes medicas tecnicas com precisao a fim de formular diagnosticos e 
estabelecer um regime psicotropico efetivo, a farmacoterapia efetiva 
depende muito da oferta - diretamente, em encontros com pacientes, 
ou indiretamente, trabalhando de perto com profissionais de saude 
mental nao psiquiatras e profissionais nao graduados que prestam 
cuidados - de assistencia pratica aos pacientes para habilita-los a 
antecipar e manejar os estressores psicossociais ou problemas que 
possam tomar mesmo o regime de medicagao mais solido do ponto 
de vista tecnico completamente ineficaz em consequencia da nao 
adesao por parte do paciente. 

Lideranga de equipes. O psiquiatra tambem desempenha fre¬ 
quentemente um papel de lideranga como diretor medico do projeto 
ou programa - com as responsabilidades concomitantes de monito- 
ramento da seguranga medica e do bem-estar de todos os pacientes e 
o estabelecimento ou apoio do manejo e procedimentos clmicos que 
visam a qualidade dos cuidados e uma equipe de tratamento coesa. 
Como lfder da equipe ou simplesmente como um de seus membros, 
o psiquiatra serve como modelo de comportamento compassivo e 
profissional em relagao nao so aos pacientes, mas tambem a todos os 
demais membros da equipe. A lideranga formal ou informal e espe- 
cialmente importante quando residentes em psiquiatria e estudantes 
de medicina trabalham na equipe. O psiquiatra serve nao so como 
mentor e modelo dos aspectos essenciais da pratica psiquiatrica, 
mas tambem demonstra os valores e habilidades necessarios para 
integrar a psiquiatria a estrutura das intervengoes psicossociais lon- 
gitudinais multimodais baseadas na comunidade. 

Os psiquiatras que trabalham com pessoas com doenga mental 
grave e que desejam contribuir como membros importantes de suas equi¬ 
pes devem ir alem dos seus taloes de prescrigao e adquirir conhecimento, 
atitudes e habilidades congruentes com as diretrizes praticas contempo- 
raneas para reabilitagao psiquiatrica; respeitar e apoiar os membros da 
equipe multidisciplinar e ganhar respeito e apoio em retribuigao; enfren- 
tar grandes volumes de trabalho; colaborar com agendas e programas 


para assegurar a continuidade, a consistencia e a coordenagao dos cuida¬ 
dos; e valorizar os papeis e conhecimentos da equipe que fornece gestao 
do caso, suporte ao emprego, treinamento de habilidades e apoio familiar 
e de moradia. Se conseguirem incorporar essas atitudes e habilidades, os 
psiquiatras podem esperar reciprocidade e coesao de outros membros da 
equipe, e, com isso, os clientes se beneficiarao. Levantamentos com psi¬ 
quiatras no setor publico indicam que aqueles que adotam a perspectiva 
da reabilitagao, ampliando seus papeis para serem consultores e profes- 
sores dos pacientes, famflias, trainees e colegas de outras disciplinas de 
saude mental, estao mais satisfeitos profissionalmente do que aqueles 
que focam apenas no diagnostico e no tratamento. 

Novos paradigmas. Praticamente toda a assistencia a saude 
deve ser integrada e coordenada para prover cuidados efetivos, ra- 
cionais e com boa relagao custo-beneffcio. A definigao contempora- 
nea mais ampla de cuidados deve incluir a saude publica. Na verda- 
de, a ligagao entre os modelos de saude publica e o gerenciamento 
de cuidados agudos, que, por sua vez, esta associado ao manejo de 
cuidados em doengas cronicas, reabilitagao ou modelos de recupera- 
gao, representa o continuum para um sistema integrado. 

Contudo, esse continuum e insuficiente sem quatro outros 
componentes: (1) o uso de novas pesquisas para melhorar os cui¬ 
dados e a aplicagao de modelos “do laboratorio para a pratica” a 
pesquisa translacional, (2) envolvimento significativo de pacientes e 
famflias em um paradigma de tomada de decisao compartilhada, (3) 
integragao com sistemas de cuidados primarios e de especialidades e 
(4) desenvolvimento do sistema clmico como um sistema de defesa. 
O treinamento de pre-profissionais em tal modelo e uma abordagem 
para introduzir mudangas significativas e sustentadas nos cuidados a 
saude, e isso ja e operacional em alguns sistemas. 

Novos modelos para a prestagao de servigos e 
tratamento 

Sistemas organizados de cuidados. O foco da reforma 
voltou-se de forma crescente para sistemas coerentes, eficientes e 
responsaveis de prestagao de servigos. A ideia basica do sistema de 
cuidados para criangas com perturbagoes emocionais graves pode 
ser descrita de duas maneiras - em termos de estruturas interagen- 
cia e em termos de processos clmicos. Cinco agencias categoricas 
em uma determinada comunidade formam um forte consorcio que 
visa uma populagao especffica de criangas (e suas famflias) a cujas 
necessidades nenhuma das agencias pode responder adequadamente 
sozinha. As agencias do consorcio se comprometem a tratar a crian- 
ga e a famflia com um piano comum de cuidados e a encontrar for¬ 
mas de juntar seus recursos para fazer isso apropriadamente. Isso 
com frequencia requer que, nas burocracias centrais em nfvel esta- 
dual, ocorra um comprometimento interagencias paralelo que apoie 
o sistema local de iniciativas de cuidados, resolva conflitos regula- 
torios que possam surgir e de espago a aspectos inovadores do siste¬ 
ma de prestagao de cuidados. A estrutura colaborativa interagencias 
fornece os recursos e a flexibilidade para o trabalho clmico efetivo. 

Segundo o ponto de vista dos processos clmicos, o sistema de 
cuidados promove a realizagao da pratica clfnica tradicional, que aten- 
de as exigencias de garantia da qualidade medica. O que e diferente e 
que ela e executada em casa e na comunidade e envolve participantes 
de diferentes disciplinas - bem-estar infantil, educagao especial e justi- 
ga juvenil - em uma metodologia de tratamento padronizada. O centro 
do sistema de cuidados e a crianga e o grupo familiar, composto pela 
crianga e a famflia, clmicos e representantes da agenda envolvidos no 
caso e indivfduos apoiadores significativos identificados pela crianga e 
pela famflia. Questoes atuais sao examinadas - pontos fortes, proble- 
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mas e necessidades questoes diagnosticas sao consideradas, objeti- 
vos clmicos sao articulados, e estrategias de tratamento apropriadas sao 
identificadas. O resultado esperado de cada intervenqao e especificado, 
e o progresso e sistematicamente registrado. O sistema de cuidados re- 
quer uma gama completa de serviqos flexfveis. Os iniciadores essenciais 
incluem serviqos de diagnostico clmico, coordenaqao dos cuidados ou 
manejo dos casos, serviqos de intervenqao em crises e um serviqo de 
apoio essencial flexfvel - especialistas em cuidados infantis que podem 
ser designados para apoiar a crianqa e a famflia em qualquer situaqao. Os 
sistemas de cuidados que foram particularmente eficazes se basearam na 
organizaqao e colaboraqao comunitaria substancial ou em modelos ino- 
vadores de financiamento, ou ambos, que combinam ou entrelaqam fon- 
tes de custeio para focar na clara atribuiqao de responsabilidade por uma 
crianqa ou farmlia em particular, bem como nos recursos adequados. 

O modelo basico de apoio comunitario para adultos foi de- 
nominado tratamento assertivo na comunidade (ACT). O ACT foi 
implementado com equipes multidisciplinares compostas por psi- 
quiatras, enfermeiros, psicologos, assistentes sociais, auxiliares 
psiquiatricos e paraprofissionais. A equipe do ACT assumia os cui¬ 
dados de um numero designado de pacientes adultos com doenqa 
mental grave e persistente e estava disponfvel 24 horas por dia, sete 
dias por semana. A equipe ajudava a encontrar moradia, administrar 
o dinheiro, organizar rotinas domesticas e encontrar contatos sociais 
e apoiava a adaptaqao do individuo ao ambiente de trabalho. Con- 
comitantemente, as medicares eram administradas e era prestada 
ajuda para a adaptaqao do individuo a viver na comunidade. Como 
parte central do programa, estava o processo clmico basico que de- 
senvolvia e mantinha um piano de tratamento individualizado, o 
qual era constantemente ajustado as mudanqas nas necessidades de 
cada cliente. O modelo de ACT foi modificado em varios aspectos 
quando foi implantado em diferentes Estados. Foram desenvolvidos 
modelos inovadores de custeio em diversos Estados por meio do uso 
de bundled rates e case rates (reembolso com base nos custos es- 
perados para episodios medicos definidos), o que toma mais facil a 
implantaqao e manutenqao do que os tradicionais sistemas de paga- 
mento fee-for-service (reembolso por procedimento). 

Em termos contemporaneos de manejo de cuidados, as equi¬ 
pes de ACT sao modelos de gerenciamento de doenga e incapaci- 
dade que atribuem responsabilidade aos sistemas provedores, que 
podem nao assumir o risco no gerenciamento do apoio comunita¬ 
rio a pessoas com condiq5es de deficiencia. A National Alliance 
on Mental Illness (NAMI) desenvolveu modelos de programas e 
protocolos para o Programa para Tratamento Assertivo na Comu¬ 
nidade (PACT) a fim de incentivar agendas publicas a contratarem 
os serviqos de ACT. 

Modelos de tratamento efetivos. As discussoes anterio- 
res descreveram os varios modelos de tratamento que foram cria- 
dos desde a decada de 1980 no esforqo de estabelecer uma base de 
evidencias da eficacia de intervenqoes especfficas e abordagens de 
cuidados. A atenqao aos modelos de tratamento baseados em evi¬ 
dencias foi uma resposta a demanda por qualidade e mensuraqao dos 
resultados do trabalho exigida de serviqos de assistencia medica pe- 
los compradores e legisladores, bem como parte de um esforqo para 
lidar com as dificuldades de avaliaqao dos modelos de assistencia ou 
sistemas de saude. 

O movimento voltado para os serviqos baseados em eviden¬ 
cias e necessario para discriminar os componentes do sistema de 
assistencia medica, a fim de determinar a eficacia relativa de inter¬ 
venqoes especfficas a partir do uso das ferramentas e dos metodos 
de avaliaqao disponfveis. Por fim, sera defendida a abordagem de 
questoes polfticas mais amplas, relativas ao valor da realizaqao do 


serviqo, coerente e racionalmente organizado, a fim de minimizar 
os efeitos da deficiencia mental no desenvolvimento da crianqa e 
para possibilitar o processo de recuperaqao de adultos com doenqa 
mental grave e persistente. 

Modelo de assistencia a doenqas cronicas: psiquiatria 
no contexto de cuidados primarios. Finalmente, a assis¬ 
tencia a pessoas com problemas de saude mental de longo prazo 
esta inclufda em desenvolvimentos inovadores na provisao de cuida¬ 
dos primarios de saude para pessoas com doenqas cronicas (http:// 
improvingchroniccare.org). A Health Resources Services Adminis¬ 
tration (HRSA), agenda federal responsavel pelos centros de saude 
comunitarios, ou Federally Qualified Health Centers (FQHCs), ado- 
tou o modelo de cuidados a doenqas cronicas em seus esforqos de 
treinamento e assistencia tecnica aos centros de saude comunitarios. 
O modelo nasce da preocupaqao com a qualidade do atendimento e 
a responsabilidade dos sistemas de assistencia a saude de obterem 
resultados efetivos. O manejo da depressao e uma das quatro condi- 
qoes de saude cronicas que a HRSA selecionou para treinamento de 
seus colaboradores. 

O modelo comeqa com o pressuposto de que o sistema de assis¬ 
tencia a saude faz parte de um contexto comunitario e deve ser respon- 
sivo em suas interaqoes com a comunidade. Quatro areas de foco sao 
essenciais na implantaqao do modelo no sistema de assistencia a saude: 
apoio ao automanejo, design do sistema de assistencia, apoio as decisoes 
e sistema de monitoramento clmico. O apoio ao automanejo confere aos 
pacientes um papel central na determinaqao de seus cuidados, estimulan- 
do um sentimento de responsabilidade pela propria saude. Os pacientes 
colaboram com a equipe de cuidados primarios para estabelecer objeti- 
vos, criar pianos de tratamento e resolver problemas que surgem no ca- 
minho. O design do sistema de assistencia requer uma reorganizaqao da 
forma pela qual o sistema de saude opera, de modo que as informaqoes 
atualizadas sobre um determinado paciente sejam centralizadas, a res¬ 
ponsabilidade pelo seguimento seja designada como um procedimento- 
-padrao, e assim por diante. O apoio as decisoes requer que as decisoes 
sobre o tratamento estejam baseadas em diretrizes praticas comprovadas 
e explfcitas, apoiadas por pelo menos um estudo definidor. As diretrizes 
sao discutidas com os pacientes e prestadores, e os membros da equipe 
de tratamento sao constantemente treinados nos metodos comprovados 
mais recentes. Por fim, os sistemas de monitoramento clmico acompa- 
nham pacientes individuais e populaqoes de pacientes com problemas 
semelhantes. Esses sistemas devem ser praticos e operacionais - ca- 
pazes de verificar o tratamento de um individuo a qualquer momento 
para confirmar se ele esta de acordo com as diretrizes recomendadas. 
A real integraqao dos cuidados psiquiatricos aos cuidados primarios e 
uma inovaqao importante a ser considerada; ela melhoraria a assistencia 
aos cuidados fisicos de indivfduos com transtornos psiquiatricos e elimi- 
naria a separaqao imposta pela colocaqao de indivfduos com problemas 
psiquiatricos em centros comunitarios de saude mental. 

O PAPEL DA PSIQUIATRIA PUBLICA E 
COMUNITARIA NA ASSISTENCIA A SAUDE 
NO SECULO XXI 

A psiquiatria publica emergiu historicamente como uma tentativa 
de prover uma assistencia mais humana a pessoas com incapacidade 
mental grave sem recursos que as protegessem do estigma e sem 
a aprovaqao que blindava os chamados “excentricos” e “ovelhas 
negras”, afortunados por terem nascido em camadas sociais mais 
abastadas. A psiquiatria comunitaria se desenvolveu como resposta a 
preocupaqoes de que o tratamento psiquiatrico publico fosse de fato 
uma forma de marginalizaqao e opressao, senao um exflio e um apri- 
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sionamento desumano, de pessoas economicamente desfavorecidas 
com doenqa mental. As grandes ideias da psiquiatria publica (p. ex., 
promover uma tregua compassiva e reabilitaqao social e vocacional 
significativas) e da psiquiatria comunitaria (p. ex., preservar os laqos 
sociais enquanto e realizado o tratamento baseado em evidencias) 
frequentemente se perdem na competiqao pelos escassos recursos 
economicos e politicos com que se defronta cada profissao e orga- 
nizaqao de serviqos de saude mental, medicos e humanos no imcio 
do seculo XXI. O espfrito e as capacidades de defesa dos interesses 
que deram infcio ao desenvolvimento e continuam a caracterizar as 
melhores praticas da psiquiatria publica e comunitaria, assim como 
a dedicaqao para oferecer assistencia efetiva as pessoas que estao em 
maior necessidade, mas que sao as menos atendidas, nunca foram 
tao necessarios para o campo da saude mental como um todo. 
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A 36.1 Psiquiatria forense 


A palavra forense significa pertencente aos tribunals de justiga, sen- 
do que, em varias situagoes, psiquiatria e direito convergem. A psi¬ 
quiatria forense abrange uma ampla gama de topicos que envolvem 
as atribuigoes profissionais, eticas e legais dos psiquiatras de prestar 
assistencia competente aos pacientes; os direitos do paciente de au- 
todeterminagao para receber ou recusar tratamento; decisoes judi¬ 
cial, diretivas legislativas, agendas reguladoras governamentais e 
comites de licenciamento; e a avaliagao de indivfduos acusados de 
crimes a fim de determinar sua culpabilidade e capacidade de serem 
julgados. Por fim, os codigos eticos e as diretrizes praticas das orga- 
nizagoes profissionais e sua adesao tambem fazem parte do ambito 
da psiquiatria forense. 

IMPERICIA MEDICA 

Impericia medica e um delito, ou ilicito civil. E um erro resultante 
da negligencia de um medico. Em termos mais simples, negligencia 
significa fazer alguma coisa que um medico com o dever de cui- 
dar do paciente nao deveria ter feito, ou nao fazer alguma coisa que 
deveria ter feito conforme definido pela pratica medica corrente. 
Geralmente, o padrao de cuidados em casos de impericia medica e 
estabelecido por testemunhas especialistas, podendo tambem ser de- 
terminado pela consulta a artigos de periodicos; manuals profissio¬ 
nais, como o Tratado de psiquiatria ; diretrizes de pratica profissio- 
nal; e condutas eticas promulgadas por organizagoes profissionais. 

Para comprovar impericia medica, o autor da queixa (p. ex., 
paciente, famflia ou Estado) precisa estabelecer, a partir de uma 
preponderance de evidences, que (1) existia uma relagao medico- 
-paciente que criou um dever de cuidar, (2) ocorreu um desvio no 
padrao de cuidados, (3) o paciente foi prejudicado e (4) o desvio 
causou diretamente o dano. 

Esses elementos da alegagao de impericia medica sao, por 
vezes, citados como os 4 Ds (dever, desvio, dano, causagao direta). 

Cada um dos quatro elementos de uma alegagao de impericia 
medica deve estar presente, senao podera nao haver reconhecimento 
da responsabilidade. Por exemplo, um psiquiatra cuja negligencia 
e a causa direta de dano a um indivfduo (fisico, psicologico ou am- 
bos) nao sera responsabilizado por impericia medica se nao existia 
uma relagao medico-paciente que criasse um dever de cuidar. Um 
psiquiatra provavelmente nao sera processado com sucesso se der 
conselhos em um programa de radio que sejam prejudiciais a um 
ouvinte, sobretudo se foi feita uma advertence ao ouvinte de que 
nao estava sendo criada uma relagao medico-paciente. Nenhuma 
alegagao de impericia medica se sustentara contra um psiquiatra se 


a piora da condigao de um paciente nao estiver relacionada a ne¬ 
gligencia nos cuidados. Nem todo o mau desfecho sera resultado 
de negligencia. Os psiquiatras nao podem garantir diagnosticos e 
tratamentos corretos. Quando o psiquiatra presta os devidos cuida¬ 
dos, erros podem ser cometidos sem necessariamente incorrer em 
responsabilizagao. A maioria dos casos psiquiatricos e complicada, 
e esses profissionais tomam decisoes quando escolhem um curso de 
tratamento particular entre as muitas opgoes existentes. Retrospecti- 
vamente, a decisao pode se revelar equivocada, mas nao um desvio 
do padrao de cuidados. 

Alem dos processos por negligencia, os psiquiatras podem 
ser processados por delitos intencionais de assedio, ataque, carce- 
re privado, difamagao, fraude ou falsidade ideologica, invasao de 
privacidade e imposigao de sofrimento emocional. Em um delito 
intencional, os infratores sao motivados pela intengao de prejudicar 
outra pessoa ou percebem, ou deveriam perceber, que algum dano 
provavelmente resultara de suas agoes. Por exemplo, dizer a um pa¬ 
ciente que sexo com o terapeuta e terapeutico incorre em fraude. A 
maioria das polfticas sobre impericia medica nao da cobertura para 
delitos intencionais. 

Praticas de prescri^ao negligentes 

As praticas de prescrigao negligentes geralmente incluem exceder as 
dosagens recomendadas e, posteriormente, nao ajusta-las aos nfveis 
terapeuticos, misturar medicamentos de forma inadequada, pres- 
crever medicagao que nao e indicada, prescrever medicamentos em 
excesso de uma so vez e nao informar seus efeitos. Pacientes idosos 
com frequencia tomam uma variedade de medicamentos prescritos 
por diferentes medicos. Medicagoes psicotropicas multiplas devem 
ser prescritas com cuidado especial, devido a possfveis interagoes 
medicamentosas e efeitos adversos. 

Os psiquiatras que prescrevem medicagoes devem explicar de 
forma clara e acessfvel o diagnostico, os riscos e os beneficios da 
substancia sempre que as circunstancias permitirem (Tab. 36.1-1). 
A obtengao do consentimento informado competente pode ser pro- 
blematica se um paciente psiquiatrico fiver uma diminuigao de sua 
capacidade cognitiva devido a doenga mental ou dano cerebral cro- 
nico; nesses casos, podera ser necessario um substituto para tomar 
decisoes e dar consentimento para os cuidados de saude. 

Deve ser obtido consentimento informado cada vez que for 
mudada uma medicagao e uma nova droga for introduzida. Se o pa¬ 
ciente for prejudicado porque nao foi apropriadamente informado dos 
riscos e das consequencias de usar determinado medicamento, podera 
haver embasamento suficiente para uma agao por impericia medica. 

Esta pergunta e feita com recorrencia: com que frequencia os 
pacientes devem ser vistos para acompanhamento da medicagao? A 
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TABELA 36.1-1 

Consentimento informado: informagoes 
pertinentes a serem divulgadas 

Embora nao exista um padrao consistentemente aceito para a 
divulgagao de informagoes sobre uma determinada situagao 
medica ou psiquiatrica, como regra, sao fornecidas cinco areas 
de informagao geral: 

1. Diagnostico - descrigao da condigao ou problema 

2. Tratamento - natureza e proposito do tratamento proposto 

3. Consequencias - riscos e beneffcios do tratamento proposto 

4. Alternativas - alternativas viaveis ao tratamento proposto, 
incluindo riscos e beneffcios 

5. Prognostico - projegao dos resultados com e sem tratamento 
(Tabela elaborada por Rl Simon, M.D.) 

resposta e que os pacientes devem ser vistos de acordo com suas ne- 
cessidades clfnicas. Nao pode ser dada uma resposta generica sobre 
a frequencia das visitas. No entanto, quanto mais longo o intervalo 
entre as consultas, maior a probabilidade de reagoes medicamento- 
sas adversas e desenvolvimentos clfnicos. Os pacientes que usam 
medicagao nao devem ultrapassar seis meses para as consultas de 
acompanhamento. As polfticas dos pianos de saude que nao reem- 
bolsam consultas frequentes de acompanhamento fazem o psiquia- 
tra prescrever grandes quantidades de medicagao. O profissional, no 
entanto, tern o dever de oferecer tratamento adequado ao paciente, 
independentemente da polftica dos pianos de saude ou de outras po¬ 
lfticas de pagamento. 

Outras areas de negligencia envolvendo medicagao que resul- 
taram em agoes de imperfcia medica incluem nao tratar os efeitos 
adversos que foram ou deveriam ter sido reconhecidos; nao moni- 
torar a adesao do paciente aos limites da prescrigao; nao prescrever 
medicagao ou nfveis apropriados de medicagao de acordo com as 
necessidades de tratamento do paciente; prescrever drogas aditivas a 
pacientes vulneraveis; nao encaminhar um paciente para consulta ou 
tratamento com um especialista; e interromper, de forma negligente, 
o tratamento medicamentoso. 

Tratamento dividido 

No tratamento dividido, o psiquiatra prescreve a medicagao, e um te- 
rapeuta nao medico conduz a psicoterapia. A vinheta a seguir ilustra 
uma complicagao possfvel. 

Um psiquiatra prescreveu medicagoes para uma mulher de 43 
anos deprimida. Um psicologo com nfvel de mestrado atendia a 
paciente em psicoterapia ambulatorial. O psiquiatra viu a paciente 
por 20 minutos durante a avaliagao inicial e prescreveu uma dro- 
ga tricfclica, sendo que a prescrigao era suficiente para tres meses, 
quando seria feita consulta de acompanhamento. O diagnostico 
inicial do psiquiatra foi depressao maior recorrente. A paciente ne- 
gou ideagao suicida. O apetite e o sono estavam acentuadamente 
diminufdos. Ela tinha uma longa historia de depressao recorrente 
com tentativas de suicfdio. Nao ocorreram discussoes adicionais 
entre o psiquiatra e o psicologo, que atendia a paciente uma vez 
por semana, por 30 minutos, em psicoterapia. Tres semanas depois, 
apos o fracasso de um relacionamento romantico, a paciente parou 
de tomar o medicamento antidepressivo, comegou a beber pesa- 
do e cometeu suicfdio com uma superdosagem de alcool e drogas 
antidepressivas. O psicologo e o psiquiatra foram processados por 
diagnostico e tratamento negligentes. 


Os psiquiatras devem fazer uma avaliagao adequada, obter 
registros medicos anteriores e entender que nao existe um paciente 
“parcial”. Os tratamentos divididos sao armadilhas potenciais para 
imperfcia medica, pois os pacientes podem “cair entre as rachadu- 
ras” do atendimento fragmentado. O psiquiatra tern responsabilida- 
de total pela assistencia ao paciente em uma situagao de tratamento 
dividido. Isso nao exime de responsabilidade, no entanto, outros 
profissionais de saude mental envolvidos no tratamento do paciente. 
A Segao V, anotagao 3, dos Principles of Medical Ethics with An¬ 
notations Especially Applicable to Psychiatry (Princfpios de Etica 
Medica com Anotagoes Especialmente Aplicaveis a Psiquiatria), es- 
tabelece: “Quando o psiquiatra assume um papel de colaboragao ou 
supervisao de outro profissional da saude mental, deve despender 
tempo suficiente para assegurar que um tratamento adequado esta 
sendo fornecido”. 

No tratamento gerenciado ou em outros contextos, um pa¬ 
pel marginalizado, de meramente prescrever medicagao em vez de 
realizar um trabalho com base na relagao medico-paciente, nao cos- 
tuma satisfazer os padroes aceitos de uma boa assistencia clfnica. O 
psiquiatra deve ser mais do que apenas um tecnico em medicagao. 
O atendimento fragmentado no qual o psiquiatra apenas dispensa 
medicagao, permanecendo desinformado sobre a condigao global do 
paciente, constitui um tratamento abaixo do padrao que pode condu- 
zir a uma agao de imperfcia medica. No mfnimo, tal pratica diminui 
a eficacia do proprio tratamento medicamentoso e pode ate mesmo 
ter como consequencia o paciente nao tomar a medicagao prescrita. 

Situagoes de tratamento dividido requerem que o psiquiatra 
permanega plenamente informado da condigao clfnica do paciente, 
bem como da natureza e da qualidade do tratamento que o paciente 
esta recebendo do terapeuta nao medico. Em uma relagao colabora- 
tiva, a responsabilidade pelos cuidados ao paciente e compartilhada 
de acordo com as qualificagoes e limitagoes de cada disciplina. As 
responsabilidades de uma disciplina nao diminuem as das demais. 
Os pacientes devem ser informados das responsabilidades separadas 
de cada disciplina. O psiquiatra e o terapeuta nao medico precisam 
avaliar periodicamente a condigao clfnica do paciente e os requisi¬ 
tes para determinar se a colaboragao deve continuar. Ao termino da 
relagao colaborativa, ambas as partes devem informar o paciente se- 
parada ou conjuntamente. Em tratamentos divididos, se o terapeuta 
nao medico e processado, o psiquiatra colaborador provavelmente 
tambem sera, e vice-versa. 

Psiquiatras que prescrevem medicagoes em arranjos de tra¬ 
tamento dividido devem ser capazes de hospitalizar um paciente 
se isso se tornar necessario. Se o psiquiatra nao tiver privileges de 
admissao, devem ser feitos arranjos previos com outros psiquiatras 
que podem hospitalizar os pacientes no caso de emergences. O tra¬ 
tamento dividido esta cada vez mais sendo usado pelas companhias 
de pianos de saude e e um campo potencial para imperfcia medica. 

PRIVILEGIO E CONFIDENCIALIDADE 
Privilegio 

Privilegio e o direito de manter sigilo ou confidencialidade no caso 
de uma intimagao. Comunicagoes privilegiadas sao declaragoes fei- 
tas por certas pessoas dentro de um relacionamento - como marido- 
-mulher, sacerdote-penitente ou medico-paciente - que a lei protege 
de revelagao forgada na posigao de testemunha. O direito de privi¬ 
legio pertence ao paciente, nao ao medico, portanto e ele que pode 
renunciar a esse direito. 

Os psiquiatras, que tern licenga para exercer a medicina, po¬ 
dem reivindicar o privilegio medico, mas esse privilegio tern algu- 
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mas qualificagoes. Por exemplo, nao existe privilegio em tribunals 
militares, independentemente de o medico ser miliar ou civil e de 
o privilegio ser reconhecido no Estado em que a corte marcial esta 
acontecendo. 

Em 1996, a Suprema Corte dos Estados Unidos reconheceu 
um privilegio entre psicoterapeuta e paciente em Jaffee vs Redmon. 
Enfatizando os importantes interesses publicos e privados servidos 
pelo privilegio terapeuta-paciente, o tribunal decidiu: “Uma vez que 
concordamos com o julgamento das legislagoes estaduais e do Co¬ 
mite Consultivo de que um privilegio psicoterapeuta-paciente servi- 
ra a ‘um bem publico transcendendo o principio predominante nor¬ 
mal, utilizando todos os meios racionais para apurar a verdade’[...], 
mantemos que a comunicagao entre um psicoterapeuta licenciado 
e seus pacientes no curso do diagnostico ou tratamento esta prote- 
gida da revelagao forgada pela Regra 501 das Regras Federais de 
Evidencias”. 

Confidential idade 

Uma premissa da etica medica ha muito tempo obriga os medicos a 
manterem sigilo de todas as informagoes fornecidas pelos pacien¬ 
tes. Essa obrigagao profissional e denominada confidencialidade. A 
confidencialidade se aplica a determinadas populagoes, mas nao a 
outras; um grupo que esta dentro de um cfrculo de confidencialidade 
compartilha informagoes sem receber a permissao especifica de um 
paciente. Esses grupos incluem, alem do medico, outros membros 
da equipe que tratam o paciente, supervisores clinicos e consultores. 

Uma intimagao pode forgar um psiquiatra a quebrar a con¬ 
fidencialidade, e os tribunals devem ser capazes de obrigar as pes- 
soas a testemunhar para que a lei funcione adequadamente. Uma 
intimagao (“sob penalidade”) e uma ordem para comparecer como 
testemunha diante da corte ou depor por escrito. Os medicos muitas 
vezes recebem uma intimagao duces tecum , que requer que eles tam- 
bem apresentem seus registros e documentos relevantes. Embora a 
emissao de uma intimagao seja de competencia de um juiz, elas sao 
rotineiramente emitidas por solicitagao de um advogado que repre- 
senta uma das partes da agao. 

Em emergences de boa fe, as informagoes podem ser revela- 
das de forma limitada, suficiente para a realizagao das intervengoes 
necessarias. A boa pratica clinica defende que, de qualquer forma, 
o psiquiatra deve empregar esforgos e tempo para obter a permissao 
do paciente, devendo fazer um balango com este apos a emergencia. 

Como regra, as informagoes clmicas podem ser compartilha- 
das com a permissao do paciente - preferencialmente por escrito, 
embora a permissao oral seja suficiente com documentagao apro- 
priada. Cada permissao se refere a apenas uma informagao, e devem 
ser obtidas permissoes para cada comunicado posterior, mesmo que 
seja para a mesma parte. A permissao ultrapassa somente a barreira 
legal, nao a barreira clinica; a liberagao e uma permissao, nao uma 
obrigagao. Se um clinico acredita que a informagao pode ser des- 
trutiva, o assunto deve ser discutido e a liberagao deve ser recusada, 
com algumas excegoes. 

Pagamento e supervisao feitos por terceiros. O aumento 
na cobertura do seguro dos pianos de saude esta precipitando uma 
preocupagao referente a confidencialidade e ao modelo conceitual 
da pratica psiquiatrica. Atualmente, o seguro cobre cerca de 70% de 
todas as contas de saude; para fomecer cobertura, a companhia de 
seguros deve ter condigoes de obter informagoes com as quais pode 
avaliar a administragao e os custos dos varios programas. 

O controle de qualidade da assistencia necessita que a confi¬ 
dencialidade nao seja absoluta; tambem requer uma avaliagao dos 


pacientes e terapeutas. O terapeuta em treinamento precisa romper a 
confidencialidade para discutir o caso com um supervisor. Pacientes 
institucionalizados que foram intimados pela justiga a fazer trata¬ 
mento devem ter seus programas de tratamento individualizado sub- 
metidos a um conselho de saude mental. 

Discussoes sobre os pacientes. Em geral, os psiquiatras de¬ 
vem muitas lealdades: aos pacientes, a sociedade e a profissao. Por 
meio de escritos, ensino e seminarios, eles podem compartilhar seu 
conhecimento e experiencia adquiridos e fomecer informagoes que 
podem ser valiosas para outros profissionais e para o publico em 
geral. Entretanto, nao e tarefa facil escrever ou falar sobre um pa¬ 
ciente psiquiatrico sem quebrar a confidencialidade da relagao. Di- 
ferentemente das doengas fisicas, que podem ser discutidas sem que 
o paciente seja reconhecido, uma historia psiquiatrica geralmente 
implica a discussao de caracterfsticas distintivas. Os psiquiatras tern 
a obrigagao de nao revelar informagoes que permitam identificar o 
paciente (e, talvez, informagoes que o descrevam) sem o consen- 
timento informado apropriado. A nao obtengao do consentimento 
informado pode resultar em agao legal baseada na quebra da privaci- 
dade, difamagao ou ambas. 

Internet e midias sociais. E imprescindivel que psiquiatras 
e outros profissionais da saude mental estejam cientes das implica- 
goes legais da discussao sobre pacientes na internet. As comunica- 
goes sobre pacientes na internet nao sao confidenciais, estao sujei- 
tas a hackeamento e a consequentes intimagoes. Alguns psiquiatras 
postaram informagoes sobre pacientes em seus blogs, acreditando 
que estavam suficientemente descaracterizadas, e acabaram consta- 
tando que elas foram reconhecidas por outras pessoas, incluindo o 
paciente envolvido. Algumas organizagoes profissionais tern listas 
de correio eletronico nas quais os integrantes pedem aos colegas 
conselhos sobre pacientes ou fazem encaminhamentos e, ao fazer 
isso, fomecem informagoes detalhadas sobre o paciente que podem 
ser facilmente rastreadas. Da mesma forma, o uso das midias sociais 
para conversar sobre pacientes e igualmente arriscado. 

Abuso infantil. Em muitos Estados norte-americanos, para ob¬ 
ter a licenga medica, todos os profissionais sao legalmente obriga- 
dos a fazer um curso sobre abuso infantil. Todos os Estados exigem 
legalmente que o psiquiatra que tern motivos para acreditar que uma 
crianga foi vitima de abuso fisico ou sexual faga uma comunicagao 
imediata a um orgao competente. Nessa situagao, a confidencialida¬ 
de esta decisivamente limitada pelo estatuto legal com base na pre¬ 
missa de que um dano potencial ou real a criangas vulneraveis tern 
preponderancia sobre o valor da confidencialidade em um contex- 
to psiquiatrico. Embora nuangas psicodinamicas muito complexas 
acompanhem o relato necessario da suspeita de abuso infantil, tais 
relatos em geral sao considerados eticamente justificados. 

SITUAgOES CUNICAS DE ALTO RISCO 
Discinesia tardia 

Estima-se que pelo menos 10 a 20% dos pacientes e talvez ate 50% 
dos pacientes tratados com drogas neurolepticas por mais de um ano 
exibam alguma discinesia tardia. Esses numeros sao ainda maio- 
res entre pacientes idosos. Apesar da possibilidade da existencia 
de muitos processos legais relacionados a discinesia tardia, poucos 
psiquiatras foram processados. Alem disso, os pacientes que desen- 
volvem discinesia tardia podem nao ter energia fisica e motivagao 
psicologica para entrar em litigio. As alegagoes de negligencia en- 
volvendo discinesia tardia estao baseadas em uma falha na avaliagao 
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adequada do paciente, em nao obter o consentimento informado, em 
um diagnostics negligente da condigao do paciente e em falha no 
monitoramento. 

Pacientes suicidas 

Os psiquiatras podem ser processados quando seus pacientes come- 
tem suicidio, particularmente se o fizerem durante uma internagao. 
Pressupoe-se que os psiquiatras tem maior controle sobre pacientes 
internados, tornando, assim, o suicidio mais evitavel. 

A avaliagao do risco de suicidio e uma das tarefas clinicas 
mais complexas e imensamente diffceis em psiquiatria. O suicidio 
e um evento raro. No estagio atual do nosso conhecimento, os clf- 
nicos nao podem predizer com precisao quando ou se um paciente 
ira cometer esse ato. Nao ha parametros profissionais para predizer 
quern ira ou nao ira cometer esse ato. O que existe sao parametros 
profissionais para avaliagao do risco de suicidio, mas, na melhor das 
hipoteses, apenas o grau de risco pode ser julgado clinicamente de- 
pois de uma avaliagao psiquiatrica abrangente. 

Uma revisao da jurisprudence sobre suicidio revela que cer- 
tas precaugoes devem ser tomadas com um paciente suicida suspei- 
tado ou confirmado. Por exemplo, a nao realizagao de uma avaliagao 
satisfatoria do risco de um paciente suicida ou a nao implantagao de 
um piano preventivo apropriado provavelmente deixara o professio¬ 
nal sujeito a responsabilizagao. A lei tende a presumir que o suicidio 
e evitavel se for previsto. Os tribunals examinam detalhadamente os 
casos para determinar se o suicidio de um paciente era previsfvel. 
Previsibilidade e um termo legal deliberadamente vago que nao tem 
contrapartida clmica comparavel; e um construto mais associado ao 
senso comum do que cientffico. Isso nao implica (e nao deve impli- 
car) que os clfnicos podem predizer o suicidio. No entanto, previsi¬ 
bilidade nao deve ser confundida com capacidade para evitar. Em 
retrospecto, muitos suicidios que nao poderiam ter sido claramente 
previstos dao a impressao de que poderiam ter sido evitados. 

Pacientes violentos 

Psiquiatras que tratam pacientes violentos ou potencialmente vio¬ 
lentos podem ser processados por falha em controlar pacientes 
ambulatoriais agressivos e por dar alta a pacientes violentos inter¬ 
nados. Um psiquiatra pode ser processado por nao proteger a socie- 
dade dos atos violentos de seu paciente se estiver claro que tinha 
conhecimento de suas tendencias violentas e poderia ter feito algo 
que teria protegido o publico. No caso notorio de Tarasoffvs Regen¬ 
tes da Universidade da California , a Suprema Corte da California 
julgou que os profissionais da saude mental tem o dever de proteger 
terceiros que possam ser identificados e estejam em perigo devido a 
ameagas iminentes de graves danos perpetrados por seus pacientes. 
Desde entao, os tribunals e os poderes legislativos estaduais ele- 
varam os psiquiatras a um padrao fictfcio de terem de predizer o 
comportamento futuro (periculosidade) de seus pacientes potencial¬ 
mente violentos. Pesquisas demonstraram de forma consistente que 
os psiquiatras nao podem predizer violencia futura com precisao 
confiavel. 

O dever de proteger os pacientes e terceiros em perigo deve 
ser considerado primariamente uma obrigagao profissional e moral 
e, apenas secundariamente, um dever legal. A maioria dos psiquia¬ 
tras ja atuava para proteger tanto seus pacientes quanto outras pes- 
soas ameagadas pela violencia muito antes de Tarasoff. 

Quando um paciente ameaga infligir danos a outra pessoa, a 
maioria dos Estados requer que o psiquiatra faga alguma intervengao 
que impega que o dano ocorra. Em Estados com estatutos sobre o 


dever de alertar, as opgoes dispomveis para psiquiatras e psicotera- 
peutas sao definidas por lei. Nos que nao oferecem tal orientagao, os 
prestadores de cuidados a saude devem usar seu julgamento clfnico 
e agir para proteger terceiros que estejam em perigo. Em geral, exis¬ 
te uma variedade de opgoes clmicas e legais para alertar e proteger, 
incluindo hospitalizagao voluntaria, hospitalizagao involuntaria (se 
forem satisfeitas as exigences de compromisso civil), alerta a pos- 
sfvel vftima da ameaga, notificagao a polfcia, ajuste da medicagao e 
sessoes mais frequentes com o paciente. Alertar outras pessoas sobre 
o perigo, por si so, em geral nao e suficiente. Os psiquiatras devem 
considerar o caso Tarasoff como um padrao nacional de cuidados, 
mesmo que exergam a profissao em Estados onde nao tem o dever 
de alertar e proteger. 

Tarasoff I. Esta questao foi levantada em 1976 no caso de Ta¬ 
rasoffvs Regentes da Universidade da California (agora conhecido 
como Tarasoff I). Nesse caso, Prosenjiit Poddar, um estudante e pa¬ 
ciente ambulatorial voluntario na clmica de saude mental da Univer¬ 
sidade da California, contou ao seu terapeuta que pretendia matar 
uma estudante prontamente identificada como Tatiana Tarasoff. Per- 
cebendo a seriedade da intengao, o terapeuta, com a anuencia de um 
colega, concluiu que Poddar deveria ser recolhido para observagao 
com base em uma medida de detengao psiquiatrica de emergence 
por 72 horas, segundo as leis de compromisso da California. O tera¬ 
peuta notificou a polfcia do campus , oralmente e por escrito, de que 
Poddar era perigoso e deveria ser preso. 

Preocupado com a quebra da confidencialidade, o super¬ 
visor do terapeuta vetou a recomendagao e ordenou que todos os 
registros relacionados ao tratamento de Poddar fossem destrufdos. 
Ao mesmo tempo, a polfcia do campus deteve Poddar tempora- 
riamente, mas o liberou diante da garantia de que “ficaria longe 
daquela garota”. Poddar parou de ir a clmica quando soube pela 
polfcia da recomendagao do terapeuta de que fosse preso. Dois me- 
ses mais tarde, levou a cabo sua ameaga anunciada anteriormente 
e matou Tatiana. Os pais da jovem processaram a universidade por 
negligence. 

Como consequence, a Suprema Corte da California, que 
deliberou sobre o caso em um tempo sem precedentes de cerca de 
14 meses, julgou que um medico ou psiquiatra que tem razoes para 
acreditar que um paciente pode ferir ou matar alguem tem o dever de 
alertar a vftima potencial. 

O cumprimento do dever imposto ao terapeuta de alertar as 
possfveis vftimas contra o perigo pode assumir uma ou mais formas, 
dependendo do caso. Assim, definiu a Corte, a situagao podera re- 
querer que o terapeuta notifique a possfvel vftima ou outras pessoas 
que possam notificar a vftima do perigo, notifique a polfcia ou tome 
outras medidas que sejam aceitavelmente necessarias diante das cir- 
cunstancias. 

O parecer de Tarasoff I nao exige que os terapeutas relatem 
as fantasias de um paciente; requer, sim, que relatem uma intengao 
de homicfdio, sendo dever do terapeuta exercer um bom julgamento. 

Tarasoff II. Em 1982, a Suprema Corte da California emitiu um 
segundo parecer no caso de Tarasoffvs Regentes da Universidade 
da California (agora conhecido como Tarasoff II), que ampliou sua 
decisao anterior, aumentando o dever de alertar para incluir o dever 
de proteger. 

A decisao de Tarasoff II estimulou intensos debates no cam- 
po da medicina legal. Advogados, jufzes e testemunhas especialistas 
discutem a definigao de protegao, a natureza da relagao entre tera¬ 
peuta e paciente e o equilfbrio entre seguranga publica e privacidade 
individual. 
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Os clmicos argumentam que o dever de proteger prejudica 
o tratamento, porque um paciente pode nao confiar no medico se a 
confidencialidade nao for mantida. Alem do mais, como nao e facil 
determinar se um paciente e suficientemente perigoso para justificar 
seu encarceramento por um longo prazo, podera ocorrer uma hos¬ 
pitalizagao involuntaria desnecessaria devido as praticas defensivas 
do terapeuta. 

Como consequencia dessas discussoes no campo da medicina 
legal, desde 1976 os tribunals estaduais nao fazem uma interpre- 
tagao uniforme da decisao de Tarasoff II (o dever de proteger). De 
modo geral, os clmicos devem observar se uma vftima identifica- 
vel especifica parece estar em perigo iminente e provavel devido 
a ameaga de uma agao contemplada por um paciente mentalmente 
doente; o dano, alem de ser iminente, deve ser potencialmente serio 
ou grave. Em geral, o paciente deve representar perigo para outra 
pessoa, e nao para uma propriedade, e o terapeuta deve adotar uma 
atitude clinicamente aceitavel. 

HOSPITAUZACAO 

Todos os Estados norte-americanos oferecem alguma forma de hos¬ 
pitalizagao involuntaria. Costuma-se tomar essa atitude quando pa- 
cientes psiquiatricos representam perigo para si mesmos ou aos ou- 
tros em seu ambiente a ponto de ser evidente a necessidade urgente 
de tratamento em uma instituigao fechada. Certos estados permitem 
a hospitalizagao involuntaria quando os pacientes sao incapazes de 
cuidar de si adequadamente. 

A doutrina parens patriae permite que o Estado intervenha 
e aja como um pai substituto para aqueles incapazes de cuidar de si 
ou que podem causar danos a si mesmos. No direito comum ingles, 
parens patriae (“pai do seu pais”) remonta a epoca do Rei Eduardo 
I e, originalmente, se referia ao dever de um monarca de proteger o 
povo. No direito comum norte-americano, a doutrina foi transforma- 
da em um paternalismo no qual o Estado atua pelas pessoas que sao 
mentalmente doentes e pelas menores de idade. 

Os estatutos que regem a hospitalizagao de pessoas mental¬ 
mente doentes foram designados, de modo geral, como leis de con- 
finamento, mas os psiquiatras ha muito tempo consideram o termo 
indesejavel. Do ponto de vista legal, confinamento significa uma 
ordem de aprisionamento. A American Bar Association e a Ameri¬ 
can Psychiatric Association recomendaram a substituigao do termo 
confinamento por hospitalizagao , menos ofensivo e mais preciso, 
que foi adotado pela maioria dos Estados. Embora essa alteragao na 
terminologia nao corrija as atitudes punitivas do passado, a enfase 
na hospitalizagao esta de acordo com a visao dos psiquiatras de tra¬ 
tamento em vez de punigao. 

Procedimentos de admissao 

Quatro procedimentos de admissao a instituigoes psiquiatricas fo¬ 
ram endossados pela American Bar Association a fim de salvaguar- 
dar as liberdades civis e assegurar que nenhuma pessoa fique presa 
em um hospital mental. Embora cada um dos 50 Estados tenha o 
poder de promulgar leis sobre a hospitalizagao psiquiatrica, os pro¬ 
cedimentos aqui descritos estao obtendo muita aceitagao. 

Admissao informal. A admissao informal opera com o mode- 
lo do hospital geral, no qual o paciente e admitido a uma unidade 
psiquiatrica de um hospital geral da mesma maneira que um pacien¬ 
te medico ou cirurgico. Em tais circunstancias, aplica-se a relagao 
medico-paciente habitual, com o paciente livre para entrar e sair do 
hospital, mesmo contra recomendagoes medicas. 


Admissao voluntaria. Nos casos de admissao voluntaria, os 
pacientes solicitam por escrito a admissao a um hospital psiquia- 
trico. Eles podem chegar ate o hospital por recomendagao de um 
medico ou podem procurar ajuda por conta propria. Em qualquer 
um dos casos, os pacientes serao admitidos se um exame revelar a 
necessidade de tratamento hospitalar. O paciente e livre para deixar 
o hospital, mesmo contra recomendagoes medicas. 

Admissao temporaria. A admissao temporaria e usada para 
pacientes que estao tao senis ou confusos que requerem hospitali¬ 
zagao, mas que nao sao capazes de tomar decisoes por conta pro¬ 
pria, e para aqueles tao agudamente perturbados que precisam ser 
admitidos imediatamente a um hospital psiquiatrico em situagao de 
emergencia. Para esse procedimento, a pessoa e admitida ao hospital 
diante de recomendagao por escrito de um medico. Depois que o 
paciente foi admitido, a necessidade de hospitalizagao deve ser con- 
firmada por um psiquiatra da equipe do hospital. O procedimento e 
temporario, pois os pacientes nao podem ser hospitalizados contra 
sua vontade por mais de 15 dias. 

Admissao involuntaria. A admissao involuntaria envolve a 
questao de os pacientes serem suicidas, representando risco para si 
mesmos, ou homicidas, representando risco para os outros. Como 
essas pessoas nao reconhecem sua necessidade de atendimento hos¬ 
pitalar, o pedido de admissao a um hospital deve ser feito por um 
parente ou amigo. Depois de feita a solicitagao, o paciente deve ser 
examinado por dois medicos, e, se ambos confirmarem a necessida¬ 
de de hospitalizagao, o paciente sera, entao, admitido. 

A hospitalizagao involuntaria envolve um procedimento esta- 
belecido de notificagao escrita de um parente proximo. Alem disso, 
os pacientes tern acesso, a qualquer momento, a um consultor jurfdi- 
co, que pode levar o caso diante de um juiz. Se o juiz nao considerar 
que a hospitalizagao seja indicada, a liberagao do paciente podera 
ser ordenada. 

A admissao involuntaria permite que o paciente seja hos- 
pitalizado por 60 dias. Apos esse tempo, se ele tiver de continuar 
hospitalizado, o caso devera ser reexaminado periodicamente por 
um conselho composto por psiquiatras, medicos nao psiquiatras, ad- 
vogados e outros cidadaos nao vinculados a instituigao. No Estado 
de Nova York, o conselho e denominado Servigo de Informagao em 
Saude Mental. 

As pessoas que foram hospitalizadas involuntariamente e 
acham que deveriam ser liberadas tern o direito de entrar com uma 
petigao de habeas corpus. Segundo a lei, uma solicitagao de habeas 
corpus pode ser feita por aqueles que acreditam que foram ilegal- 
mente privados da liberdade. O procedimento legal solicita ao tribu¬ 
nal que decida se um paciente foi hospitalizado sem o devido pro- 
cesso jurfdico. O caso deve ser ouvido imediatamente por um juiz, 
independentemente da maneira como a mogao e apresentada. Os 
hospitais sao obrigados a submeter as petigoes a Justiga de imediato. 

DIREITO A TRATAMENTO 

Entre os direitos dos pacientes, o direito a assistencia com padrao de 
qualidade e fundamental. Esse direito tern sido objeto de litigio em 
casos altamente noticiados nos ultimos anos sob o slogan “direito a 
tratamento”. 

Em 1966, o juiz David Bazelon, representando a Corte de 
Apelagao do Distrito de Columbia em Rouse vs Cameron , obser- 
vou que o proposito da hospitalizagao involuntaria e o tratamento e 
concluiu que a ausencia de tratamento coloca em questao a consti- 
tucionalidade do confinamento. Tratamento em troca da liberdade e 
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a logica da sentenga. Nesse caso, o paciente foi liberado mediante 
habeas corpus, a solugao legal basica para assegurar a liberdade. O 
juiz Bazelon ainda determinou que, se estiverem disponiveis trata- 
mentos alternativos que infrinjam menos a liberdade pessoal, a hos- 
pitalizagao involuntaria nao pode ocorrer. 

O juiz Frank Johnson, do Tribunal Federal do Alabama, foi 
alem na sentenga que deu em 1971 em Wyatt vs Stickney. O caso 
Wyatt foi um processo de agao coletiva baseado em regras recente- 
mente desenvolvidas que buscava nao a liberagao, mas o tratamento. 
O juiz Johnson determinou que pessoas com mandado de intemagao 
em uma instituigao mental tern o direito constitucional de receber 
tratamento individual que lhes proporcione uma oportunidade ade- 
quada de serem curadas ou terem sua condigao mental melhorada. 
Determinou, tambem, exigencias mmimas para o quadro de pessoal, 
instalagoes fisicas, padroes nutricionais e pianos de tratamento in- 
dividualizados. 

Os novos codigos, mais detalhados do que os antigos, in- 
cluem o direito de estar sem medicagao excessiva ou desnecessaria; 
o direito a privacidade e a dignidade; o direito a ambiente menos 
restritivo possivel; o direito irrestrito de ser visitado por advogados, 
religiosos e medicos particulares; e o direito a nao ser sujeitado a 
lobotomias, tratamentos eletroconvulsivos e outros procedimentos 
sem consentimento plenamente informado. Os pacientes podem ser 
convocados para realizar tarefas terapeuticas, mas nao trabalhos do- 
mesticos no hospital, a menos que se oferegam como voluntaries 
e lhes seja pago o salario mmimo federal. Essa exigencia e uma 
tentativa de acabar com a pratica de servidao, na qual os pacientes 
psiquiatricos sao forgados a trabalhar em tarefas domesticas, sem 
pagamento, em beneficio do Estado. 

Atualmente, em inumeros Estados norte-americanos, a tera- 
pia medicamentosa ou a terapia eletroconvulsiva nao podem ser ad- 
ministradas a forga sem a obtengao previa de aprovagao da Justiga, o 
que pode levar ate 10 dias. 

DIREITO A RECUSA DE TRATAMENTO 

O direito a recusa de tratamento e uma doutrina legal que determina 
que, exceto em emergencias, as pessoas nao podem ser forgadas a 
aceitar tratamento contra sua vontade. Uma emergencia e defini- 
da, na pratica clmica, como uma condigao que requer intervengao 
imediata para impedir a morte ou um dano grave ao paciente ou a 
outra pessoa ou para impedir a deterioragao do estado clmico do 
paciente. 

Em 1976, no caso O’Connor vs Donaldson, a Suprema Corte 
dos Estados Unidos determinou que pacientes mentalmente doentes 
inofensivos nao podem ser confinados contra sua vontade, de nao se 
tratar, se forem capazes de sobreviver fora da instituigao. De acordo 
com a Corte, um achado isolado de doenga mental nao pode justifi- 
car o confinamento, pelo Estado, de pessoas em um hospital contra 
sua vontade. Em vez disso, os pacientes confinados involuntaria- 
mente devem ser considerados perigosos para si mesmos ou para os 
demais ou possivelmente tao incapazes de cuidar de si que nao con- 
seguem sobreviver na sociedade. Em consequencia do caso Rennie 
vs Klein, de 1979, os pacientes tern o direito a recusar tratamento e a 
usar um procedimento de recurso. Em consequencia do caso Roger 
vs Oken, de 1981, os pacientes tern o direito absoluto de recusar 
tratamento, mas um tutor pode autoriza-lo. 

Foram levantadas questoes sobre a capacidade do psiquiatra 
de predizer com exatidao a periculosidade para o proprio paciente 
ou para outros e sobre o risco para os psiquiatras, que podem ser 


processados por danos financeiros se as pessoas que sao hospitaliza- 
das involuntariamente sao privadas de seus direitos civis. 

DIREITOS CIVIS DOS PACIENTES 

Devido a diversos movimentos clmicos, publicos e legais, os crite- 
rios para os direitos civis das pessoas mentalmente doentes, a parte 
de seus direitos como pacientes, foram estabelecidos e afirmados. 

Alternativa menos restritiva 

O principio sustenta que os pacientes tern o direito de receber os 
meios menos restritivos de tratamento para o efeito clmico neces- 
sario. Portanto, se um paciente puder ser tratado em regime ambula- 
torial, o confinamento nao deve ser usado; se um paciente puder ser 
tratado em uma ala aberta, nao deve ser usada reclusao. 

Embora aparentemente muito simples a primeira leitura, sur- 
gem dificuldades quando os clmicos tentam aplicar esse principio 
para optar entre medicagao involuntaria, reclusao e restrigao como 
uma intervengao de escolha. Distinguir entre as intervengoes com 
base em praticas restritivas acaba sendo um exercicio subjetivo, re- 
pleto de tendencias pessoais. Alem do mais, cada uma dessas tres 
intervengoes e mais ou menos restritiva do que cada uma das de¬ 
mais. Entretanto, deve haver esforgos para se pensar em termos de 
restrigao quando se decide como tratar os pacientes. 

Direitos a visitacao 

Os pacientes tern o direito de receber visitas e de fazer isso em hora- 
rios adequados (horarios de visita costumeiros do hospital). Deve-se 
obter uma autorizagao, porque, em certos momentos, a condigao clf- 
nica de um paciente pode nao permitir visitas. Entretanto, esse fato 
deve ser claramente documentado, pois esses direitos nao devem ser 
suspensos sem um bom motivo. 

Determinadas categorias de visitantes nao estao limitadas aos 
horarios de visita regulares; estas incluem o advogado do pacien¬ 
te, seu medico particular e membros da igreja - todos, em termos 
gerais, tern acesso irrestrito ao paciente, incluindo o direito a priva¬ 
cidade em suas discussoes. Mesmo nesses casos, uma emergencia 
genuina pode adiar tais visitas. Mais uma vez, as necessidades do 
paciente estao em primeiro lugar. De acordo com esse raciocmio, 
certas visitas nocivas podem ser restringidas (p. ex., um parente do 
paciente que traz drogas para a enfermaria). 

Direitos a comunicagao 

Os pacientes devem, de modo geral, ter comunicagao livre e aberta 
com o mundo exterior por telefone ou correspondence, mas esse 
direito varia regionalmente em algum grau. Algumas jurisdigoes 
atribuem a administragao do hospital a responsabilidade pelo mo- 
nitoramento da comunicagao dos pacientes. Em algumas areas, e 
esperado que os hospitals disponibilizem quantidades razoaveis de 
papel, envelopes e selos para uso do paciente. 

Circunstancias especificas afetam os direitos a comunicagao. 
Um paciente que esta hospitalizado devido a uma acusagao criminal 
de assedio ou por fazer chamadas telefonicas ameagadoras nao deve 
receber acesso irrestrito ao telefone, e consideragoes semelhantes 
se aplicam a correspondencia. Como regra, no entanto, deve ser 
permitido que os pacientes deem telefonemas particulares, e suas 
correspondencias recebidas e enviadas nao devem ser abertas pelos 
membros da equipe do hospital. 
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Direitos a privacidade 

Os pacientes tem diversos direitos a privacidade. Alem da confiden- 
cialidade, tem autorizagao para uso de um banheiro privado e espago 
para banho, espago seguro para guardar suas roupas e outros perten- 
ces, e uma area util com espago adequado ao numero de pessoas. 
Eles tambem tem o direito de usar suas proprias roupas e manter seu 
dinheiro consigo. 

Direitos economicos 

A parte as consideragoes especiais relativas a incompetencia, os pa¬ 
cientes psiquiatricos, de modo geral, tem permissao para administrar 
seus assuntos financeiros. Uma caracterfstica desse direito fiscal e a 
exigencia de que recebam pagamento se trabalharem na instituigao 
(p. ex., jardinagem ou preparo de alimentos). Esse direito frequente- 
mente cria tensao entre a necessidade terapeutica valida de ativida- 
de, incluindo trabalho, e um trabalho abusivo. Uma consequencia e 
que valiosos programas terapeuticos ocupacionais, vocacionais e de 
reabilitagao podem ter de ser eliminados devido as falhas da legisla- 
gao em fomecer financiamento para pagar salarios aos pacientes que 
participam desses programas. 

ISOLAMENTO E CONTENgAO 

O isolamento e a contengao suscitam questoes psiquiatricas legais 
complexas. Ambos tem indicagoes e contraindicagoes (Tab. 36.1-2), 
tendo sido ser cada vez mais regulados nas ultimas decadas. 

Surgiram varios questionamentos legais sobre o uso de con¬ 
tengao e isolamento em beneficio das pessoas institucionalizadas 
com doengas psiquiatricas ou deficiencias cognitivas. Em geral, es- 
sas agoes judiciais nao ocorrem isoladamente, fazendo parte de um 
questionamento de um amplo leque de supostos abusos. 

De modo geral, a Justiga determina, ou decretos de consenti- 
mento proveem, que as contengoes e o isolamento sejam utilizados 
somente quando um paciente representa risco de danos a si mesmo 
ou aos outros e quando nao existe nenhuma altemativa restritiva vi- 
avel. A Tabela 36.1-3 lista outras restrigoes. 

TABELA 36.1-2 

Indicates e contraindicagoes para isolamento e 
contengao 

Indicagoes 

Prevengao de dano claro e iminente ao paciente ou aos outros 
Prevengao de perturbagao significativa do programa de trata- 
mento ou do entorno ffsico 

Auxflio no tratamento como parte da terapia comportamental 
contfnua 

Redugao da superestimulagao sensorial 3 
Pedido voluntario racional do paciente 

Contraindicagoes 

Condigoes medicas e psiquiatricas extremamente instaveis 6 
Pacientes delirantes ou demenciados que sao incapazes de to- 
lerar estimulagao reduzida 6 
Pacientes manifestamente suicidas 

Pacientes com reagoes graves a medicamentos ou superdosagem 
ou que requerem monitoramento atento as dosagens dos me¬ 
dicamentos 6 

Como punigao ou por convenience da equipe 
a Somente isolamento. 

b A menos que sejam feitas supervisao rigorosa e observagao direta. 

(Dados de The Psychiatric Uses of Seclusion and Restraint (Task Force Re¬ 
port No. 22). Washington, DC: American Psychiatric Association.) 


TABELA 36.1-3 

Restrigoes para isolamento e contengao 

Contengao e isolamento podem ser implantados somente quan¬ 
do um paciente representa risco de dano a si mesmo ou aos 
outros e quando nao ha alternativa restritiva viavel. 

Contengao e isolamento so podem ser implantados por ordem 
escrita de um medico responsavel 

As ordens devem ser limitadas a perfodos de tempo especfficos 
e limitados 

A condigao de um paciente deve ser revisada e documentada 
regularmente 

Qualquer ampliagao de uma ordem original deve ser revista e 
reautorizada 


CONSENTIMENTO INFORMADO 

Os advogados que representam um reclamante prejudicado acres- 
centam a queixa de desempenho negligente dos procedimentos (im- 
perfcia medica) uma queixa relativa ao consentimento informado 
como outra area possivel de responsabilidade. Ironicamente, essa e 
uma queixa diante da qual a exigencia de testemunho de especialista 
pode ser evitada. A alegagao habitual de imperfcia medica requer 
que o litigante apresente um especialista para estabelecer que o me¬ 
dico acusado se afastou da pratica medica aceita. No entanto, em um 
caso no qual o medico nao obteve o consentimento informado, o fato 
de o tratamento ter sido tecnicamente bem desempenhado e de estar 
de acordo com o padrao de cuidados aceito, e de ter sido alcangada 
uma cura completa, e imaterial. Todavia, por uma questao pratica, a 
menos que o tratamento tenha consequencias adversas, uma quei¬ 
xa nao ira muito adiante com um julgamento de uma agao baseada 
unicamente em uma alegagao de que o tratamento foi realizado sem 
consentimento. 

No caso de menores, o pai ou tutor e legalmente competente 
para dar consentimento para tratamento medico. Segundo a lei, no 
entanto, a maioria dos Estados norte-americanos lista doengas e con¬ 
digoes especificas que um menor pode consentir em ter tratadas - in¬ 
cluindo doenga venerea, gravidez, dependencia de substancia, abuso 
de alcool e doengas contagiosas. Em uma emergencia, um medico 
pode tratar um menor sem consentimento parental. A tendencia e 
adotar a chamada regra do menor maduro, que permite que me¬ 
nores consintam com o tratamento em circunstancias comuns. Em 
consequencia da decisao Gault , de 1967, da Suprema Corte, todos 
os jovens devem agora ser representados por advogado, devem ser 
capazes de confrontar testemunhas e devem receber notificagao ade- 
quada de alguma acusagao. Os menores emancipados tem os direitos 
de um adulto quando pode ser demonstrado que eles estao vivendo 
como adultos, com controle sobre suas vidas. 

Formulario de consentimento 

Os elementos basicos de um formulario de consentimento devem 
incluir uma explicagao honesta dos procedimentos a serem segui- 
dos e seus propositos, entre eles a identificagao de procedimentos 
que sao experimentais, uma descrigao dos desconfortos que os 
acompanham e os riscos aceitavelmente previstos, uma descrigao 
dos beneficios aceitavelmente previstos, informagao sobre os pro¬ 
cedimentos altemativos apropriados que podem ser vantajosos para 
o paciente, uma declaragao de disponibilidade para responder a 
quaisquer perguntas relativas aos procedimentos e uma instrugao 
de que o paciente esta livre para retirar o consentimento a qualquer 
momento, sem prejuizo. 
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Alguns teoricos sugeriram que o formulario pode ser substi- 
tuido por uma discussao padronizada que abranja os aspectos citados 
e um prontuario que documente que as questoes foram discutidas. 

CUSTODIA DE CRIAN^AS 

A agao de um tribunal na disputa pela custodia esta baseada nos me- 
lhores interesses da crianga. A maxima reflete a ideia de que um pai 
ou mae natural nao tern um direito inerente de ser nomeado como 
aquele que detem a custodia, mas a presungao, embora um pouco 
desgastada, permanece a favor da mae no caso de filhos pequenos. 
Como regra, os tribunais pressupoem que o bem-estar de uma crian¬ 
ga de tenra idade geralmente e mais bem garantido pela custodia 
matema quando a mae e boa e adequada. O melhor interesse da mae 
pode ser garantido por sua nomeagao como detentora da custodia, 
uma vez que ela pode nunca conseguir resolver os efeitos da perda 
de um filho, mas seu melhor interesse nao deve ser equiparado ipso 
facto ao melhor interesse do filho. Procedimentos de cuidado e pro- 
tegao sao as intervengoes da Justiga em nome do bem-estar de uma 
crianga quando os pais sao incapazes de cuidar de seu filho. 

Cada vez mais pais estao fazendo valer as reivindicagoes 
de custodia. Em cerca de 5% dos casos, os pais sao nomeados 
guardioes. O movimento de apoio aos direitos das mulheres tambem 
esta aumentando as chances da custodia paterna. Com mais mulhe¬ 
res trabalhando fora de casa, a justificativa tradicional para a custo¬ 
dia materna tern menos forga hoje do que no passado. 

Atualmente, cada Estado norte-americano tern um estatuto 
permitindo que um tribunal, geralmente uma corte juvenil, assuma 
competencia sobre uma crianga negligenciada ou abusada e a retire 
da custodia parental. O tribunal tende a determinar que os cuidados 
e a custodia da crianga sejam supervisionados pelo departamento de 
bem-estar e insergao social. 

CAPACIDADE E COMPETENCIA 
TESTAMENTARIA E CONTRATUAL 

Psiquiatras podem ser convocados para avaliar as capacidades testa- 
mentarias dos pacientes ou sua competencia para fazer um testamen- 
to. Tres capacidades psicologicas sao necessarias para comprovar 
essa competencia. Os pacientes devem conhecer a natureza e a ex- 
tensao de suas posses (patrimonio), o fato de que estao formalizando 
um legado e as identidades dos seus beneficiarios naturais (conjuge, 
filhos e outros parentes). 

Quando um testamento esta sendo legitimado, um dos herdei- 
ros ou outra pessoa pode questionar sua validade. O julgamento, em 
tais casos, deve estar baseado em uma reconstrugao, usando dados 
de documentos e o testemunho de um psiquiatra especialista, do es¬ 
tado mental do individuo no momento em que o testamento foi redi- 
gido. Quando uma pessoa e incapaz, ou nao exerce o direito de fazer 
um testamento, a Justiga, em todos os Estados norte-americanos, 
promove a distribuigao do patrimonio entre os seus herdeiros. Se 
nao houver herdeiros, os bens vao para o erario publico. 

As testemunhas na assinatura de um testamento, que podem 
incluir um psiquiatra, atestam que o testador tinha plenas faculdades 
mentais no momento em que o testamento foi redigido. Em casos 
excepcionais, um advogado pode filmar a assinatura para salvaguar- 
dar o testamento de algum ataque. De modo ideal, as pessoas que es¬ 
tao pensando em fazer um testamento e acreditam que possam surgir 
questionamentos quanto a sua competencia testamentaria contratam 
um psiquiatra forense para realizar um exame isento ante mortem a 
fim de validar e registrar sua capacidade. 


Um processo de incompetencia e a designagao de um tutor 
podem ser considerados necessarios quando um membro esta dila- 
pidando os bens da familia e as propriedades estao em perigo de 
dissolugao, como no caso de pacientes idosos que tern deficiencias 
cognitivas, sao dependentes de alcool ou tern psicose. O que esta em 
questao e se tais pessoas sao capazes de administrar seus proprios 
negocios. No entanto, um tutor designado para assumir o controle do 
patrimonio de alguem considerado incompetente nao pode fazer um 
testamento para o protegido (a pessoa incompetente). 

A competencia e determinada com base na capacidade de 
uma pessoa de fazer um julgamento solido - ponderar, raciocinar e 
tomar decisoes racionais. A competencia e especifica de tarefas, nao 
geral; a capacidade de ponderar sobre os fatores para tomar uma de- 
cisao (competencia) e frequentemente mais bem demonstrada pela 
capacidade da pessoa de fazer perguntas pertinentes e com conhe- 
cimento depois que os riscos e beneficios foram explicados. Em¬ 
bora os medicos (especialmente psiquiatras) com frequencia deem 
opinioes sobre competencia, somente a decisao de um juiz converte 
a opiniao em uma conclusao; um paciente nao e competente ou in¬ 
competente ate que a Justiga assim o decida. O diagnostico de um 
transtorno mental nao e, em si, suficiente para justificar uma con¬ 
clusao de incompetencia. Em vez disso, o transtorno mental deve 
causar um prejuizo no julgamento para as questoes especificas en- 
volvidas. Depois de serem declaradas incompetentes, as pessoas sao 
privadas de certos direitos: nao podem firmar contratos, casar-se, 
dar imcio a uma agao de divorcio, dirigir um veiculo, administrar 
seu patrimonio ou exercer sua profissao. A incompetencia e decidida 
em um procedimento formal na sala do tribunal, e a corte geralmente 
designa um tutor que ira servir aos melhores interesses do paciente. 
E necessaria outra audiencia para declarar um paciente competente. 
A admissao em hospital mental nao significa automaticamente que 
uma pessoa seja incompetente. 

Competencia tambem e essencial em contratos, porque um 
contrato e um acordo entre as partes de realizar um ato especifico. 
Um contrato e declarado invalido se, quando foi assinado, uma 
das partes era incapaz de compreender a natureza e o efeito de 
seu ato. O contrato de casamento esta sujeito ao mesmo padrao e, 
dessa forma, pode ser anulado se uma das partes nao compreen- 
dia a natureza, os deveres, as obrigagdes e outras caracteristicas 
implicadas no momento do casamento. Em geral, no entanto, os 
tribunais nao estao dispostos a declarar um casamento invalido 
com base em incompetencia. 

Esteja a competencia relacionada a testamentos, contratos ou 
a realizagao ou dissolugao de casamentos, a preocupagao fundamen¬ 
tal e o estado de consciencia de uma pessoa e sua capacidade de com¬ 
preender o significado de um determinado compromisso firmado. 

Procura^ao permanente 

Um desenvolvimento recente que permite que as pessoas tomem 
providencias antevendo sua perda da capacidade para tomar deci¬ 
soes e a chamada procuragao permanente. O documento permite a 
escolha antecipada de um substituto para tomar decisoes que possa 
agir sem a necessidade de processos judiciais quando o signatario 
se tornar incompetente devido a doenga ou demencia progressiva. 

DIREITO CRIMINAL 
Capacidade para ser julgado 

A Suprema Corte dos Estados Unidos determinou que a proibigao 
do julgamento de alguem que e mentalmente incapaz e fundamental 



Psiquiatria forense e etica em psiquiatria 1389 


para o sistema de justiga norte-americano. Assim, em Dusky vs Es- 
tados Unidos, a corte aprovou um teste de capacidade que procura 
averiguar se um reu criminal “tern capacidade atual suficiente para 
consultar seu advogado com um grau adequado de entendimento ra- 
cional dos processos contra ele”. 

Capacidade para ser executado 

Uma das novas areas de competencia que se apresenta na interface 
entre a psiquiatria e o direito e a questao de capacidade de uma 
pessoa para ser executada. A obrigatoriedade de competencia nessa 
area esta apoiada em tres principios gerais. Primeiro, considera¬ 
te que a consciencia da pessoa do que esta acontecendo aumente 
o elemento retributivo da punigao. A punigao nao tern sentido a 
nao ser que a pessoa esteja consciente dela e saiba seu proposi- 
to. Segundo, uma pessoa capaz que esta para ser executada deve 
estar nas melhores condigoes para buscar uma tranquilizagao que 
seja apropriada as suas crengas religiosas, incluindo confissao e 
absolvigao. Terceiro, uma pessoa capaz que esta para ser execu¬ 
tada preserva, ate o fim, a possibilidade (admitidamente remota) 
de lembrar-se de um detalhe esquecido dos acontecimentos ou do 
crime que possa absolve-la. 

A necessidade de preservar a capacidade foi apoiada recente- 
mente no caso da Suprema Corte de Ford vs Wainwright. No entan- 
to, independentemente do resultado dos esforgos legais em relagao 
a essa questao, a maior parte das autoridades medicas gravitou em 
torno da posigao de que e antietico para qualquer clmico participar, 
mesmo que remotamente, de execugoes determinadas pelo Estado; 
o dever de um medico de preservar a vida transcende todas as outras 
exigencias concorrentes. As principals sociedades medicas, como a 
American Medical Association (AMA), acreditam que os medicos 
nao devam participar da pena de morte. Um psiquiatra que aceita 
examinar um paciente que podera ser executado pode considerar a 
pessoa incapaz com base em um transtorno mental e podera reco- 
mendar um piano de tratamento que, se implementado, asseguraria 
sua aptidao para ser executada. Embora exista margem para uma 
diferenga de opinioes sobre se um psiquiatra deve ou nao se envol- 
ver, os autores deste livro acreditam que tal envolvimento e errado. 

Responsabilidade criminal 

De acordo com o direito criminal, cometer um ato socialmente noci- 
vo nao e o unico criterio para definir se um crime foi cometido. An¬ 
tes, o ato condenavel deve ter dois componentes: conduta voluntaria 
(actus reus ) e ma intengao (mens rea ). Nao pode haver ma intengao 
quando a condigao mental do infrator e tao deficiente, anormal ou 
doentia a ponto de te-lo privado da capacidade para intengao racio- 
nal. A Justiga pode ser invocada somente quando uma intengao ilegal 
e aplicada. Nem o comportamento, embora nocivo, nem a intengao 
de causar danos configura, por si so, uma base para agao criminal. 

Regra de M'Naghten. O precedente para determinar a respon¬ 
sabilidade legal foi estabelecido nos tribunals britanicos em 1843. A 
chamada regra de M’Naghten, que ate recentemente determinava a 
responsabilidade criminal na maior parte dos Estados Unidos, esta- 
belece que as pessoas nao sao culpadas, por motivo de insanidade, 
se agiram sob uma doenga mental de forma que nao tinham cons¬ 
ciencia da natureza, da qualidade e das consequencias de seus atos 
ou se eram incapazes de entender que seus atos eram errados. Alem 
do mais, para absolver uma pessoa, o delirio usado como evidencia 
deve ser de tal natureza que, se verdadeiro, seria uma defesa adequa- 
da. Se a ideia delirante nao justificar o crime, a pessoa sera presu- 
mivelmente considerada responsavel, culpada e passivel de punigao. 


A regra de M’Naghten deriva do famoso caso M’Naghten, de 
1843. Quando Daniel M’Naghten assassinou Edward Drummond, 
secretario particular de Robert Peel, M’Naghten vinha sofrendo 
de delirios persecutorios havia anos, havia se queixado a diversas 
pessoas sobre seus “perseguidores” e, finalmente, decidiu resolver 
a situagao assassinando Robert Peel. Quando Drummond saiu da 
casa de Peel, M’Naghten atirou em Drummond, confundindo-o 
com Peel. O juri, instruido segundo a lei preponderate, considerou 
M’Naghten nao culpado por motivo de insanidade. Em resposta aos 
questionamentos sobre quais diretrizes seriam usadas para determi¬ 
nar se uma pessoa poderia alegar insanidade como defesa contra res¬ 
ponsabilidade criminal, o juiz presidente ingles redigiu: 

1. Para estabelecer uma defesa com base em insanidade, deve 
ficar claramente comprovado que, no momento em que o ato 
foi cometido, a parte acusada estava agindo com prejuizo da 
razao, devido a doenga da mente, a ponto de nao ter conhe- 
cimento da natureza e da qualidade do ato que estava come- 
tendo, ou, se tinha conhecimento, nao sabia que o que estava 
fazendo era errado. 

2. Quando uma pessoa age com base em delirios parciais uni- 
camente, nao sendo insana em outros aspectos, e, como 
consequencia, comete um delito, ela deve ser considerada na 
mesma situagao no que tange a responsabilidade, como se os 
fatos relacionados a existencia do delirio fossem reais. 

De acordo com a regra de M’Naghten, a questao nao e se o 
acusado sabe a diferenga entre certo e errado em geral, mas se com- 
preendia a natureza e a qualidade do ato e se sabia a diferenga entre 
certo e errado no que diz respeito ao ato - ou seja, especificamente, 
se o reu sabia que o ato era errado ou se talvez achasse que o ato era 
correto, com um delirio fazendo-o agir em legitima defesa. 

Jeffrey Dahmer (Fig. 36.1-1) matou 17 jovens e meninos entre ju- 
nho de 1978 e julho de 1991. A maioria de suas vitimas era homos- 
sexual ou bissexual. Ele conhecia e escolhia sua presa em bares e 
saunas gays e depois a atraia oferecendo dinheiro para que posasse 
para fotografias ou, simplesmente, tomasse uma cerveja e assistisse 
a videos. Ele, entao, a drogava, estrangulava, masturbava-se sobre 
o corpo ou fazia sexo com o cadaver e o descartava. As vezes, guar- 
dava o cranio ou outras partes do corpo como lembranga. 

Em 13 de julho de 1992, Dahmer mudou sua alegagao para 
culpado por insanidade. No entanto, o fato de ter planejado seus 
assassinatos e ter sistematicamente descartado os corpos convenceu 
o juri de que ele era capaz de controlar seu comportamento. Todo 
o testemunho reforgou a nogao de que, como ocorre com a maioria 
dos assassinos em serie, Dahmer sabia o que estava fazendo e dis- 
tinguia entre certo e errado. Por fim, os jurados nao aceitaram a de¬ 
fesa de que ele tivesse uma doenga mental a ponto de ser incapaz de 
controlar seu pensamento ou comportamento. Dahmer foi senten- 
ciado a 15 penas perpetuas consecutivas, ou um total de 957 anos de 
prisao. Ele foi morto por um detento em 28 de novembro de 1994. 

Impulso irresistivel. Em 1922, um comite de juristas na Inglater- 
ra reexaminou a regra de M’Naghten. O comite sugeriu a ampliagao 
do conceito de insanidade em casos criminais para incluir o teste do 
impulso irresistivel, que determina que uma pessoa acusada de um de¬ 
lito criminal nao e responsavel por um ato se este foi cometido em face 
de um impulso ao qual a pessoa foi incapaz de resistir devido a doenga 
mental. Os tribunals optaram por interpretar esse conceito de tal forma 
que ele foi denominado “lei do policial ao lado”. Em outras palavras, a 
Justiga reconhece um impulso como irresistivel somente quando pode 




1390 Compendio de Psiquiatria 


ser determinado que o acusado teria cometido o ato mesmo que um 
policial estivesse muito proximo dele. Para a maioria dos psiquiatras, 
essa interpretagao e insatisfatoria, porque abrange apenas um pequeno 
grupo especial entre as pessoas que sao mentalmente doentes. 

Regra de Durham. No caso Durham vs Estados Unidos, o juiz 
Bazelon tomou uma decisao em 1954 na Corte de Apelagao do Distrito 
de Columbia. A decisao resultou na regra do produto de responsabili- 
dade criminal, nomeadamente que uma pessoa acusada nao e criminal- 
mente responsavel se seu ato ilegal foi produto de doenga mental ou 
deficiencia mental. No caso Durham, o juiz Bazelon afirmou expres- 
samente que o proposito da regra era obter um bom e completo teste- 
munho psiquiatrico. Ele buscava libertar o direito criminal das amarras 
teoricas da regra de M’Naghten, mas os juizes e jurados nos casos que 
usavam a regra de Durham ficaram enredados na confusao sobre os 
termos produto, doenga e deficiencia. Em 1972,18 anos apos a adogao 
da regra, a Corte de Apelagao do Distrito de Columbia, em Estados 
Unidos vs Brawner, a descartou. O tribunal - todos os nove membros, 
incluindo o juiz Bazelon - decidiu, em um parecer de 143 paginas, 
rejeitar a regra de Durham e adotar, em seu lugar, o teste recomendado 
em 1962 pelo American Law Institute em seu modelo de codigo penal, 
que e aplicado na Justiga federal atualmente. 

Modelo de codigo penal. Em seu modelo de codigo penal, o 
American Law Institute recomendou o seguinte teste de responsabi- 
lidade criminal: as pessoas nao sao responsaveis por conduta crimi¬ 
nal se, no momento de tal conduta, em consequencia de doenga ou 
deficiencia mental, faltava-lhes capacidade substancial de avaliar a 
criminalidade (ilegalidade) de sua conduta ou de adequa-la as exi¬ 
gences da lei. O termo doenga ou deficiencia mental nao inclui uma 
anormalidade manifesta somente por conduta criminal repetitiva ou, 
em outros aspectos, antissocial. 

A subsegao 1 das normas do American Law Institute contem 
cinco conceitos operativos: doenga ou deficiencia mental, falta de ca¬ 
pacidade substancial, avaliagao, ilegalidade e adequagao da conduta 
as exigencias da lei. A segunda subsegao das normas, especificando 
que a conduta criminal ou antissocial repetitiva nao deve, por si so, 
ser considerada como doenga ou deficiencia mental, visa manter o so- 
ciopata ou psicopata dentro do ambito da responsabilidade criminal. 

Culpado, mas mentalmente doente. Alguns Estados norte- 
-americanos estabeleceram um veredito altemativo de culpado, mas 
mentalmente doente. Nessa condigao, esse veredito altemativo e dis- 
ponibilizado para os jurados se o acusado alegar nao ser culpado por 
motivo de insanidade. Diante de uma alegagao de insanidade, quatro 
resultados sao possfveis: nao culpado; nao culpado por razao de in¬ 
sanidade; culpado; e culpado, mas mentalmente doente. 

O problema com culpado, mas mentalmente doente, e que 
esse e um veredito altemativo sem nenhuma diferenga. Ele e basica- 
mente o mesmo que achar que o acusado e culpado. A Justiga ainda 
deve impor uma pena a pessoa condenada. Embora essa pessoa su- 
postamente receba tratamento psiquiatrico, se necessario, essa oferta 
de tratamento esta dispomvel para todos os prisioneiros. 

Alguns casos famosos de pessoas declaradas nao culpadas 
por razao de insanidade sao ilustrados na Figura 36.1-1. 

OUTRAS AREAS DA PSIQUIATRIA FORENSE 
Dano ou sofrimento emocional 

Uma tendencia crescente nos ultimos anos e processar por danos psi- 
cologicos e emocionais, ambos secundarios a lesao ffsica ou como 
consequencia de testemunhar um ato estressante, e por sofrimento 


continuado sob o estresse de tais circunstancias, como experiences 
em campos de concentragao. O governo alemao ouviu muitas dessas 
queixas de pessoas presas em campos de concentragao nazistas du¬ 
rante a II Guerra Mundial. Nos Estados Unidos, os tribunais passaram 
de uma posigao conservadora para uma liberal ao conceder indeniza- 
goes para tais queixas. Nesses casos, buscam-se exames psiquiatricos 
e testemunhos, frequentemente pelos demandantes e pelos reus. 

Memorias recuperadas 

Pacientes que alegam memorias recuperadas de abuso processa- 
ram os pais e outros supostos perpetradores. Em inumeros casos, 
os supostos vitimizadores processaram os terapeutas, que, segundo 
eles alegam, induziram negligentemente falsas memorias de abuso 
sexual. Em uma reviravolta, alguns pacientes se retrataram e uniram 
forgas aos outros (geralmente seus pais) para processar os terapeutas. 

A Justiga proferiu decisoes em julgamentos de muitos mi- 
lhoes de dolares contra profissionais da saude mental. Uma alegagao 
fundamental nesses casos e a de que o terapeuta abandonou uma 
posigao de neutralidade para sugerir, persuadir, coagir e implantar 
falsas memorias de abuso sexual na infancia. O princfpio orientador 
do gerenciamento dos riscos clfnicos em casos de memoria recu- 
perada e a manutengao da neutralidade do terapeuta e o estabeleci- 
mento de limites bem demarcados no tratamento. A Tabela 36.1-4 

TABELA 36.1-4 

Principios de gerenciamento dos riscos para 
casos de memorias recuperadas de abuso em 
psicoterapia 

1. Mantenha a neutralidade de terapeuta: nao sugira abuso. 

2. Mantenha-se clinicamente focado: realize avaliagao e trata¬ 
mento adequados de pacientes que apresentam problemas e 
sintomas. 

3. Documente criteriosamente o processo de recuperagao da 
memoria. 

4. Maneje as tendencias pessoais e a contratransferencia. 

5. Evite misturar os papeis de terapeuta e de testemunha espe- 
cialista. 

6. Monitore cuidadosamente as relagoes terapeuticas supervi- 
soras e colaborativas. 

7. Esclarega os papeis de nao tratamento com os membros da 
famflia. 

8. Evite tecnicas especiais (p. ex., hipnose ou amobarbital so- 
dico), a menos que claramente indicado; obtenha uma con- 
sultoria primeiro. 

9. Mantenha-se dentro da competencia profissional: nao assu- 
ma casos que voce nao consiga dar conta. 

10. Faga distingao entre verdade narrativa e verdade historica. 

11. Obtenha uma consultoria em casos problematicos. 

12. Estimule a autonomia e a autodeterminagao do paciente: 
nao sugira agoes judiciais. 

13. Em contextos de pianos de saude, informe aos pacientes 
com memorias recuperadas que podera ser necessario mais 
do que uma terapia breve. 

14. Ao fazer declaragoes publicas, faga a distingao entre opi- 
nioes pessoais e fatos estabelecidos cientificamente. 

15. Pare e encaminhe caso se sinta desconfortavel com um pa¬ 
ciente que esta recuperando memorias de abuso infantil. 

16. Nao tenha medo de perguntar sobre abuso como parte de 
uma avaliagao psiquiatrica competente. 
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FIGURA 36.1-1 

Casos de pessoas no sistema legal. A. Harry K. Thaw. Em 1908, Thaw, um playboy milionario, foi condenado por matar o arquiteto Stanford 
White no Madison Square Garden, na cidade de Nova York. Foi considerado legalmente insano e enviado a uma instituigao mental da qual 
foi, por fim, libertado em 1924. Ele morreu na Florida, em 1947, aos 76 anos. B. Winnie Ruth Judd. Conhecida como a "assassina dos baus" 
no inicio da decada de 1930, Judd foi salva da execugao por uma audiencia para avaliar sua sanidade mental. Ela foi internada em um 
hospital estadual do Arizona do qual fugiu pela setima vez em 1962. Foi encontrada em 1969 trabalhando como recepcionista. Um Comite 
de Perdao e Indulto do Arizona recomendou sua liberdade em 1971. Ela morreu em 1998, aos 93 anos. C. Dan White, ex-vereador em Sao 
Francisco, matou o prefeito de Sao Francisco George Moscone e o vereador Harvey Milk na prefeitura em 1978. A "defesa twinkie" ajudou 
a reduzir seu crime de assassinato para homicfdio, para o qual ele cumpriu cinco anos. White cometeu suicfdio alguns dias depois de ser 
libertado da prisao. D. John Hinckley Jr., que tentou assassinar o presidente Ronald Reagan em 1981, foi declarado nao culpado por razao 
de insanidade. Ele atualmente e paciente em um hospital psiquiatrico em Washington, D.C. E. O assassino em serieTed Bundy apresentava 
comportamento antissocial em sua expressao mais extrema e perigosa. Bundy foi executado na Florida, em 1989, depois de confessar, sem 
demonstrar qualquer remorso, o assassinato de 36 mulheres. (Algumas autoridades estimam que o numero fosse provavelmente proximo de 
100.) F. Jeffrey Dahmer. Seu julgamento de assassinato pela morte de 1 7 rapazes e meninos ganhou ampla notoriedade depois das acusagoes 
de praticas canibalfsticas. Dahmer foi morto na prisao por um detento psicotico em 1994. (Figura A, cortesia da United Press International, 
Inc.; Figuras B a F, cortesia de World Wide Photos.) 


apresenta os princfpios para gerenciamento dos riscos que devem ser 
considerados quando se avalia ou se trata um paciente que recupera 
memorias de abuso em psicoterapia. 

Indenizacao do trabalhador 

Os estresses do trabalho podem causar ou acentuar uma doenga 
mental. Os pacientes tern direito a ser indenizados por suas incapaci- 
dades relacionadas ao trabalho ou a receber beneffcios de aposenta- 


doria por incapacidade. Frequentemente, e requisitado um psiquiatra 
para avaliar tais situagoes. 

Responsabilidade civil 

Psiquiatras que exploram sexualmente seus pacientes estao sujeitos 
a agoes civis e criminais, alem de procedimentos eticos e de revoga- 
gao de sua licenga professional. Imperfcia medica e a agao legal mais 
comum (Tab. 36.1-5). 
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TABELA 36.1-5 

Exploragao sexual: consequencias legais e eticas 

Agao civil 
Negligencia 
Perda de consorcio 

Agao por quebra de contrato 

Sangoes criminais (p. ex., jurfdico, adulterio, assedio sexual, 
estupro) 

Agao civil por delito intencional (p. ex., agressao, fraude) 

Revogagao da licenga 

Sangoes eticas 

Desligamento de organizagoes profissionais 

(Tabela elaborada por Rl Simon, M.D.) 
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A 36.2 Etica em psiquiatria 


Diretrizes eticas e um conhecimento de princfpios eticos ajudam os 
psiquiatras a evitar conflitos eticos (que podem ser definidos como 
tensao entre o que se deseja e o que e eticamente correto fazer) e 
refletir sobre dilemas eticos (conflitos entre perspectivas ou valores 
eticos). 


A etica lida com as relates entre as pessoas em diferentes 
grupos e frequentemente implica o equilfbrio dos direitos. A etica 
profissional se refere a maneira apropriada de agir quando em um 
papel profissional. Ela deriva de uma combinagao de moralidade, 
normas sociais e parametros das relates que as pessoas concorda- 
ram em ter. 

CODIGOS PROFISSIONAIS 

A maioria das organizagoes profissionais e muitos grupos empresa- 
riais tern codigos de etica que refletem um consenso sobre os padroes 
gerais da conduta profissional apropriada. Os Prindpios de etica me- 
dica, da American Medical Association (AMA), e os Prindpios de 
etica medica com comentarios especialmente aplicaveis a psiquia¬ 
tria, da American Psychiatric Association (APA), articulam padroes 
de pratica e virtudes profissionais ideais dos profissionais. Esses co¬ 
digos incluem exortagoes ao uso de tecnicas habeis e cientfficas; a 
autorregulagao da ma conduta dentro da profissao; e ao respeito aos 
direitos e necessidades dos pacientes, fanrilias, colegas e sociedade. 

PRINCIPIOS ETICOS ESSENCIAIS 

Quatro princfpios eticos que os psiquiatras devem considerar em seu 
trabalho sao o respeito pela autonomia, a beneficencia, a nao male- 
ficencia e a justiga. Por vezes, eles entram em conflito, devendo ser 
tomadas decisoes referentes a como equilibra-los. 

Respeito pela autonomia 

Autonomia requer que uma pessoa aja intencionalmente apos ter in- 
formagoes suficientes e tempo para entender os beneficios, os riscos 
e os custos de todas as opgoes viaveis. Podera significar respeitar o 
direito de um indivfduo de nao ouvir todos os detalhes e, ate mesmo, 
escolher outra pessoa (p. ex., famflia ou medico) para decidir o me- 
lhor curso do tratamento. 

Os psiquiatras precisam proporcionar aos pacientes uma 
compreensao racional de seu transtorno e apresentar as opgoes de 
tratamento. Os pacientes precisam de compreensao conceitual; os 
psiquiatras nao devem simplesmente expor fatos isolados. Os pa¬ 
cientes tambem precisam de tempo para pensar e falar com os ami¬ 
gos e a famflia a respeito de sua decisao. Por fim, se um paciente nao 
se encontra em um estado mental adequado para tomar decisoes por 
conta propria, o psiquiatra deve considerar mecanismos altemativos 
para a tomada de decisao, como tutela, responsabilidade legal e pro- 
curagao para decisoes quanto a assistencia medica. 

Um adulto jovem passou por um episodio esquizofrenico no qual 
seu fervor religioso se transformou em delfrios psicoticos. Apos ser 
hospitalizado de forma involuntaria por ter-se tornado suicida, ele 
recusava insistentemente a medicagao, alegando que seus medicos 
estavam tentando envenena-lo. O psiquiatra decidiu respeitar sua 
recusa de medicagao, contanto que suas tendencias suicidas pu- 
dessem ser controladas. Quando seu sofrimento mental tornou-se 
mais intenso, em uma semana o paciente mudou de ideia sobre a 
medicagao e concordou em experimenta-la. A relagao terapeutica 
com seu psiquiatra se aprofundou, e o paciente deixou o hospital 
disposto a continuar com a medicagao antipsicotica e a psicotera- 
pia. Embora nem todos os casos funcionem tao bem, este ilustra os 
beneficios da negociagao quanto ao tratamento, mesmo quando a 
hospitalizagao e involuntaria. 
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Beneficencia 

A exigencia de que os psiquiatras ajam com beneficencia deriva de 
sua relagao de confianga com os pacientes e da crenga da profis- 
sao de que eles tambem tern uma obrigagao com a sociedade. Em 
consequencia da obrigagao de confianga inerente ao seu papel, os 
psiquiatras precisam estar atentos aos interesses dos pacientes, ate 
mesmo em detrimento dos seus. 

A expressao do principio e o paternalismo, o uso do julga- 
mento do psiquiatra sobre o melhor curso de agao para o paciente 
ou sujeito de pesquisa. Paternalismo fraco e agir beneficentemente 
quando as faculdades prejudicadas do paciente impedem uma esco- 
lha autonoma. Paternalismo forte e agir beneficentemente apesar da 
autonomia intacta do paciente. 

Foram propostas diretrizes para permitir que a beneficencia 
prevalega sobre a autonomia do paciente. Quando o paciente se de- 
fronta com danos substanciais ou risco de danos, e escolhido o ato 
paternalista que garanta a combinagao ideal entre redugao maxima 
dos danos, baixo risco associado e violagao minima necessaria da 
autonomia do paciente. 

Nao maleficencia 

Para aderir ao principio da nao maleficencia (primum non nocere, 
ou em primeiro lugar, nao causar dano ), os psiquiatras devem ser 
cuidadosos em suas decisoes e agoes e devem assegurar-se de que 
tiveram um treinamento adequado para o que fazem. Tambem pre¬ 
cisam estar abertos a possibilidade de buscar uma segunda opiniao e 
consultorias. E preciso que evitem criar riscos para os pacientes por 
meio de uma agao ou inagao. 

Justi^a 

O conceito de justiga se refere a questoes de recompensa e punigao 
e a distribuigao equitativa de beneficios sociais. As questoes rele- 
vantes incluem se os recursos devem ser distribmdos igualmente aos 
que tern maior necessidade, se eles devem ir para onde podem ter o 
maior impacto no bem-estar de cada individuo servido ou para onde 
acabarao tendo o maior impacto na sociedade. 

QUESTOES ESPECIFICAS 

De um ponto de vista pratico, varias sao as questoes especificas que 
mais frequentemente envoivem psiquiatras. Entre elas: (1) violagoes 
das fronteiras sexuais, (2) violagoes de fronteiras nao sexuais, (3) 
violates da confidencialidade, (4) maus-tratos ao paciente (incom- 
petencia, duplo agenciamento) e (5) atividades ilegais (seguro, co- 
branga, informagao privilegiada no comercio de agoes). 

Violates das fronteiras sexuais 

O envolvimento de um psiquiatra em um relacionamento sexual 
com um paciente e claramente antietico. Alem do mais, sangoes le- 
gais contra tal comportamento colocam em debate a questao etica. 
Varias leis criminais sancionadas foram usadas contra psiquiatras 
que violam esse principio etico. Acusagdes de estupro podem ser e 
tern sido impetradas contra esses psiquiatras; acusagdes de assedio 
e agressao sexual tambem foram usadas para condenar esses pro- 
fissionais. 

Alem disso, pacientes que foram vitimizados sexualmente 
por psiquiatras e outros medicos ganharam indenizagao por danos 
em agoes de imperfcia medica. As companhias de seguro da APA e 
da AMA ja nao fazem seguro contra relagoes sexuais entre paciente 


e terapeuta e se eximem de responsabilidade por alguma atividade 
sexual. 

No entanto, a discussao sobre se relagoes sexuais entre um 
ex-paciente e um terapeuta violam um principio etico permanece 
controversa. Os proponentes da visao “Uma vez paciente, sempre 
paciente” insistem que qualquer envolvimento com um ex-paciente 
- mesmo que leve ao casamento - deve ser proibido. Eles sustentam 
que uma reagao transferencial que sempre existira entre o paciente e 
o terapeuta impede uma decisao racional sobre sua uniao emocional 
ou sexual. Outros insistem que, se ainda existe uma reagao transfe¬ 
rencial, a terapia esta incompleta e que, como seres humanos auto- 
nomos, ex-pacientes nao devem se sujeitar a moralizagao paterna¬ 
lista por parte dos medicos. Assim, acreditam que nenhuma sangao 
deva proibir envolvimento emocional ou sexual entre ex-pacientes 
e seus psiquiatras. Alguns psiquiatras sustentam que deve se passar 
um tempo razoavel antes que ocorra essa ligagao. A duragao desse 
perfodo de tempo “razoavel” permanece controversa. Alguns suge- 
riram dois anos; outros sustentam que a existencia de um perfodo de 
proibigao de envolvimento com um ex-paciente e uma restrigao des- 
necessaria. Os Princfpios, no entanto, afirmam: “Atividade sexual 
com um paciente atual ou ex-paciente e antietica”. 

Embora nao esteja expresso nos Principios , a atividade se¬ 
xual com um membro da faimlia do paciente tambem e antietica. 
Isso e ainda mais importante quando o psiquiatra esta tratando uma 
crianga ou adolescente. A maioria dos programas de treinamento 
em psiquiatria infantil e adolescente enfatiza que os pais tambem 
sao pacientes e que as proibigoes eticas e legais se aplicam a eles 
(ou pais substitutes) tanto quanto ao filho. No entanto, alguns psi¬ 
quiatras entendem de forma errada esse conceito. Atividade sexual 
entre um medico e um membro da faimlia do paciente tambem e 
antietica. 

Um exemplo notorio de violagao das fronteiras sexuais foi 
apresentado no Relatorio de agao do Conselho Medico da Califor¬ 
nia (julho de 2006) sobre um psiquiatra que teve um caso durante 
sete anos com uma paciente que tinha esquizofrenia. O medico nao 
so fez sexo com a paciente como tambem a fez conseguir prostitu- 
tas com quern ele e a paciente faziam sexo grupal. Ele pagava pelo 
servigo das prostitutas fornecendo-lhes prescrigoes de substancias 
controladas e chegou ao ponto de cobrar do Medi-Cal* por esses 
encontros como se fossem terapia de grupo. A licenga do medico 
foi cassada, e ele tambem foi condenado criminalmente por fraude. 

Violates de fronteiras nao sexuais 

A relagao entre um medico e um paciente com o proposito de pro- 
porcionar e obter tratamento e o que geralmente e denominado re- 
lagao medico-paciente. Ha fronteiras tanto no entorno como dentro 
dessa relagao. Cada pessoa pode cruzar a fronteira. 

Nem todas as ultrapassagens de fronteira sao violagoes da 
fronteira. Por exemplo, um paciente pode dizer ao medico ao fim de 
uma hora: “Eu deixei meu dinheiro em casa e preciso de 1 dolar para 
retirar meu carro do estacionamento. Voce poderia me emprestar 1 
dolar ate a proxima sessao?”. O paciente convidou o medico a cruzar 
a fronteira entre medico e paciente e tambem estabeleceu uma rela¬ 
gao de credor e devedor. Dependendo da orientagao teorica do medi¬ 
co, da situagao clinica com o paciente e de outros fatores, o medico 
pode optar por cruzar a fronteira. Se essa ultrapassagem da fronteira 
tambem e uma violagao da fronteira, e discutivel. Uma violagao de 
fronteira e uma ultrapassagem abusiva da fronteira. Ela gratifica as 


* Programa de assistencia medica da California para pacientes de baixa renda. 
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necessidades do medico a custa do paciente. O medico e responsavel 
por preservar as fronteiras e por assegurar que as ultrapassagens se- 
jam mantidas em um minimo e que nao ocorra exploragao. 

Uma psiquiatra residente foi aconselhada por seu supervisor de psi- 
coterapia a nunca, em quaisquer circunstancias, aceitar um presente 
de um paciente. No curso do tratamento de uma jovem com esqui- 
zofrenia, esta quis the dar um presente de Natal (um lengo de algo- 
dao), que ela se recusou a aceitar explicando da forma mais gentil 
possfvel que nao era permitido pelas “regras do hospital”. No dia 
seguinte, a paciente tentou suicidio. Ela experimentou a recusa da 
residente em aceitar o presente como uma rejeigao profunda (a qual 
pacientes com esquizofrenia sao extraordinariamente sensiveis), 
que nao conseguiu tolerar. Este caso ilustra a necessidade de com- 
preender a dinamica de dar um presente e o significado transferen- 
cial que a rejeigao (ou aceitagao) do presente tern para os pacientes. 

Conta-se a historia (possivelmente apocrifa) de como um 
paciente ofereceu a Freud, que era um fumante inveterado de cha- 
rutos, uma caixa dos charutos de Havana, dificeis de encontrar, 
durante o curso de sua analise. Freud aceitou os charutos e depois 
pediu que o paciente explorasse suas motivagoes para oferecer o 
presente. As razoes de Freud para aceitar os charutos sao mais ob- 
vias do que a motivagao inconsciente do paciente em presentea-lo, 
sobre as quais nao existem informagoes disponiveis. 

O dano ao paciente nao e um componente de uma violagao 
de fronteiras. Por exemplo, o uso de informagoes fornecidas pelo 
paciente (p. ex., uma dica sobre agoes) e uma violagao de frontei¬ 
ras antietica, embora nenhum dano obvio ocorra ao paciente. Para 
fins de discussao, as violagoes de fronteiras nao sexuais podem ser 
agrupadas em varias categorias arbitrarias (sobrepostas e nao mutua- 
mente excludentes). 

Negocios. Quase todas as relagoes comerciais com um ex-pa- 
ciente sao problematicas, e quase toda relagao comercial com um 
paciente atual e antietica. Naturalmente, as circunstancias e o local 
podem desempenhar um papel significativo nessa advertencia. Em 
uma area rural ou em uma pequena comunidade, um medico pode es- 
tar tratando o unico farmaceutico (ou encanador ou estofador) da ci- 
dade; entao, ao fazer negocio com o farmaceutico-paciente, o medico 
tenta manter as fronteiras sob controle. Psiquiatras eticos procuram 
evitar fazer negocios com um paciente ou um membro da familia do 
paciente ou pedir que um paciente empregue um dos membros de sua 
familia. Psiquiatras eticos evitam investir no negocio de um paciente 
e colaborar com ele em um acordo de negocios. 

Questoes ideologicas. Questoes ideologicas podem atra- 
palhar o julgamento e levar a lapsos eticos. Uma decisao clinica 
deve estar baseada no que e melhor para o paciente; a ideologia 
do psiquiatra deve interferir o menos possfvel em tal decisao. Um 
psiquiatra que e consultado por um paciente com uma doenga deve 
dizer a ele quais sao as formas de tratamento disponiveis para tratar 
a doenga e permitir que o paciente decida quanto ao curso do tra¬ 
tamento. Naturalmente, os psiquiatras devem recomendar o trata¬ 
mento que concluirem ser do melhor interesse do paciente, mas, em 
ultima analise, o paciente devera ser livre para escolher. 

Sociais. O local dos acontecimentos e as circunstancias particu¬ 
lars devem ser levados em conta em toda discussao do compor- 
tamento de um psiquiatra em situagoes sociais. O principio funda¬ 
mental e que as fronteiras da relagao psiquiatra-paciente devem ser 
respeitadas. Alem do mais, se houver opgoes, elas devem ser exer- 


cidas em favor do paciente. Frequentemente surgem problemas em 
situagoes de tratamento quando se desenvolve amizade entre o psi¬ 
quiatra e o paciente. A objetividade e comprometida, a neutralidade 
terapeutica e prejudicada, e fatores alheios a consciencia de cada 
parte podem desempenhar um papel destrutivo. Essa amizade deve 
ser evitada durante o tratamento. Pelas mesmas razoes, os psiquia¬ 
tras nao devem tratar seus amigos. Obviamente, em uma emergen- 
cia, uma pessoa faz o que e preciso fazer. 

Financeiras. Para psiquiatras que trabalham no setor privado, 
discutir com o paciente temas relacionados a dinheiro faz parte 
do tratamento. Questoes envolvendo a definigao de valores, o pa- 
gamento e outros assuntos financeiros sao um aspecto importante. 
Mesmo assim, questoes eticas devem ser observadas. Os Principios 
alertam o medico sobre temas como a cobranga de faltas a consulta 
e outras questoes contratuais. Queixas eticas contra os medicos sao 
frequentemente precipitadas por questoes financeiras; assim, o me¬ 
dico precisa reconhecer a forga que essas questoes tern na relagao 
terapeutica. Como a relagao psicoterapeutica e muito parecida com 
uma relagao social - o consultorio se parece com uma sala de estar, 
o medico veste roupas comuns -, alguns pacientes podem, sem re¬ 
conhecer isso, presumir que existe uma amizade que dispensa o pa- 
gamento de honorarios. Quando a conta e apresentada, os sentimen- 
tos, embora inconscientes, sao abalados. A ideia de que os servigos 
psiquiatricos sao oferecidos em um contexto contratual nao pode ser 
suficientemente enfatizada. No inicio da carreira, os psiquiatras com 
frequencia relutam em discutir os honorarios abertamente por cons- 
trangimento em discutir sobre dinheiro ou para proteger o paciente. 

A forma como um psiquiatra etico maneja a situagao quando 
um paciente fica sem dinheiro temporaria ou permanentemente e im¬ 
portante. Existem muitas opgoes - algumas mais problematicas do que 
outras. O psiquiatra pode reduzir o valor dos honorarios, mas e preciso 
cautela, porque um valor reduzido ate um ponto em que o tratamento 
nao esteja sendo compensado de alguma forma pode evocar ressen- 
timento contratransferencial. O niimero de pacientes que estao sendo 
atendidos a um prego reduzido merece igual consideragao. Acumular 
contas tambem pode ser um problema. Existe uma expectativa de que 
elas sejam pagas? A conta hipertrofiada e um embuste? A frequencia 
das sessoes pode ter de ser alterada. Qualquer psiquiatra que tenha pa¬ 
cientes particulares com certeza ira enfrentar esses problemas. 

Confidencialidade 

Confidencialidade se refere a responsabilidade do terapeuta de nao 
divulgar a terceiros informagoes recebidas no curso do tratamento. 
Privilegio se refere ao direito do paciente de impedir a divulgagao 
de informagoes do tratamento em audiencias judiciais. Os psiquia¬ 
tras devem manter a confidencialidade porque esse e um ingrediente 
essencial da assistencia psiquiatrica; e um pre-requisito para que os 
pacientes se disponham a falar livremente com os terapeutas. A vio- 
lagao da confidencialidade com mexericos constrange as pessoas e 
viola o principio da nao maleficencia. Tambem quebra a promessa 
de que o psiquiatra, explicita ou implicitamente, procuraria manter 
o material confidencial. 

A confidencialidade deve, no entanto, ceder lugar a responsa¬ 
bilidade de proteger terceiros quando um paciente faz uma ameaga 
plausivel de causar danos a alguem. A situagao se complica quando o 
risco nao e a um individuo em particular, como quando um medico esta 
afetado ou o estado mental de uma pessoa altera de forma adversa seu 
desempenho em um trabalho de risco, como o trabalho policial, o com- 
bate ao fogo ou o uso de maquinaria perigosa. Tambem ocorre desgaste 
quando existem demandas de uma companhia de seguro por informa- 
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goes detalhadas. Deve-se dizer aos pacientes que poderao ser liberadas 
informagoes para as companhias de seguro, mas eles nao precisam ser 
avisados de que informagoes referentes ao abuso de uma crianga ou 
ameaga a si mesmos ou a outras pessoas precisam ser relatadas. 

Ha varios contextos nos quais os dados do paciente podem ser 
usados ate certo ponto. A regra e apresentar somente informagoes que 
sejam verdadeiramente necessarias. Em ensino, pesquisa e supervi- 
sao, informagoes ou nomes de pacientes que possibilitem que outras 
pessoas os identifiquem nao devem ser divulgados desnecessariamen- 
te. Em reunioes de equipe e conferences com apresentagao de casos 
nas quais o material do paciente e apresentado, os participantes de¬ 
vem ser lembrados de que o que ouvirem nao deve ser repetido. 

A confidencialidade se mantem apos a morte, com a obriga¬ 
gao etica de reter as informagoes a menos que um parente proximo 
de seu consentimento. Uma intimagao nao e automaticamente uma 
licenga para divulgar completamente os registros de um paciente. 
Um psiquiatra pode fazer uma petigao ao juiz de uma sessao privada 
para definir quais informagoes especfficas precisam ser divulgadas. 

Etica em pianos de saude 

Os psiquiatras tern certas responsabilidades em relagao aos pacien¬ 
tes tratados no contexto de pianos de saude, incluindo a de divul¬ 
gar todas as opgoes de tratamento, exercer os direitos de recurso, 
continuar um tratamento de emergencia e cooperar razoavelmente 
com os avaliadores da utilizagao do piano. 

Responsabilidade de divulgar. Os psiquiatras tern responsa- 
bilidade permanente de obter consentimento informado do paciente 
para tratamentos ou procedimentos. Todas as opgoes de tratamento 
devem ser divulgadas integralmente, mesmo aquelas que nao estao 
cobertas segundo os termos de um piano de saude. A maioria dos 
Estados nos Estados Unidos adotou uma legislagao tomando ilegais 
as gag rules que limitam informagoes sobre o tratamento prestado a 
pacientes em pianos de saude. 

Responsabilidade de recorrer. O Conselho da AMA sobre 
Assuntos Eticos e Jurfdicos declara que os medicos tern a obrigagao 
etica de defender qualquer assistencia que acreditem que beneficiara 
materialmente seus pacientes, independentemente de diretrizes de 
alocagao ou diretivas dos guardioes. 

Responsabilidade de tratar. Os medicos sao responsaveis se 
nao tratarem seus pacientes dentro dos padroes de cuidados defini- 
dos. O medico assistente tern a responsabilidade unica de determinar 
o que e medicamente necessario. Os psiquiatras devem ser caute- 
losos para nao dar alta prematura a pacientes suicidas ou violentos 
meramente porque a continuidade da cobertura dos beneficios nao 
foi aprovada por uma companhia de seguros. 

Responsabilidade de cooperar com a avaliagao da utili- 
za^ao. O psiquiatra deve cooperar com as exigencias de infor- 
maqao dos avaliadores da utilizagao do piano no que tange a auto- 
rizagao apropriada de beneficios ao paciente. Quando os beneficios 
sao negados, e importante conhecer e seguir cuidadosamente os 
procedimentos de reclamagao; retornar as ligagoes telefonicas das 
agendas avaliadoras; e fornecer justificativa solida documentada 
para a continuidade do tratamento. 

Com o advento dos pianos de saude e a necessidade de enviar 
relatorios periodicos dos progressos e documentagao dos sinais e 
sintomas para que terceiros avaliadores paguem o tratamento, al- 
guns psiquiatras podem diminuir ou exagerar a sintomatologia. O 
relato e a discussao do caso a seguir ilustram as dificuldades eticas 
que os psiquiatras enfrentam ao lidar com um piano de saude. 


A Sra. P. internou-se no hospital porque temia que pudesse se ma- 
tar. Ela estava experimentando um episodio depressivo maior, po- 
rem melhorou significativamente durante as primeiras semanas na 
enfermaria do Dr. A. Embora o Dr. A. considerasse que a Sra. P. ja 
nao estava mais suicida, achou que ela se beneficiaria muito com a 
continuidade da hospitalizagao. Como sabia que a Sra. P. nao podia 
pagar pela hospitalizagao e que a companhia de seguros pagaria 
somente se a paciente estivesse deprimida com risco de suicidio, 
ele decidiu nao documentar a melhora da Sra. P. e registrou no 
prontuario que “a paciente continua em risco de suicidio”. 

O Dr. A. se envoiveu em uma forma de fraude? Sim, ele 
intencionalmente ludibria pelo que escreve e omite no prontuario. 
Embora o que ele escreva seja verdadeiro em sentido literal, sua de- 
claragao e enganosa no contexto do tratamento. A Sra. P. nao esta 
deprimida a ponto de correr risco de suicidio como antes. 

O que o Dr. A. omite no prontuario tambem e enganoso. 
O fato de determinada omissao ser enganosa dependera, em parte, 
dos papeis e das expectativas das pessoas envolvidas. Nao dizer a 
um colega que nao gostamos de sua gravata nao e uma enganagao. 
E simplesmente um cuidado, a nao ser que o papel ou a relagao 
envolva a expectativa de que seja dada uma opiniao sincera. O caso 
do Dr. A. e diferente. Seu papel profissional e documentar a evolu- 
gao do paciente, e a expectativa e a de que ele anote toda melhora 
significativa. Dessa forma, o fato de nao documentar apropriada- 
mente o progresso da Sra. P. e um tipo de fraude. 

A segunda e mais dificil questao e se o artificio e justificado 
nesse caso. A resposta a essa pergunta depende das razSes a favor do 
uso do artificio, das razoes contra ele e das altemativas disponiveis. As 
razoes para esse artificio sao evidentes. O objetivo do Dr. A. e sua obri¬ 
gagao primaria e ajudar a paciente. Ele acredita que ela nao conseguira 
arcar com os custos. Ele tambem acredita que e injusto que a compa¬ 
nhia de seguros se recuse a pagar pelo tratamento com intemagao por 
depressao nao suicida e que seu artificio retifica essa pratica injusta. 

Tambem existem razoes importantes contra esse artificio. 
A primeira se refere a honestidade e a confianga social. E muito 
bom que as pessoas possam confiar no que os outros dizem ou es- 
crevem. Sem honestidade e confianga, muitas interagoes e praticas 
sociais seriam impossiveis. O uso de um artificio, mesmo que para 
fins beneficentes, tern o potencial real de causar danos a confian¬ 
ga social. Existe um risco de que a fraude possa causar danos a 
confianga das pessoas na profissao de psiquiatra e ate mesmo a 
confianga dos pacientes em seus psiquiatras. Os danos a confianga 
podem, por sua vez, comprometer o tratamento. 

A segunda razao se refere ao tratamento medico futuro. Se 
a Sra. P. buscar tratamento medico no futuro, os medicos que irao 
atende-la lerao anotagoes enganosas. Se eles acreditarem que as no- 
tas sao um relato preciso do tratamento anterior, poderao sugerir um 
tratamento inapropriado para o problema presente. Mesmo que te- 
nham duvidas sobre a exatidao das notas em seu prontuario, eles es- 
tarao privados de uma historia e de um relato precisos. Em qualquer 
um dos casos, o artificio anterior podera prejudicar o tratamento. 

A terceira razao se refere as politicas de deveres e cobertu¬ 
ra. O Dr. A. parece ignorar suas obrigagoes para com a populagao 
que e coberta pela politica do seguro. Ele transfere a carga para 
essa populagao, forgando a companhia de seguros a pagar por um 
tratamento que nao teria de ser coberto por ela. Talvez a companhia 
de seguros devesse pagar pelo tratamento com internagao em casos 
como o da Sra. P.; talvez suas politicas sejam insensatas e injustas. 
Entretanto, a fraude do Dr. A. nao questiona a companhia de segu¬ 
ros, nao a pressiona a mudar sua politica nem encoraja os pacien¬ 
tes e suas familias a contestar as politicas da companhia. O uso da 
fraude simplesmente dribla, de forma ocasional, uma politica que 
deveria ser questionada e discutida. 

O Dr. A. tambem parece ignorar sua obrigagao com futures 
pacientes. Ao introduzir uma incorregao no prontuario, ele com- 
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promete o valor das pesquisas que utilizam registros medicos. Sua 
fraude, em pequena medida, priva os pacientes futuros de pesquisas 
que se baseiam em registros medicos. 

Se a fraude e justificada ou nao, dependera do equilfbrio 
entre as razoes a favor e contra a fraude e das alternativas viaveis. 
Uma alternativa e adaptar-se as regras. Outra e descrever a respos- 
ta da Sra. P. com precisao, dar-lhe alta e encaminha-la para um 
atendimento ambulatorial. Entretanto, ha uma terceira alternativa. 

O Dr. A. pode documentar com exatidao a evolugao da paciente e 
recomendar a continuidade da hospitalizagao. Ele pode fazer uma 
petigao a companhia seguradora para fornecimento de cobertura. 

Se a companhia decidir nao aprovar a continuidade da internagao 
da paciente, o Dr. A. pode recorrer dessa decisao. Essa alternativa e 
mais demorada, e nao ha garantia de que sera bem-sucedida, porem 
evita todos os problemas associados a fraude. 

Medicos comprometidos 

Um medico pode se tornar comprometido em consequencia de 
transtornos psiquiatricos ou clmicos ou do uso de substancias indu- 
toras de dependencia que provocam alteragao mental (p. ex., alcool 
e drogas). Muitas doengas organicas podem interferir nas habilida- 
des cognitivas e motoras necessarias para realizar um atendimento 
medico competente. Embora a responsabilidade legal de reportar 
um medico comprometido varie, nos Estados Unidos, dependendo 
do Estado, a responsabilidade etica continua sendo universal. Um 
medico incapacitado deve ser denunciado a uma autoridade com¬ 
petente, e o medico que faz a denuncia deve seguir procedimentos 
hospitalares, estaduais e legais especfficos. Nao se deve exigir de 
um profissional que trata um medico comprometido que ele acom- 
panhe o progresso ou a adequagao deste para voltar ao trabalho. 
Esse acompanhamento deve ser feito por um medico ou grupo de 
medicos independentes que nao tenham conflitos de interesse. 

O Office of Professional Medical Conduct (OPMC) do Estado 
de Nova York regula a pratica da medicina investigando a pratica ile- 
gal ou antietica de medicos e outros profissionais da saude. Existem 
agendas regulatorias similares em outros Estados. Ma conduta, no 
Estado de Nova York, e defmida como uma das seguintes alternativas: 

1. Exercer a profissao de forma fraudulenta e com grave negli- 
gencia ou incompetencia 

2. Exercer a profissao enquanto a capacidade de exerce-la esta 
prejudicada 

3. Estar habitualmente bebado ou ser dependente ou usuario 
habitual de narcoticos ou usuario habitual de outras drogas 
que tern efeitos similares 

4. Exercer conduta imoral na pratica da profissao 

5. Permitir, ajudar ou ser cumplice de uma pessoa nao licencia- 
da que realiza atividades que requerem uma licenga 

6. Recusar o atendimento a um cliente ou paciente em fungao de 
credo, cor ou nacionalidade 

7. Exercer a profissao alem da abrangencia da pratica permitida 
por lei 

8. Ser condenado por um crime ou estar sujeito a agao discipli- 
nar em outra jurisdigao 

As queixas de ma conduta profissional derivam principal- 
mente do publico, alem de companhias de seguros, instancias de 
aplicagao da lei e medicos, entre outros. 

O Estado de Nova York criou um programa denominado Commit¬ 
tee for Physician Health (CPH), no qual medicos comprometidos rece- 


bem tratamento apropriado para sua condigao sem perder sua licenga me- 
dica, contanto que demonstrem adesao ao programa de tratamento. Por 
exemplo, um medico adito em opioides ou alcool pode ser hospitalizado 
para se afastar com seguranga das drogas e depois se mudar para uma 
residencia terapeutica para reabilitagao, o que envolveria psicoterapia in- 
tensiva individual e em grupo, teste obrigatorio supervisionado para uso 
de drogas e supervisao criteriosa por parte do CPH. O medico deve aderir 
por cinco anos, durante os quais podera gradualmente retornar a pratica 
sob supervisao. O programa ja reabilitou muitos medicos com sucesso. 

Medicos em treinamento 

E antietico delegar a autoridade de atendimento de um paciente a al- 
guem que nao e apropriadamente qualificado e experiente, como um 
estudante de medicina ou um residente, sem a supervisao adequada 
de um medico assistente. Os residentes sao medicos em treinamento 
e, como tal, devem atender uma grande quantidade de pacientes. Em 
um ambiente de ensino sadio e etico, os residentes e os estudantes 
de medicina podem estar envolvidos e ser responsaveis pelos cuida- 
dos diarios de muitos pacientes doentes, mas sao supervisionados, 
apoiados e orientados por medicos altamente treinados e experien- 
tes. Os pacientes tern o direito de conhecer o mvel de treinamento 
de seus prestadores de cuidados e devem ser informados sobre o 
mvel de treinamento do residente ou do estudante de medicina. Os 
residentes e estudantes de medicina devem conhecer e reconhecer 
suas limitagoes e devem solicitar a supervisao de colegas experien- 
tes quando necessario. 

Carta do profissionalismo medico 

Em 2001, teve infcio um movimento para esclarecer o conceito de 
“profissionalismo” por parte do American Board of Internal Medici¬ 
ne. Foi desenvolvido um conjunto de princfpios denominado Carta 
do Profissionalismo Medico , que descreve o que significa um me¬ 
dico ter um desempenho no seu mvel mais alto e mais etico. A Ta- 
bela 36.2-1 lista tres princfpios e compromissos do comportamento 
profissional dessa Carta aos quais e esperada a adesao de todos os 
medicos (incluindo psiquiatras). 

Um resumo das questoes eticas discutidas nesta segao e apre- 
sentado em formato de perguntas e respostas na Tabela 36.2-2. 

Psiquiatria militar 

Os psiquiatras do exercito enfrentam problemas eticos peculiares, 
pois nao existe confidencialidade segundo o codigo de conduta mi¬ 
litar norte-americano. 

Um homem branco, solteiro, de 19 anos, novo no servigo militar, 
apresentou historia de episodios periodicos de ansiedade quando 
tomava banho em grupo com outros homens. Ele se identificava 
como gay e reconhecia que sua ansiedade estava relacionada ao 
medo de atuar seus impulsos sexuais, arriscando-se, dessa forma, 
a uma corte marcial e baixa desonrosa caso fosse descoberto. O 
psiquiatra se defrontou com um dilema: relatar sobre o soldado ao 
seu oficial comandante (conforme era obrigado segundo o codigo 
militar) ou protege-lo da atuagao de seus impulsos, o que o colo- 
caria em perigo (observando a etica medica de nao causar dano). 
Apos discutirem varias opgoes, ele e o paciente concordaram com a 
ultima opgao. Foi feito um diagnostico de transtorno de ansiedade, 
o que possibilitou que o paciente desse baixa de forma honrosa, por 
razoes medicas, com base em um transtorno psiquiatrico reconhe- 
cido. Nao foi feito nenhum registro de sua orientagao sexual. 
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TABELA 36.2-1 

Carta do profissionalismo medico 


Principios fundamentals 

► Primazia do bem-estar do padente. O altrmsmo contribui para a confianga, que e central para as relagoes medico-paciente. Forgas 
de mercado, pressoes sociais e exigencias administrativas nao devem comprometer esse princfpio. 

► Autonomia do paciente. Os medicos devem ser honestos com os pacientes e dar-lhes o poder para que tomem decisoes informadas 
sobre o tratamento. 

► Justiga social. Os medicos devem trabalhar ativamente para eliminar a discriminagao na assistencia a saude, seja com base em raga, 
genero, seja com base em condigao socioeconomica, etnia, religiao ou alguma outra categoria social. 

Um conjunto de compromissos 

► Competencia profissional. Os medicos devem se comprometer com o aprendizado por toda a vida. A profissao como um todo deve 
se empenhar para que todos os seus membros sejam competentes. 

► Honestidade com os pacientes. Os medicos devem se assegurar de que os pacientes estao completa e honestamente informados an¬ 
tes de consentirem com um tratamento; eles devem ser estimulados a decidir sobre o curso da terapia. Os medicos tambem devem 
reconhecer que, as vezes, ocorrem erros medicos que prejudicam os pacientes. Se um paciente for prejudicado por um erro, ele 
deve ser prontamente informado, porque nao fazer isso compromete gravemente a confianga do paciente e da sociedade. 

► Confidencialidade do paciente. Cumprir com o compromisso da confidencialidade e urgente, agora mais do que nunca, devido ao 
uso disseminado de sistemas eletronicos de informagao para compilagao de dados dos pacientes. 

► Manter relagoes apropriadas com os pacientes. Os medicos nunca devem explorar os pacientes para obter alguma vantagem 
sexual, ganho financeiro pessoal ou outro proposito particular. 

► Melhorar a qualidade da assistencia medica. Este compromisso envolve a manutengao da competencia clmica e o trabalho colabo- 
rativo com outros profissionais para reduzir o erro medico, aumentar a seguranga do paciente, minimizar o uso excessivo de recur- 
sos de assistencia a saude e otimizar os resultados da assistencia. 

► Melhorar o acesso a assistencia. Os medicos precisam se esforgar individual e coletivamente para reduzir as barreiras a assistencia 
medica equitativa. 

► Distribuigao justa dos recursos finitos. Os medicos devem se comprometer a trabalhar com outros medicos, hospitais e contribuin- 
tes para desenvolver diretrizes para uma assistencia medica custo-efetiva. A responsabilidade profissional do medico para alocagao 
apropriada dos recursos requer a evitagao criteriosa de exames e procedimentos superfluos. 

► Conhecimento cientffico. Os medicos tern o dever de defender os padroes cientfficos, promover a pesquisa e criar novos conheci- 
mentos e garantir seu uso apropriado. 

► Manter a confianga administrando conflitos de interesse. Os medicos tern a obrigagao de reconhecer, expor ao publico em geral e 
tratar os conflitos de interesse. Relagoes entre industria farmaceutica e formadores de opiniao devem ser divulgadas. 

► Responsabilidades profissionais. Espera-se que os medicos participem do processo de autorregulagao, incluindo remediagao e dis- 
ciplina dos membros que nao conseguiram atender aos padroes profissionais. 



TABELA 36.2-2 
Perguntas e respostas eticas 


Topico 

Pergunta 

Resposta 

Abandono 

Como os psiquiatras evitam ser acusados por 
abandono do paciente ao se aposentarem? 

E etico prestar unicamente assistencia 
ambulatorial a um paciente gravemente 
doente que pode precisar de hospitalizagao? 

Os psiquiatras que se aposentam nao estarao abandonando os pacien¬ 
tes se Ihes derem informagoes suficientes e empenharem todos os 
esforgos razoaveis para encontrar um acompanhamento posterior 
para os pacientes. 

Isso pode constituir abandono, a menos que o medico do ambulatorio 
ou a agenda providencie atendimento com hospitalizagao por parte 
de outro profissional. 

Heranga 

Um paciente que esta morrendo deixa seus 
bens como heranga para o psiquiatra que o 
esta tratando. Isso e etico? 

Nao. Aceitar a heranga parece improprio e uma exploragao da relagao 
terapeutica. No entanto, podera ser etico aceitar uma heranga sim- 
bolica de um paciente morto que citou seu psiquiatra no testamento 
sem o conhecimento deste. 

Competencia 

E etico que um psiquiatra realize exames vagi- 
nais? Exames ffsicos hospitalares? 

Os comites de etica podem avaliar questoes de 
competencia medica? 

Os psiquiatras podem realizar procedimentos nao psiquiatricos se 
forem competentes para tal e se os procedimentos nao impedirem 
o tratamento psiquiatrico efetivo pela distorgao da transference. 
Exames pelvicos acarretam um risco de distorgao da transference, 
sendo melhor que sejam realizados por outro clmico. 

Sim. Incompetence e uma questao etica. 


(continua) 
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TABELA 36.2-2 

| Perguntas e respostas eticas (continuaqao) 


Topico Pergunta 

Resposta 


Confidenciali- 

dade 


Conflito de 
interesses 


Diagnostico 
sem exame 


Exploragao 
(ver tambem 
Heranga) 
Divisao dos 
honorarios 


Consentimento 

informado 


Segundo em- 
prego 

Reportar 


Pesquisa 


A confidencialidade deve ser mantida depois 
da morte de um paciente? 

E etico liberar informagoes sobre um paciente 
para uma companhia de seguros? 

O segmento de uma sessao de psicoterapia que 
foi filmado pode ser usado em um workshop 
para profissionais? 

Um medico deve reportar uma mera suspeita 
de abuso infantil em um Estado que exige que 
seja reportado abuso infantil? 


Existe um conflito etico potencial se um psi- 
quiatra tiver fungoes psicoterapicas e adminis- 
trativas ao lidar com estudantes ou residentes? 

E etico fazer um diagnostico baseado somente 
no exame dos registros para determinar, para 
fins de seguro, se o suicfdio foi resultado de 
doenga? 

E etico que um psiquiatra supervisor assine 
um diagnostico em um formulario de seguro 
para servigos prestados por um supervisio- 
nado quando o psiquiatra nao examinou o 
paciente? 

O que constitui exploragao da relagao terapeu- 
tica? 

O que e divisao dos honorarios? 


E etico recusar-se a divulgar informagoes sobre 
um paciente que concordou em fornecer in¬ 
formagoes sobre ele a quern esta solicitando? 

E necessario consentimento informado quando 
se apresenta ou escreve sobre o material de 
um caso? 

Os psiquiatras residentes podem eticamente ter 
um segundo emprego? 

Os psiquiatras devem expor ou reportar corn- 
portamento antietico de um colega ou cole- 
gas? Um conjuge pode fazer uma denuncia 
etica? 

Como pode ser realizada uma pesquisa etica 
com sujeitos que nao podem dar consenti¬ 
mento informado? 


Sim. Eticamente, a confidencialidade sobrevive a morte de um pa¬ 
ciente. As excegoes incluem a protegao de outras pessoas contra um 
dano iminenteou imposigoes legais apropriadas. 

Sim, se as informagoes fornecidas forem limitadas ao que e necessario 
para processar o pedido do seguro. 

Sim, se foi obtido consentimento informado e nao coagido, se o ano- 
nimato for mantido, se o publico for alertado de que a edigao deixa 
essa sessao incompleta e se o paciente souber o proposito do vfdeo. 

Nao. O medico deve fazer varias avaliagoes antes de decidir reportar 
uma suspeita de abuso. Deve-se considerar se o abuso e persistente, 
se e responsivo ao tratamento e se o fato de reporta-lo causara al- 
gum dano. Verifique a legislagao especffica. A seguranga das vitimas 
potenciais deve ser a prioridade. 

Sim. Voce deve definir antecipadamente o seu papel junto aos resi¬ 
dentes ou estudantes. As opinioes administrativas devem ser obtidas 
de psiquiatras que nao estejam envolvidos em uma relagao de trata¬ 
mento com o residente ou estudante. 

Sim. 


Sim, se o psiquiatra assegurar que e prestado atendimento adequado 
e o formulario do seguro indicar claramente o papel do supervisor e 
do supervisionado. 


Ocorre exploragao quando o psiquiatra usa a relagao terapeutica para 
ganhos pessoais. Isso inclui adotar ou empregar um paciente, bem 
como manter relagoes sexuais ou financeiras. 

A divisao dos honorarios ocorre quando um medico paga outro pelo 
encaminhamento de um paciente. Isso tambem se aplicaria a ad- 
vogados que fazem encaminhamentos a um psiquiatra forense em 
troca de porcentagem dos honorarios. A divisao dos honorarios 
pode ocorrer no contexto do consultorio se o psiquiatra recebe uma 
porcentagem dos seus colegas de consultorio para supervisao ou 
despesas. Os custos desses itens ou servigos devem ser combinados 
separadamente. Caso contrario, iria parecer que o dono do consulto¬ 
rio poderia se beneficiar com o encaminhamento de pacientes a um 
colega de consultorio. A divisao dos honorarios e ilegal. 

Nao. A decisao e do paciente, nao do terapeuta. 


Nao, se o paciente tiver conhecimento do processo de supervisao ou 
ensino e for preservada a confidencialidade. 

Eles podem se suas fungoes nao ultrapassarem sua capacidade, se fo¬ 
rem supervisionados apropriadamente e se o segundo emprego nao 
interferir em seu treinamento na residencia. 

Os psiquiatras sao obrigados a reportar comportamento antietico de 
colegas. Um conjuge que tern conhecimento de comportamento 
antietico tambem pode fazer uma denuncia etica. 

O consentimento pode ser dado por um tutor legal ou por meio de 
uma declaragao previa de vontade. Pessoas incompetentes tern di- 
reito a se retirar do projeto a qualquer momento. 


Aposentadoria VerAbandono. 


(continua) 
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TABELA 36.2-2 

| Perguntas e respostas eticas (continuaqao) 


Topico 

Pergunta 

Resposta 

Supervisao 

Quais sao as exigencias eticas quando um psi- 
quiatra supervisiona outros profissionais da 
saude mental? 

O psiquiatra deve despender tempo suficiente para assegurar que e 
prestada assistencia apropriada e que o supervisionado nao esta 
prestando servigos que estejam fora do ambito de seu treinamento. E 
etico cobrar honorarios pela supervisao. 

Filmar e gravar 

Vfdeos de entrevistas com o paciente podem 
ser usados para fins de treinamento em ambi- 
to nacional (p. ex., workshops, preparo para 
exame de qualificagao)? 

Deve ser obtido consentimento informado apropriado e explfcito. O 
proposito e o ambito da exposigao do vfdeo devem ser enfatizados, 
alem da resultante perda da confidencialidade. 


(Tabela elaborada por Eugene Rubin, M.D. Dados derivados de American Medical Association's Principles of Medical Ethics.) 


Lei de portabilidade e responsabilidade de 
seguros de saude 

O Health Insurance Portability and Accountability Act (HIPAA) foi 
aprovada em 1996 para tratar da crescente complexidade do sistema 
de assistencia medica e de sua cada vez maior dependencia da comu- 
nicagao eletronica. A lei determina que o Department of Health and 
Human Services (HHS) desenvolva regras que protejam a transmis- 
sao e a confidencialidade das informagoes sobre o paciente, e todas 
as unidades vinculadas ao HIPAA devem respeitar essas regras. 

A Regra da Privacidade, administrada pelo Office of Civil Ri¬ 
ghts (OCR) do HHS, protege a confidencialidade das informagoes 
sobre o paciente (Tab. 36.2-3). 

TABELA 36.2-3 

Direitos dos pacientes segundo a Regra da Privacidade 

O medico deve fornecer ao paciente uma notificagao por escrito 
dos seus direitos a privacidade; as polfticas de privacidade da 
pratica; e como as informagoes sobre o paciente sao usadas, 
guardadas e divulgadas. Deve-se obter uma confirmagao do 
paciente por escrito, reconhecendo que tern conhecimento 
dessa notificagao. 

O paciente deve ter acesso a copias dos seus registros medicos 
e pode requisitar revisoes desses registros em urn espago de 
tempo determinado (geralmente 30 dias). O paciente nao tern o 
direito de ver as anotagoes da psicoterapia. 

O medico deve fornecer ao paciente urn historico da divulgagao 
de sua historia medica quando solicitado. O Comite sobre 
Confidencialidade da APA desenvolveu um modelo de docu- 
mento para essa necessidade. 

O medico deve obter autorizagao do paciente para divulgagao 
de informagoes que nao sejam para tratamento, pagamento e 
operagoes do piano de saude (esses tres sao considerados usos 
de rotina, para os quais nao e necessario consentimento). O 
Comite sobre Confidencialidade da APA desenvolveu um mo¬ 
delo de documento para essa necessidade. 

O paciente pode requerer outros meios para comunicagao das 
suas informagoes protegidas (p. ex., requerer que o medico o 
contate via telefone ou enderego especffico). 

O medico nao pode, de modo geral, limitar o tratamento a ob- 
tengao da autorizagao do paciente para divulgagao de suas 
informagoes para usos nao rotineiros. 

O paciente tern o direito de reclamar sobre violagoes da Regra 
da Privacidade para o medico, seu piano de saude ou para a 
Secretaria do HHS. 
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Aspectos da psiquiatria mundial 


Os transtornos mentais sao altamente prevalentes em todas as re- 
gioes do mundo, representando uma fonte importante de incapaci- 
dade e encargos sociais. Ha tratamentos eficazes para esses trans¬ 
tornos disponfveis tanto em pafses desenvolvidos como em pafses 
em desenvolvimento. Mesmo assim, os transtornos mentais sao 
notadamente subtratados em todo o mundo, sobretudo em pafses 
subdesenvolvidos, onde faltam polfticas nacionais de saude mental 
e os recursos a ela destinados sao escassos e distribufdos de forma 
desigual. A psiquiatria mundial se concentra nessas e em outras 
questoes, como o estigma associado aos transtornos mentais, as 
relagoes entre doengas mentais e ffsicas e a etica no cuidado com 
a saude mental. 

PREVALENCE E ONUS DOS TRANSTORNOS 
MENTAIS NO MUNDO 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) estima que mais de 25% 
dos indivfduos em todo o mundo desenvolverao um ou mais trans¬ 
tornos mentais durante a vida. Entre as pessoas atendidas pelos 
profissionais de cuidados de saude primarios, mais de 20% tern um 
ou mais transtornos mentais atuais. Em um estudo realizado pela 
OMS em 14 pafses na Africa, na Asia, nas Americas e na Europa, a 
prevalencia media atual de qualquer transtorno mental foi de 24%, 
sem diferengas consistentes entre pafses subdesenvolvidos e em de¬ 
senvolvimento. Os diagnostics mais comuns foram depressao (em 
media, 10,4%) e transtorno de ansiedade generalizada (em media, 
7,9%). As taxas de depressao foram 1,89 vezes maiores no sexo fe- 
minino do que no masculino, mas as taxas de transtornos relaciona- 
dos com o alcool foram superiores no sexo masculino, de modo que 
nao houve diferenga entre os sexos na proporgao de pessoas com 
pelo menos um transtorno mental. Problemas de saude ffsica e baixa 
escolaridade foram significativamente associados com um diagnos¬ 
tic de transtorno mental. 

Para quantificar o onus das varias doengas e lesoes, a OMS, em 
colaboragao com a Harvard School of Public Health e o Banco Mundial, 
introduziu o conceito de anos de vida perdidos ajustados por incapacidade 
(DALY, do ingles disability-adjusted life year). Os DALYs para uma de- 
terminada doenga ou lesao sao a soma dos anos de vida perdidos devido a 
mortalidade prematura com os anos perdidos por incapacidade para casos 
de doenga ou lesao na populagao em geral. Nas estimativas iniciais para 
o ano de 1990, os transtornos mentais e os disturbios neurologies seriam 
responsaveis por 10,5% do total de DALYs perdidos devido a todas as 
doengas e lesoes. A estimativa para o ano de 2000 foi de 12,3%, com dois 
transtornos mentais (depressao e transtornos por uso de alcool) e suicfdio 
entre as 20 principals causas de DALYs em todas as faixas etarias. 


Nas estimativas para o ano de 2005, os transtornos mentais e 
os disturbios neurologies seriam responsaveis por 13,5% de todos os 
DALYs no mundo (27,4% em pafses desenvolvidos, 17,7% em pafses 
em desenvolvimento e 9,1% em pafses subdesenvolvidos), sendo o prin¬ 
cipal fator contribuinte para custos entre as doengas nao transmissfveis 
(27,5%, em comparagao com 22% para as doengas cardiovasculares e 
11% para o cancer). 

De acordo com as estimativas atuais para o ano de 2030, os 
transtornos mentais e os disturbios neurologies serao responsaveis por 
14,4% de todos os DALYs no mundo, sendo 25,4% destes devidos a 
doengas nao transmissfveis. A depressao estara em segundo lugar em 
percentual do total de DALYs nesse ano (5,7%), atras de HIY/aids e pre- 
cedendo a doenga cardfaca isquemica (Tab. 37-1). Em pafses desenvolvi¬ 
dos, sera a principal causa de DALYs (9,8%), a segunda em pafses com 
renda intermediaria (6,7%) e a terceira em pafses de baixa renda (4,7%). 

A OMS estima que 1 de cada 4 famflias em todo o mundo 
tenha pelo menos um membro com doenga mental. A sobrecarga ob- 
jetiva e subjetiva relacionada ao cuidado de pessoas com transtornos 
mentais graves (em termos de perturbagoes nas relagoes familiares; 
restrigoes na vida social, lazer e atividades de trabalho; dificulda- 
des financeiras; efeito negativo sobre a saude ffsica; sentimentos 
de perda, depressao e vergonha em situagoes sociais; e estresse de 
lidar com comportamentos perturbadores) tern sido relatada como 
substancial e significativamente maior do que a relacionada a cuidar 
de pessoas com doengas ffsicas cronicas, como diabetes, e doengas 
cardfacas, renais ou pulmonares. Diferengas culturais tern sido rela- 
tadas em algumas dimensoes da sobrecarga familiar. 

O suicfdio esta entre as 10 principals causas de morte para 
todas as idades na maioria dos pafses em relagao aos quais ha in- 
formagao disponfvel. Em alguns deles, como a China, e a principal 
causa de morte de pessoas entre os 15 e os 34 anos de idade. 

Segundo estimativas da OMS, aproximadamente 849 mil pessoas 
morreram por suicfdio em todo o mundo no ano de 2001. Nesse ano, 
o numero de mortes por suicfdio ultrapassou o numero de mortes por 
violencia (500 mil) e nas guerras (230 mil). Com base nas tendencias 
atuais, em 2020, cerca de 1,53 milhao de pessoas morrerao por suicfdio 
em todo o mundo, e de 10 a 20 vezes mais pessoas tentarao o suicfdio. 
As taxas de suicfdio relatadas variam consideravelmente entre os pafses; 
por exemplo, taxas anuais de 48,0 a 79,3 por 100 mil pessoas foram re¬ 
latadas em muitos pafses da Europa Oriental e Central, e taxas de menos 
de 4,0 por 100 mil foram encontradas em pafses islamicos e em varios 
pafses da America Latina. Mais de 85% dos suicfdios sao relatados em 
pafses subdesenvolvidos ou em desenvolvimento, mas esse numero pode 
estar subestimado devido a baixa confiabilidade das estatfsticas oficiais 
nesses pafses: quando a vigilancia com autopsia verbal validada foi uti- 
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TABELA 37-1 

Principals causas de anos de vida perdidos 
ajustados por incapacidade (DALYs) no mundo 
estimadas para o ano de 2030 


Doenga ou lesao 

Percentual 
do total 

1 . 

HIV/aids 

12,1 

2. 

Transtornos depressivos unipolares 

5,7 

3. 

Doenga cardfaca isquemica 

4,7 

4. 

Acidentes de transito 

4,2 

5. 

Condigoes perinatais 

4,0 

6. 

Doenga cerebrovascular 

3,9 

7. 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

3,1 

8. 

Infecgoes respiratorias inferiores 

3,0 

9. 

Perda de audigao 

2,5 

10 . 

Catarata 

2,5 


(De Mathers CD, Loncar D: Projection of global mortality and burden of dis¬ 
ease from 2002 to 2030. PLoS Med. 2006;3:2011.) 


lizada no sul da India, as taxas de suicfdio observadas excederam em 
10 vezes as estimativas nacionais oficiais. Na regiao da Asia-Pacffico, e 
estimada a ocorrencia anual de 300 mil casos de suicfdio por autoenve- 
nenamento com pesticidas. 

As taxas de suicfdio sao superiores nos homens em relagao 
as mulheres (3,2:1 em 1950, 3,6:1 em 1995, e estima-se 3,9:1 em 
2020). A China e o unico pals onde as taxas de suicfdio em mulhe¬ 
res sao consistentemente maiores do que em homens, sobretudo nas 
areas rurais. Ao longo das ultimas decadas, as taxas de suicfdio fo- 
ram relatadas como estaveis em todo o mundo, mas tern sido obser- 
vada uma tendencia crescente de suicfdio entre homens jovens, dos 
15 aos 19 anos. Uma revisao sistematica, abrangendo 15.629 casos 
na populagao em geral em todo o mundo, estimou que 98% das pes- 
soas que se suicidaram tinham um transtomo mental diagnosticavel, 
com os transtornos do humor representando 35,8%; os transtornos 
relacionados a substancias, 22,4%; os transtornos da personalidade, 
11,6%; e a esquizofrenia, 10,6% dos casos. 

DIFERENCAS NOSTRATAMENTOS E 
EFICACIA DOTRATAMENTO PROJETADO DA 
POPULACAO MUNDIAL 

A eficacia dos tratamentos farmacologicos e psicossociais para 
transtornos do humor, de ansiedade, psicoticos e relacionados a 
substancias foi consistentemente comprovada por meio de ensaios 
clfnicos tanto em pafses de baixa e media renda como em pafses com 
renda elevada. No entanto, ha consideravel diferenga nos tratamen¬ 
tos de todos os transtornos mentais em todo o mundo, particular- 
mente em pafses subdesenvolvidos. 

No World Mental Health Surveys, falhas e atrasos na procura 
por tratamento foram geralmente mais observados em pafses de bai¬ 
xa renda, entre as geragoes mais velhas, homens e casos com idade 
de infcio do transtorno mais precoce. A busca por tratamento mais 
precoce entre indivfduos com transtornos do humor pode, em parte, 
dever-se ao fato de que esses transtornos tern sido alvo de campa- 
nhas educativas e programas de melhoria da qualidade da atengao 
primaria em varios pafses. 


TABELA 37-2 

Presenga de polfticas de saude mental nos pafses 
de cada regiao da Organizagao Mundial da Saude 
(OMS) 


Regiao da OMS 

Percentual 
dos pafses 

Percentual da 
populagao coberta 

Africa 

50,0 

69,4 

Americas 

72,7 

64,2 

Mediterraneo Oriental 

72,7 

93,8 

Europa 

70,6 

89,1 

Sudeste Asiatico 

54,5 

23,6 

Pacffico Ocidental 

48,1 

93,8 


(De World Health Organization: Mental Health Atlas 2005. Geneva: World 
Health Organization; 2005.) 


RECURSOS PARA CUIDADOS COM A SAUDE 
MENTAL EM TODO O MUNDO 

De acordo com o Mental Health Atlas 2005, apenas 62,1% dos paf¬ 
ses do mundo, responsaveis por 68,3% da populagao mundial, tern 
uma polftica de saude mental (i.e., um documento do governo ou 
do ministerio da saude especificando metas para melhorar a situa- 
gao da saude mental no pals, as prioridades entre essas metas e as 
principals estrategias para atingi-las). Uma polftica de saude mental 
esta presente em 58,8% dos pafses de baixa renda e em 70,5% dos 
pafses com renda elevada. Na Africa, apenas 50% dos pafses tern 
uma polftica de saude mental. No Sudeste Asiatico, somente 54,5% 
dos pafses tern uma polftica de saude mental, e 76,4% da populagao 
nao esta coberta por essa polftica (Tab. 37-2). 

Existem servigos de cuidados na comunidade em apenas 
68,1% dos pafses (em 51,7% dos de baixa renda e em 93% dos com 
renda elevada). Apenas 60,9% dos pafses relatam ter servigos de 
tratamento para transtornos mentais graves em nfvel de cuidados 
primarios (55,2% dos de baixa renda e 79,5% dos com renda ele¬ 
vada). Cerca de um quarto dos pafses sudesenvolvidos nao fornece 
medicamentos antidepressivos, mesmo basicos, em servigos de cui¬ 
dados primarios. Em muitos outros pafses, a oferta nao cobre todas 
as regioes do pafs ou e muito irregular. Como esses medicamentos 
geralmente nao estao disponfveis em servigos de cuidados de saude, 
os pacientes e suas famflias sao forgados a pagar por eles. 

Enquanto 61,5% dos pafses europeus gastam mais de 5% 
de seu orgamento com a saude em cuidados de saude mental, 70% 
dos pafses da Africa e 50% dos pafses do Sudeste Asiatico gastam 
menos de 1%. O pagamento do proprio bolso e o metodo mais im- 
portante de financiamento dos cuidados de saude mental em 38,6% 
dos pafses da Africa e em 30% dos pafses do Sudeste Asiatico, mas 
nao e o principal metodo de financiamento dos cuidados de saude 
mental em nenhum pafs europeu (Tab. 37-3). Todos os pafses em 
que os cuidados com a saude mental sao pagos pelo proprio pa- 
ciente estao entre os pafses de baixa renda ou renda media-baixa, 
e quase todos os pafses que tern no seguro social seu metodo de 
financiamento predominante estao entre os de mais alta renda ou 
renda media-alta. 

O numero medio de psiquiatras por 100 mil habitantes varia de 
0,04 na Africa e 0,2 no Sudeste Asiatico a 9,8 na Europa (Tab. 37-4), 
sendo de 0,1 nos pafses de baixa renda em comparagao com 9,2 nos 
pafses com renda elevada. Dois tergos dos pafses de baixa renda tern 
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TABELA 37-3 

Pafses em que o pagamento feito pelo proprio 
paciente e o metodo mais comum de financiamento 
dos cuidados de saude mental em cada regiao da 
Organizagao Mundial da Saude (OMS) 

Regiao da OMS Percentual dos pafses 

Africa 38,6 

Americas 12,9 

Mediterraneo Oriental 15,8 

Europa 0 

Sudeste Asiatico 30,0 

Padfico Ocidental 18,5 

(De World Health Organization: Mental Health Atlas 2005. Geneva: World 
Health Organization; 2005.) 

menos de um psiquiatra por 100 mil habitantes. Chade, Eritreia e Libe¬ 
ria (com populates de 9, 4,2 e 3,5 milhSes, respectivamente) tern, cada 
um, apenas um psiquiatra por 100 mil habitantes. Afeganistao, Ruanda 
e Togo (com populates de 25, 8,5 e 5 milhoes, respectivamente) tern, 
cada um, apenas dois psiquiatras por 100 mil habitantes. A migragao em 
grande escala de psiquiatras dos pafses de baixa e media renda para paf¬ 
ses de alta renda, como parte de um amplo quadro da migragao de pro- 
fissionais da saude em geral, tern sido consistentemente documentada. 
A India e alguns pafses da Africa Subsaariana sao os mais importantes 
contribuintes para a forga de trabalho em saude mental no Reino Unido, 
embora este tenha 110 psiquiatras para cada 1 milhao de habitantes, en- 
quanto a India tern 2 para cada 1 milhao e a Africa Subsaariana menos 
de 1 para cada 1 milhao. O numero medio de psicologos que trabalham 
em cuidados de saude mental por 100 mil habitantes varia de 0,03 no 
Sudeste Asiatico e 0,05 na Africa a 3,1 na Europa. Aproximadamente 
69% dos pafses de baixa renda tern menos de um psicologo por 100 
mil habitantes. O numero medio de enfermeiros psiquiatricos por 100 
mil habitantes varia de 0,1 no Sudeste Asiatico e 0,2 na Africa a 24,8 
na Europa. 

A partir desses dados, fica evidente que os recursos para os 
cuidados de saude mental sao bastante inadequados em relagao as 
necessidades e que as desigualdades entre os pafses sao substanciais, 
sobretudo entre os pafses de baixa renda e os de alta renda. Alem 
disso, os recursos tendem a se concentrar em areas urbanas, espe- 


TABELA 37-4 

Numero medio de profissionais de saude mental 
por 100 mil habitantes em cada regiao da OMS 

Psicologos 

trabalhando 


Enfermeiros em saude 

Regiao da OMS Psiquiatras psiquiatricos mental 


Africa 

0,04 

0,20 

0,05 

Americas 

2,00 

2,60 

2,80 

Mediterraneo 

Oriental 

0,95 

1,25 

0,60 

Europa 

9,80 

24,80 

3,10 

Sudeste Asiatico 

0,20 

0,10 

0,03 

Pacffico Ocidental 

0,32 

0,50 

0,03 


(De World Health Organization: Mental Health Atlas 2005. Geneva: World 
Health Organization; 2005.) 


cialmente nos pafses de baixa renda, deixando vastas regioes sem 
nenhuma forma de cuidado de saude mental. 

Ainda pior e a situagao relativa aos cuidados de saude mental 
de criangas e adolescentes. Segundo a OMS, apenas 7% dos pafses 
tem uma polftica de saude mental especffica para criangas e adoles¬ 
centes. Em menos de um tergo de todos os pafses, e possfvel identi- 
ficar uma instituigao ou uma entidade governamental com a respon- 
sabilidade geral de saude mental da crianga. Servigos baseados nas 
escolas sao quase exclusivamente presentes em pafses de alta renda, 
e, ate mesmo na Europa, apenas 17% dos pafses tem um numero 
suficiente desses servigos. Nao ha leitos pediatricos para a saude 
mental identificados em pafses de baixa renda, mas esses leitos sao 
encontrados em 50% dos pafses de alta renda. Em todos os pafses 
africanos, nao considerando a Africa do Sul, menos de 10 psiquia¬ 
tras treinados para trabalhar com criangas poderiam ser encontrados. 
Nos pafses europeus, o numero de psiquiatras da infancia varia de 
1 por 5.300 a 1 por 51.800. Em mais de 70% dos pafses do mundo, 
nao existe uma lista de medicamentos psicotropicos essenciais para 
criangas. Em 45% dos pafses, os psicoestimulantes ou sao proibidos, 
ou nao estao disponfveis para uso em criangas com transtorno de 
deficit de atengao/hiperatividade (TDAH). 

PRINCIPIOS DO DESENVOLVIMENTO 
DE PROGRAMAS DE SAUDE MENTAL NO 
MUNDO E BARREIRAS PARA A MUDAN^A 

De acordo com a OMS, o desenvolvimento de programas de saude 
mental em todo o mundo deve ser guiado pelos seguintes princfpios: 

(1) proporcionar tratamento em cuidados primarios; (2) tornar dis¬ 
ponfveis os medicamentos psicotropicos; (3) prover cuidados na co- 
munidade; (4) educar o publico; (5) envolver comunidades, famflias 
e consumidores; (6) estabelecer polfticas e legislagoes nacionais; (7) 
desenvolver recursos humanos; (8) estabelecer vfnculos com outros 
setores relevantes; (9) monitorar a saude mental comunitaria; e (10) 
apoiar mais pesquisas. 

Os princfpios norteadores propostos para a prevengao do sui- 
cfdio em todo o mundo incluem (1) reduzir o acesso aos meios de 
suicfdio (p. ex., pesticidas, armas de fogo), (2) tratar as pessoas com 
transtornos mentais, (3) melhorar o tratamento dado pela mfdia ao 
suicfdio, (4) treinar o pessoal de cuidados de saude primarios, (5) 
implementar programas baseados na escola e (6) desenvolver linhas 
diretas de atendimento e centros de crise. 

As barreiras mais significativas para a aplicagao desses princfpios 
em todo o mundo, de acordo com a OMS, incluem: (1) algumas das 
partes interessadas podem ser resistentes as mudangas; (2) as autorida- 
des de saude podem nao acreditar na eficacia das intervengoes em saude 
mental; (3) pode nao haver consenso entre as partes interessadas do pafs 
sobre como formular ou implementar a nova polftica; (4) os recursos 
financeiros e humanos podem ser escassos; (5) outras prioridades ba- 
sicas de saude podem competir pelas verbas de financiamento com os 
cuidados de saude mental; (6) as equipes de atengao primaria podem se 
sentir sobrecarregadas por sua carga de trabalho, recusando-se a aceitar 
a nova polftica; e (7) muitos especialistas em saude mental podem nao 
aceitar trabalhar em instalagoes comunitarias ou com equipes de aten¬ 
gao primaria, preferindo atender em hospitais. As solugoes sugeridas 
incluem (1) adotar uma “abordagem de todos vencedores”, que garante 
que as necessidades de todas as partes interessadas sejam consideradas, 

(2) desenvolver projetos-piloto e avaliar seus efeitos sobre a saude e a 
satisfagao do consumidor, (3) solicitar relatorios tecnicos de peritos in- 
ternacionais, (4) enfocar a implementagao da polftica de saude mental 
em uma area de teste, realizando estudos de custo-efetividade, (5) inter- 
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ligar os programas de saude mental a outras prioridades de saude e (6) 
demonstrar aos profissionais de cuidados primarios que as pessoas com 
transtornos mentais ja sao uma parte oculta de sua carga de trabalho e 
que esta diminuira se esses transtornos forem identificados e tratados. 

ATITUDES ESTIGMATIZANTES EM RELAqAO 
AS PESSOAS COM TRANSTORNOS MENTAIS 

Atitudes estigmatizantes em relaqao as pessoas com transtornos 
mentais sao comuns na populaqao em geral e ate mesmo entre os 
profissionais de saude mental. Embora tenha sido sugerido que o 
estigma pode ser menos grave em paises asiaticos e africanos, um 
estudo realizado na fndia, no ambito do Programa Estigma, da 
World Psychiatric Association (WPA), em que 463 pessoas com es- 
quizofrenia e 651 membros de suas famllias foram entrevistados em 
quatro cidades, relatou que dois terqos dos entrevistados ja haviam 
sofrido discriminaqao. Mulheres e pessoas que vivem em areas ur- 
banas eram mais estigmatizadas. Enquanto os homens experimenta- 
ram maior discriminaqao na esfera profissional, as mulheres tiveram 
mais problemas nas esferas familiar e social. 

Diferentemente de pessoas com deficiencias fisicas, aquelas 
com transtornos mentais sao muitas vezes consideradas pelo publico 
em geral como estando no controle de suas perturbaqoes e como 
sendo responsaveis por causa-las. A visao de que a “fraqueza”, a 
“preguiqa” ou a “falta de vontade” contribuem para o desenvolvi- 
mento de transtornos mentais tern sido relatada em varios paises, 
incluindo Turquia, Mongolia e Africa do Sul. A estigmatizaqao das 
pessoas com transtornos mentais pode resultar em evitaqao publi- 
ca, discriminaqao sistematica e comportamento de busca de ajuda 
reduzido. Em uma pesquisa realizada em 1996, em uma amostra 
probabillstica de 1.444 adultos nos Estados Unidos, mais da metade 
dos entrevistados relatou sentir-se relutante a passar uma noite so- 
cializando com, trabalhar ao lado de, ou ter um membro da famllia 
casado com uma pessoa com transtorno mental. Embora a maioria 
dos paises tenha alguma provisao para beneflcios por incapacidade, 
esses direitos muitas vezes nao incluem pessoas com doenqa mental. 
Alem disso, os transtornos mentais muitas vezes nao sao considera- 
dos em programas de seguro social e privado de cuidados de saude. 
A vergonha e relatada como uma das principals barreiras na busca 
por ajuda para transtornos mentais em paises tanto de baixa como 
de media renda. 

As estrategias para lidar com a estigmatizaqao das pessoas 
com transtornos mentais foram subdivididas em tres grupos: pro- 
testo, educaqao e contato. Ha alguma evidencia de que campanhas 
de protesto podem ser eficazes na reduqao dos comportamentos es¬ 
tigmatizantes contra pessoas com transtornos mentais. A educaqao 
pode promover uma melhor compreensao da doenqa mental, e as 
pessoas informadas podem ser menos propensas a aprovar o estigma 
e a discriminaqao. Foi documentada uma relaqao inversa entre ter 
contato com uma pessoa com doenqa mental e endossar comporta¬ 
mentos estigmatizantes. 

RELAqOES ENTRE DOENQAS MENTAIS E 
FISICAS 

A mortalidade por doenqa flsica aumenta significativamente em 
pessoas com transtornos mentais graves em comparaqao com a 
populaqao em geral. Em um estudo de seguimento realizado no 
Reino Unido, a taxa de mortalidade padronizada (TMP) por causas 
naturais em pessoas com esquizofrenia foi de 2,32 (i.e., uma taxa 
de morte duas vezes mais elevada do que na populaqao em geral). 


A TMP para causas “evitaveis por meio de tratamento adequado” 
foi de 4,68. As TMPs mais altas ocorreram nas doenqas dos siste- 
mas endocrinologico, nervoso, respiratorio, circulatorio e gastrin- 
testinal. Um aumento nas causas de mortalidade que nao por sui- 
cldio foi tambem relatado para o transtorno bipolar (TMP 1,9 para 
homens e 2,1 para mulheres) e a dementia (risco relativo [RR] 2,63; 
95% intervalo de confianqa [IC] de 2,17-3,21). Uma metanalise de 
15 estudos de base populacional sobre o efeito de um diagnostico 
de depressao na subsequente mortalidade por qualquer causa re- 
sultou em uma razao de chances combinada de 1,7 (IC 1,5-2,0). 
As evidencias sobre paises de baixa renda sao limitadas, mas um 
estudo populacional conduzido na Etiopia encontrou altas taxas de 
mortalidade para depressao maior (TMP 3,55, IC 95% 1,97-6,39) e 
esquizofrenia (quase 5% ao ano). 

A prevalencia de varias doenqas fisicas e maior em pessoas 
com transtornos mentais em comparaqao com a populaqao em geral. 
Em um estudo realizado nos Estados Unidos, foi observada maior 
probabilidade de desenvolvimento de diabetes, hipertensao, doenqa 
cardlaca, asma, disturbios gastrintestinais, infecqoes da pele, neo¬ 
plasias malignas e doenqas respiratorias agudas em pessoas com 
transtorno psicotico do que na populaqao em geral. A taxa foi maior 
mesmo quando foram considerados apenas pacientes sem transtorno 
por uso de substantia concomitante. Em um estudo realizado na Ni¬ 
geria, 55,2% das pessoas com transtornos do espectro da esquizofre¬ 
nia atendidas pela primeira vez em clmica psiquiatrica tinham pelo 
menos uma doenqa flsica; ja em pessoas com transtornos neuroticos, 
a taxa foi de 11,8%. Uma forte associaqao prospectiva foi documen¬ 
tada entre a depressao e desfechos de doenqa cardlaca coronaria- 
na, incluindo infarto do miocardio fatal; por sua vez, a incidencia 
de depressao e maior apos infarto do miocardio, especialmente no 
primeiro mes apos o evento. A depressao tambem aumenta o risco 
de diabetes tipo II. No sul da Asia, uma associaqao entre depressao 
perinatal materna e desnutriqao infantil e baixa estatura aos 6 meses 
tern sido repetidamente relatada. 

Pessoas com transtornos mentais graves correm maior risco 
de contrair infecqao por HIV, embora as taxas de prevalencia variem 
consideravelmente em todo o mundo. Um amplo estudo multicen- 
trico realizado na Africa Subsaariana, na Asia, na America Latina, 
na Europa e nos Estados Unidos relatou maior prevalencia de trans¬ 
torno depressivo entre pessoas soropositivas para HIV sintomaticas 
do que em casos de soropositivos assintomaticos e controles soro- 
negativos. Evidencias tanto de paises desenvolvidos como de paises 
em desenvolvimento mostram que a adesao a terapia antirretroviral 
altamente ativa (HAART) e negativamente afetada por depressao, 
deficit cognitivo e abuso de substancias. 

Em um estudo realizado no Reino Unido, as pessoas com 
doenqa mental grave foram significativamente mais propensas a 
ser obesas (Indice de massa corporal superior a 30) e ter obesidade 
morbida (Indice de massa corporal superior a 40) do que a popula¬ 
qao em geral: os respectivos resultados foram 35,0 versus 19,4% e 
3,7 versus 1,3%. Quando esses valores foram divididos por idade 
e sexo, 28,7% dos homens com doenqa mental grave entre 18 e 44 
anos de idade eram obesos em comparaqao com 13,6% da popula¬ 
qao em geral, e 3,7 versus 0,4% eram obesos morbidos. Ainda mais 
impressionantes foram os numeros relativos a mulheres da mesma 
faixa etaria: 50,6 versus 16,6% e 7,4 versus 2,0%, respectivamente. 

Em uma metanalise de estudos em todo o mundo, uma asso¬ 
ciaqao altamente significativa entre esquizofrenia e tabagismo atual 
foi confirmada: a razao de chances media ponderada foi de 5,9, sen¬ 
do 7,2 em homens e 3,3 em mulheres. A associaqao permaneceu 
significativa quando controles com doenqa mental grave foram uti- 
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lizados (razao de chances, 1,9). Tabagismo pesado e elevada depen¬ 
dence de nicotina tambem foram mais frequentes em pessoas com 
esquizofrenia do que na populagao em geral. 

A qualidade dos cuidados de saude fisica recebidos pelos pa- 
cientes com doenga mental grave e muitas vezes pior do que a da 
recebida pela populagao em geral. Um estudo realizado nos Estados 
Unidos descobriu que eventos adversos durante intemagoes clmicas 
e cirurgicas foram significativamente mais frequentes em pacientes 
com esquizofrenia do que nas demais pessoas, incluindo infecgoes 
devidas a cuidados medicos, insuficiencia respiratoria pos-operato- 
ria, trombose venosa profunda pos-operatoria ou embolia pulmonar 
e septicemia pos-operatoria. Todos esses eventos adversos foram as- 
sociados a um aumento significativo da probabilidade de admissao a 
unidade de terapia intensiva e de morte. 

O acesso reduzido de pessoas com transtornos mentais a ser- 
vigos medicos tern sido relacionado a varios fatores relativos ao sis- 
tema de cuidados de saude. O efeito da falta de pianos de saude e do 
custo dos cuidados esta bem documentado. Em um estudo realizado 
nos Estados Unidos, pessoas com transtornos mentais tinham duas 
vezes mais chances de ter o seguro negado por condigao preexis- 
tente do que aquelas sem transtornos mentais (razao de chances, 
2,18). Ter um transtorno mental envolve maior risco de atraso na 
procura de cuidados por causa do custo (razao de chances, 1,76) e 
de ter sido incapaz de obter os cuidados medicos necessarios (razao 
de chances, 2,30). 

Mesmo quando as pessoas com doenga mental sao atendi- 
das por um medico, suas doengas flsicas muitas vezes permanecem 
sem diagnostico. Prestadores de cuidados primarios podem perce- 
ber erroneamente as queixas medicas de pessoas com transtornos 
mentais como “psicossomaticas”, nao estar qualificados ou se sen- 
tir desconfortaveis ao lidar com essa populagao. Uma estigmatiza- 
gao subjacente pode estar envolvida. Alem disso, durante interna- 
goes em enfermarias de cllnica medica e cirurgica, os profissionais 
da saude podem nao ter experiencia em lidar com as necessidades 
especiais dos pacientes com esquizofrenia, podem minimizar ou 
interpretar mal os sintomas somaticos e podem fazer uso inade- 
quado de contengoes ou substancias sedativas ou nao considerar 
as posslveis interagoes de medicamentos psicotropicos com outros 
medicamentos. Por sua vez, muitos psiquiatras sao incapazes ou 
nao querem realizar exames flsicos e ate mesmo neurologicos ou 
nao estao atualizados sobre o manejo de doengas flsicas, mesmo 
as comuns. 

Para resolver essa situagao, o primeiro passo e aumentar a 
consciencia do problema entre os profissionais de saude mental, os 
prestadores de cuidados de saude primarios e os pacientes com es¬ 
quizofrenia e suas famllias. O ensino e a formagao de profissionais 
de saude mental e de prestadores de cuidados de saude primarios 
e mais um passo essencial. Os profissionais de saude mental de- 
vem ser treinados para realizar tarefas medicas, pelo menos ba- 
sicas. Eles devem ser ensinados sobre a importancia de reconhe- 
cer a doenga fisica em pessoas com transtornos mentais graves e 
encorajados a se familiarizar com as razoes mais comuns para o 
subdiagnostico ou o erro no diagnostico de doenga fisica nesses 
pacientes. Ja os prestadores de cuidados de saude primarios devem 
veneer a relutancia em tratar pessoas com doenga mental grave e 
aprender formas eficazes de interagir e se comunicar com elas; nao 
e so uma questao de conhecimento e habilidades, mas tambem, e 
acima de tudo, de atitude. 

Outro passo essencial e o desenvolvimento de uma adequada 
integragao entre saude mental e saude fisica. Um profissional bem 


definido deve ser responsavel pelos cuidados de saude fisica de cada 
pessoa com transtorno mental grave. Os servigos de saude mental 
devem ser capazes de fornecer ao menos uma avaliagao de rotina 
padrao de seus pacientes para identificar ou, pelo menos, levantar 
a suspeita da presenga de problemas de saude fisica. Orientagoes 
sobre o manejo de pacientes que recebem medicamentos antipsi- 
coticos devem ser conhecidas e aplicadas por todos os servigos de 
saude mental. Os pacientes devem ser envolvidos tanto quanto pos- 
slvel; por exemplo, profissionais de saude mental devem encorajar 
os pacientes a monitorar e registrar seu peso. Programas de dieta e 
exerclcio devem ser rotineiramente fomecidos por servigos de saude 
mental. Programas flexlveis de cessagao do tabagismo, que demons- 
traram algum grau de sucesso, poderiam ser considerados em algu- 
mas instituigoes. 

QUESTOES ETICAS NA ATENgAO A SAUDE 
MENTAL 

A protegao e a promogao dos direitos humanos das pessoas com 
transtornos mentais estao emergindo como prioridade em todo o 
mundo. Em 1991, a Organizagao das Nagoes Unidas (ONU) emi- 
tiu a Resolugao n° 46/119 para a Protegao de Pessoas com Doenga 
Mental e para a Melhoria da Atengao a Saude Mental. Essa resolu¬ 
gao foi o primeiro documento da ONU a codificar os direitos huma¬ 
nos das pessoas com transtornos mentais e seu direito a tratamento. 
Os 25 princlpios abrangem as seguintes areas: definigao de doenga 
mental; protegao da confidencialidade; padroes de cuidados e trata¬ 
mento, incluindo a admissao involuntaria e o consentimento para o 
tratamento; direitos das pessoas com transtornos mentais em insti¬ 
tuigoes de saude mental; protegao de menores; provisao de recursos 
para servigos de saude mental; papel da comunidade e da cultura; 
mecanismos de revisao prevendo a protegao dos direitos de crimi- 
nosos com transtornos mentais; e garantias processuais para prote- 
ger os direitos das pessoas com transtornos mentais. Os governos 
nacionais foram convidados a promover os princlpios da resolugao 
por disposigoes legislativas, jurldicas, administrativas, educacionais 
e outras apropriadas. No entanto, violagoes dos direitos humanos 
de pessoas com transtornos mentais ainda sao relatadas em muitos 
palses, e, em um numero significativo de palses de baixa e media 
renda, os pacientes em hospitais psiquiatricos sao fisicamente conti- 
dos ou isolados por longos perlodos. 

Na America Latina, um documento importante foi a Declaragao 
de Caracas, adotada em 1990 pela Conferencia Regional sobre a Rees- 
truturagao da Assistencia Psiquiatrica na America Latina. Essa Decla¬ 
ragao afirma que os recursos, os cuidados e o tratamento de pessoas 
com transtornos mentais devem salvaguardar sua dignidade humana e 
seus direitos civis e se esforgar para mante-las em suas comunidades. 
Tambem afirma que a legislagao de saude mental deve salvaguardar 
os direitos humanos das pessoas com transtornos mentais e que os 
servigos devem ser organizados de modo que esses direitos possam 
ser aplicados. 

Na Africa, a Carta de Banjul sobre Direitos Humanos e dos Po- 
vos, um documento juridicamente vinculativo supervisionado pela Co- 
missao Africana dos Direitos Humanos e dos Povos, no artigo 5, trata do 
direito ao respeito da dignidade inerente ao ser humano e da proibigao de 
todas as formas de degradagao, cruel, desumana ou degradante. 

De acordo com a OMS, a legislagao de saude mental deve 
abranger os seguintes aspectos: acesso a cuidados basicos de saude 
mental, cuidados menos restritivos, consentimento informado para 
tratamento, internagao voluntaria e involuntaria para tratamento, 
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questoes de competencia, mecanismo de revisao periodica, con- 
fidencialidade, reabilitagao, acreditagao dos profissionais e ins- 
talagoes e direitos das famflias e dos cuidadores. Uma legislagao 
especffica no campo da saude mental esta presente em 74% dos 
pafses de baixa renda em comparagao com 92,7% dos pafses com 
renda elevada. 

Em 1996, a WPA langou a Declaragao de Madrid, que contem 
os princfpios eticos pelos quais se espera que todas as sociedades psi- 
quiatricas nacionais se guiem. A Declaragao inclui sete diretrizes gerais 
centradas nos objetivos da psiquiatria: (1) os psiquiatras devem atender 
aos pacientes fornecendo a melhor terapia disponfvel, consistente com 
o conhecimento cientffico aceito e os princfpios eticos, e devem conce- 
ber intervengoes terapeuticas que sejam as menos restritivas a liberdade 
do paciente; (2) e dever do psiquiatra se manter a par dos desenvol- 
vimentos cientfficos de sua especialidade e transmitir conhecimentos 
atualizados para os demais; (3) o paciente deve ser aceito como um 
parceiro de pleno direito no processo terapeutico, e a relagao terapeuta- 
-paciente deve ser baseada na confianga e no respeito mutuos, a fim 
de permitir que o paciente tome decisoes livres e informadas; (4) o 
tratamento deve ser sempre no melhor interesse do paciente, e nenhum 
tratamento deve ser fornecido contra a vontade dele, a menos que sua 
suspensao possa colocar em risco sua vida ou a daqueles que o ro- 
deiam; (5) quando os psiquiatras sao solicitados a avaliar uma pessoa, e 
seu dever informa-la de que esta sendo avaliada e sobre o proposito da 
intervengao; (6) as informagoes contidas na relagao terapeutica devem 
ser mantidas em sigilo e usadas exclusivamente com a finalidade de 
melhorar a saude mental do paciente; e (7) como os pacientes psiquia- 
tricos sao sujeitos de pesquisa particularmente vulneraveis, deve ser 
tornado cuidado extra para salvaguardar sua autonomia, bem como sua 
integridade ffsica e mental. 

ORGANIZAGOES INTERNACIONAIS ATIVAS 
NO CAMPO DA SAUDE MENTAL 

Ha muitas organizagoes internacionais ativas no campo da saude 
mental. Elas incluem a OMS, que e a agenda de saude publica mais 
importante do mundo; algumas associagoes profissionais, dentre as 
quais a maior e a WPA, representando a profissao psiquiatrica em 
todo o mundo; e varias organizagoes com adesao de pacientes e fa- 
miliares (p. ex., a World Fellowship for Schizophrenia e a Global 
Alliance of Mental Illness Advocacy Networks [G AMI AN]) ou de 
profissionais de saude mental, pacientes e famflias (como a World 
Federation for Mental Health [WFMH]). 

A OMS e uma agenda da ONU, com 192 pafses-membros, agru- 
pados em seis regioes (Africa, Americas, Mediterraneo Oriental, Euro- 
pa, Sudeste Asiatico e Pacffico Ocidental). Ela tern um Departamento 
de Saude Mental e Abuso de Substancias em sua sede, em Genebra, 
e assessores para saude mental em cada um de seus escritorios regio¬ 
nal. Suas principais fungoes sao a diregao e coordenagao do trabalho 
de saude internacional e de cooperagao tecnica com os pafses. Entre as 
inumeras atividades recentes da OMS no campo da saude mental, de 
interesse especial sao o langamento do Relatorio Mundial de Saude 2001 
e o desenvolvimento do relatorio Saude Mental: Nova Concepgao, Nova 
Esperanga, que foi totalmente dedicado a saude mental. E fornecido 
um resumo do impacto atual e projetado dos transtornos mentais e dos 
princfpios da polftica de saude mental e de prestagao de servigos, bem 
como um conjunto de recomendagoes para agoes futuras que podem ser 
adaptadas as necessidades e aos recursos dos diversos pafses. O Projeto 
Atlas tern como objetivo reunir informagoes sobre os recursos de saude 


mental em todo o mundo. Analises globais e regionais desses recursos 
foram publicadas pela primeira vez em 2001, e atualizadas em 2005. Vo¬ 
lumes com foco em recursos para a saude mental infantil e adolescente 
e na educagao e formagao psiquiatrica em todo o mundo (este ultimo em 
colaboragao com a WPA) foram publicados em 2005. 

A WPA e uma associagao de sociedades psiquiatricas nacionais 
destinada a aumentar o conhecimento e as habilidades necessarias para o 
trabalho no campo da saude mental e os cuidados para doentes mentais. 
Suas 134 sociedades-membros, que abrangem 122 pafses, representam 
mais de 200 mil psiquiatras. A WPA organiza o Congresso Mundial de 
Psiquiatria a cada tres anos. Tambem organiza congressos e reunioes in¬ 
ternacionais e regionais e conferences tematicas. Tern 65 segoes cientf- 
ficas, que sao destinadas a difundir informagoes e a promover o trabalho 
colaborativo em domfnios especfficos da psiquiatria. Produziu varios 
programas e series de livros e declaragoes de consenso (incluindo a De¬ 
claragao de Madrid sobre princfpios eticos para a pratica psiquiatrica) 
educacionais. Tern um periodico oficial, o World Psychiatry , que e publi- 
cado em ingles, espanhol e chines, e e indexado no PubMed e no Current 
Contents, atingindo mais de 33 mil psiquiatras em todo o mundo. 

A WFMH e uma organizagao de defesa da educagao multidis- 
ciplinar que visa promover o avango da consciencia da saude mental, 
a prevengao, a advocacia e intervengoes focadas na recuperagao com 
base nas melhores praticas em todo o mundo. Entre suas atividades, esta 
a organizagao do Dia Mundial da Saude Mental, a cada ano em 10 de 
outubro, toda vez com um tema diferente. 

PERSPECTIVAS FUTURAS 

Varias declaragoes foram feitas por diversos grupos e organizagoes 
sobre as prioridades para a agao futura no domfnio da saude mental 
em ambito internacional. De especial interesse e um documento re- 
digido por 39 lfderes que compoem o chamado Lancet Global Men¬ 
tal Health Group. Nesse documento, cinco metas principais foram 
identificadas: (1) colocar a saude mental na agenda de prioridades 
de saude publica, (2) melhorar a organizagao dos servigos de saude 
mental, (3) integrar a disponibilizagao de saude mental nos cuidados 
de saude geral, (4) desenvolver recursos humanos para a saude men¬ 
tal e (5) reforgar a lideranga da saude mental publica. 

Entre as estrategias propostas para colocar a saude mental na 
agenda de prioridades de saude publica, estao o desenvolvimento e 
o uso de mensagens uniformes e claramente compreensfveis para 
a defesa da saude mental e da educagao dos tomadores de decisao, 
dentro do governo e nas agendas patrocinadoras, sobre as eviden¬ 
ces com relagao a importance da saude mental para a saude publica 
e com relagao ao custo-efetividade dos cuidados de saude mental. 
Estrategias sugeridas para melhorar a organizagao dos servigos de 
saude mental incluem, entre outras, o uso de regimes de incentivo 
para superar interesses instalados que bloqueiam as mudangas e a 
organizagao de assistencia tecnica internacional para aprender com 
pafses que passaram por reforma da saude mental bem-sucedida. 
Para integrar a disponibilizagao da saude mental nos cuidados de 
saude geral, propoe-se que profissionais da saude mental sejam no- 
meados e treinados especificamente para apoiar e supervisionar as 
equipes de cuidados de saude primarios. Para promover o desenvol¬ 
vimento de recursos humanos para a saude mental, sugere-se que a 
forga de trabalho profissional especializada seja ampliada e diversi- 
ficada e que a qualidade da formagao em saude mental seja melhora- 
da, a fim de garantir que seja pratica e ocorra tambem em ambientes 
comunitarios ou de cuidados primarios. 
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Glossario de termos relacionados 

a sinais e sintomas 


ab-rea^ao: Processo pelo qual um material reprimido, particularmen- 
te uma experiencia dolorosa ou um conflito, e trazido de volta 
a consciencia; nesse processo, a pessoa nao so relembra, mas 
tambem revive o material reprimido, que e acompanhado pela 
resposta afetiva apropriada. 

abulia: Impulso reduzido para agir e pensar, associado a indiferenqa 
quanto as consequencias da aqao. Ocorre como resultado de defi¬ 
cit neurologico, depressao e esquizofrenia. 

acalculia: Perda da habilidade de realizar calculos; nao causada por an- 
siedade ou prejufzo na concentraqao. Ocorre com deficit neurolo¬ 
gico e transtorno da aprendizagem. 

acatafasia: (1) Fala desordenada na qual as declaraqoes sao formuladas 
incorretamente. Os pacientes podem se expressar com palavras 
que se parecem com as pretendidas, mas nao sao apropriadas aos 
pensamentos, ou podem usar expressoes totalmente inapropria- 
das. (2) Uma forma de fala desordenada na qual os pensamentos 
nao podem ser expressos diretamente, mas sao expressos indire- 
tamente, como, por exemplo, fazendo um som similar (paralogia 
de deslocamento) ou descarrilando para outro pensamento (para¬ 
logia de descarrilamento). Veja tambem descarrilamento. 

acatexia: Ausencia de sentimento associado a um assunto normalmente 
carregado emocionalmente; em psicanalise, denota o desligamen- 
to do paciente ou a transference da emoqao dos pensamentos e 
ideias. Tambem denominada descatexia. Ocorre em transtornos 
de ansiedade, dissociativos, esquizofrenicos e bipolares. 

acatisia: Sentimento subjetivo de inquietude motora manifestado por 
uma necessidade premente de estar em constante movimento; 
pode ser vista como efeito adverso extrapiramidal de medica- 
mento antipsicotico. Pode ser confundida com agitaqao psicotica. 

acenestesia: Perda da sensaqao de existencia ffsica. 

acinesia: Ausencia de movimento ffsico, como na imobilidade extrema 
da esquizofrenia catatonica; tambem pode ocorrer como efeito 
extrapiramidal de medicamento antipsicotico. 

acrofobia: Medo de lugares altos. 

acting out: Resposta comportamental a um irnpeto ou impulso incons- 
ciente que provoca alivio parcial temporario da tensao interna; o 
alivio e obtido por meio da reaqao a uma situaqao presente como 
se fosse a situaqao que originou o irnpeto ou impulso. Comum em 
estados borderline. 

aculalia: Fala sem sentido associada a prejuizo acentuado da compreen¬ 
sao. Ocorre na mania, na esquizofrenia e em deficit neurologico. 


adiadococinesia: Incapacidade de realizar movimentos alternados rapi- 
dos. Ocorre com deficit neurologico e lesoes cerebelares. 

adinamia: Fraqueza e fadiga, caracterfstica de neurastenia e depressao. 

aerofagia: Deglutiqao excessiva do ar. Vista em transtorno de ansiedade. 

afasia: Perturbaqao na compreensao ou expressao da linguagem causa¬ 
da por uma lesao cerebral. Para os tipos de afasia, veja o termo 
especifico. 

afasia amnesica: Perturbaqao da capacidade de nomear objetos, mes- 
mo que sejam conhecidos para o paciente. Tambem denominada 
afasia andmica. 

afasia com jargao: Afasia na qual as palavras produzidas sao neologis- 
mos; isto e, palavras sem sentido criadas pelo paciente. 

afasia expressiva: Perturbaqao da fala na qual permanece a compreen¬ 
sao, mas a capacidade de falar e muito prejudicada; fala hesitante, 
dificil e imprecisa (tambem conhecida como afasias de Broca , 
nao fluente e motora ). 

afasia fluente: Afasia caracterizada pela incapacidade de entender a pa- 
lavra falada; esta presente um discurso fluente, mas incoerente. 
Tambem denominada afasia de Wernicke , sensorial e receptiva. 

afasia global: Combinaqao de afasia nao fluente e afasia fluente grave. 

afasia motora: Afasia na qual a compreensao esta intacta, mas a capa¬ 
cidade de falar e perdida. Tambem denominada afasia de Broca , 
expressiva ou nao fluente. 

afasia nominal: Afasia caracterizada por dificuldade em dar o nome 
correto de um objeto. Veja tambem anomia e afasia amnesica. 

afasia receptiva: Perda organica da capacidade de compreender o signi- 
ficado das palavras; discurso fluido e espontaneo, mas incoerente 
e sem sentido. Veja tambem afasia fluente e afasia sensorial. 

afasia sensorial: Perda organica da capacidade de compreender o signi- 
ficado das palavras. Discurso fluido e espontaneo, mas incoerente 
e sem sentido. Veja tambem afasia fluente e afasia receptiva. 

afasia sintatica: Afasia caracterizada por dificuldade na compreensao 
da linguagem falada, associada a transtorno do pensamento e ex¬ 
pressao. 

afastamento: Caracterizado por relaqoes interpessoais distantes e au¬ 
sencia de envolvimento emocional. 

afeto: Experiencia subjetiva e imediata de emoqao vinculada a ideias ou 
representaqoes mentais de objetos. O afeto tern manifestaqoes ex- 
teriores, podendo ser classificado como restrito, embotado, piano, 
amplo, labil, adequado ou inadequado. Veja tambem humor. 
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afeto adequado: Tom emocional em harmonia com a ideia, pensamento 
ou fala que o acompanha. 

afeto constrito: Reduqao na intensidade do tom da emogao, que e me- 
nos grave do que o afeto embotado. 

afeto embotado: Disturbio do afeto manifestado por uma reduqao gra¬ 
ve na intensidade do tom do afeto externalizado; um dos sinto¬ 
mas fundamentais de esquizofrenia, conforme descrito por Eugen 
Bleuler. 

afeto inadequado: Tom emocional em desarmonia com a ideia, pensa¬ 
mento ou fala que o acompanham. Visto na esquizofrenia. 

afeto labil: Expressao afetiva caracterizada por mudanqas rapidas e 
abruptas, nao relacionadas a estfmulos externos. 

afeto piano: Ausencia ou quase ausencia de sinais de expressao afetiva. 

afeto restrito: Reduqao na intensidade do tom do sentimento que e me- 
nos grave do que no afeto embotado, mas claramente reduzido. 
Veja tambem afeto constrito. 

afonia: Perda da voz. Vista em transtorno da conversaqao. 

afrouxamento de associates Pensamento esquizofrenico caracte- 
ristico ou disturbio da fala envolvendo uma perturbaqao na pro- 
gressao logica dos pensamentos, manifestada como uma falha na 
comunicaqao verbal adequada; mudanqa de ideias desconectadas 
e nao relacionadas de um assunto para outro. Veja tambem tan- 
gencialidade. 

ageusia: Falta ou prejufzo no sentido do paladar. Vista em depressao e 
deficit neurologico. 

agita^ao: Ansiedade grave associada a inquietaqao motora. 

agita^ao psicomotora: Hiperatividade ffsica e mental que geralmente 
e improdutiva e esta associada a um sentimento de turbulencia 
interna, conforme visto na depressao agitada. 

agnosia: Incapacidade de compreender a importancia ou significado de 
estfmulos sensoriais; nao pode ser explicada por um defeito nas 
vias sensoriais ou por lesao cerebral; o termo tambem foi usado 
para se referir a perda seletiva ou ao desuso do conhecimento de 
objetos especfficos devido a circunstancias emocionais, confor¬ 
me visto em certos pacientes esquizofrenicos, ansiosos e deprimi- 
dos. Ocorre com deficit neurologico. Para tipos de agnosia, veja 
o termo especffico. 

agnosia espacial: Incapacidade de reconhecer relaqoes espaciais. 

agnosia visual: Incapacidade de reconhecer objetos ou pessoas. 

agorafobia: Medo morbido de lugares abertos ou de deixar o ambien- 
te familiar de casa. Pode estar presente com ou sem ataques de 
panico. 

agrafia: Perda ou prejufzo de uma habilidade previamente possufda de 
escrever. 

agramatismo: Fala na qual o paciente transforma palavras em uma sen- 
tenqa sem considerar as regras gramaticais. Visto na doenqa de 
Alzheimer e na doenqa de Pick. 

agressao: Aqao energica direcionada para um objetivo que pode ser 
verbal ou ffsica; contrapartida motora do afeto de colera, raiva 
ou hostilidade. Vista em deficit neurologico, transtorno do lobo 
temporal, transtornos do controle de impulsos, mania e esquizo¬ 
frenia. 

ailurofobia: Medo de gatos. 

alexia: Perda de uma habilidade de leitura previamente possufda; nao 
explicada por defeito na acuidade visual. Compare com dislexia. 

alexitimia: Incapacidade ou dificuldade de descrever ou de estar cons- 
ciente das proprias emoqoes ou humores; elaboraqao de fantasias 


associadas a depressao, abuso de substancia e transtorno de es- 
tresse pos-traumatico (TEPT). 

algofobia: Medo de sentir dor. 

alogia: Incapacidade de falar devido a uma deficiencia mental ou a um 
episodio de demencia. 

alteracoes de humor: Oscilaqao do tom emocional dos sentimentos de 
uma pessoa entre perfodos de elaqao e perfodos de depressao. 

alucinacao: Falsa percepqao sensorial que ocorre na ausencia de estf- 
mulo externo relevante da modalidade sensorial envolvida. Para 
os tipos de alucinaqoes, veja o termo especffico. 

alucinacao auditiva: Falsa percepqao do som, geralmente vozes, mas 
tambem outros rufdos, como musica. E a alucinacao mais comum 
nos transtornos psiquiatricos. 

alucinacao congruente com o humor: Alucinacao com conteudo de 
acordo com um humor deprimido ou manfaco (p. ex., pacientes 
deprimidos ouvindo vozes que lhes dizem que eles sao mas pes¬ 
soas e pacientes manfacos ouvindo vozes que lhes dizem que eles 
tern muito valor, poder ou conhecimento). 

alucinacao de comando: Falsa percepqao de ordens que uma pessoa 
pode se sentir obrigada a obedecer ou ser incapaz de resistir. 

alucinacao gustativa: Alucinacao envolvendo principalmente o paladar. 

alucinacao hipnagogica: Alucinacao que ocorre ao adormecer, normal- 
mente nao considerada patologica. 

alucinacao hipnopompica: Alucinaqao que ocorre ao acordar do sono, 
normalmente nao considerada patologica. 

alucinacao incongruente com o humor: Alucinaqao nao associada 
a estfmulos externos reais, com conteudo que nao e congruente 
com um humor deprimido ou manfaco (p. ex., na depressao, alu- 
cinaqoes nao envolvendo temas como culpa, puniqao merecida 
ou inadequaqao; na mania, nao envolvendo temas como valor ou 
poder aumentados). 

alucinacao liliputiana: Sensaqao visual de que as pessoas ou objetos 
estao reduzidos de tamanho; mais adequadamente considerada 
como uma ilusao. Veja tambem micropsia. 

alucinacao olfativa: Alucinaqao envolvendo principalmente o olfato e 
odores; mais comum em disturbios medicos, especialmente no 
lobo temporal. 

alucinacao somatica: Alucinacao envolvendo a percepcao de uma 
experiencia ffsica localizada no interior do corpo. 

alucinacao tatil: Alucinacao envolvendo primariamente o sentido do 
tato. Tambem denominada alucinacao haptica. 

alucinacao visual: Alucinacao que envolve primariamente o sentido da 
visao. 

alucinose: Estado no qual uma pessoa experimenta alucinacoes sem 
prejufzo da consciencia. 

ambivalencia: Coexistencia de dois impulsos opostos em relacao a uma 
mesma coisa na mesma pessoa ao mesmo tempo. Vista na es¬ 
quizofrenia, em estados borderline e em transtornos obsessivo- 
-compulsivos (TOCs). 

amimia: Falta de capacidade de fazer gestos ou compreender os gestos 
feitos por outras pessoas. 

amnesia: Incapacidade parcial ou total de recordar experiencias passa- 
das; pode ser de origem organica ( transtorno amnesico ) ou emo¬ 
cional ( amnesia dissociativa). 

amnesia anterograda: Perda de memoria para eventos posteriores ao 
infcio da amnesia; comum apos trauma. Compare com amnesia 
retrograda. 
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amnesia localizada: Perda parcial da memoria; amnesia restrita a ex¬ 
periences especfficas ou isoladas. Tambem denominada amnesia 
lacunar e amnesia em retalhos. 

amnesia neurological (1) Amnesia auditiva: perda da capacidade de 
compreender sons ou palavras. (2) Amnesia tatil: perda da capa¬ 
cidade de julgar a forma dos objetos por meio do tato. Veja tam¬ 
bem astereognosia. (3) Amnesia verbal: perda da capacidade de 
recordar palavras. (4) Amnesia visual: perda da capacidade de re- 
cordar ou reconhecer objetos conhecidos ou palavras impressas. 

amnesia retrograda: Perda da memoria para eventos que precedem o 
infcio da amnesia. Compare com amnesia anterograda. 

amnesia visual: Veja amnesia neurologica. 

anaclitico: Dependencia de outros, especialmente a do bebe em rela- 
qao a sua mae; a depressao anaclftica em crianqas resulta de uma 
ausencia de maternagem. 

analgesia: Estado no qual e sentida pouca ou nenhuma dor. Pode ocorrer 
sob efeito de hipnose e em transtorno dissociativo. 

anancasmo: Comportamento ou pensamento repetitivo ou estereotipado 
geralmente usado como recurso para aliviar a tensao; usado como 
sinonimo para obsessao e visto na personalidade obsessivo-com- 
pulsiva (anancastica). 

androginia: Combinaqao de determinadas caracteristicas femininas e 
masculinas em uma mesma pessoa. 

anedonia: Perda do interesse nas atividades e afastamento de todas as 
atividades regulares e prazerosas. Frequentemente associada a 
depressao. 

anergia: Falta de energia. 

anomia: Incapacidade de recordar os nomes dos objetos. 

anorexia: Perda ou reduqao do apetite. Na anorexia nervosa , o apetite 
pode estar preservado, mas o paciente se recusa a comer. 

anosognosia: Incapacidade de reconhecer um deficit ffsico em si mes- 
mo (p. ex., o paciente nega um membro paralisado). 

ansiedade: Sentimento de apreensao causado pela antecipaqao de peri- 
go, que pode ser interno ou externo. 

ansiedade flutuante: Ansiedade grave, insidiosa e generalizada que nao 
esta associada a uma ideia, um objeto ou um evento particular. 
Observada particularmente em transtornos de ansiedade, embora 
possa ser vista em alguns casos de esquizofrenia. 

anulaqao: Mecanismo de defesa inconsciente primitivo, de natureza 
repetitiva, pelo qual uma pessoa atua simbolicamente de modo 
contrario a alguma coisa inaceitavel que ja foi feita ou contra a 
qual o ego precisa se defender; uma forma de aqao expiatoria ma- 
gica, comumente observada no transtorno obsessivo-compulsivo. 

apatia: Tom emocional insensfvel associado a distanciamento ou indi- 
ferenqa; observada em certos tipos de esquizofrenia e depressao. 

apercepqao: Consciencia do significado e significance de um estfmulo 
sensorial particular modificado pelas proprias experiencias, conhe- 
cimento, pensamentos e emoqoes. Veja tambem percepqao. 

apraxia: Incapacidade de realizar uma atividade motora intencional; nao 
pode ser explicada por paralisia ou outro prejufzo motor ou sen¬ 
sorial. Na apraxia construcional, o paciente nao consegue dese- 
nhar formas bidimensionais ou tridimensionais. 

apraxia construcional: Incapacidade de copiar um desenho, como um 
cubo, relogio ou pentagono, em consequencia de uma lesao ce¬ 
rebral. 

aproximaqao de palavras: Uso de palavras convencionais de forma nao 
convencional ou inapropriada (metommia ou novas palavras que 
sao desenvolvidas a partir das regras convencionais para a for- 


maqao de palavras) (p. ex., sapatos de maos para luvas e medida 
de tempo para relogio)-, distinguida de neologismo, que e uma 
palavra nova cuja derivaqao nao pode ser entendida. Veja tambem 

parafasia. 

assindese: Transtorno da linguagem no qual o paciente combina ideias e 
imagens desconectadas. Comumente vista na esquizofrenia. 

associaqao de sons: Associaqao ou fala direcionada pelo som de uma 
palavra em vez de pelo seu significado; as palavras nao tern co- 
nexao logica; brincadeiras e rimas dominam o comportamento 
verbal. Vista mais frequentemente na esquizofrenia ou mania. 

astasia abasia: Incapacidade de se manter de pe ou caminhar de maneira 
normal, mesmo que os movimentos normais das pernas possam 
ser realizados em posiqao sentada ou deitada. Vista no transtorno 
conversivo. 

astereognosia: Incapacidade de identificar objetos familiares por meio 
do toque. Vista em deficit neurologico. Veja tambem amnesia 
neurologica. 

ataxia: Falta de coordenaqao, ffsica ou mental. (1) Em neurologia, re- 
fere-se a perda da coordenaqao muscular. (2) Em psiquiatria, o 
termo ataxia intrapsi'quica se refere a falta de coordenaqao en- 
tre sentimentos e pensamentos; vista na esquizofrenia e no TOC 
grave. 

atenqao: Concentraqao; o aspecto da consciencia que se relaciona a 
quantidade de esforqo exercido para focar em certos aspectos de 
uma experience, atividade ou tarefa. Geralmente prejudicada na 
ansiedade e em transtornos depressivos. 

atonia: Falta de tonus muscular. Veja tambem flexibilidade cerea. 

aura: (1) Sensaqoes de alerta, como automatismo, plenitude no esto- 
mago, rubor e alteraqoes na respiraqao, sensaqoes cognitivas e 
estados de humor geralmente experimentados antes de uma con- 
vulsao. (2) Um prodromo sensorio que precede uma enxaqueca. 

automatismo: Atividade realizada sem conhecimento consciente. 

automatismo ao comando: Condiqao na qual sugestoes sao seguidas 
automaticamente. 

autoscopia: Ver a si mesmo ou um duplo como parte de uma experien¬ 
cia alucinatoria breve. 

belle indiference: Uma pessoa que mostra desinteresse por suas quei- 
xas ffsicas. Ocorre no transtorno conversivo. 

blecaute: Amnesia experimentada por alcoolistas relativa ao compor¬ 
tamento durante perfodos de bebedeira; geralmente indica dano 
cerebral reversfvel. 

bloqueio: Interrupqao abrupta no curso do pensamento antes que um 
pensamento ou ideia seja conclufdo; apos uma breve pausa, a pes¬ 
soa indica nao recordar o que estava sendo dito ou iria ser dito 
(tambem conhecido como privagao do pensamento ou aumento 
na latencia do pensamento). Comum na esquizofrenia e na an¬ 
siedade grave. 

bradicinesia: Lentificaqao da atividade motora, com reduqao do movi- 
mento espontaneo normal. 

bradilalia: Fala anormalmente lenta. Comum na depressao. 

bradilexia: Incapacidade de ler na velocidade normal. 

bruxismo: Ranger os dentes, ocorrendo tipicamente durante o sono. Vis¬ 
to em transtorno de ansiedade. 

carebaria: Sensaqao de desconforto ou pressao na cabeqa. 

catalepsia: Condiqao na qual as pessoas mantem a posiqao corporal em 
que sao colocadas; observada em casos graves de esquizofrenia 
catatonica. Compare com flexibilidade cerea e cerea flexibilitas. 
Veja tambem automatismo ao comando. 
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cataplexia: Perda abrapta temporaria do tonus muscular, causando fra- 
queza e imobilizaqao; pode ser precipitada por uma variedade de 
estados emocionais e e frequentemente acompanhada por sono. 
Comumente vista na narcolepsia. 

catexia: Em psicanalise, um investimento consciente ou inconsciente 
da energia psfquica em uma ideia, conceito, objeto ou pessoa. 
Compare com acatexia. 

causalgia: Dor em queimaqao que pode ser de origem organica ou psf¬ 
quica. 

cefalagia: Cefaleia. 

cenestesia: Alteraqao na qualidade normal do tom de sensaqao em uma 
parte do corpo. 

cerea flexibilitas: Condiqao de uma pessoa que pode ser moldada em 
uma posiqao que e entao mantida; quando o examinador move o 
membro da pessoa, o membro parece ser feito de cera. Tambem 
chamada flexibilidade cerea. Vista na esquizofrenia. 

cicloplegia: Paralisia dos musculos de acomodaqao no olho; observada, 
as vezes, como um efeito ad verso autonomico (efeito anticoliner- 
gico) de medicamento antipsicotico ou antidepressivo. 

circunstancialidade: Perturbaqao no pensamento associativo e pro¬ 
cesses da fala em que um paciente divaga em detalhes desneces- 
sarios e pensamentos inapropriados antes de comunicar a ideia 
central. Observada na esquizofrenia, em perturbaqoes obsessivas 
e em certos casos de dementia. Veja tambem tangencialidade. 

claustrofobia: Medo anormal de espaqos fechados ou confinados. 

cleptomania: Compulsao patologica para roubar. 

cogni^ao: Processo mental de saber e tornar-se consciente; a funqao 
esta intimamente associada ao julgamento. 

coma: Estado profundo de inconsciencia do qual a pessoa nao pode ser 
despertada, com responsividade minima ou nao detectavel aos 
estfmulos; visto em lesoes ou doenqas do cerebro, em condiqoes 
sistemicas como cetoacidose diabetica e uremia e em intoxica¬ 
tes com alcool e outras drogas. Tambem pode ocorrer coma em 
estados catatonicos graves e no transtorno conversivo. 

coma vigilante: Coma no qual um paciente parece estar adormecido, 
mas pode ser despertado (tambem conhecido como mutismo aci- 
netico ). 

complexo: Uma ideia com tom de sentimento. 

comportamento: Soma total da psique que inclui impulsos, motiva¬ 
tes, desejos, fmpetos, instintos e fissura, conforme expressos 
pelo comportamento ou atividade motora de uma pessoa. Tam¬ 
bem denominado conotagao. 

compulsao: Necessidade patologica de agir de acordo com um impul- 
so que, se resistido, produz ansiedade; comportamento repetitivo 
em resposta a uma obsessao ou realizado de acordo com certas 
regras, sem um verdadeiro fim que nao seja impedir que alguma 
coisa ocorra no futuro. 

cona^ao: Parte da vida mental de uma pessoa relativa a anseios, esfor- 
qos, motivates, impulsos e desejos expressos por meio do com¬ 
portamento e da atividade motora. 

condensa^ao: Processo mental no qual um sfmbolo significa inumeros 
componentes. 

confabula^ao: Preenchimento inconsciente de lacunas na memoria 
imaginando experiences ou eventos que nao tern base de fato, 
comumente vista em sfndromes amnesicas; deve ser diferenciada 
de mentira. Veja tambem paramnesia. 

confusao: Disturbios da consciencia manifestados por uma orientaqao 
desordenada em relaqao a tempo, espaqo ou pessoa. 


consciencia: Estado de consciencia, com resposta a estfmulos externos. 

constipa^ao: Incapacidade ou dificuldade de defecar. 

controle dos impulsos: Capacidade de resistir a um impulso, fmpeto ou 
tentaqao de realizar alguma aqao. 

convulsao: Uma contraqao ou espasmo muscular violento e involunta- 
rio. Veja tambem convulsao clonica e convulsao tonica. 

convulsao clonica: Uma contraqao ou espasmo muscular involuntario 
violento em que os musculos se contraem e relaxam alternada- 
mente. 

convulsao parcial complexa: Uma convulsao caracterizada por altera- 
qoes na consciencia que pode ser acompanhada por alucinaqoes 
complexas (as vezes olfativas) ou ilusoes. Durante a convulsao, 
pode ocorrer um estado de consciencia alterada, parecendo um 
estado onfrico, e o paciente pode exibir comportamento repetiti¬ 
vo, automatico ou semi-intencional. 

convulsao tonica: Convulsao em que a contraqao muscular e mantida. 

convulsao tonico-clonica generalizada: Infcio generalizado de movi- 
mentos tonico-clonicos dos membros, mordida da lingua e incon¬ 
tinentia seguidos por uma recuperaqao lenta e gradual da cons¬ 
ciencia e cogniqao; tambem denominada crise de grande mal. 

coprofagia: Comer sujeira ou fezes. 

coprolalia: Uso involuntario de linguagem vulgar ou obscena. Observa¬ 
da em alguns casos de esquizofrenia e no transtorno de Tourette. 

coreia: Transtorno do movimento caracterizado por movimentos alea- 
torios e involuntarios rapidos, erraticos, sem proposito. Vista na 
doenqa de Huntington. 

criptografia: Uma linguagem escrita particular. 

criptolalia: Uma linguagem falada particular. 

Crise convulsiva: Um ataque ou infcio repentino de certos sintomas, 
como convulsoes, perda da consciencia e perturbaqoes psfquicas 
ou sensoriais; vista na epilepsia, pode ser induzida por substan- 
cia. Para os tipos de crises, veja o termo especffico. 

culpa: Estado emocional associado a autorreprovaqao e necessidade de 
puniqao. Em psicanalise, refere-se a um sentimento de culpabi- 
lidade que se origina de um conflito entre o ego e o superego 
(consciencia). A culpa tern funqoes psicologicas e sociais nor¬ 
mals, mas a intensidade especial ou ausencia de culpa caracte- 
riza muitos transtornos mentais, como depressao e transtorno da 
personalidade antissocial, respectivamente. Os psiquiatras distin- 
guem a vergonha como uma forma menos internalizada de culpa 
que se relaciona mais aos outros do que a si mesmo. Veja tambem 
vergonha. 

deja entendu: Ilusao de estar ouvindo o que ja foi ouvido anteriormen- 
te. Veja tambem paramnesia. 

deja pense: Condiqao na qual um pensamento nunca tido antes e consi- 
derado incorretamente como a repetiqao de um pensamento pre- 
vio. Veja tambem paramnesia. 

deja vu: Ilusao de reconhecimento visual na qual uma nova situaqao e 
considerada incorretamente como a repetiqao de uma experiencia 
previa. Veja tambem paramnesia. 

delfrio: Falsa crenqa, baseada na inferencia incorreta sobre a realidade 
externa, que e firmemente mantida apesar de provas ou eviden- 
cias contraditorias objetivas e obvias, e apesar do fato de que ou¬ 
tros membros da cultura nao a compartilham. 

delfrio bizarro: Falsa crenqa que e patentemente absurda ou fantastica 
(p. ex., invasores do espaqo implantaram eletrodos no cerebro de 
uma pessoa). Comum na esquizofrenia. No delfrio nao bizarro, o 
conteudo geralmente esta dentro das possibilidades. 
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delfrio congruente com o humor: Delfrio com conteudo apropriado 
ao humor (p. ex., pacientes deprimidos que acham que sao res- 
ponsaveis pela destruiqao do mundo). 

delfrio de autoacusa^ao: Falso sentimento de remorso e culpa. Visto 
na depressao com caracterfsticas psicoticas. 

delfrio de controle: Falsa crenqa de que o desejo, os pensamentos ou 
os sentimentos de uma pessoa estao sendo controlados por forqas 
externas. 

delfrio de grandeza: Concepqao exagerada da propria importancia, po- 
der ou identidade. 

delfrio de infidelidade: Falsa crenqa de que o seu amante e infiel. Por 
vezes denominado ciume patologico. 

delfrio de persegui^ao: Falsa crenqa de ser assediado ou perseguido; 
frequentemente encontrado em pacientes litigiosos que tern ten- 
dencia patologica a tomar aqoes legais devido a maus-tratos. O 
delfrio mais comum. 

delfrio de pobreza: Falsa crenqa de ser desprovido ou que sera privado 
de todas as posses materials. 

delfrio de referenda: Falsa crenqa de que o comportamento dos outros se 
refere ao proprio indivfduo ou que eventos, objetos ou outras pes- 
soas tern um significado particular e incomum, geralmente de natu- 
reza negativa; derivado da ideia de referenda, na qual as pessoas fal- 
samente acham que os outros estao falando sobre elas (p. ex., crenqa 
de que as pessoas na televisao ou no radio estao falando da pessoa 
ou sobre a pessoa). Veja tambem irraciagao do pensamento. 

delfrio incongruente com o humor: Delfrio baseado em referenda 
incorreta sobre a realidade externa, com conteudo que nao tern 
associagao com o humor ou e inapropriado ao humor (p. ex., pa¬ 
cientes deprimidos que acham que sao o novo messias). 

delfrio niilista: Delfrio depressivo de que o mundo e tudo relacionado a 
ele cessou de existir. 

delfrio sistematizado: Grupo de delfrios elaborados relacionados a um 
unico evento ou tema. 

delfrio somatico: Delfrio relativo ao funcionamento do proprio corpo. 

delfrios paranoides: Incluem delfrios persecutorios e delfrios de refe¬ 
renda, controle e grandeza. 

delirium: Transtorno mental agudo reversfvel caracterizado por confu- 
sao e algum comprometimento da consciencia; geralmente asso- 
ciado a labilidade emocional, alucinaqoes ou ilusoes e comporta¬ 
mento inapropriado, impulsivo, irracional ou violento. 

delirium tremens: Reaqao aguda e por vezes fatal a abstinencia al- 
coolica, geralmente ocorrendo 72 a 96 horas apos a cessaqao de 
consumo pesado; as caracterfsticas distintivas sao hiperatividade 
acentuada (taquicardia, febre, hiperidrose e pupilas dilatadas), 
geralmente acompanhado por tremores, alucinaqoes, ilusoes e 
delfrios. Denominada abstinencia de ddcool comperturbagoes da 
percepqao no DSM-5. Veja tambem formigamento. 

demencia: Transtorno mental caracterizado pelo prejufzo geral no fun¬ 
cionamento intelectual sem turvamento da consciencia; caracte¬ 
rizado por falha na memoria, dificuldade com calculos, distra- 
tibilidade, alteragoes no humor e afeto, julgamento e abstraqao 
prejudicados, facilidade reduzida com a linguagem e perturbaqao 
da orientagao. Embora irreversfvel devido a doenga cerebral de- 
generativa progressiva subjacente, a demencia pode ser reversfvel 
se a causa puder ser tratada. Tambem conhecida como transtorno 
neurocognitivo maior no DSM-5. 

depressao: Estado mental caracterizado por sentimentos de tristeza, so- 
lidao, desespero, baixa autoestima e autorreprovagao; os sinais 
que a acompanham incluem retardo psicomotor ou, as vezes, 


agitagao, afastamento do contato interpessoal e sintomas vege- 
tativos, como insonia e anorexia. O termo se refere a um humor 
muito caracterizado ou a um transtorno do humor. 

derefsmo: Atividade mental que segue um sistema totalmente subjetivo 
e idiossincratico de logica e nao leva em consideragao os fatos 
da realidade ou experiencia. Caracterfstico da esquizofrenia. Veja 
tambem pensamento autista. 

descarrilamento: Desvio repentino ou gradual no curso do pensamento, 
sem bloqueios; por vezes usado como sinonimo de afrouxamento 
de associagoes. 

descompensagao: Deterioragao do funcionamento psfquico causada 
por um colapso dos mecanismos de defesa. Vista em estados psi- 
coticos. 

desinibigao: (1) Remogao de um efeito inibitorio, como na redugao da 
fungao inibitoria do cortex cerebral pelo alcool. (2) Em psiquia- 
tria, uma maior liberdade para agir de acordo com impulsos ou 
sentimentos internos e com menos consideragao pelas restrigoes 
ditadas pelas normas culturais ou pelo proprio superego. 

deslocamento: Mecanismo de defesa inconsciente por meio do qual 
o componente emocional de uma ideia ou objeto inaceitavel e 
transferido para um mais aceitavel. Visto em fobias. 

desorienta^ao: Confusao; prejufzo da consciencia de tempo, espaqo e 
pessoa (a posiqao do indivfduo em relaqao a outras pessoas). Ca- 
racterfstica de transtornos cognitivos. 

despersonaliza^ao: Sensaqao de irrealidade referente a si mesmo, par¬ 
tes de si ou do proprio ambiente que ocorre sob estresse ou fadiga 
extrema. Vista na esquizofrenia, no transtorno de despersonaliza- 
qao e no transtorno da personalidade esquizotfpica. 

desrealiza^ao: Sensaqao de realidade alterada ou de que o proprio en- 
torno foi alterado. Geralmente vista na esquizofrenia, em ataques 
de panico e em transtornos dissociativos. 

desvaloriza^ao: Mecanismo de defesa no qual uma pessoa atribui quali- 
dades excessivamente negativas a si e aos outros. Vista na depres¬ 
sao e no transtorno da personalidade paranoide. 

dipsomania: Compulsao de ingerir bebidas alcoolicas. 

disartria: Dificuldade na articulaqao, a atividade motora de transformar 
os sons fonados em fala, nao em encontrar palavras ou na gra- 
matica. 

discalculia: Dificuldade em realizar calculos. 

discinesia: Dificuldade em realizar movimentos. Vista em disturbios 
extrapiramidais. 

discurso laconico: Condiqao caracterizada por uma reduqao na quan- 
tidade da fala espontanea; as respostas a perguntas sao breves e 
nao elaboradas, e e acrescentada pouca ou nenhuma informaqao 
espontanea adicional. Ocorre na depressao maior, na esquizofre¬ 
nia e em transtornos mentais organicos. Tambem chamado de 
pobreza do discurso. 

discurso pressionado: Aumento na quantidade de discurso espontaneo; 
discurso rapido, alto, acelerado, como ocorre na mania, na esqui¬ 
zofrenia e em transtornos cognitivos. 

disfagia: Dificuldade de deglutiqao. 

disfasia: Dificuldade de compreensao da linguagem oral ( disfasia de 
recepgao ) ou ao tentar expressar a linguagem verbal ( disfasia 
expressiva). 

disfasia expressiva: Dificuldade na expressao da linguagem verbal; a 
capacidade de compreender a linguagem esta intacta. 

disfasia receptiva: Dificuldade na compreensao da linguagem oral; o 
prejufzo envolve a compreensao e a produqao da linguagem. 
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disfonia: Dificuldade ou dor ao falar. 

disforia: Sentimento de desagrado ou desconforto; um humor de insa- 
tisfagao geral e inquietagao. Ocorre na depressao e na ansiedade. 

disgeusia: Sentido do paladar prejudicado. 

disgrafia: Dificuldade na escrita. 

dislalia: Articulagao defeituosa causada por anormalidades estruturais 
dos orgaos articulatorios ou audigao prejudicada. 

dislexia: Sindrome especffica da dificuldade de aprendizagem envolven- 
do um prejufzo da habilidade de ler previamente adquirida; nao 
relacionada a inteligencia da pessoa. Compare com alexia. 

dismegalopsia: Distorgao na qual o tamanho e a forma dos objetos sao 
percebidos erroneamente, por vezes denominada efeito de “Alice 
no Pais das Maravilhas”. Veja tambem ilusao. 

dismetria: Capacidade prejudicada de avaliar a distancia relativa aos 
movimentos. Visto em deficit neurologico. 

dismnesia: Memoria prejudicada. 

dispareunia: Dor ffsica na relagao sexual, geralmente de causa emo- 
cional e mais comumente experimentada por mulheres; tam¬ 
bem pode ser resultante de cistite, uretrite ou outras condigoes 
medicas. 

disprosodia: Perda da melodia normal da fala ( prosodia ). Comum na 
depressao. 

dissociagao: Mecanismo de defesa inconsciente envolvendo a segrega- 
gao de um grupo de processos mentais ou comportamentais do 
resto da atividade psfquica da pessoa; pode envolver a separagao 
de um pensamento do tom emocional que o acompanha, confor- 
me visto em transtornos dissociativos e conversivos. 

distonia: Disturbio motor extrapiramidal consistindo de contragoes 
lentas sustentadas da musculatura axial ou apendicular; frequen- 
temente predomina um movimento, levando a desvios posturais 
relativamente sustentados; reagoes distonicas agudas (caretas fa¬ 
cials e torcicolo) sao vistas ocasionalmente com o infcio de tera- 
pia com medicamentos antipsicoticos. 

distratibilidade: Incapacidade de focar a atengao; o paciente nao res- 
ponde a tarefa em questao, mas presta atengao a fenomenos irre- 
levantes no ambiente. 

ecolalia: Repetigao psicopatologica das palavras ou expressoes de uma 
pessoa por outra; tende a ser repetitiva e persistente. Vista em cer- 
tos tipos de esquizofrenia, particularmente os tipos catatonicos. 

egocentrico: Autocentrado; egoisticamente preocupado com as pro- 
prias necessidades; ausencia de interesse nos outros. 

egodistonico: Veja estranho ao ego. 

egomania: Autopreocupagao ou egocentrismo morbido. Veja tambem 

narcisismo. 

egossintonico: Denotando aspectos de uma personalidade que sao vis- 
tos como aceitaveis e consistentes com a personalidade total da 
pessoa. Os tragos de personalidade sao geralmente egossintoni- 
cos. Compare com estranho ao ego. 

elagao: Humor consistindo de sentimentos de alegria, euforia, triunfo 
e intensa satisfagao ou otimismo. Ocorre na mania quando nao 
fundamentada na realidade. 

emogao: Estado complexo de sentimentos, com componentes psfquicos, 
somaticos e comportamentais; a manifestagao externa de emogao 
e o afeto. 

encoprese: Passagem involuntaria das fezes, geralmente ocorrendo a 
noite ou durante o sono. 

enurese: Incontinencia urinaria durante o sono. 

eritrofobia: Medo anormal de ruborizar. 


erotomania: Crenga delirante, mais comum em mulheres do que em 
homens, de que alguem esta profundamente apaixonado por elas 
(tambem conhecida como sindrome de de Clerambault). 

escotoma: (1) Em psiquiatria, um ponto cego figurativo na consciencia 
psicologica de uma pessoa. (2) Em neurologia, um defeito locali- 
zado do campo visual. 

estado crepuscular: Consciencia perturbada com alucinagoes. 

estado omrico: Estado alterado de consciencia ligado a uma situagao de 
sonho que se desenvolve repentinamente e em geral dura alguns 
minutos; acompanhado por alucinagoes visuais, auditivas e olfati- 
vas. Comumente associado a lesoes no lobo temporal. 

estereotipia: Repetigao mecanica contfnua da fala ou atividades ffsicas; 
observada na esquizofrenia catatonica. 

estranho ao ego: Denotando aspectos da personalidade de uma pessoa 
que sao vistos como repugnantes, inaceitaveis ou inconsistentes 
com o resto da personalidade. Tambem denominado egodistonia. 
Compare com egossintonico. 

estupor: (1) Estado de reatividade reduzida a estfmulos e pouca cons¬ 
ciencia do seu entorno; como uma perturbagao de consciencia, 
indica uma condigao de coma parcial ou semicoma. (2) Em psi¬ 
quiatria, usado como sinonimo de mutismo, e nao necessariamen- 
te implica uma perturbagao da consciencia; no estupor catatoni- 
co, os pacientes estao normalmente conscientes do seu entorno. 

estupor catatonico: Estupor no qual os pacientes comumente estao 
bem conscientes do que esta ao seu redor. 

euforia: Sentimento exagerado de bem-estar que e inapropriado para 
eventos reais. Pode ocorrer com o uso de drogas como opiaceos, 
anfetaminas e alcool. 

eutimia: Variagao normal do humor, implicando ausencia de humor de- 
primido ou elevado. 

evasao: Ato de nao enfrentar, ou escapar estrategicamente de alguma 
coisa; consiste da supressao de uma ideia que esta proxima em 
uma serie de pensamentos, substituindo-a por outra ideia intima- 
mente relacionada a ela. Tambem denominada paralogia e logica 
pervertida. 

exaltagao: Sentimento de elagao intensa e grandiosidade. 

excitagao: Atividade motora agitada e sem proposito nao influenciada 
por estfmulos externos. 

excitagao catatonica: Atividade motora excitada e descontrolada vista 
na esquizofrenia catatonica. Os pacientes em estado catatonico 
podem explodir repentinamente em um estado excitado e podem 
ser violentos. 

externalizagao: Termo mais geral do que projegao e que se refere a 
tendencia a perceber no mundo externo e nos objetos externos 
elementos da personalidade do indivfduo, incluindo impulsos 
instintivos, conflitos, humores, atitudes e estilos de pensamento. 

extingao sensorial: Sinai neurologico operacionalmente definido como 
falha em relatar um de dois estfmulos sensoriais apresentados 
simultaneamente, apesar do fato de cada um dos estfmulos ser re- 
latado corretamente. Tambem denominada desatengao sensorial. 

extroversao: Estado em que as energias do indivfduo sao direcionadas 
para fora de si. Compare com introversao. 

fadiga: Sensagao de cansago, sonolencia ou irritabilidade depois de um 
perfodo de atividade mental ou corporal. Encontrada na depres¬ 
sao, na ansiedade, na neurastenia e em transtornos somatoformes. 

fala acelerada: Disturbio da fluencia envolvendo um ritmo anormal- 
mente rapido e erratico da fala que impede a inteligibilidade; o 
indivfduo afetado geralmente nao tern consciencia do prejufzo na 
comunicagao. 
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falar em Imguas: Expressao de uma mensagem reveladora por meio de 
palavras ininteligfveis; nao considerado um transtorno do pensa- 
mento se associado a praticas de religioes pentecostais especffi- 
cas. Veja tambem glossolalia. 

falsa memoria: A recordaqao e crenqa por parte do paciente de um 
evento que na verdade nao ocorreu. Na sindrome da falsa memo- 
ria, as pessoas acreditam erroneamente que tiveram um trauma 
emocional ou ffsico (p. ex., sexual) no infcio da vida. 

falsifica^ao retrospectiva: A memoria se torna involuntariamente dis- 
torcida (inconscientemente), sendo filtrada pelo estado emocio¬ 
nal, cognitivo e experiencial presente de uma pessoa. 

fantasia: Devaneio; imagem mental fabricada de uma situaqao ou de 
uma cadeia de eventos. Uma forma normal de pensamento domi- 
nada por material inconsciente que procura a satisfaqao do desejo 
e soluqoes para conflitos; pode servir como matriz para a criativi- 
dade. O conteudo da fantasia pode indicar doenqa mental. 

fausse reconnaissance: Falso reconhecimento, uma caracteristica da 
paramnesia. Pode ocorrer em transtornos delirantes. 

fenomeno em trilha: Anormalidade perceptiva associada a drogas alu- 
cinogenas em que objetos em movimento sao vistos como uma 
serie de imagens distintas e descontmuas. 

fendmenos conversivos: O desenvolvimento de sintomas ffsicos e 
distorqoes simbolicas envolvendo os musculos voluntarios ou 
orgaos especiais do sentido; nao estao sob controle voluntario e 
nao sao explicados por nenhum transtorno ffsico. Mais comuns 
no transtorno conversivo, mas tambem vistos em uma variedade 
de transtornos mentais. 

flexibilidade cerea: Condiqao na qual uma pessoa mantem a posiqao 
corporal em que e colocada, com leve resistencia ao movimento, 
dando uma impressao cerea. Veja tambem cerea flexibilitis. 

flocula^ao: Arrancar ou puxar sem proposito, geralmente roupa de 
cama ou roupa, comumente visto na demencia e no delirium. 

fobia: Medo intenso, persistente, patologico e irrealista de um objeto ou 
situaqao; a pessoa fobica pode perceber que o medo e irracional, 
mas nao consegue dissipa-lo. Para tipos de fobias, veja o termo 
especffico. 

fobia de agulhas: Medo patologico, intenso e persistente de receber 
uma injeqao. 

folie a deux: Doenqa mental compartilhada por duas pessoas, geral¬ 
mente envolvendo um sistema delirante comum; se envolver tres 
pessoas, e denominada folie d trois , e assim por diante. Tambem 
denominada transtorno psicotico compartilhado. 

forma^ao reativa: Mecanismo de defesa inconsciente no qual uma 
pessoa desenvolve uma atitude ou interesse socializado que e a 
antftese direta de algum desejo ou impulso infantil que se encon- 
tra em nfvel consciente ou inconsciente. Um dos mecanismos de 
defesa mais precoces e mais instaveis, intimamente relacionado 
a repressao; ambas sao defesas contra impulsos ou fmpetos ina- 
ceitaveis para o ego. 

formigamento: Alucinaqao tatil envolvendo a sensaqao de que insetos 
minusculos estao passando sobre a superffcie da pele. Visto na 
adiqao a cocafna e no delirium tremens. 

fuga: Transtorno dissociativo caracterizado por um perfodo de amnesia 
quase completa, durante o qual uma pessoa realmente escapa de 
uma situaqao de vida imediata e inicia um padrao de vida diferen- 
te; a parte a amnesia, as faculdades e habilidades mentais estao 
geralmente preservadas. 

fuga de ideias: Sucessao rapida de pensamentos ou fala fragmentados 
em que o conteudo muda abruptamente e a fala pode se tornar 
incoerente. Encontrado na mania. 


gagueira: Repetiqao frequente ou prolongamento de um som ou sflaba, 
levando a uma fluencia do discurso acentuadamente prejudicada. 

galactorreia: Secreqao anormal de leite da mama; pode resultar de in- 
fluencia endocrina (p. ex., prolactina) dos antagonistas dos recep- 
tores de dopamina, como as fenotiazinas. 

ginecomastia: Desenvolvimento das mamas, em homens, semelhante 
ao das mulheres; pode ocorrer como efeito adverso do uso de 
medicamentos antipsicoticos e antidepressivos devido ao aumen- 
to nos nfveis de prolactina ou ao abuso de esteroide anabolico- 
-androgenico. 

glossolalia: Jargao ininteligfvel que tern significado para quern fala, mas 
nao para o ouvinte. Ocorre na esquizofrenia. 

grandiosidade: Sentimentos exagerados da propria importancia, poder, 
conhecimento ou identidade. Ocorre no transtorno deirante e em 
estados manfacos. 

hebefrenia: Complexo de sintomas; considerada uma forma de esquizo¬ 
frenia, caracterizada por comportamento agressivo ou tolo ou ma- 
neirismos, afeto inadequado e delfrios e alucinaqoes transitorios 
e nao sistematizados. A esquizofrenia hebefrenica e atualmente 
denominada esquizofrenia desorganizada. 

hiperacusia: Sensibilidade extrema aos sons. 

hiperalgesia: Sensibilidade excessiva a dor. Encontrada no transtorno 
somatoforme. 

hiperatividade: (1) Anormalidade no comportamento motor que pode 
se manifestar como agitaqao psicomotora, hiperatividade (hi- 
percinesia), tiques, sonambulismo ou compulsoes. (2) Atividade 
muscular aumentada. O termo e comumente usado para descrever 
um disturbio encontrado em crianqas, o qual e manifestado por 
constante inquietaqao, atividade excessiva, distratibilidade e di- 
ficuldades de aprendizagem. Encontrada no transtorno de deficit 
de atenqao/hiperatividade (TDAH). 

hiperestesia: Sensibilidade aumentada a estimulaqao tatil. 

hiperfagia: Aumento no apetite e na ingestao de comida. 

hipermnesia: Grau exagerado de retenqao e recordaqao. Pode ser esti- 
mulada por hipnose e pode ser encontrada em certos prodfgios; 
tambem pode ser uma caracteristica do TOC, de alguns casos de 
esquizofrenia e de episodios manfacos do transtorno bipolar I. 

hiperpragia: Pensamento e atividade mental excessivos. Geralmente as¬ 
sociada a episodios manfacos do transtorno bipolar I. 

hipersonia: Tempo excessivo passado dormindo. Pode estar associada a 
um disturbio clfnico ou um transtorno psiquiatrico subjacente ou 
a narcolepsia, pode fazer parte da sindrome de Kleine- Levin ou 
pode ser primaria. 

hiperventila^ao: Respiraqao excessiva, geralmente associada a ansie- 
dade, o que pode reduzir a concentraqao sangufnea de dioxido de 
carbono e produzir vertigem, palpitates, atordoamento, formi¬ 
gamento perioral e nas extremidades e, ocasionalmente, sincope. 

hipervigilancia: Atenqao e foco excessivo em todos os estfmulos in- 
ternos e externos; geralmente vista em estados delirantes ou pa¬ 
ranoides. 

hipnose: Alteraqao de consciencia induzida artificialmente, caracteriza¬ 
da pelo aumento na sugestibilidade e receptividade a comandos. 

hipoatividade: Atividade motora e cognitiva reduzidas, como no retar- 
do psicomotor; visivel lentidao do pensamento, fala e movimen- 
tos. Tambem denominada hipocinesia. 

hipocondria: Preocupaqao exagerada com a saude baseada nao em pa- 
tologia medica real, mas em interpretaqoes irrealistas de sinais ou 
sensaqoes ffsicas como sendo anormais. 

hipoestesia: Diminuiqao da sensibilidade tatil a estimulaqao. 
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hipomania: Anormalidade do humor com as caracterfsticas qualitativas 
da mania, mas um pouco menos intensas. Encontrada no trans- 
torno ciclothnico. 

holofrastia: Uso de uma unica palavra para expressar uma combinagao 
de ideias. Vista na esquizofrenia. 

humor: Tom de sentimento generalizado e sustentado que e experimen- 
tado internamente e que, no extremo, pode influenciar de forma 
marcante praticamente todos os aspectos do comportamento de 
uma pessoa e da sua percepgao do mundo. Distingue-se de afeto, 
a expressao externa do tom dos sentimentos internos. Para os ti- 
pos de humor, veja o termo especffico. 

humor elevado: Ar de confianga e prazer; um humor mais animado do 
que o normal, mas nao necessariamente patologico. 

humor expansivo: Expressao de sentimentos sem restrigao, frequente- 
mente com uma superestimagao do seu significado ou importan- 
cia. Visto na mania e em transtorno delirante do tipo grandioso. 

humor irritavel: Estado no qual o indivfduo fica facilmente incomoda- 
doee facilmente provocado ate o ponto da raiva. Veja tambem 

irritabilidade. 

humor labil: Oscilagoes no humor entre euforia e depressao ou ansie- 
dade. 

ideagao paranoide: Pensamento dominado por conteudos de descon- 
fianga, persecutorio ou grandioso, de proporgoes menores do que 
delirantes. 

ideagao suicida: Pensamentos ou ato de tirar a propria vida. 

ideia supervalorizada: Crenga ou ideia falsa ou irracional que e manti- 
da alem dos limites da razao. E mantida com menos intensidade 
ou duragao do que um delfrio, mas geralmente esta associada a 
doenga mental. 

ideias de referenda: Interpretagao equivocada de incidentes e eventos 
no mundo externo como se tivessem referenda pessoal direta a 
si mesmo; ocasionalmente observadas em pessoas normais, mas 
frequentemente vistas em pacientes paranoides. Se presentes com 
frequencia ou intensidade suficiente ou se organizadas e sistema- 
tizadas, constituem delfrios de referenda. 

ilusao: Falsa interpretagao perceptual de um esthnulo externo real. Com¬ 
pare com alucinagao. 

imagem eidetica: Imagem geralmente vfvida ou exata de objetos 
previamente vistos ou imaginados. 

incoerencia: Comunicagao desconectada, desorganizada ou incompre- 
ensfvel. Veja tambem salada de palavras. 

inconsciente: (1) Uma das tres divisoes da teoria topografica da men- 
te de Freud (as demais sendo o consciente e o pre-consciente) 
na qual o material psfquico nao esta prontamente acessfvel ao 
conhecimento consciente pelos meios comuns; sua existencia 
pode ser manifestada na formagao dos sintomas, em sonhos ou 
sob a influencia de drogas. (2) No uso popular (porem mais am- 
bfguo), qualquer material mental que nao esta no campo ime- 
diato da consciencia. (3) Denotando um estado de desconheci- 
mento, com ausencia de resposta a estfmulos extemos, como em 
um coma. 

incorporagao: Mecanismo de defesa inconsciente primitivo no qual a 
representagao psfquica de outra pessoa ou aspectos de outra pes¬ 
soa e assimilada pelo self por meio de um processo figurativo de 
ingestao oral simbolica; representa uma forma especial de intro- 
jegao e e o mecanismo mais precoce de identificagao. 

inefabilidade: Estado de extese no qual as pessoas insistem em que 
sua experiencia e inexprimfvel e indescritfvel e que e impossfvel 
transmitir como ela e para alguem que nunca a experimentou. 


insergao de pensamentos: Delfrio de que pensamentos estao sendo 
implantados na mente do indivfduo por outras pessoas ou forgas. 

insight: Reconhecimento consciente da propria condigao. Em psiquia- 
tria, ref ere-se ao conhecimento consciente e ao entendimento da 
propria dinamica e dos sintomas de comportamento mal-adaptati- 
vo; altamente importante para efetuar mudangas na personalidade 
e no comportamento de uma pessoa. 

insight emocional: Um nfvel de compreensao ou consciencia de que o 
indivfduo tern problemas emocionais. Quando presente, facilita 
mudangas positivas na personalidade e no comportamento. 

insight intelectual: Conhecimento da realidade de uma situagao sem a 
habilidade de usar esse conhecimento com sucesso para efetuar 
uma mudanga adaptativa no comportamento ou ter domfnio da 
situagao. Compare com o insight verdadeiro. 

insight prejudicado: Capacidade diminufda de compreender a reali¬ 
dade objetiva de uma situagao. 

insight verdadeiro: Compreensao da realidade objetiva de uma situagao 
associada ao fmpeto motivacional e emocional de dominar a si¬ 
tuagao ou mudar o comportamento. 

insonia: Dificuldade em adormecer ou em se manter adormecido. Pode 
estar relacionada a um transtorno mental, a um disturbio ffsico 
ou a um efeito adverso de medicagao, ou pode ser primaria (nao 
relacionada a um fator medico conhecido ou outro transtorno 
mental). Veja tambem insonia inicial, insonia intermediaria e 
insonia terminal. 

insonia inicial: Adormecer com dificuldade; geralmente vista em trans¬ 
torno de ansiedade. Compare com insonia intermediaria e in¬ 
sonia terminal. 

insonia intermediaria: Acordar depois de adormecer sem dificuldade 
e depois ter dificuldade em adormecer novamente. Compare com 

insonia inicial e insonia terminal. 

insonia terminal: Acordar muito cedo pela manha ou despertar pelo 
menos duas horas antes do planejado. Compare com insonia ini¬ 
cial e insonia intermediaria. 

inteligencia: Capacidade de aprender e habilidade de recordar, integrar 
construtivamente e aplicar o que foi aprendido; capacidade de en- 
tender e pensar racionalmente. 

intoxicagao: Transtorno mental causado pela ingestao recente ou a pre- 
senga no corpo de uma substancia exogena produzindo compor¬ 
tamento mal-adaptativo em virtude dos seus efeitos no sistema 
nervoso central (SNC). As alteragoes psiquiatricas mais comuns 
envolvem perturbagoes da percepgao, vigflia, atengao, pensamen¬ 
to, julgamento, controle emocional e comportamento psicomotor; 
o quadro clfnico especffico depende da substancia ingerida. 

intropunigao: Voltar a raiva para dentro, em diregao a si mesmo. Comu- 
mente observado em pacientes deprimidos. 

introspecgao: Contemplar os proprios processos mentais para atingir 
insight. 

introversao: Estado no qual as energias de uma pessoa sao direciona- 
das para dentro de si mesma, com pouco ou nenhum interesse no 
mundo externo. 

irritabilidade: Excitabilidade anormal ou excessiva, com raiva, aborre- 
cimento ou impaciencia facilmente desencadeados. 

jamais vu: Fenomeno paramnesico caracterizado por um falso senti¬ 
mento de desconhecimento de uma situagao real que ja havia sido 
experimentada previamente. 

julgamento: Ato mental de comparar ou avaliar escolhas dentro da es- 
trutura de um determinado conjunto de valores com o proposito 
de eleger um curso de agao. Se o curso de agao escolhido estiver 
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condizente com a realidade ou com padroes de comportamen- 
to adulto maduros, diz-se que o comportamento esta intacto ou 
e normal, o julgamento e considera do prejudicado se o curso 
de agao escolhido for francamente mal-adaptativo, resultar de 
decisoes impulsivas baseadas na necessidade de gratificagao ime- 
diata ou, em outros aspectos, nao esta de acordo com a realidade 
conforme medida por padroes adultos maduros. 

julgamento prejudicado: Capacidade diminufda de compreender uma 
situagao corretamente e de agir apropriadamente. 

la belle indiference: Atitude inadequada de calma ou falta de preocupa- 
gao com a propria incapacidade. Pode ser vista em pacientes com 
transtorno conversivo. 

labilidade emocional: Responsividade emocional excessiva caracteri- 
zada por emogoes instaveis e em rapida mudanga. 

latencia do pensamento: Perfodo de tempo entre um pensamento e sua 
expressao verbal. Aumentada na esquizofrenia (veja bloqueio) e 
reduzida na mania (veja discurso pressionado). 

letologia: Esquecimento momentaneo de um nome ou substantivo pro- 
prio. Veja tambem bloqueio. 

libido aumentada: Aumento no interesse e no impulso sexuais. 

libido reduzida: Decrescimo no interesse e impulso sexual. (Libido au¬ 
mentada esta frequentemente associada a mania.) 

logoclonia: Uso repetido da mesma palavra. Veja tambem perseveragao. 

logorreia: Discurso copioso, pressionado e coerente; fala excessiva 
incontrolavel; observada em episodios mamacos de transtorno 
bipolar. Tambem chamada de taquilogia, verbomania e volubi- 
lidade. 

luto: Sentimento de pesar ou desolamento, especialmente diante da mor- 
te ou perda de uma pessoa amada. Alteragao no humor e no afeto 
consistindo de tristeza adequada diante de uma perda real; nor- 
malmente e autolimitado. Veja tambem depressao e pesar. 

macropsia: Falsa percepgao de que os objetos sao maiores do que real- 
mente sao. Compare com micropsia. 

maneirismo: Movimento involuntario arraigado e habitual. 

mania: Estado de humor caracterizado por elagao, agitagao, hiperati- 
vidade, hiperssexualidade e pensamento e fala acelerados (fuga 
de ideias). Encontrado no transtorno bipolar I. Veja tambem hi- 

pomania. 

manipulacao: Manobra feita pelos pacientes para obter o que se quer, 
caracterfstica das personalidades antissociais. 

medo: Estado emocional desagradavel, que consiste em alteragoes psi- 
copatologicas em resposta a uma ameaga ou perigo realista. Com¬ 
pare com ansiedade. 

melancolia: Estado depressivo grave. Usado no termo melancolia invo- 
lutiva como um termo descritivo e tambem em referenda a uma 
entidade diagnostica distinta. 

membro fantasma: Falsa sensagao de que uma extremidade que foi per- 
dida esta, de fato, presente. 

memoria: Processo no qual o que e experimentado ou aprendido e estabe- 
lecido como um registro no sistema nervoso central (registro), onde 
persiste com um grau variavel de permanencia (retengao) e pode ser 
recordado ou recuperado do armazenamento segundo a sua vontade 
(recuperagao). Para os tipos de memoria, veja memoria imediata, 
memoria de longo prazo e memoria de curto prazo. 

memoria de curto prazo: Reprodugao, reconhecimento ou recordagao 
de material percebido poucos minutos depois da apresentagao 
inicial. Compare com memoria imediata e memoria de longo 
prazo. 


memoria de longo prazo: Reprodugao, reconhecimento ou recorda¬ 
gao de experiences ou informagoes que foram experimentadas 
em um passado distante. Tambem denominada memoria remota. 
Compare com memoria imediata e memoria de curto prazo. 

memoria de passado recente: Recordagao de eventos dos ultimos me- 
ses. 

memoria imediata: Reprodugao, reconhecimento ou lembranga de 
material percebido segundos apos a apresentagao. Compare com 
memoria de longo prazo e memoria de curto prazo. 

memoria recente: Recordagao de eventos dos ultimos dias. 

memoria remota: Recordagao de eventos do passado distante. 

metommia: Disturbio da fala comum na esquizofrenia no qual a pes¬ 
soa afetada usa uma palavra ou expressao que esta relacionada a 
palavra apropriada, mas nao e a mais comumente utilizada; por 
exemplo, o paciente fala em consumir um cardapio em vez de 
uma refeigao, ou se refere a perder um pedago do fio da conversa 
em vez do fio da meada. Veja tambem parafasia e aproximagao 
de palavras. 

microcefalia: Condigao na qual a cabega e incomumente pequena em 
consequencia de defeito no desenvolvimento cerebral e ossifica- 
gao prematura do cranio. 

micropsia: Falsa percepgao de que os objetos sao menores do que real- 
mente sao. As vezes denominada alucinagao liliputiana. Compa¬ 
re com macroscopia. 

midriase: Dilatagao das pupilas; as vezes ocorre como um efeito ad- 
verso autonomico (anticolinergico) ou semelhante a atropina de 
alguns medicamentos antipsicoticos e antidepressivos. 

mimetismo: Atividade da infancia de movimentos imitativos simples. 

monomania: Estado mental caracterizado por preocupagao com um 
unico assunto. 

mutismo: Ausencia organica ou funcional da faculdade da fala. Veja 
tambem estupor. 

mutismo acinetico: Ausencia de movimento motor voluntario ou da 
fala em um paciente que esta aparentemente alerta (conforme 
evidenciado pelo movimento dos olhos). Visto na depressao psi- 
cotica e em estados catatonicos. 

narcisismo: Na teoria psicanalftica, dividido em tipo primario e secun- 
dario: narcisismo primario, a primeira fase infantil de desenvol¬ 
vimento da relagao objetal, quando a crianga ainda nao diferen- 
ciou o self do mundo externo, e todas as fontes de prazer sao 
irrealisticamente reconhecidas como provenientes de dentro do 
self, dando a crianga um falso senso de onipotencia; narcisismo 
secundario, quando a libido, depois de vinculada a objetos de 
amor externos, e redirecionada de volta para o self. Veja tambem 
pensamento autista. 

negagao: Mecanismo de defesa no qual a existencia de realidades desa- 
gradaveis e rechagada; refere-se a manter fora do conhecimento 
consciente qualquer aspecto da realidade externa que, se reconhe- 
cido, produziria ansiedade. 

negativismo: Oposigao ou resistencia verbal ou nao verbal a sugestoes e 
conselhos externos; comumente visto na esquizofrenia catatoni- 
ca, na qual o paciente resiste a qualquer esforgo de ser movimen- 
tado ou faz o oposto do que e pedido. 

neologismo: Nova palavra ou expressao cuja derivagao nao pode ser 
compreendida; frequentemente visto na esquizofrenia. Tambem 
ja foi usado para significar uma palavra que foi construida incor- 
retamente, mas cujas origens sao compreensfveis (p. ex., sapato 
da cabega significando chapeu ), porem tais construgoes sao mais 
apropriadamente referidas como aproximagoes de palavras. 
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niilismo: Delfrio de nao existencia do self ou parte do self, tambem se 
refere a uma atitude de total rejeigao de valores estabelecidos ou 
extremo ceticismo referente a julgamentos morais e de valor. 

ninfomania: Desejo insaciavel, excessivo e anormal em uma mulher de 
ter relaqoes sexuais. Compare com satiriase. 

noese: Revelaqao na qual ocorre imensa iluminaqao em associaqao com 
uma noqao de que o individuo foi escolhido para liderar e coman- 
dar. Pode ocorrer em estados manfacos e dissociativos. 

obediencia automatica: Obediencia estrita a comando sem julgamen- 
to crftico. A pessoa pode responder a uma voz interna, como na 
esquizofrenia, ou ao comando de outra pessoa, como na hipnose. 

obsessao: Ideia, pensamento ou impulso persistente e recorrente que 
nao pode ser eliminado da consciencia pela logica ou raciocf- 
nio; as obsessoes sao involuntarias e egodistonicas. Veja tambem 

compulsao. 

orientaq:ao: Estado de consciencia de si e do meio circundante em ter¬ 
mos de tempo, espaqo e pessoa. 

panfobia: Medo devastador de tudo. 

panico: Ataque de ansiedade intenso e agudo associado a desorgani- 
zaqao da personalidade; a ansiedade e extremamente intensa e 
acompanhada por sentimentos de desgraqa iminente. 

pantomima: Gesticulaqao; psicodrama sem o uso de palavras. 

parafasia: Fala anormal na qual uma palavra e substitufda por outra, a 
palavra irrelevante geralmente se parecendo com a requerida na 
morfologia, significado ou composiqao fonetica; a palavra ina- 
propriada pode ser uma palavra legftima usada incorretamente, 
como trevo em vez de mao, ou uma expressao bizarra sem sen- 
tido, como trim em vez de trem. O discurso parafasico pode ser 
visto em afasias organicas e em transtornos mentais como esqui¬ 
zofrenia. Veja tambem metonimia e aproximagao de palavras. 

paramnesia: Disturbio da memoria no qual realidade e fantasia sao con- 
fundidas. E observada em sonhos e em certos tipos de esquizo¬ 
frenia e transtornos mentais organicos; inclui fenomenos como 
deja vu e deja entendu, que podem ocorrer ocasionalmente em 
pessoas normais. 

paranoia: Smdrome psiquiatrica rara marcada pelo desenvolvimento 
gradual de um sistema delirante altamente elaborado e comple- 
xo, geralmente envolvendo delfrios persecutorios ou de grandeza, 
com outros poucos sinais de desorganizaqao da personalidade ou 
transtorno do pensamento. 

parapraxia: Ato erroneo, como um ato falho ou a colocagao errada de um 
artigo. Freud atribuiu as parapraxias a motivates inconscientes. 

paresia: Fraqueza ou paralisia parcial de origem organica. 

parestesia: Sensaqao tatil espontanea anormal, como queimadura, for- 
migamento ou sensaqao de alfinetes e agulhas. 

pavor: Ansiedade massiva ou generalizada, geralmente relacionada a um 
perigo especffico. 

pensamento abstrato: Pensamento caracterizado pela capacidade de 
compreender os aspectos essenciais de um todo, dividir o todo 
em suas partes e discernir as propriedades comuns. Pensar sim- 
bolicamente. 

pensamento autista: Pensamento no qual os conteudos sao em grande 
parte narcisistas e egocentricos, com enfase na subjetividade em 
vez de na objetividade e sem consideraqao da realidade; usado de 
forma intercambiavel com autismo e derefsmo. Visto na esquizo¬ 
frenia e em transtorno autista. 

pensamento concreto: Pensamento caracterizado por coisas, eventos e 
experiencia imediata reais em vez de abstraqoes; visto em crian- 
qas pequenas, naqueles que perderam ou nunca desenvolveram a 


capacidade de generalizar (como em certos transtornos mentais 
cognitivos) e em pessoas esquizofrenicas. Compare com pensa¬ 
mento abstrato. 

pensamento ilogico: Pensamento contendo conclusoes erroneas ou 
contradiqoes internas; e psicopatologico somente quando acen- 
tuado e nao causado por valores culturais ou deficit intelectual. 

pensamento magico: Uma forma de pensamento derefstico; pensamen¬ 
to similar ao da fase pre-operatoria em crianqas (Jean Piaget), na 
qual pensamentos, palavras ou aqoes assumem um poder (p. ex., 
causar ou prevenir eventos). 

pensamentos audfveis: Uma forma de alucinaqao auditiva na qual tudo 
o que o paciente pensa ou fala e repetido pelas vozes. Tambem 
conhecidos como ecos do pensamento. 

percepgao: Conhecimento consciente de elementos no ambiente por 
meio do processamento mental de estfmulos sensoriais; por ve- 
zes usada em um sentido mais amplo para se referir ao processo 
mental pelo qual todos os tipos de dados, intelectuais, emocionais 
e sensoriais, sao organizados de forma significativa. Veja tambem 
apercep^ao. 

perseveragao: (1) Repetiqao patologica da mesma resposta a estfinu- 
los diferentes, como na repetiqao da mesma resposta verbal a 
perguntas diferentes. (2) Repetiqao persistente de palavras ou 
conceitos especfficos no processo da fala. Vista em transtornos 
cognitivos, esquizofrenia e outras doenqas mentais. Veja tam¬ 
bem verbigera^ao. 

pesar: Smdrome apos a perda de uma pessoa amada, consistindo de 
preocupaqao com o individuo perdido, choro, tristeza e reviven- 
cia repetida das lembranqas. Veja tambem luto. 

pica: Avidez e ingesta de substancias que nao sao alimentos, como tinta 
e argila. 

pobreza de conteudo do discurso: Discurso adequado na quantidade, 
mas que transmite pouca informaqao devido a frases vagas, va- 
zias ou estereotipadas. 

pobreza do discurso: Restriqao da quantidade do discurso usado; as 
respostas podem ser monossilabicas. Veja tambem discurso la- 
conico. 

polifagia: Comer excessivo patologico. 

postura catatonica: Adoqao voluntaria de uma postura inapropriada ou 
bizarra, geralmente mantida por longos periodos de tempo. Pode 
mudar inesperadamente com a excitaqao catatonica. 

preocupa^ao do pensamento: Centralizaqao do conteudo do pensa¬ 
mento em uma ideia particular, associada a um forte tom afetivo, 
como uma tendencia paranoide ou uma preocupaqao suicida ou 
homicida. 

processo primario do pensamento: Em psicanalise, a atividade men¬ 
tal relacionada diretamente as funqoes do id e caracterfstica de 
processos mentais inconscientes; marcado por pensamento pre- 
-logico primitivo e pela tendencia a procurar descarga imediata 
e gratificaqao das demandas instituais. Inclui pensamento dere¬ 
fstico, ilogico, magico; normalmente encontrado em sonhos, e 
anormalmente na psicose. Compare com processo secundario 
do pensamento. 

processo secundario do pensamento: Em psicanalise, a forma de pen¬ 
samento que e logica, organizada, orientada para a realidade e 
influenciada pelas demandas do ambiente; caracteriza a atividade 
mental do ego. Compare com processo primario do pensamen¬ 
to. 

proje^ao: Mecanismo de defesa inconsciente no qual as pessoas atri- 
buem a outra pessoa ideias, pensamentos, sentimentos e impulsos 
geralmente inconscientes que sao em si indesejaveis ou inaceita- 
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veis como uma forma de se proteger da ansiedade que surge de 
um conflito interno; ao externalizar tudo o que e inaceitavel, elas 
lidam com isso como uma situaqao separada delas. 

prosopagnosia: Incapacidade de reconhecer rostos familiares que nao 
e devida a acuidade visual ou nivel de consciencia prejudicados. 

pseudociese: Condiqao rara na qual uma paciente nao gravida tern os 
sinais e sintomas de gravidez, tais como distensao abdominal, 
aumento das mamas, pigmentaqao, cessaqao da menstruaqao e 
enjoo matinal. 

pseudodemencia: (1) Transtomo semelhante a dementia que pode ser 
revertido por tratamento adequado e nao e causado por doenqa 
cerebral organica. (2) Condiqao na qual os pacientes apresen- 
tam indiferenqa exagerada ao seu entorno na ausencia de um 
transtorno mental; tambem ocorre na depressao e em transtor- 
nos facticios. 

pseudologia fantastical Transtorno caracterizado por mentira incontro- 
lavel em que os pacientes elaboram extensas fantasias que comu- 
nicam livremente e atuam. 

psicose: Transtorno mental no qual os pensamentos, a resposta afetiva, a 
capacidade de reconhecer a realidade e a capacidade de se comu- 
nicar e se relacionar com os outros estao suficientemente preju¬ 
dicados para interferir na capacidade de lidar com a realidade; as 
caracterfsticas classicas da psicose sao teste de realidade prejudi- 
cado, alucinaqoes, delfrios e ilusoes. 

psicotico: (1) Pessoa que experimenta psicose. (2) Denotando ou carac- 
terfstico de psicose. 

rational iza^ao: Mecanismo de defesa inconsciente no qual o compor- 
tamento, os motivos ou os sentimentos irracionais ou inaceitaveis 
sao logicamente justificados ou tornados conscientemente tolera- 
veis por meios plausiveis. 

rea^ao catastrofica: Estado emocional extremo caracterizado por in- 
quietaqao, irritabilidade, choro, ansiedade e falta de cooperaqao. 
Vista em pacientes que tiveram um AVC. 

recordar: Processo de trazer a consciencia memorias armazenadas. Ver 
tambem memoria. 

regressao: Mecanismo de defesa inconsciente no qual uma pessoa tern 
um retorno parcial ou total a padroes precoces de adaptaqao; ob- 
servada em muitas condiqoes psiquiatricas, particularmente na 
esquizofrenia. 

remo^ao do pensamento: Delirio de que pensamentos estao sendo re- 
movidos da mente do individuo por outras pessoas ou forqas. Veja 
tambem transmissao do pensamento. 

repressao: Termo de Freud para um mecanismo de defesa inconsciente 
no qual conteudos mentais inaceitaveis sao banidos ou mantidos 
fora da consciencia; importante no desenvolvimento psicologico 
normal e na formaqao de sintomas neuroticos e psicoticos. Freud 
reconheceu dois tipos de repressao: (1) repressao propriamente 
dita, na qual o material reprimido j a esteve no dominio consciente 
e (2) repressao primaria, na qual o material reprimido nunca este¬ 
ve no dominio consciente. Compare com supressao. 

resposta irrelevante: Resposta que nao responde a pergunta. 

retardo mental: Funcionamento intelectual geral abaixo da media 
que se origina no periodo desenvolvimental e esta associado a 
prejuizo na maturaqao e aprendizagem e mau ajustamento social. 
O retardo e comumente definido em termos do quociente de in- 
teligencia (QI): leve (entre 50 e 55 ate 70), moderado (entre 35 
e 40 ate entre 50 e 55), grave (entre 20 e 35 ate entre 35 e 40) e 
profundo (abaixo de 20 a 25). 

rigidez: Em psiquiatria, a resistencia de uma pessoa a mudanqa, um tra- 
go de personalidade. 


rigidez catatonica: Posiqao motora fixa e mantida que e resistente a 
mudanqa. 

rigidez muscular: Estado no qual os musculos permanecem imoveis; 
vista na esquizofrenia. 

ritual: (1) Atividade formalizada praticada por uma pessoa para reduzir 
a ansiedade, como no transtorno obsessivo-compulsivo. (2) Ativi¬ 
dade cerimonial de origem cultural. 

rota^ao: Sinai presente em crianqas autistas que giram continuamente 
na direqao para onde sua cabeqa esta voltada. 

rumina^ao: Preocupaqao constante com o pensamento sobre uma ideia 
ou tema, como no transtorno obsessivo-compulsivo. 

salada de palavras: Mistura incoerente, essencialmente incompreensi- 
vel, de palavras e expressoes comumente vista em casos avanqa- 
dos de esquizofrenia. Veja tambem incoerencia. 

satiriase: Necessidade ou desejo sexual morbido insaciavel em um ho- 
mem. Compare com ninfomania. 

sensorio: Centro sensorial hipotetico no cerebro que e envolvido com a 
clareza da consciencia sobre si mesmo e seu entorno, incluindo 
a capacidade de perceber e processar eventos em curso a luz de 
experiencias passadas, opqoes futuras e circunstancias atuais; por 
vezes usado de forma intercambiavel com consciencia. 

simboliza^ao: Mecanismo de defesa inconsciente no qual uma ideia 
ou objeto significa outro devido a algum aspecto ou qualidade 
comum em ambos; baseada em semelhanqa e associaqao; os shn- 
bolos formados protegem a pessoa da ansiedade que pode estar 
associada a ideia ou objeto original. 

simula^ao: Fingimento de doenqa para alcanqar um objetivo especffico, 
por exemplo, evitar uma responsabilidade desagradavel. 

simultanagnosia: Prejuizo na percepqao ou integraqao de estimulos 
visuais que aparecem simultaneamente. 

sinais negativos: Na esquizofrenia: afeto embotado, alogia, abulia e 
apatia. 

sinais positivos: Na esquizofrenia: alucinaqoes, delfrios e transtorno do 
pensamento. 

sinais vegetativos: Na depressao, denotando sintomas caracteristicos 
como disturbio do sono (especialmente o despertar muito cedo 
pela manha), reduqao do apetite, constipaqao, perda de peso e 
perda da resposta sexual. 

sinestesia: Condiqao na qual a estimulaqao de uma modalidade senso¬ 
rial e percebida como sensaqao em uma modalidade diferente, 
como quando um som produz uma sensaqao de cor. 

somatopagnosia: Incapacidade de reconhecer uma parte do proprio 
corpo como sua (tambem denominada ignorancia do corpo ou 
autotopagnosia ). 

sonolencia: (1) Estado de consciencia prejudicada associado a um de¬ 
sejo ou inclinaqao a dormir. (2) Sonolencia ou sono patologico 
do qual a pessoa pode ser despertada ate um estado normal de 
consciencia. 

sublima^ao: Mecanismo de defesa inconsciente no qual a energia asso¬ 
ciada a impulsos ou impetos inaceitaveis e desviada para canais 
pessoal e socialmente aceitaveis; ao contrario de outros mecanis- 
mos de defesa, oferece alguma gratificaqao minima do impeto ou 
impulso instintual. 

substitui^ao: Mecanismo de defesa inconsciente no qual uma pessoa 
substitui um desejo, impulso, emoqao ou objetivo inaceitavel por 
um que seja mais aceitavel. 

sugestibilidade: Estado de concordancia sem critica a uma influencia, 
ou aceitaqao sem critica de uma ideia, crenqa ou atitude; comu¬ 
mente observada entre pessoas com traqos histericos. 
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supressao: Ato consciente de controlar e inibir um impulso, emogao ou 
ideia inaceitavel; diferenciada da repressao, na medida em que a 
repressao e um processo inconsciente. 

tangencialidade: Maneira indireta, digressiva ou ate mesmo irrelevante 
de falar na qual a ideia central nao e comunicada. 

tensao: Excitaqao psicologica ou psfquica, inquietaqao ou pressao para 
a aqao; uma alteraqao desagradavel no estado mental ou ffsico 
que busca alfvio por meio da aqao. 

teste de realidade: Funqao egoica fundamental que consiste em aqoes 
experimentais que testam e avaliam objetivamente a natureza e 
os limites do ambiente; inclui a habilidade de diferenciar entre 
o mundo externo e o mundo interno e de julgar com precisao a 
relaqao entre o self e o ambiente. 

transe: Estado semelhante ao sono, com consciencia e atividade reduzidas. 

transmissao do pensamento: Sentimento de que os pensamentos do 
indivfduo estao sendo transmitidos ou projetados no ambiente. 

Veja tambem remoto do pensamento. 

transtorno do pensamento: Qualquer perturbaqao do pensamento que 
afete a linguagem, a comunicaqao ou o conteudo do pensamen¬ 
to; caracteristica essencial da esquizofrenia. As manifestaqoes 
variam desde bloqueio simples e circunstancialidade leve ate 
afrouxamento profundo das associates, incoerencia e delfrios; 
caracterizado por uma falha em seguir as regras semanticas e 
sintaticas, incompatfvel com a educaqao, inteligencia ou origem 
cultural da pessoa. 

transtorno do pensamento formal: Perturbaqao na forma de pensa¬ 
mento em vez de no conteudo do pensamento; pensamento ca¬ 
racterizado por associates frouxas, neologismos e construtos 
ilogicos; o processo do pensamento e desordenado, e a pessoa e 
definida como psicotica. Caracterfstico da esquizofrenia. 

transtorno mental: Doenqa psiquiatrica ou enfermidade cujas manifes- 
taqoes sao caracterizadas primariamente por prejufzo comporta- 


mental ou psicologico da funqao, medida em termos de desvio 
de algum conceito normativo; associado a sofrimento ou doenqa, 
nao apenas a uma resposta esperada a um evento particular ou 
limitado a relates entre uma pessoa e a sociedade. 

transtornos de tique: Transtornos predominantemente psicogenicos 
caracterizados pelo movimento estereotipado espasmodico in- 
voluntario de pequenos grupos de musculos; vistos predominan¬ 
temente em momentos de estresse ou ansiedade, raramente em 
consequencia de doenqa organica. 

tremor: Alteraqao rftmica no movimento, que geralmente e mais rapi- 
da do que um movimento por segundo; tipicamente, os tremores 
diminuem durante periodos de relaxamento e sono e aumentam 
durante periodos de raiva e aumento da tensao. 

turvamento da consciencia: Perturbaqao da consciencia na qual a pes¬ 
soa nao esta completamente consciente, alerta e orientada. Ocor- 
re no delirium, demencia e transtorno cognitivo. 

uniao mistica: Sentimento de unidade mfstica com uma forqa infinita. 

verbigera^ao: Repetiqao sem sentido e estereotipada de palavras ou ex- 
pressoes, conforme visto na esquizofrenia. Tambem denominada 
catafasia. Veja tambem persevera?ao. 

vergonha: Falha em corresponder as proprias expectativas; frequente- 
mente associada a fantasia de como a pessoa sera vista pelos ou- 
tros. Veja tambem culpa. 

vertigem: Sensaqao de que a pessoa ou o mundo a sua volta esta giran- 
do; uma caracteristica essencial da disfunqao vestibular, nao deve 
ser confundida com tontura. 

xenofobia: Medo anormal de pessoas estranhas. 

zoofobia: Medo anormal de animais. 

zumbido: Rufdos em um ou em ambos os ouvidos, como um som de 
campainha, zumbido ou clique; efeito adverso de algumas drogas 
psicotropicas. 
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neurotransmissao do, 59/ 
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interagoes medicamentosas, 512-513 
para TOC, 425, 1264-1265 
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Movimentos Anormais Involuntarios) (AIMS), 
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Aborto 
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estupro e, 784 
induzido, 834 

na adolescencia, 1104-1105 
reagdes emocionais e, 285, 838-840 
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taxas de, 1104-1105 


tecnicas, 838? 
tipos de, 838? 

Abortos, 838 

Abraham, Karl, 174, 354, 381, 465, 611 
Ab-reagao, 445, 463, 860-861?, 884 
Absorgao de anfetamina, 1033-1034 
Abstinencia. Veja tambem Drogas especificas 
abuso de substancia, 622 
crises convulsivas, 630 
de alcool, 630-631 
definigao de, 617?, 622 
grave, 637 
opioide, 663, 663? 
prolongada, 637 
Abstinencia de substancia, 622 
aspectos do tratamento, 785? 
definigao de, 1276-1277 
manifestagdes iniciais, 785? 

Abuso. Veja tambem Tipos especificos de abuso 
definigao, 617? 
historia de, 199 

lembrangas recuperadas de, 1390? 

Abuso de drogas. Veja tambem Drogas especificas 
condicionamento pavloviano e, 103 
estudos toxicologicos, 268 
procura por drogas, 814 
simulagao de doenga e, 814 
Abuso de idoso, definigao, 1349-1351 
Abuso de laxativos, 884 
Abuso de multiplas substancias, adolescente, 
1275-1276 
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adolescente, 1273 
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tratamento, 1276-1278, 1304-1305 
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esquizofrenia e, 302 
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raga/etnia e taxas de, 141-142 
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risco de suicfdio e, 764-765 
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transtorno factfcio e, 495 


transtornos alimentares e, 512-513 
transtornos ciclotfmicos e, 384 
transtornos do humor e, 365 
Abuso de tolueno 

aspectos do tratamento, 785? 
manifestagdes iniciais, 785? 

Abuso em ritual, 1314-1315 
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estrategias de tratamento, 1318-1319 
etiologia do,1314-1315 
processo de avaliagao, 1317-1319 
definigao de, 1314-1315 
Abuso infantil, 1313-1320 
aspectos do tratamento, 780? 
aspectos forenses, 1305 
comportamento antissocial adulto e, 818 
ffsico, 787 
historia de, 826 

lembrangas recuperadas, 1390? 
manifestagdes iniciais, 780? 
perpetradores de, 1314-1315 
relato de, 1383 
sexual, 787 

transtorno da conduta e, 1249 
transtornos de apego e, 100 
Abuso por parte do marido, 826 
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aspectos do tratamento, 782? 
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estudo de caso, 1316-1318 
etiologia do, 1314-1315 
extrafamiliar, 1316-1317 
fases do, 1316-1317 
manifestagdes iniciais, 882? 
processo de avaliagao, 1317-1319 
definigao de, 1314-1315 
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Abuso verbal, 1314-1315 
Acamprosato, 968 

alcoolismo, 47-48, 623, 639 
dosagem, 638?, 968 
efeitos adversos, 638?, 968 
efeitos colaterais, 638? 
mecanismo de agao, 638? 
na abstinencia alcoolica, 637, 968 
precaugoes, 638? 
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Acatisia 

aripiprazol e, 913 
aspectos do tratamento, 780? 
drogas que atuam nos receptores GABA para, 
950-951 

esquizofrenia e, 318 
induzida por medicagao, 297-298, 926 
induzida por neurolepticos, 933-934 
anti-histammicos para, 943 
tratamento da, 936-937 
manifestagoes iniciais, 780? 
tardia, 927 

Acebutolol, dosagens, 934-935 
Aceitagao, pacientes terminals, 1352 
Acesso a assistencia a saude, 1375-1376 
Acetaminofeno 

durante a gravidez, 841? 
necrose hepatica e, 269-270 
para dores de cabega relacionadas a ECT, 1071- 
1072 

Acetato de ciproterona, 592, 599 

Acetato de levometadil (ORLAAM), 623, 680 

Acetato de medroxiprogesterona, 592 

Acetazolamida 

efeitos colaterais, 532, 1063-1064 
interagoes medicamentosas, 938-939, 988, 1043 
para apneia do sono, 552 
Acetil coenzima A (ACoA), 40-41 
Acetil L-carnitina 
caracterfsticas, 1050? 
mecanismos de agao, 1052? 
usos psiquiatricos da, 797? 

Acetilcistema, 269-270 
Acetilcolina (ACh) 

demencia de Alzheimer e, 706 
esquizofrenia e, 303 
fungao da, 38-39 
metabolismo da, 40-41 
sfntese durante delirium, 699 
sono e, 535 

transtornos do humor e, 350 
Achenbach, Thomas, 257 

Achenbach Child Behavior Checklist, 257, 1110-1112 
Acidentes 

adultos idosos e, 1337 
deficiencia apos, 1401? 
disturbios do sono e, 302 
esquizofrenia e, 302 

mortes de adolescentes e, 1105-1106, 1274-1275, 
1307-1308, 1354 
TDAH e, 1174-1175 
TEPT apos, 437, 1222-1223 
traumatismo craniano e, 1128-1129 
uso de maconha e, 1276-1277 
vasculares cerebrais, 176 

Acido 5-hidroxiindoleacetico (5-HIAA), 39-40, 608, 
613 

risco de suicfdio e, 766-767, 767/ 
transtornos da personalidade e, 743 
Acido a-linolenico (ALA), 60-62 
Acido araquidonico, 56-58 

Acido desoxirribonucleico (DNA), envelhecimento do, 
1334 

Acido docosaexaenoico (DHA), 60-62 
caracterfsticas, 1050? 
usos psiquiatricos do, 797? 

Acido eicosapentaenoico (EPA), 60-62 
Acido etil-eicosapentaenoico (E-EPA), 60-62 
Acido y-aminobutfrico (GABA) 
ansiedade e, 390 
esquizofrenia e, 303 
evitagao de danos e, 761 
fungao do, 44-45 
secregao interneuronios, 21 
transtornos do humor e, 350 
Acido glutamico, 43-44 


Acido glutamico descarboxilase (GAD), 44-45 
Acido homovanflico (HVA), 40-41 
Acido retinoico, neurulagao e, 19 
Acidos graxos essenciais, 60-61 
Acidos graxos omega-3, 60-62 
efeitos psicoativos, 1057? 
mecanismos de agao, 1052? 

Acidos graxos omega-6, 60-62 
Ackerman, Nathan, 866-867 
Acloridria, 628 
Agoes instrumentais, 108-110 
Acolhimento familiar 

aspectos psicologicos do, 1310-1312 
competencia cultural em, 1310-1311 
cuidados por parentes e, 1309-1311 
demografia do, 1309-1310 
epidemiologia do, 1309-1310 
estudos de caso, 1310-1312 
incidencia de, 1309-1310 
necessidade de, 1309-1310 
resultados, 1311-1312 
terapeutico, 1310-1311 
Aconselhamento genetico, 901-908 
componentes do, 902-904, 903-904? 
comunicagao de riscos, 904 
definigoes, 901 
saude mental e, 901-903 
tomada de decisao, 904 

Aconselhamento precoce, descrigao de, 208-209 
Aconselhamento psicossocial, 904-908 
estudo de caso, 904 
Acromatopsia central, 6 
Actigrafia, 562 
Aculturagao 

estudo de caso, 819 
identidade pessoal e, 139 
migragao e, 140-145 
pesquisaem, 144-145 
problemas na, 811, 819 
Acupressao, 792-793 
Acupuntura, 792-793 
Adaptagao, no casamento, 822-823 
Addiction Severity Index (Indice de Severidade de 
Adigao) (ASI), 232-233 
Adequagao parental, descrigao de, 1093-1094 
Adesao, educagao do paciente e, 899 
Adigao. Veja tambem Drogas especificas 
definigao de, 616, 617? 
historiade, 199 
Adigao sexual, 590-592 
Adigao sexual, sinais de, 591? 

Aditos, definigao, 616 
Adler, Alfred, 174-175, 175/ 

Adogoes, 1309-1313 

adogao precoce vs. tardia, 1312-1313 
buscas do genitor biologico, 1312-1313 
desenvolvimento pais-filhos e, 1329 
epidemiologia das, 1312-1313 
historiade, 1311-1313 
incidencia de, 1309-1310 
internacionais, 1312-1313 
reuniao com genitor biologico, 1309-1310, 
1312-1313 

transraciais, 1310-1311 
Adogoes fechadas, 1311-1313 
Adolescencia. Veja tambem Adolescentes 
componentes da, 1101-1104 
desenvolvimento durante a, 1099-1108 
desenvolvimento ffsico, 1101-1103 
estagios da, 1100-1102 

estudo de caso, 1100-1101 
luto durante, 1357-1358 
maturidade sexual, 1102-1103? 
normal, 1099-1101 
testes de inteligencia, 1116-1117 
transigao para a fase jovem adulta, 1325 


Adolescent Drug and Alcohol Diagnostic Assessment 
(Avaliagao Diagnostica do Abuso e Dependencia de 
Alcool e Drogas em Adolescentes) (ADAD), 1278 
Adolescent Problem Severity Index (Indice de 
Severidade dos Problemas do Adolescente) (APSI), 
1278 

Adolescentes. Veja tambem Adolescencia 
atitudes em relagao a morte, 1354 
avaliagao de, 250-252, 1109-1110, 1301-1303 
Child and Adolescent Psychiatric Assesment 
(Avaliagao Psiquiatrica de Criangas e de 
Adolescentes), 1110-1111 
crises 

aspectos do tratamento, 780? 
manifestagoes iniciais, 780? 
depressao em, 361 
disforia de genero e, 602-604 
entrevistas, 1302-1303 

estudos de caso, 1302-1303 
ferramentas de avaliagao, 1115?-Ill6? 
hospitalizagao, 1231-1232 
lftio para, 987 
mania em, 364, 1236-1236 
obesidade em, 522 
TEPT em, 1222-1227 
terapia de grupo para, 1289-1290 
trabalhadores, 816-817 

transtornos da adaptagao em, 446 
transtornos de ansiedade em, 1256-1257 
transtornos dissociativos de identidade, 459 
tratamento de, 1303-1304 
Adrenocorticotrofrnas, 63-64 
Adrenoleucodistrofia, 1124-1126 
Adulterio, 1333 

Adultos. Veja tambem Pessoas idosas 
abuso de, 824-830 
atitudes em relagao a morte, 1354 
avaliagao intelectual de, 236-246 
disforia de genero, 600 
emergencias psiquiatricas, 774-785 
Adultos idosos. Veja Pessoas idosas 
Aerofagia, 479,480?, 927 
Afasia de Broca, 11-12, 237 
pacientes idosos, 1343 
Afasia de condugao, 237 
Afasia de Wernicke, 237, 1343 
Afasia expressiva. Veja Afasia de Broca 
Afasia fluente. Veja Afasia de Wernicke 
Afasia global, 237, 1343 
Afasia nao fluente. Veja Afasia de Broca 
Afasias 

causas de, 12-13 
descrigao de, 11 
na demencia, 713-715 
Afastamento social, 746 
Afeto. Veja tambem Humor 
avaliagao infantil, 1113-1114 
avaliagao inicial do, 201 
em sonhos, 154 
esquizofrenia e, 14-15 
instabilidade do, 1158 
na depressao, 365 
pacientes manfacos, 367 
pessoas com mais de 65-66 anos de idade, 1343 
transtorno do espectro autista e, 1158 
Afirmagoes julgadoras, 208-209 
Afonia, histerica, 284 

African Comission on Human and People’s Rights 
(Comissao Africana dos Direitos Humanos e dos 
Povos), 1404-1405 
Afro-americanos 

criangas em acolhimento familiar, 1310-1311 

depressao em, 142-143 

mortes por agressao, 824 

pacientes psiquiatricos, 142-143 

risco de violencia, 824 
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taxas de depressao, 141-142 
taxas de esquizofrenia, 141-142 
uso de drogas ilfcitas, 618 
Afrodisfacos, 588 

Age Discrimination in Employment Act of 1967 (Lei 
Contra Discriminagao por Idade no Emprego de 1967), 
1341 

Agencia, bem-estar subjetivo e, 128-129 
Agentes a-agonistas, em criangas, 1296-1300 
Agentes antiadrenergicos, para TEPT pediatrico, 1226 
Agentes antiansiedade, disfungao sexual e, 584-586. 
Veja tambem Ansiolfticos 
Agentes anticolinergicos, 936-937 
diretrizes clmicas, 936-937 
disfungao sexual e, 584-586 
dosagens, 936-937, 936-937? 
indicates terapeuticas, 936 
interagoes medicamentosas, 936-937 
intoxicagao 

aspectos do tratamento, 78It 
smdrome de Korsakoff, 78 It 
muscarfnicos 

pre-ECT, 1068-1069 
precaugoes, 936-937 
reagoes adversas, 936-937 
toxicidade 

tratamento para, 701-704 

Agentes anticonvulsivantes, 937 - 942 . Veja tambem 
Agentes especificos 

comumente usados, 1211 
exposigao pre-natal a, 1084 
intoxicagao 

aspectos do tratamento, 78 It 
manifestagoes iniciais, 78It 
para TEPT, 445 

para transtorno da personalidade borderline, 751 
para transtornos dissociativos de identidade, 461 
Agentes antidepressivos. Veja tambem Agentes 
especificos 

caracterfsticas dos, 375? 

disfungao sexual e, 583-585 

dosagens, 375? 

efeitos colaterais, 375?, 376 

eficacia dos, 377?-378? 

ideagao suicidae, 913, 1231-1232, 1260 

para TEPT pediatrico, 1226 

para transtornos de despersonalizagao, 456 

para transtornos do humor, 349 

para transtornos dolorosos, 498 

peso corporal e, 525-526? 

potencializagao 

antagonistas dos receptores b-adrenergicos para, 
933-934 

privagao de sono combinada com, 374 
sistema imunologico e, 71-72 
toxicidade dos, 270 
uso em criangas 

efeitos adversos, 1300-1302, 1300-1301? 

Agentes antimamacos, eficacia dos, 377?-378? 

Agentes antipsicoticos. Veja tambem Agentes 
especificos 
convencionais, 1297 
de segunda geragao, 1297 
disfungao sexual e, 583-585, 583-585? 
efeitos adversos dos, 285 
efeitos colaterais, 320-321 
eficacia no TOC, 429 
monitoramento da saude, 320-325 
nao adesao a, 319 
peso corporal e, 525-526? 
smdrome metabolica e, 532? 
toxicidade, 270 

uso em criangas, 1297, 1301-1302 
Agentes antirretrovirais, 734-735? 

Agentes espermicidas, 837? 


Agentes estabilizadores do humor, 35-36 
eficacia dos, 377?-378? 
peso corporal e, 525-526? 
toxicidade dos, 270 
uso em criangas, 1300-1301 
Agentes noradrenergicos, para transtornos de tiques, 
1205-1206 
Agitagao 

antagonistas dos receptores de dopamina para, 973 
benzodiazepmicos para, 319 
entrevistas psiquiatricas, 210-211 
risco de suicfdio e, 500 
Agnosia auditiva, 6-7 
Agnosia dos dedos, avaliagao, 265 
Agnosia para cores, 6 
Agnosia tatil, 5 
Agnosia visual, 1343 
Agnosia visual aperceptiva, 6 
Agnosia visual associativa, 6 
Agnosias 

auditivas, 6-7 
de cor, 6 
de dedos, 265 
na demencia, 713-715 
tatil, 5 

tipos de, 1343 
visuais, 1343 
visuais aperceptivas, 6 
visuais associativas, 6 
Agomelatina, 992 
Agonistas, definigao de, 912? 

Agonistas colinergicos, 350 
Agonistas de receptores (3-adrenergicos, 929-933 
Agonistas dos receptores a-adrenergicos 
efeitos colaterais de, 1178-1179 
paraTDAH, 1178-1179 
uso psiquiatrico de, 929-933 
Agonistas dos receptores de dopamina, 969-972 
agoes farmacologicas, 969 
caracterfsticas, 979? 
concentragoes plasmaticas, 980 
contraindicagoes, 978 
diretrizes clmicas, 970, 978-980 
dosagem, 970, 978-980 
escolha da droga, 980-981 
indicagoes terapeuticas, 969 
interagoes medicamentosas, 970, 976-978, 977? 
interferences laboratoriais, 970, 978 
precaugoes, 969-970 
preparagoes, 970? 
reagoes adversas, 969-970 
Agonistas dos receptores opioides, 1000-1004 
diretrizes clmicas, 1003-1004 
dosagens, 1003-1004 
interagoes medicamentosas, 1003 
interferences laboratoriais, 1003 
precaugoes, 1002-1003 
reagoes adversas, 1002-1003 
sfndromes de abstinencia, 1003 
superdosagem, 1003 
Agonistas inversos, 912? 

Agonistas parciais, definigao de, 912? 

Agorafobia, 398 - 400 , 399? 
aspectos do tratamento, 780? 
classificagao de, 293 
experience de terrorismo e, 1320-1321 
manifestagoes iniciais, 780? 

Agrafia, descrigao de, 1190 
Agramatismo, 237 
Agranulocitose 

antagonistas dos receptores de dopamina e, 975 
aspectos do tratamento, 780?, 782? 
carbamazepina e, 961-962 
clozapinae, 1029-1030 
manifestagoes iniciais, 780?, 782? 


Agressao, 862 - 863 , 933 - 934 . Veja tambem Transtornos 
especificos 

antagonistas do receptor b-adrenergico para, 
933-934 

aspectos da terapia de grupo, 862-863 
beneffcios evolutivos da, 131 
definigao etologica da, 133? 
em criangas, 930 
estudo de Lorenz, 133 
medo e, 14-15 
passiva, 744 
pediatrica, 1295-1302 
teoria dual dos instintos e, 155 
testosterona e, 65-66 
transtorno da conduta e, 1250-1252 
Agressao reativa/afetiva/defensiva/impulsiva (RADI), 
1308-1309 
Agressoes 

avaliagoes iniciais, 829-830 
hospitalizagao apos, 829-830 
risco de, 824 

seguranga da vftima, 829-830 
aspectos legais, 830 
sequelas de, 829-830 
tratamento da vftima, 830 
Agressoes sexuais, adolescentes, 1106-1107 
Agressores sexuais, juvenis, 1107-1108? 

Agua, medo de, 878? 

Aichhorn, August, 608 

Ainsworth, Mary, 98-99, 1092, 1218-1219 

Alanina a mi notransferase (ALT), 269-270, 272, 628 

Alcalose, anorexia e, 512-513 

Alcool 

abstinencia, 630-631 

antagonistas do receptor b-adrenergico para, 
933-934 

manifestagoes iniciais, 781? 
terapia medicamentosa, 631? 
tratamento da, 781?, 930 
abuso 

adolescente, 1274-1277 
blecautes, 720 

demencia persistente induzida por, 715 
distimia e, 383 

estudos de toxicologia, 268-270 
identificagao de, 199 
neuroimagem em, 279 
transtornos ciclotfmicos e, 384 
adolescente, 1104-1105 
amnesia retrograda e, 719 
convulsoes 

aspectos do tratamento, 780? 
manifestagoes iniciais, 780? 
dependencia 

fatores geneticos na, 621-622 
IRMfna, 281 

medicagoes para, 638-639, 638? 

MRS na, 280 
risco de suicfdio e, 765 
subtipos de, 629 
transtornos do humor e, 365 
disfungao sexual e, 582-586 
drogas psicotropicas e, 922 
efeitos do, 626-628 
epidemiologia, 624? 
intoxicagao, 629-630, 629? 
aspectos do tratamento, 780? 
idiossincratica, 634 
manifestagoes iniciais, 780? 
terapia medicamentosa, 631? 
manifestagoes iniciais, 780? 
regulagao do receptor GABA pelo, 62-63 
smdrome alcoolica fetal e, 1084-1086 
Alcool no sangue, prejufzos, 630? 

Alcoolicos Anonimos (AA), 199, 639 
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Alcoolismo 

deficiencia de acido folico e, 799 
disfungao GABAergica e, 47-48 
Alcoolismo antissocial, 629 
Alcoolismo de afeto negativo, 629 
Alcoolismo desenvolvimentalmente cumulativo, 629 
Alcoolismo desenvolvimentalmente limitado, 629 
Alecrim, 794? 

Alegagoes de negligencia, elementos de, 1381 
Alem do Princfpio do Prazer, 155-156 
Alergias, medicagao, 199-200 
Alexander, F.M., 793 

Alexander, Franz, 17, 175, 175/, 478, 854, 867-868 
Alexia de desenvolvimento. Veja Transtornos especfficos 
da aprendizagem, com deficiencia de leitura 
Alexitimia, 479 
Alfa-fetoprotefna, 1084 
Alfa-sinucleinopatias, 3 
Alface selvagem ( Lactuca, Virosa ), 1059? 

Alimentos medicos. 1052 , 1052? 

Allport, Gordon, 175-176, 175/ 

Alopregnanolona, 62-63 
Alprazolam, 390 

absorgao de, 947-948 
abstinencia, 919, 951-952 
meia-vida do, 949-950 

para transtorno da personalidade borderline, 751 
para transtorno de ansiedade social, 407 
para transtorno de panic, 396 
potencia, 917 
Alprostadil, 587, 588, 932 
Alteragoes da glicose, 914 
Alteragoes do humor perimenstruais, 285 
Alteragoes neuropsiquiatricas, envelhecimento e, 1336? 
Altrufsmo, 162? 

beneficios evolutivos do, 131 
definigao de, 131 
descrigao de, 129 
suicfdio e, 766 
terapia de grupo e, 1288 
Alturas, medo de, 878? 

Alucinagoes 

associadas ao sono, 557 
auditivas, 209-210 

na esquizofrenia na infancia, 1269-1270 
cenestesicas, 313 

entrevistando pacientes com, 209-210 
esquizofrenia e, 202, 312-313 
hipnagogicas, 202 
hipnopompicas 

descrigao de, 1034 

induzidas por substancia/medicamento, 342 
intoxicagao, 655 
na demencia, 713 
nao auditivas, 202 

relacionadas a abstinencia de alcool, 633 
risco de suicfdio e, 500 
tolerancia a, 650 
visuais, 202, 312 
Alucinagoes auditivas 

entrevistando pacientes com, 209-210 
induzidas por substancia/medicamento, 342 
Alucinagoes hipnagogicas, 202 
Alucinagoes musicais, 342 
Alucinagoes olfativas, 342 
Alucinagoes tateis, 342 
Alucinogenos 

alteragdes fisiologicas por, 651 
caracterfsticas, 649? 
disfungao sexual e, 584-586 
ervas, 801 

intoxicagao, 650-651 

aspectos do tratamento, 782? 
delfrio, 652 

manifestagoes iniciais, 782? 
transtornos relacionados a, 648-656 


Alzheimer, Alois, 705, 706/ 

Amamentagao, ISRSs e, 1022 
Amantadina, 506-507, 970-971 
diretrizes clfnicas, 971 
disfungao sexual e, 584-586 
dosagem, 971 
efeitos adversos, 971 
indicagoes terapeuticas, 971 
interagdes medicamentosas, 971 
no transtorno do espectro autista, 1165 
para parkinsonismo, 924 
para sfndrome neuroleptica maligna, 974 
precaugdes, 971 
superdosagens, 971 
Ambiente acolhedor, responsivo, 186 
Ambientes 

impactos sobre o desenvolvimento dos, 1128-1129 
influencia na adolescencia, 1103-1105 
Ambientes psicossociais, 140 
Ambivalencia 

esquizofrenia e, 14-15 
fase anal-sadica do desenvolvimento, 421 
Amenorreia, anorexia nervosa e, 285 
American Academy of Child and Adolescent Psychiatry 
(Academia Americana de Psiquiatria da Infancia e da 
Adolescencia) (AACAP), 1305-1306 
American Association of Suicidology (Associagao 
Americana de Suicidologia), 1372 
American Association on Intellectual and 
Developmental Disability (Associagao Americana 
sobre Deficiencias Intelectuais e do Desenvolvimento) 
(AAIDD), 1118-1120 

American Dance Therapy Association (Associagao 
Americana de Dangaterapia), 795 
American Law Institute (Instituto Americano de 
Direito), 1390 

American Medical Association (Associagao Medica 
Americana) (AMA), 1392 
American Psychiatric Association (Associagao 
Psiquiatrica Americana) (APA), 1392 
American School of Naturopathy (Escola American de 
Naturopatia), 806-807 
Amerfndios asiaticos, 142-143 
Amfgdala 

ansiedade e, 1255-1256 
comportamento emocional e, 112 
comportamentos de evitagao de dano e, 761 
fungao da, 11-14 
transtornos do humor e, 352 
Aminas biogenicas, 349-350 
Amitriptilina, 445, 515 
Amizades 
adultas, 1326 

desenvolvimento, 1096-1097 
na meia-idade, 1329-1330 
Amnesia 

benzodiazepfnicos e, 719 
causas medicas de, 12-13 
dissociativa, 451-454 
global transitoria, 453 
infantil, 123-124 
IRMs cerebrais, 112-114, 112/ 
memoria e, 112-115 
nao patologica, 452 
pos-traumatica, 453 
psicologica 
TEPT e, 1224 

relacionada a substancia, 453 
retrograda 
alcool e, 719 

eletroconvulsoterapia e, 720-721 
Amnesia anterograda, 112 
Amnesia dissociativa, 121-122,451-454 
classificagao de, 294-295 
criterios diagnostics, 452? 
diagnostics diferenciais, 453? 


perguntas para o exame do estado mental, 452? 
tipos de, 452? 

Amnesia factfcia, 454 
Amnesia funcional, 121-122 
Amnesia global transitoria, 453, 721 
Amnesia histerica, 121-122 
Amnesia infantil, 123-124 
Amnesia pos-traumatica, 453 
Amnesia psicogenica, 121-122 
Amnesia retrograda, 112, 114-115 
alcool e, 719 

eletroconvulsoterapia e, 720-721 
focal, 115 

Amnesia retrograda focal, 115 
Amniocentese, 833, 1084 
Amobarbital, 666, 779, 944-945 
Amobarbital sodico, 454 
Amok, 145-146, 610 
Amonia, nfveis series, 273 
Amor, saude psicologica e, 572 
Amoxapina, efeitos adversos, 1042 
Analeptics, para sfndrome de fadiga cronica, 507 
Analgesia induzida por estresse, 60-61 
Analgesics, 498. Veja tambem Analgesicos 
especificos 

Analise da Impedancia Biometrica (BIA), 522 
Analise da linhagem, 74-75 
Analise de ligagao 

mapeamento genetico e, 72-73/ 
transtornos do humor, 353-354 
Analise de pares de irmaos afetados (ASP), 75-76 
Analise em cadeia, 97 
Analise fatorial, 247 
Analise mutua, 177 
Analise transacional, 176 
Analises de utilizagao 

cooperagao com, 1395-1396 
estudo de caso, 1395-1396 
Anandamida, 690 

agao neuroprotetora da, 60-61 
estrutura da, 57-58/ 
neurotransmissao da, 59/ 
sfntese da, 56-58 
Anaritmetria, 237 

Anatomia da melancolia (Burton), 347, 348/ 
Andrenarca, 65-66 
Androgenios, exposigao fetal a, 566 
Androstenol, 793 
Anedonia, 1228-1229 
esquizofrenia e, 303 
Anedonia orgasmica, 578-579, 592-593 
Anemia aplastica, carbamazepina e, 961-962 
Anencefalia, neurulagao e, 19 
Anestesicos dissociativos, 648 
Anfetaminas 
abuso, 884 

dependencia de, 674-675 
disfungao sexual e, 582-584 
efeitos adversos das, 677 
estudos com animais com, 137 
formas derivadas, 648 
intoxicagao 

aspectos do tratamento, 781? 
manifestagoes iniciais, 781? 
para transtornos dissociativos, 454 
perdadepeso, 1063-1064 
psicose, modelos animais de, 138 
sfntese de, 1033 
substitufdas, 677-679 
transtornos relacionados a, 671-672 
tratamento, 679 
Angelica, 794? 

Angiografia por ressonancia magnetica (ARM), 268 
Angustia apos comer compulsivamente, relacionada a 
bulimia, 517 

Anima, descrigao de, 179-180 
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Animus, descrigao de, 179 

Anistia Internacional, 444 

Anna O. (paciente), caso de, 152-153 

Anomalia de Ebstein, 841, 921, 988 

Anorexia 

depressao e, 884 
ISRSs e, 1018 
Anorexia nervosa, 509-532 

alteragoes neuroendocrinas na, 51 Or 
amenorreia e, 285 

anormalidades gastrintestinais e, 66-67 
caracterfsticas clmicas, 511-513, 512-513/ 
classificagao da, 294-295 
complicagdes clmicas da, 512-513? 
condigoes comorbidas, 510 1 
criterios diagnosticos, 511-513, 51 It 
diagnosticos diferenciais, 512-514 
emergencias psiquiatricas, 789-790 
ISRSs para, 1017 
neuroesteroides e, 62-63 
qufmica clfnica, 272 
smdrome de Korsakoff, 78It 
subtipos, 509, 512-513 
tratamento, 514-515, 781A 941-942 
Anorexia tipo purgativo, 512-513? 

Anorgasmia, 577-578 
Anormalidades na substancia branca, 696 
Anos de vida ajustados a deficiencia (DALYs), 1400, 
1401 

Anosognosia, 12-13, 237, 1343 
Ansiedade 

adaptativa, 388 

desempenho academico e, 1281-1282 
disfungao GABAergica na, 46-48 
efeito do THC na, 58-60 
emcriangas abusadas sexualmente, 1315-1316 
Escala de Ansiedade de Hamilton (HAM-A), 231?, 
232 

esquizofrenia e, 321-322 
fatores neuroanatomicos, 391 
infancia, 99-100 
insonia e, 540 
ISRSs e, 1019 
1i mi ares da dor e, 1360 
manifestagoes perifericas de, 388 
normal, 387-388 

pacientes com doengas avangadas, 1360 
estudo de caso, 1360 
patologica, 388-391 
recorrente, tratamento da, 411? 
teorias da, 388-389 
transtornos associados a, 413? 
transtornos da adaptagao e, 447-448 
Ansiedade de separagao, 96, 99-100 
bebe, 1092-1094 
classificagao de, 293-294 
em criangas, 1253-1255 
Ansiedade dos pares 
estudo de caso, 857 
terapia de grupo para, 857 
Ansiedade em relagao a estranhos, bebe, 1092-1094 
Ansiedade pela autoridade, terapia de grupo para, 857 
Ansiedade persecutoria, 180 
Ansiedade sinal, 160, 401 
Ansiolfticos 

abstinencia, 668-669 
disfungao sexual e, 582-584 
intoxicagao, 667-668 
padrdes de abuso, 669-670 
para transtornos da adaptagao, 449 
toxicidade 

manifestagoes iniciais, 784? 
transtornos relacionados a, 666-671 
Antagonisas, definigao de, 912? 

Antagonistas da histamina, 943-944? 


Antagonistas da serotonina-dopamina (ASDs), 972-981, 
1023-1033 

diretrizes clmicas para, 1030-1033 
efeitos adversos, 1023 
indicagoes terapeuticas, 1024 
mecanismos de agao, 1024 
transigao de ARD para, 1030-1033 
Antagonistas de receptores a-adrenergicos, 583-586 
Antagonistas de receptores (3-adrenergicos, 933-936 
diretrizes clmicas, 934-936 
disfungao sexual e, 583-586 
dosagens, 934-936 
efeitos adversos, 934-935, 934-935? 
indicagoes terapeuticas, 933-935 
interagoes, 934-935 

para pacientes com transtorno da personalidade 
evitativa, 754 
precaugoes, 934-935 
toxicidade dos, 934-935? 
usos psiquiatricos dos, 933-935? 

Antagonistas dos receptores de dopamina (ARDs) 
disfungao sexual e, 582-584 
efeitos adversos 

anticolinergicos centrais, 975 
cardfacos, 975 
cutaneos, 976 
endocrinos, 976 
hematologicos, 975 
hipertensao ortostatica, 975 
icterfcia, 976 
morte subita, 975 
oculares, 976 
sedagao, 975 
sexuais, 976 
farmacocinetica, 972? 
indicagdes terapeuticas, 972?, 973-974 
interagdes com ATCs, 1043 
interagoes farmacologicas, 972 
potencia, 974? 
precaugoes, 974 
reagoes adversas, 974-976, 974? 
superdosagens, 976 
transigao para ASDs, 1030-1032 
Antagonistas dos receptores de serotonina-dopamina, 
282 

Antagonistas dos receptores opioides, 1004-1009 
agoes farmacologicas, 1005 
diretrizes clmicas, 1007-1009 
dosagens, 1007-1009 
indicagdes terapeuticas, 1005-1006 
interagdes medicamentosas, 1007 
interferencias laboratoriais, 1007 
Antiandrogenios, 599 

para disfungao sexual, 589 
Anticorpos antinucleares, 272 
Antidepressivos tetracfclicos (ATCs), 1040-1045 
para agorafobia, 400 
para transtornos de panico, 397 
preparagoes das drogas, 1041? 

Antidepressivos tricfclicos (ATCs), 1040-1045 
agoes farmacologicas, 1040-1041 
disfungao sexual e, 581-584 
durante a gravidez, 841 
efeitos adversos de, 911, 1042 
alergicos, 1043 
anticolinergicos, 1042 
cardfacos, 1042 
hematologicos, 1043 
hepaticos, 1042 
neurologicos, 1042 
sedagao, 1042 
efeitos colaterais de 

prejufzo cognitivo, 914 
indicagdes terapeuticas, 1041 
para agorafobia, 400 


para cleptomania, 612 
paraTDAH, 1034, 1178-1179 
para transtornos de panico, 397 
precaugoes, 1042 
preparagoes com drogas, 1041? 
ritmos circadianos e, 91-92 
sintomas gastrintestinais, 481 
toxicidade de, 270 

Antidepressivos tricfclicos/tetracfclicos (ATCs) 
concentragoes plasmaticas, 1044? 
diretrizes clmicas, 1044 
dosagens, 1044, 1044? 
interagdes medicamentosas, 1043 
monitoramento de drogas terapeuticas, 
1044-1045 
superdosagens, 1045 
Antiestrogenios, 589 

Antfgeno especffico da prostata (PSA), 570 
Anti-histamfnicos, 941-944 
agoes farmacologicas, 943 
comumente prescritos, 943? 
diretrizes clmicas, 943-944 
disfungao sexual e, 584-586 
dosagens, 943-944 
indicagdes terapeuticas, 943 
interagdes medicamentosas, 943 
precaugoes, 943 
reagoes adversas, 943 
usuario psiquiatrico de, 941-942? 
Antiprogestinas, 837? 

Aparencia 

avaliagao de criangas, 1112-1113 
avaliagao inicial da, 201 
Aparencia ffsica, avaliagao infantil, 1112-1113 
Apego 

bebe, 1091-1094 
definigao de, 97 
fases do, 98-99 
maes e, 1092 
normal, 99? 
pais e, 1092 
perda do, 100 
tipos de, 98-99, 1092? 
transtornos do, 100 

Apego e Aproximagao Biocomportamental (AAB), 
1221-1222 
Apego mae-filho, 97 

Apetite, receptores canabinoides e, 523-524. Veja 
tambem Ganho de peso; Perda de peso 
Aplysia, e ansiedade, 390 
Aplysia califomica, 110 
Apneia central do sono (ACS), 551-552 
Apneia obstrutiva do sono (AOS) 
diagnostico, 550-551 
polissonograma, 549/ 

Apolipoprotefna E4 (ApoE4), 738-739 
Apomorfina, ligagao, 969 
Apoptose, 23-24. Veja tambem Morte celular 
programada 

Aposentadoria, questoes da, 1341 
Apraxia conceitual, 237 
Apraxia do vestir, 238 
Apraxia dos membros, 237 
Apraxia ideacional, 10 
Apraxia ideomotora, 10, 1343 
Apraxia membro-cinetica, 10 
Apraxia oculomotora, 6 
Apraxias 

descrigao das, 10 
etiologia, 1145-1146 
na demencia, 713-715 
Aprendizagem 

capacidade para novos aprendizados, 121 
dependencia de cocafna e, 673-674 
instrumentos de avaliagao, 1345-1346? 
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memoriae, 120-121 

naturezada, 103-104 

teoria, 101-110 

testes neuropsicologicos, 261? 

tipos de, 108/ 

transtornos 

classificagao de, 291 
transtorno da conduta e, 1251-1253 
transtornos por uso de substancia, 620-621 
Aprendizagem associativa, 111 
Aprendizagem da evitagao, 107-108 
Aprendizagem de extingao, 105 
Aprendizagem de habilidades, 115 
Aprendizagem de labirintos, 111 
Aprendizagem de recompensa, 101 
Aprendizagem dependente de estado, 104 
Aprendizagem do habito, 109-110, 115 
Aprendizagem instrumental, 105-107 
Aprendizagem instrumental operante, 1285 
Aprendizagem operante, 101, 102/ 105-107 
Aprendizagem pavloviana, supressao, 104-105 
Aprendizagem por incentivo, 107 
Area de Wernicke, 6-7, 10 
Area motora suplementar, 9-10 
Area tegmenal ventral (ATV), 36-38 
Areas de Brodmann, 10-11, 237/ 

NT na area 32-33, 52-53 
Areca, 1053? 

Arginina vasopressina (AVP), 271-272 

Arieti, Silvano, 355 

Aripiprazol 

diretrizes clmicas, 1027-1029 
dosagens, 1027-1029 
efeitos colaterais do, 913, 1028-1029 
farmacologia, 1027-1028 
indicates, 1027-1028 
interagoes medicamentosas, 1027-1028 
no transtorno do espectro autista, 1163-1164 
para esquizofrenia com infcio precoce, 1272 
para esquizofrenia infan til, 1297 
para mania aguda, 379 
para pacientes com delirium, 703 
paraTEPT pediatrico, 1226 
para transtorno da conduta, 1253-1254 
para transtornos de tiques, 1205 
Armadura de carater, 184 

tragos de personalidade na, 743 
Armas, uso adolescente de, 1105-1106 
Armodafinil, 1034 
Aromaterapia, 793, 794? 

Arquetipos, 179 
Arritmias, lftio e, 987 
Arritmias cardfacas, 482 

Artemisia (Artemisia vulgaris, moxa ), 806, 1057? 
Arteterapia, 322-323 
Artrite reumatoide 
esquizofrenia e, 316 

resposta a sofrimento psicologico, 486-487 
Artromioneuropatia, 443? 

Asceticismo, 162? 

Asenapina, 1028-1029 
farmacologia, 1028-1029 
indicagdes, 1027-1028 
metabolismo da, 1028-1029 
Asfixia, impactos da, 1128-1129 
Asfixia autoerotica, 592-593 
Ashcroft, John, 1372 
Asher, Irvin, 734-736 
Asher, Richard, 489 
Ashwaganda, 1053? 

Asma, resposta ao sofrimento, 483 
Aspartato aminotransferase (AST), 272 
elevada, 269-270 

transtornos relacionados ao uso de alcool e, 628 
Aspectos reguladores, drogas psicotropicas, 922 
Asperger, Hans, 1168-1169 


Aspergillus nidulans, 30-31 
Aspirina, superdosagens, 269-270 
Assassinato retroflexo, 766 

Assassinato seguido de suicfdio, atengao obtida por, 
773 

Assedio sexual, 826 
Asseio, atengao ao, 286 
Assimilagao, estresse aculturativo e, 141 
Assistencia gerenciada, aspectos eticos, 1395 
Associagao livre 

regra fundamental da, 848-849 
sonhos e,173 
Associates 

esquizofrenia e, 14-15 
exploragao na entrevista das, 207-208 
Associates sonoras, 202? 

Astasia-abasia, 475 

Astenia neurocirulatoria. Veja Smdrome da fadiga 
cronica (SFC) 

Astereognosia, 5 
Astrocitos, 4, 43-45 
Astrotactina, 30-31 
Ataque de Nervios, 146-147 
Ataques de ansiedade durante o sono, 556 
Ataques de panico, miocardiopatia e, 414 
Ataques de sono, 547 
Ataques isquemicos transitorios (AITs) 
descrigao de, 715 
diagnosticos diferenciais 
demencia vascular vs., 715 
uso de cocafna e, 677 
Ataxia espinocerebelar, 3 
Ataxia otica, 6 

Ataxias, avaliagao de, 285-286 
Atengao 

avaliagao neuropsicologica, 263-264 
ferramentas para avaliagao, 1345-1346? 
memoria imediata e, 11-12 
testes, 244 

testes neuropsicologicos, 261? 
uniformemente suspensa, 849 
Atenqao clmica 

condites que podem ser foco de, 813? 
simulagao e, 812-816 
Atenolol 

dosagens, 934-935 

para pacientes com transtorno da personalidade 
evitativa, 754 

para transtorno de ansiedade social, 407 
Atentado a bomba na Maratona de Boston, 1319-1320 
Atitude abstrata, 714-715 
Ativagao alternante muscular das pernas, 561 
Atividade, peso corporal e, 523-524 
Atividade sexual, em idosos, 1341 
Atividade social, envelhecimento e, 1339 
Atividades de redirecionamento, 133? 

Atkins, Robert, 796 
Atomoxetina, 1037-1038 
agdes farmacologicas, 1037 
diretrizes clmicas, 1038 
dosagem, 1038 
indicates terapeuticas, 1038 
metabolismo da, 1297 

para TEA com caracterfsticas de TDAH, 1136- 
1137 

para transtornos de tiques, 1205-1206 
para tratamento do TDAH, 1136-1137, 1176-1179 
precautes, 1038 
reagdes adversas, 1038 
uso em criangas, 1296-1300 
Atonia paralitica, 554 
Atopognosia, 1343 
Atos delinquentes, definigao de, 1307 
Atropina, pre-ECT, 1068 
Atuagao, 161? 

como mecanismo de defesa, 744 


Audigao 

avaliagoes, 1134-1135 
desenvolvimento pre-natal, 1083 
Autism Diagnostic Interview-Revised (Entrevista 
Diagnostica para Autismo-Revisada) (ADI-R), 235 
Autism Diagnostic Observation Schedule-Generic 
(Escala de Observagao para o Diagnostico de 
Autismo-Generica) (ADOS-G), 1159-1160 
Autism Genome Project Consortium (Consorcio do 
Projeto Genoma do Autismo), 79-80 
Autismo 

base desenvolvimental do, 18 
componente imune do, 70-71 
esquizofrenia e, 14-15 
genes de suscetibilidade para, 80-81 
genetica do, 79-82 
ISRS para, 1018 
migragao neuronal no, 81-82 
Auto-atualizagao, 178, 184 
Auto-hipnose 

perfd de indugao hipnotica, 885? 
tratamento de insonia com, 543 
Auto-organizagoes multiplas, teoria das, 186 
Autoconfianga, crescimento da 99 
Autocontrole, impulsividade e, 106 
Autocuidado, emogoes positivas e, 128 
Autoeficacia, bem-estar subjetivo e, 128-129 
Autoerotismo, 598 
Autoesquemas, 96 
Autoestima, adolescente, 1103-1104 
Autoinibigao, 919 
Autolesao deliberada, 764? 

Automutilagao, repetitiva, 613 
Autonomia 

bem-estar subjetivo e, 128-129 
desenvolvimento e, 172-173 
Autonomia, princfpio da, 1392 

Autonomia do paciente, decisoes em cuidados terminals 
e, 1363 

Autonomia vs. estagio de vergonha e duvida, 169-171, 
169-170? 

Autorrealizagao, 179 
Autorregulagao, 183 
Autossistema, descrigao de, 186 
Autoterapia, para gagueira, 1150 
Auxiliares do sono, sem prescrigao, 542 
Avaliagoes culturais, 139 
Avaliagdes funcionais, pessoas idosas, 1343 
Avaliagoes neuropsicologicas 
abordagens das, 240-242 
aplicagoes de, 263 
descrigao de, 696-697 
dommios de, 241-245 
estudos com gemeos e, 131-132 
focadas, 262-266 
infantis, 257-258 
testes, 242t, 261? 

Avaliagoes neuropsiquiatricas 
avaliagao infantil, 1114-1115 
criangas e adolescentes 

instrumentos para, 1115?-Ill 6? 

Aveia (L. Avena sativa), 1057? 

Axonios, cerebro, 4 
Ayahuasca, 649?, 655 
Ayurveda, 793 

B 

Bacopa monnieri L., 1054? 

Bainhas de mielina 

celulas oligodendrogliais, 30-31 
cerebro humano, 4 
Balint, Michael, 160, 176 

Balsamo de limao (L. Melissa officinalis, sweet Mary), 
1056? 

Banjul Charter on Human and Peoples’s Rights (Carta de 
Banjul dos Direitos Humanos e dos Povos), 1404-1405 
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Barbital, 666 

Barbituricos. Veja tambem Drogas especificas 
abstinencia, 668-670 
agao dos, 943-945 
agoes farmacologicas, 944-945 
disfungao sexual e, 584-586 
dosagens para adultos, 944-945? 
indicagoes terapeuticas, 944-945 
intoxicagao, 667-669 
latencia do sono, 944-945 
rastreamento para, 268 
superdosagens, 669-670 
transtornos relacionados a, 666-668 
Barreira hematencefalica (BHE), 28-30 
cafefna cruzando a, 640-641 
permeabilidade da, 1067 
Barreiras placentarias, 28-30 
Bases farmacologicas da terapeutica (Goodman e 
Gilman), 1368 
Basflico, usos de, 794? 

Bateman, Anthony, 907-908 
Bater com a cabega, 1197-1198 
Bateria de Luria-Nebraska, 311 
Bates, William H., 793 

Bayley Scales of Infant Development (Escalas Bayley de 
Desenvolvimento do Bebe), 1114-1115 
Bazelon David (Juiz), 1385-1386 
BCCE (P-carbolina-3-acido carboxrlico), 390 
Bcl-2, papeis do, 27-29 
Beaumont, William, 477 
Bebes 

a termo, 1088? 
ansiedade em, 99 
avaliagao cognitiva, 259? 
avaliagao de, 1108-1110 
cuidados no fim da vida de, 1369 
desenvolvimento da linguagem, 1086-1088, 1089? 
desenvolvimento de, 1086-1094 
prematuros, 1088? 
definigao de, 1086, 
desempenho academico, 1281-1283 
impactos no desenvolvimento, 1127-1129 
TEPT em, 1222-1227 
toxicidade do lftio em, 988 
transtornos alimentares, 1207-1213 
Beck, Aaron, 96, 355, 372 

Beck Depression Inventory (Inventario de Depressao de 
Beck) (BDI), 231, 1121-1122 
Beck Youth Inventories (Inventarios da Juventude de 
Beck) (BYI), 256? 

Behavior Assessment System for Children (Sistema de 
Avaliagao da Conduta de Criangas) (BASC), 256? 
Behavior Problem Inventory (Inventario de Problemas 
de Comportamento) (BPI), 1129 
Behaviorismo, 185 

Beladonna ( Atropa belladonna, nightshade mortal ), 
1053? 

Bem-estar subjetivo 
clarificagao do, 128 
saude mental e, 124-125, 127-130 
Bender Gestalt Test (Teste Gestaltico de Bender), 1129 
Bender Visual Motor Gestalt Test (Teste Gestaltico 
Visomotor de Bender), 1117, 1194-1195 
Benedict, Ruth, 168-169 
Beneficencia, princfpio da, 1392-1393 
Benton Visual Retention Test (Teste de Retengao Visual 
de Benton), 1129 
Benzafetamina, 671 
Benzodiazepmicos 

abstinencia, 668-670, 919, 951-953 
sinais e sintomas, 951-952? 
tratamento, 670?, 930 
atividade de fuso no EEG de sono, 558/ 
de curta duragao, 91-92 
dependencia, 951-953 
disfungao sexual e, 584-586 


doses terapeuticas equivalentes, 669-670? 
efeitos adversos, 950-953 
amnesia, 719 
coma hepatico, 951-952 
teratogenicidade, 951-952 
em emergencias psiquiatricas, 779 
em pacientes com demencia, 717-718 
estudos com animais, 137 
interagoes medicamentosas, 952-953 
intoxicagao, 667-668 

aspectos do tratamento, 781? 
manifestagoes iniciais, 781? 
mecanismo de agao, 911 
para abstinencia de alcool, 630, 631 
para acatisia, 950-951 
para agitagao, 319 
para agorafobia, 399 
para pacientes com delirium, 703 
para personalidade passivo-dependente, 755 
para transtorno de ansiedade generalizada, 411-412 
para transtorno de ansiedade social, 407 
para transtorno de panico, 396-397 
para transtorno explosivo intermitente, 611 
para transtornos dissociativos, 454 
para transtornos dissociativos de identidade, 461 
precaugoes, 950-953 
rastreamento para, 268 
receptores GABA e, 947-953 
smdrome de descontinuagao, 668-669? 
superdosagens, 669-670 
flumazenil para, 950-951 
tolerancia, 951-953 
transtornos associados a, 666 
tratamento de insonia com, 542, 717-718 
troca para buspirona, 956-957 
uso em criangas, 1300-1301 
Benzotropina, 584-586, 924, 936 
absorgao, 936 

disfungao sexual e, 584-586 
para parkinsonismo, 924 
Bergamota, 794? 

Berne, Eric, 176,176/ 857 
Bernheim, Hippolyte-Marie, 151, 884 
(3-amiloide, 44-45 

Beta-bloqueadores, para transtornos dissociativos de 
identidade, 461. Veja tambem Agentes especificos 
Betanecol, 965-966, 1042 
Bibring, Edward, 355 
Bicarbonato, serico, 272 
Bilirrubina 

elevada, 269-270 
serica, 273 
Bini, Lucio, 1065 
Binswanger, Otto, 709/ 

Bioenergetica, 794 
Biofeedback, 868-873 
aplicagoes, 870? 
manejo do estresse, 488 
metodos, 868-872 

instrumentagao, 868-870 
para transtornos de dor, 498 
relaxamento aplicado, 872 
resultados, 872-873 
tensao aplicada, 872 
teoria, 868-869 

terapia de relaxamento, 870-872 
tratamento da insonia com, 543-544 
treinamento autogenico, 871-872 
Biomedicina, 791 
Bion, Wilfred, 176 

Biopsia de vilosidade corionica (CVS), 833, 1084 
Biota, efeitos psicoativos, 1053? 

Black haw, 1054? 

Blecautes, associados ao alcool, 632-633 
Bleuler, Eugene, 14-15, 300 , 301/ 322-323, 458 
Blogs, cuidados com, 215-216 


Bloqueadores de dopamina, 536 
Bloqueadores do canal de calcio, 956-959 
agoes farmacologicas, 957-958 
diretrizes clmicas, 958-959 
dosagens, 958-959 
indicagoes terapeuticas, 957-958 
interagoes medicamentosas, 957-959 
precaugoes, 957-958 
reagoes adversas, 957-958 
usos psiquiatricos dos, 957-958? 

Bloqueio, 161? 

Bloqueio de nervos, 498 
Bloqueio do pensamento, 202, 202? 

Bios, Peter, 168-169 
Blues puerperal 

Depressao pos-parto vs., 839-840 
Boa forma, definigao de, 131 
Boa morte, definigao de, 1352 
Bocejo, ISRSs e, 1019 
Bocio, lftio e, 986 
Bocio modular da tireoide, 484 
Bola-de-neve (L. Viburnum prunifolium), 1054? 

Bombas de vacuo, eregoes e, 589 
Bootzin, Richard, 543 
Borrelia burgdorferi, 71-72, 729 
Boston Process Approach (Abordagem de Processo de 
Boston), 241 

Bouffee Delirante. Veja Psicose delirante aguda 
Bowen, Murray, 864 

Bowlby, John, 97, 98/ 100, 176-177, 355, 907-908, 
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Bradicardia, anorexia e, 512-513 
Bradicinesia, 9, 201 
Bradifrenia, 711 
Braid, James, 884 
Brawner, United States vs., 1390 
Breuer, Joseph, 151, 152/ 

Brief Impairment Scale (Escala Breve de Deficiencia) 
(BIS), 1111-1113 

Brief Psychiatric Rating Scale (Escala Breve de 
Avaliagao Psiquiatrica) (BPRS), 222, 223?-227? 
Briquet, Paul, 473 
Broca, Pierre, 11 
Brofaromina, 407 
Bromocriptina, 588, 969, 974 
absorgao de, 969 

para smdrome neuroleptica maligna, 974 
Broyard, Anatole, 1372 

Bruininks-Oseretsky Test for Motor Development (Teste 
de Desenvolvimento Motor de Bruininks-Oseretsky), 
1194-1195 

Bruxismo, relacionado ao sono, 559-560, 560/ 
Bufotenina, 649? 

Bulbo olfatorio, 36-37 
Bulimia nervosa, 516-520 

anormalidades gastrintestinais e, 66-67 
classificagao de, 294-295 
complicagoes clmicas, 512-513? 
criterios diagnosticos, 517? 

ISRSs para, 1017 
obesidade e, 522 
qufmica clfnica, 272 
subtipos, 518 
tratamento da, 517-520 

Bulimia Test-Revised (Teste de Bulimia - Revisado) 
(BULIT-R), 233 
Bullying 

adolescente, 1105-1106 
cyberbullying, 614, 1105-1106, 1307-1309 
emescolas, 1307-1309 
Bundy, Ted, 1391/ 

Buprenorfina, 665-666 
absorgao, 1001 
diretrizes clmicas, 1004 
dosagem, 1004 
efeitos da, 1002 
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Bupropiona, 623, 953-956 
agao farmacologica, 953-954 
alteragdes no EEG, 954-955 
contraindicates 
ECT, 1068 

diretrizes clmicas, 954-956 
disfungao sexual e, 583-5851 
dosagem, 954-956 
efeitos colaterais da 
deficit cognitivo, 914 
perda de peso, 914, 921 
indicagoes terapeuticas, 953-954 
interagoes medicamentosas, 954-955 
interferencias laboratoriais, 954-955 
para cessagao de tabagismo, 684 
para slndrome de fadiga cronica, 507 
paraTDAH, 1034, 1178-1179 
precaugdes, 953-955 
reagoes adversas, 953-955 
Burton, Robert, 347 
Buspirona, 955-957 

agoes farmacologicas, 955-956 
diretrizes clmicas, 956-957 
eficacia da, 429, 639 
indicates terapeuticas, 955-956 
interagoes medicamentosas, 956-957 
para TEPT, 445 
para TOC, 425 

para transtorno ansioso depressivo, 416 
para transtorno de ansiedade generalizada, 408, 412 
para transtorno de ansiedade social, 407 
para transtorno explosivo intermitente, 611 
precaugdes, 956-957 
reagdes adversas, 956-957 
troca de benzodiazepmicos para, 956-957 
Butirilcolinesterase, 40-41 
Butirofenonas, 41-43 
Butler, Robert, 1329 

c 

c-Met, 30-31 
c-myc, papeis do, 27-29 
Cabaj, Robert, 572 
Cabega, exame fisico, 283-284 
Cacto peiote (Lophophora diffusa, L. williamsii), 648, 
653 

Cafefna 

abstinencia, 641-642, 1276-1277 
tratamento, 643 
contraindicagdes, 643 
fontes de, 640-6411 
genetica e uso de, 641-642 
historiade, 199 
intoxicagao, 641-642 

aspectos do tratamento, 7811 
manifestagoes iniciais, 78 It 
meia-vida da, 640-641 
sinais e sintomas, 643 
transtornos associados a, 639-644 
Caibras nas pernas, relacionadas ao sono, 559 
Calcio, nfveis sericos, 272 
Calcio-calmodulina, 350 
Calcio-calmodulina quinase II (CaMKII), 11-12 
Cameron, Norman, 331 
Cameron, Rouse vs., 1385-1386 
Caminhos da projegao colinergica, 38-39/ 

Camomila (L. Matricaria chamomilla ), 10541 
Canabidiol, 60-61 

Canabinoides. Veja tambem Tetra-hidrocanabinol (THC) 
endogenos, 57-58/ 
pesquisas sobre, 56-581 
Cancer pancreatico, 628 

Cannabis. Veja tambem Maconha (Cannabis sativa ) 
diagnostico, 645-647 
disfungao sexual e, 584-586 
intoxicagao, 646 


aspectos do tratamento, 7811 
manifestagoes iniciais, 78ll 
psicose e, 58-60 

sintomas de abstinencia, 645-646 
transtorno de abstinencia, 1276-1277 
transtornos relacionados a, 644-648 
uso adolescente de, 1105-1106 
Cannon, Walter, 477 
Cantinonas, 654-655 
Capacidade, definigao de, 616 
Capacidade contratual, 1388 

Capacidade para tomar decisoes, avaliagao da, 240-241 
Capacidade testamentaria, 1388 
Capacidade vital forgada (CVF), 552 
Capsaicina, sensibilidade a dor e, 60-61 
Capsulotomia, para TOC, 426 
Capsulotomia anterior, 1080 
Capsulotomia Gamma-Knife, 1079 
Capsulotomia ventral por raios gama, 1079, 1080 
Capuzes cervicais, 8371 
Caracterfsticas clmicas da demencia vs., 7161 
depressao e, 368 
diagnosticos diferenciais, 715 
Carater compulsivo, 184 
Carater histerico, 184 
Carater masoquista, 184 
Carater narcisista, 184 

Carateres anais, tragos de personalidade em, 743 
Carbamazepina, 655, 958-963 
agao farmacologica, 958-960 
dosagens, 961-962 
efeitos adversos, 959-961, 959-9601 
defeitos no tubo neural, 921 
hipersensibilidade imunologica, 960-961 
efeitos colaterais da 

dermatite esfoliativa, 914 
em emergences psiquiatricas, 779 
indicagoes terapeuticas, 959-961, 973 
interagoes medicamentosas, 960-961, 960-9611 
interferencias laboratoriais, 961-962 
monitoramento, 961-963, 9631 
para abstinencia de alcool, 631 
para abstinencia de benzodiazepmico, 669-670 
para bulimia nervosa, 519-520 
para crises parciais, 726 
para mania aguda, 379 
para TEPT, 445 
para TEPT pediatrico, 1226 
para TOC, 425 

para transtorno da conduta, 1253-1254 
para transtorno da personalidade antissocial, 749 
para transtorno da personalidade borderline, 751 
para transtorno explosivo intermitente, 611 
para transtornos dissociativos de identidade, 461 
precaugoes, 959-961 
sintomas gastrintestinais, 481 
toxicidade da, 270 
uso em criangas, 1300-1301 
Carbopeptidase E, 523-524? 

Caregiver-Teacher Report Form (Formulario de Relato 
do Cuidador-Professor), 257 
Carstensen, Laura, 124-125 
Carter Neurocognitive Assessment (Avaliagao 
Neurocognitiva de Carter), 1138-1140 
Casais do mesmo sexo, 833 
Casamento 

adaptagao no, 822-823 
crises 

aspectos do tratamento, 783? 
manifestagoes iniciais, 783? 
estado civil 

risco de suicfdio e, 764 
transtorno bipolar e, 349 
gravidez e, 832-833 
historia, 200 
interracial, 1327 


mesmo sexo, 1327 
nao consumado 
parceiros do mesmo sexo, 833 
perguntas da entrevista inicial, 200 
problemas conjugais, 1327 
tarefas do desenvolvimento, 1326,1327 
terapia de casais, 865-867 
tipos de separagao, 1332-1333 
Casas de repouso, pessoas idosas em, 1341 
Caserna, efeitos psicoativos, 1054? 

Cassel, Eric, 891 
Castragao, 581-582 
preocupagao com, 607 
Cataplexia, 1034 
Catatonia 

classificagao de, 292 

drogas que atuam nos receptores GABA para, 950-951 
ECT para, 1068 

transtornos depressivos maiores e, 360 
Catatrenia, 557 
Catecolaminas, 39-41 

sensagoes prazerosas e, 137 
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Cerebelo 

anatomia do, 9 
desenvolvimento, 21-22/ 
esquizofrenia e, 304 

Cerebro. Veja tambem Neuroanatomia; Neuroimagem 
alteragdes associadas a inalantes, 658 
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Charcot, Jean-Martin, 151, 458,473, 884, 1199 
Charon, Rita, 891-892 
Chess, Stella, 757, 1082, 1091, 1093-1094 
Child Abuse Prevention and Treatment Act (Servigos 
de Utilizagao de Nfveis de Cuidados a Crianga e ao 
Adolescente) (CALOCUS), 1276-1277 
Child and Adolescent Psychiatric Assessment (Avaliagao 
Psiquiatrica de Criangas e Adolescentes) (CAPA), 
1110-1111 

Child Behavior Checklist (Inventario do Comportamento 
Infantil) (CBCL), 235, 256?, 257, 1108-1109, 1292 
Child Welfare League fo America (Liga de Bem-Estar 
Infantil da America) (CWLA), 1311-1312 
Childhood Autism Rating Scale (Escala de Avaliagao do 
Autismo na Infancia), 1165 
Children’s Apperception Test (Teste de Apercepgao 
Infantil) (CAT), 252-253, 1117 
Children’s Coping Strategies Checklist (Lista de 
Verificagao de Estrategias de Enfrentamento em 
Criangas) (CCSC), 1322-1323 
Children’s Depression Inventory (Inventario de 
Depressao Infantil) (IDI), 255?, 1121-1122 
Children’s Depression Rating Scale-Revised (Escala 
para Avaliagao de Depressao em Criangas-Revisada) 
(CDRS-R), 1230-1231 

Children’s Interview for Psychiatric Syndromes 
(Entrevista para Smdromes Psiquiatricas em Criangas) 
(ChIPS), 1110-1111 

Children’s Personality Questionnaire (Questionario de 
Personalidade para Criangas) (CPQ), 254? 

Chocolate, 690 

Choque, pacientes terminais, 1352 
Choque cultural, 819 

Ciclame (L. Cyclamen europaeum), 1055? 

Ciclo vital, oito estagios de Erickson, 168-169 
Ciclos de resposta sexual 
feminino, 569/, 569? 
masculino, 568-570?, 569/ 

Ciclos menstruais 

esquematizagao dos, 832/ 
fisiologia, 831 
Ciclotimia, 347 
descrigao de, 348 
prevalencia de, 348? 
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Clinician-Rated Dimensions of Psychosis Symptom 
Severity (Dimensoes da Gravidade de Sintomas de 
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aspectos do tratamento, 782? 
manifestagdes iniciais, 782? 
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entrevistas com adolescentes e, 1109-1110 
privilegios e, 1382 

questoes relacionadas ao HIV/aids, 732 
questdes relativas ao pagamento por terceiros, 1383, 
1394 

relagao medico-paciente, 192, 1394-1395 
terapia de grupo e, 862-863 
violagdes, 1383 
Confinamento solitario, 138 
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transtorno delirante e, 331 
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transtorno delirante e, 331 
Convulsoes 

barbituricos para, 944-945 
induzidas por ECT, 1070 
ISRSs e, 1019 
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Cotard, Jules, 336 
Coterapia, 897 

Counsil for Exceptional Children (Conselho para 
Criangas Excepcionais) (CEC) 
deficits intelectuais e, 1119-1120 
Couvade, 843 
Crack e cocafna, 673, 674 

abuso adolescente de, 1276-1277 
exposigao pre-natal a, 1084 
Creatinina (Cr) 

avaliagao na demencia, 267 
liberagao de, 272 
Cremes anestesicos, topicos, 588 
Crescimento muscular, esteroides e, 686 
Criagao, natureza vs., 131-132 
Criangas. Veja tambem Adolescentes; Abuso infantil; 
Psiquiatria infantil; Bebes; Psiquiatria pediatrica; 
Criangas em idade escolar; Criangas de 1 a 3 anos 
abuso, historia de, 826 
abuso sexual de, 595 


agressao em, 930 

anos intermediaries (6 anos ate a puberdade) 
desenvolvimento, 1095-1100 
atitudes em relagao a morte, 1354 
avaliagao cognitiva, 259? 
avaliagao projetiva, 253? 
avaliagao psicologica, 257-258 
avaliagdes, 1107-1119 

da personalidade em, 250-252 
instrumentos para, 1115?-Ill 6? 
cuidados no fim da vida de, 1369 
depressao em, 361, 1016 
disforia de genero, 600-604 
divorcio e, 1097-1099, 1098-1099? 
emergences com perigo de vida, 786-790 
emergences psiquiatricas, 785-790 
entrevistas clfnicas, 1108-1111 
hiperatividade em, 930 
hospitalizagao, 1231-1232 
instrumentos diagnostics, 1110-1112 
medicamentos psicotropicos para, 920-921 
medidas objetivas da personalidade, 254? 
neuroses, 163 

proficiencia em leitura, 251 
prognostic do transtorno bipolar I, 371 
reabilitagao psiquiatrica, 1377 
reagoes psiconeuroticas, 164? 
sexualidade, 564-565 
sistemas organizados de cuidados, 1378 
TEPT em, 1222-1227 
testagem psicologica, 1114-1119 
testes de inteligencia, 1116-1117 
testes do desenvolvimento, 1114-1119 
testes educacionais, 1114-1119 
transtorno de ansiedade social, 405 
transtornos dissociativos de identidade, 459 
Criangas de 1 a 3 anos 
avaliagao de, 1109-1110 
desenvolvimento de, 1093-1095 
marcos do desenvolvimento, 1094-1095 
treinamento esfincteriano, 1094-1095 
Criangas em idade escolar 
avaliagao de, 1109-1110 
depressao maior em, 1227-1228 
desenvolvimento de, 1096-1097 
terapia de grupo para, 1289 
uso de K-SADS para, 1110-1111 
Criangas pre-escolares 
avaliagao de, 1109-1110 
desenvolvimento de, 1094-1096 
terapia de grupo para, 1289 
Criangas puberes 
atfpicas, 1304 
terapia de grupo para, 1289 
Criminosos, simulagao por, 812-813 
Crise de identidade, 167-168 
Crise do desenvolvimento agravada, 169-170 
Crise hipertensiva 

aspectos do tratamento, 782? 
induzida por tiramina, 995-996 
manifestagoes iniciais, 782? 

Crises convulsivas do lobo temporal. Veja Crises 
parciais 

Crises da meia-idade, 1331 

Crises de ausencia (Pequeno Mai), 722-724 

Crises de birra, em criangas, 786-790 

Crises edfpicas, 594 

Crises normativas, 1326? 

estagios de, 1326? 

Crises parciais, 724-725 
tratamento, 726 

Crises pequeno mal, 722-723, 724/ 
tragados no EEG, 724/ 
tratamento, 726 
Crises pseudoepilepticas, 453 
Crises psicomotoras. Veja Crises parciais 
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Crises tdnico-cldnicas generalizadas, 722-726 
perfodo de recuperagao, 722-723 
tragados de EEG, 724/ 
tratamento 

fenitofna, 726 
valproato, 726 

Crista neural, desenvolvimento da, 15-16, 1084/ 
Criterion-Referenced Competency Test (Teste de 
Competencia de Criterio Referenciada), 1281-1282 
Crftica, sensibilidade a, 744 
Cromossomo 18, 82-83 
Cronobiologia, 87-92 
Cronologias da vida familiar, 865/ 

Cross-Cutting Symptom Measure Scales (Escalas 
Transversais de Medida de Sintomas), 222 
Cryptococcus spp., 712 

Cuidado adotivo terapeutico (CAT), 1310-1311 
Cuidadores 

cuidados a idosos e, 1342/ 
de pacientes com demencia, 717-718 
de pacientes terminais, 1354 
membros da famflia como, 1364-1366 
Cuidados, patogenicos, 1218-1219 
Cuidados de longa duragao, pessoas idosas sob, 1341, 
1342/ 

Cuidados paliativos, 1359-1370 
com internagao, 1362 

consideragdes especfficas para a doenga, 1361 
descrigao de, 1366 
estudo de caso, 1366 
medo de adultos em, 1354 
pontos de decisao, 1361-1362 
prevalencia de, 1359-1360 
princfpios gerais, 1360 
transigoes para, 1361 
unidades paciente-famflia e, 1361 
Culpa do sobrevivente, 437 
Culpado, mas mentalmente doente, 1390 
Cultos, atengao clfnica requerida em, 819 
Cultura, componentes da, 139 
Culturas de sangue, doengas infecciosas e, 273 
Curare, ECT e, 1069 
Curva dose-resposta, 917 
Custodia infantil, 1305 
agao judicial, 1388 
avaliagoes 

aspectos forenses, 1306-1307 
estudos de caso, 1306-1307 
simulagao e, 814 

Cyberbullying, 614, 1105-1106, 1307-1309 

D 

D-aminoacido oxidase (DAAO), 43-45 
D-cicloserina, 44-45, 105 
DaCosta, Jacob Mendes, 392 
Dahmer, Jeffrey, 1389, 1391/ 

Danga- terapia, 795 
Dantrolene, 974 
Darwin, Charles, 131, 387-388 
De Materia Medica (Dioscorides), 800 
Decisao de Gault, 1387 
Decisoes em cuidados terminais, 1363-1364 
Declaragao de Caracas, 1404-1405 
Declaragao de Madri, 1404-1406 
Declfnio cognitivo associado a idade (DCAI), 
738-739 1 

Defeitos congenitos, drogas e, 921 
Defeitos na fissura oral, 921 
Defesas imaturas, 161? 

Defesas maduras, 162 1 
Defesas narcisistas-psicoticas, 161 1 
Defesas neuroticas, 162r 
Deficiencia, avaliagao de, 219, 222 
Deficiencia auditiva, TEA e, 1161-1162 
Deficiencia de 5-a-redutase, 606-607 


Deficiencia de cobalamina, 736 
Deficiencia de folato 

aspectos do tratamento, 799 
smdromes psiquiatricas, 796 
Deficiencia de niacina, 634, 736 
Deficiencia de pseudocolinesterase, 1069 
Deficiencia de tiamina, 632-633 
sfndrome de Korsakoff e, 720 
smdromes psiquiatricas, 796 
transtornos neurocognitivos e, 736 
Deficiencia de vitamina B 12 
ansiedade e, 413 

aspectos do tratamento, 785?, 799 
manifestagoes iniciais, 785? 
smdromes psiquiatricas, 796 
Deficiencia intelectual, 1118-1137 
caracterfsticas clfnicas, 1129-1133 
caracterfsticas desenvolvimentais da, 1120-1121? 
classificagao, 1119-1121 
comorbidades, 1121-1123 
criterios diagnosticos do DSM-5, 1119-1120, 1120- 
1121 ? 

curso da, 1134-1135 
diagnostico da, 1128-1129 
exame fisico, 1129 
exame neurologico, 1129 
diagnosticos diferenciais, 1134-1135 
epidemiologia da, 1121-1122 
estudo de caso, 1131-1133 
etiologia da, 1122-1129 
exame laboratorial, 1132-1135 
analise do sangue, 1132-1133 
eletroencefalografia, 1132-1134 
estudos cromossomicos, 1132-1133 
exame de urina, 1132-1133 
fatores geneticos, 1122-1123 
fenotipos comportamentais, 1122-1125, 

1130?-1131? 

gravidade da,1121-1122 
nomenclatura, 1119-1120 
prognostico, 1134-1135 
programas de intervengao precoce, 1136-1137 
programas escolares, 1136-1137 
recursos de apoio, 1136-1137 
smdromes com, 1130?-1131? 
sintomas comportamentais com, 1160-1161 
transtorno do espectro autista e, 1158 
tratamento, 1134-1137 
Deficiencia visoespacial, 238, 244 
Deficiencias de acido folico, 19 
smdromes psiquiatricas, 796 
Deficiente 1 (Dabl), 30-31 
Deficit cognitivo. Veja tambem Comprometimento 
cognitivo leve (CCL) 

como efeito colateral de medicamento, 914 
condigoes relacionadas a, 1346-1347 
induzido por maconha, 646-647 
na esquizofrenia, 315 

Deficits mistos da linguagem receptiva e expressiva, 

1141-1145 

caracterfsticas clfnicas, 1142-1143 
comorbidades, 1142-1143 
diagnostico, 1142-1143 

diagnosticos diferenciais, 1143-1145, 1143-1144? 
epidemiologia, 1141-1142 
estudo de caso, 1142-1144 
etiologia, 1142-1143 
patologia, 1142-1144 
tratamento, 1144-1145 
Deglutigao, ao nascimento, 1086 
Delinquencia 

transtornos de apego e, 100 
violenta 

estudo de caso, 1308-1309 
trauma, abuso e, 1308-1309 


Delfrios 

atenuados, 1278-1279 
definigao de, 202, 210 
na demencia, 713 
na esquizofrenia na infancia, 1270 
pacientes manfacos, 367-368 
somaticos, 334-335 
Delirium, 694-704 

antagonistas dos receptores de dopamina para, 973 
aspectos do tratamento, 781? 
caracterfsticas clfnicas do, 699-701 
causas comuns de, 699? 
classificagao de, 296-297 
codigos do CID-10-MC, 700? 
criterios diagnosticos do DSM-5, 700? 
curso do, 701 
definigao de, 694 
diagnostico de, 699-701 
diagnosticos diferenciais, 701 
demencia vs., 701, 715 
depressao vs., 701 
esquizofrenia vs., 701 
em pacientes com doenga terminal, 704 
epidemiologia, 694-698 
etiologia do, 698-699 
exame fisico, 701, 702? 
exames laboratoriais, 701, 702? 
farmacoterapia, 703, 704? 
fatores de risco, 697-698, 698? 
fatores precipitantes, 698? 
induzido por ansiolftico, 668-669 
induzido por hipnotico, 668-669 
induzido por inalante, 657 
induzido por sedativo, 668-669 
intoxicagao com maconha e, 646 
manifestagdes iniciais, 781? 
na doenga de Parkinson, 703-704 
pacientes com doengas avangadas, 1360-1361 
estudo de caso, 1361 
pos-operatorio, 697 
prognostico, 701 

relacionado a abstinencia de alcool, 631-633 
relacionado a alucinogeno, 652 
relacionado a intoxicagao com estimulantes, 676 
relacionado a intoxicagao com opioides, 663 
relacionado a medicagao, 701 
resultados cirurgicos e, 466 
taxas de incidencia, 697, 698? 
tratamento do, 701-704 
valor prognostico do, 698 
“Delirium black patch ”, 701 
Delirium tremens (DTs), 631-633 
Delitos situacionais, 1307 

Demencia (transtorno neurocognitivo maior), 704-719 
alteragoes de personalidade na, 713 
alucinagdes na, 713 

antagonistas dos receptores de dopamina para, 973 

aspectos do tratamento, 782? 

caracterfsticas clfnicas da, 712-715 

causas reversfveis de, 1346-1347, 1346-1347? 

criterios diagnosticos do DSM-5, 713? 

curso da, 716-718 

demencia vascular vs. tipo Alzheimer, 715 

depressao e, 368 

descrigao de, 694 

desenho do relogio, 244 

determinantes psicossociais, 717-718 

diagnostico de, 712-715 

diagnosticos diferenciais, 715-716 

alteragoes devido a condigoes medicas e, 759 
delirium vs., 701 
demencia vascular vs. AIT, 715 
depressao vs., 240, 715 
envelhecimento normal vs., 716 
esquizofrenia vs., 716 
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transtorno factfcio vs., 715-716 
doengas ffsicas e, 1403-1404 
EEG na, 87-88/ 
epidemiologia da, 704-705 
ERM na, 280 
etiologia da, 705, 705? 
induzida por inalante, 657 
infecciosa, 712 
IRMfna, 280-281 
manifestagoes iniciais, 782? 
neuroimagem na, 274-276, 279 
persistente 

induzida por ansiolftico, 668-669 
induzida por hipnotico, 668-669 
induzida por sedativo, 668-669 
persistente induzida pelo alcool, 632-633 
precoce, 240 
prevalencia de, 704 
prognostico, 716-718 
pseudodemencia vs., 716? 
reagoes catastroficas, 714-715 
relacionada a traumatismo craniano, 712 
relacionada ao HIV, 712 
criterios diagnosticos, 712? 

Modified HIV Dementia Scale (Escala de 
Demencia Associada ao HIV Modificada), 733 
smdrome de confusao noturna, 714-715 
subcategorias de, 694 
tipos de, 704 

transtorno de acumulagao e, 430 
transtornos do sono e, 557 
tratamento, 717-719 

farmacoterapia, 717-719 
vascular, 704 

Demencia com corpos de Lewy (DCL), 3, 709-710 
criterios clmicos, 710? 
fotomicrografias, 710/ 

Demencia de Al z heimer 

criterios diagnosticos do DSM-5, 714-715? 
delfrios na, 1347-1348 
diagnosticos diferenciais, 715 
fatores geneticos na, 705 
neuropatologia, 705, 707/ 
neurotransmissores na, 705 
protema precursora amiloide e, 705-706 
Demencia do tipo Alzheimer. Veja Demencia de 
Alzheimer 

Demencia frontotemporal, 709 
patologia, 710 

transtorno de acumulagao e, 430 
Demencia multiinfarto, 708-709 
Demencia obscurecida, 701 
Demencia precoce. Veja Esquizofrenia 
Demencia pugilfstica, 706, 712 
Demencias corticais, 711? 

Demencias subcorticais, 711? 

Demencias vasculares, 708 - 709 , 708/ 714-715 
diagnosticos diferenciais 

ataques isquemicos transitorios vs, 715 
neuroimagem em, 274-275 
prevalencia das, 704 
sintomas das, 714-715 
Dendritos 

cerebro humano, 4 
crescimento, 30-31 

Densidade populacional, esquizofrenia e, 302 
Denver Development Screening Test (Teste de Triagem 
do Desenvolvimento de Denver), 1114-1115 
Department of Agriculture; US Food Guide 
(Departamento de Agricultura, Guia Alimentar dos 
Estados Unidos), 796? 

Dependencia, definigao de, 616, 617? 

Dependencia comportamental, 616 
Dependencia de recompensa, 761 
Dependencia ffsica, 616 
Dependencia psicologica, 616 


Dependentes de Sexo Anonimos (DSA), 591 
Depressao. Veja tambem Transtornos depressivos; 
Depressao maior 
acido docosaexaenoico e, 61-62 
anaclftica, 100 

antagonistas do receptor b-adrenergico e, 934-936 
base genetica da, 742 

bloqueadores dos canais de calcio para, 957-958 
carbamazepina para, 959-960 
catastrofica, 12-13 
com sintomas psicoticos 

antagonistas dos receptores de dopamina para, 
973 

criterios substitutivos de Endicott para, 1360? 
demencia vs., 240 
descrigao da, 347 
diagnosticos diferenciais 
delirium vs., 701 
demencia vs, 715 
disfungao GABAergica na, 46-48 
duloxetina para, 1012 

emcriangas abusadas sexualmente, 1315-1316 

emergencias psiquiatricas, 777-778 

entrevistas psiquiatricas, 210 

escalas de avaliagao para, 367 

fatores psicodinamicos, 354-355 

hiperatividade do eixo HHS, 51-52 

HIV/aids e, 733 

ISRSs para, 1015-1016 

lutoe, 1355, 1357 

modelos de, 136-137 

neuroesteroides e, 62-63 

neurofisiologia do sono e, 351 

neuroimagem, 278/ 

pacientes com doengas avangadas, 1360 
estudo de caso, 1360 
pacientes terminais, 1352 
pediatrica 

farmacoterapia, 1295-1302 
pessoas com mais de 65 anos de idade, 1343 
queixas de memoria na, 121 
reserpina e, 138 
risco de suicfdio e, 500, 764 
sintase de oxido mtrico na, 53-54 
sistema respiratorio e, 284 
sobrecarga mundial da, 1400-1401 
teoria cognitiva, 355-356, 873 
transtorno de acumulagao e, 430 
transtornos relacionados ao abuso de substancias e, 
621 

uso de anfetamina e, 679 
Depressao bipolar 
aguda 

tratamento da, 379 
valproato para, 1046 
lftio para, 983 
Depressao endogena, 360 
Depressao maior 

diagnosticos diferenciais 
luto e, 1356? 

estimulagao cerebral profunda para, 1081 
genetica da, 1227-1228 
Depressao psicotica, 366, 1067 
Depressao unipolar, mapeamento genetico, 354 
Depressores do sistema nervoso central, interagoes, 
1043 

Dermatite alergica, 976 
Dermatite artefacta, 435 
Dermatite atopica, 485-486 
Dermatite esfoliativa, 914 
Dermatite factfcia, 286 
Desamparo aprendido, 108 
depressao e, 356 
modelos de, 136-137 
modelos pre-clmicos de, 438-439 
Desastres naturais, TEPT relacionado a, 443-444 


Desatengao, no TEA, 1158, 1163-1164 
Descarrilamento, descrigao de, 202? 

Desejo, diferengas de genero, 570 
Desejo sexual, testosterona e, 65-66 
Desemprego, identidade de trabalho e, 1326 
Desenho, pre-escolares, 1095-1096 
Desenhos caso-controle, 75-76 
Desenvolvimento 

adolescencia, 1099-1108 
base neurologica, 17 
conceitos psicologicos, 1326? 
de primatas nao humanos, 134-137 
desenvolvimento psicossexual, 420 
fatores familiares no, 1098-1100 
linhas de, 160? 
neuronal, 18-36 
pre-natal, 1082-1086 
psiconeuroendocrinologia, 63-65 
Desenvolvimento embrionario, 19-21 
Desenvolvimento emocional, 1088-1091 
bebes, 1088-1091 
criangas de 1 a 3 anos, 1094-1095 
estagios de, 1091? 
pre-escolares, 1095-1096 

Desenvolvimento infantil, fatores familiares no, 1098- 
1100 

Desenvolvimento intelectual. Veja Fungao cognitiva 
Desenvolvimento moral, adolescente, 1103-1104 
Desenvolvimento pre-natal, 1082-1086 
feto de 9 semanas, 1083/ 
feto de 15 semanas, 1083/ 

Desenvolvimento psicossocial, 564 
Desenvolvimento sexual, crianga de 1 a 3 anos, 1094- 
1095 

Desenvolvimento social 
bebe, 1088-1091 
crianga de 1 a 3 anos, 1094-1095 
Desequilfbrio de ligagao (DL), 74-76 
Desidroepiandrosterona (DHEA), 61-63, 65-66, 688-689 
Desidrogenase do semi-aldefdo succmico (SSADH), 
44-45 

Designs baseados na famrlia, 75-76 

Desintoxicagao, transtorno por uso de alcool, 633-637 

Desipramina 

para bulimia nervosa, 519-520 
paraTDAH, 1178-1179 
para transtornos alimentares, 521 
para transtornos depressivos maiores, 360 
Deslocamento, 162? 
atividades 

definigao etologica de, 133? 
estudo de Tinbergen de, 133-134 
descrigao de, 154 
mecanismos, 166? 

Desmopressina (DDAVP) 
paraenurese, 1217-1218 
uso em criangas, 1300-1301 
Despersonalizagao 
classificagao, 294-295 
descrigao, 203 

Despertar do sono do movimento nao rapido dos olhos, 
555? 

Dessensibilizagao sistematica, 104 
Destreza manual, avaliagao, 265 
Destruigao do gene ErbB4, 83-84 
Desvalorizagao do reforgador, 109 
Desvenlafaxina, 1010-1011 

Devaneio, emcriangas abusadas sexualmente, 1315-1316 
Developmental Behavior Checklist (Lista de Verificagao 
do Comportamento Desenvolvimental) (DBC), 1129 
Developmental Education and Parenting Intervention 
(Educagao Desenvolvimental e Intervengao Parental) 
(DEPI), 1231-1232 
Dexametasona 
desafio com, 439 
transtornos do humor e, 350 
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Dexmedetomidina, 703 
Dexmetilfenidato 
absorQao, 1033 
dosagem, 1176-1177f 
Dextroanfetamina, 671 
absorQao da, 1034 
dosagem, 1176-1177? 
efeitos da, 1034 

interaQdes medicamentosas, 1035 
para condiQdes nao psiquiatricas, 922 
para hiperatividade em crianQas, 930 
paraTDAH, 1176-1177 
Dextrometorfano quinidina, 1019 
DHA (acido docosaexaenoico), 60-62, 797?, 1050? 

Dia Mundial de Saude Mental, 1405-1406 
Diabetes insipidus (DI), 271-272 
carbamazepina para, 960-961 
escoria§ao da pele no, 435 
Diabetes melito (DM) 
esquizofrenia e, 316 

medicamentos para pacientes com, 921-922 
peso corporal e, 525-527 
resposta ao estresse psicologico, 484 
sinais de, 884 

smdrome metabolica e, 531-532 
Diafragma (contraceptivo), 837? 

Diagnostic Interview for Children and Adolescents 
(Entrevista Diagnostica para CrianQas e Adolescentes) 
(DICA), 1110-1111 

Diagnostic Interview Schedule for Children (Entrevista 
Diagnostica Estruturada para CrianQas) (DISC), 235, 
1320-1321 

Diagnostico sem exame, 1398? 

Diarios alimentares, 530-531 
Diarreia 

ISRSse, 1018 
lftio e, 986 
Diazepam 

absorQao do, 947-948 
disfunQao sexual e, 584-586 
em emergencias psiquiatricas, 779 
historia do, 947-948 
meia-vida do, 948-949 
para abstinencia de alcool, 630 
para estado de mal epileptico, 1070-1071 
para transtorno da personalidade paranoide, 746 
para transtorno por uso de alucinogeno, 651 
para transtornos da adaptaQao, 449 
para transtornos dissociativos, 454 
terapia de dessensibilizaQao e, 878 
transtornos relacionados ao, 666 
Diencefalo, formagao do, 19 
Diencefalo medial, 114/ 

Dieta. Veja tambem Estado nutricional 
de Ornish, 796 
de Pritkin, 796 

envelhecimento e, 1337-1338, 1338? 
macrobiotica, 806 
perda de peso, 527-528? 
terapias nutricionais, 795-796 
Dietary Supplement Health and Education Act (Lei 
de Saude e EducaQao em Suplementos Alimentares) 
(DHSEA), 1049 

Dietilamida do acido lisergico (LSD), 41-43, 390, 801 
abuso adolescente de, 1274-1277 
caracterfsticas, 649? 
caracterfsticas clmicas, 652-653 
disfunQao sexual e, 584-586 
rastreamento para, 268 
tolerancia a, 650, 653 
transtornos relacionados a, 648 
Dietilpropiona, 671, 1061-1063 
Difenidramina 

disfunQao sexual e, 584-586 
dosagens, 943 


em emergencias psiquiatricas, 779 
para parkinsonismo, 924 

para parkinsonismo induzido por neuroleptico, 941- 
942 

paraTDAH, 1179-1180 
Difusao de papel, 172-173 
Dimetiltriptamina (DMT), 648, 649? 

Dinactina, 30-31 
Dinamica da adaptaQao, 183 
Dinamica de grupo, 181 
Dinamismo, princfpio do, 174 
Dinefna, 30-31 
Dioscorides, Pedanius, 800 
Direct Instructional System for Teaching and 
Remediation (Sistema de InstruQao Direta para Ensino 
e RemediaQao) (DISTAR), 1187 
Direito a tratamento, 1385-1386 
Direito criminal, 1388-1390 
Direito de recusar tratamento, 1386 
Direito publico 99-448, 1119-1120 
Direitos civis, de pacientes, 1386-1387 
Direitos do paciente 

ao tratamento menos restritivo, 1386 
consentimento informado, 1387 
direito a recusa do tratamento, 1386 
direito a tratamento, 1385-1386 
direito a visitas, 1386 
direitos civis, 1386-1387 
direitos de comunicaQao, 1386 
direitos economicos, 1387 
direitos privados, 1386-1387 
isolamento e, 1387 

Patient’s Bill of Rights (Carta dos Direitos do 
Paciente), 1362-1363 
uso de contenQoes e, 1387 
Direitos economicos, 1387 
Direitos privados, 1386-1387 
Diretivas antecipadas, 1364 , 1365? 

Diretrizes para sexo seguro, 732? 

Disartria, etiologia, 1145-1146 
Discalculia, 1183-1188 
Discinesia tardia, 65-66 

alegaQoes de negligencia e, 1383-1384 
caracterfsticas da, 1301-1302 
clozapina para, 1028-1029 
desenvolvimento de, 320 
haloperidol e, 912 
induzida por medicaQao, 926-927 
induzida por neurolepticos, 923 
Discrasias sangufneas, carbamazepina e, 959-960 
DiscriminaQao, serviQos de saude e, 141-144 
DiscriminaQao baseada na idade, descriQao da, 1340 
Discurso, descriQao, 264 
Disforia de genero, 600-607 
classificaQao da, 295-296 
criterios diagnosticos, 602? 
tratamento, 603-607 
Disforia histeroide, 360 
Disforia pos-coito, 589-590 
DisfunQao cognitiva relacionada a depressao, 715 
DisfunQao do lobo parietal, 12-13 
DisfunQao sexual feminina 

relacionada a condiQao medica, 582-584 
DisfunQao sexual masculina, 581-583 
DisfunQoes sexuais, 575-593 
classificaQao de, 295-296 
como efeito colateral de drogas, 913-914 
indicadores de receptores de dopamina para, 969 
induzidas por alcool, 634 
induzidas por estimulantes, 676-677 
ISRSse, 1018 

neurofisiologia das, 582-584? 
relacionadas a condiQao medica, 581-586, 581-582? 
relacionadas a intoxicaQao com opioide, 663 
relacionadas a medicaQao, 581-583? 


relacionadas a substancia/medicamento, 295-296, 
582-586 

tratamento, 584-598 
Dislexia 
de numeros, 237 

desenvolvimental, 11 

transtorno especffico da aprendizagem e, 1183- 
1188 

Dislexia ortografica. Veja Transtornos especfficos da 
aprendizagem 
Dismorfismo sexual, 131 

Dismorfofobia, 334, 525-527. Veja tambem Transtorno 
dismorfico corporal 
Dispareunia, 580-581 

relacionada a condiQao medica, 581-583 
Dispepsia, ISRSs e, 1018 
DisposiQoes pessoais, 176 
Dispositivos intrauterinos, 837? 

Disprosodia, 1343 
DissociaQao, 162? 

como mecanismo de defesa, 744 
em crianQas abusadas sexualmente, 1315-1316 
hipnose e, 884 

Dissulfiram, 638?, 639, 946-947, 967 - 968 , 968 
Distanciamento, 171-172 
Distimia, 380-384 
classificaQao de, 293 
criterios diagnosticos, 381-382, 382? 
descriQao de, 348 
pediatrica, 1229-1230 
raQa/etnia e taxas de, 141-142 
Distonia, induzida por medicaQao, 297-298 
Distonia aguda 

aspectos do tratamento, 782? 
induzida por medicamento, 198, 925-926 
curso e prognostico, 926 
diagnostico, 925 
epidemiologia, 925-926 
etiologia, 926 
tratamento, 926 
induzida por neurolepticos 

anticolinergicos para, 936-937 
anti-histammicos para, 943 
manifestaQdes iniciais, 782? 

Distonia tardia 

acatisia tardia e, 927 
induzida por medicaQao, 297-298 
DistorQao, 161? 
parataxica, 186 

DistorQoes cognitivas, 873-874 
DistribuiQao geografica, populaQoes envelhecidas e, 
1337 

Distrofia adiposo-genital, 524-525 
Distrofia miotronica, marcha na, 285 
Disturbio da linguagem receptiva e expressiva, 1138- 
1140 

Disturbios adrenais, 271-272, 734-736 
resposta ao estresse, 484-485 
Disturbios cutaneos, sofrimento e, 484-485 
Disturbios da tireoide, 734-736 
Disturbios de hipoparatireoidismo, 734-736 
Disturbios gastrintestinais funcionais, 480? 

Disturbios ginecologicos 
neuroesteroides e, 62-63 
Disturbios hipofisarios, 734-736 
Disturbios metabolicos, 734-736 
Disturbios perceptivos 

avaliaQao inicial de, 202-203 
pessoas com mais de 65 anos de idade, 1343 
Diureticos, em pacientes com demencia, 717-718 
Divalproex sodico 

indicaQoes terapeuticas 
lftio, 973 

para mania aguda, 379 
para TEPT pediatrico, 1226 
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para transtorno bipolar de infcio precoce, 1241-1242 
para transtorno da conduta, 1253-1254 
para transtorno explosivo intermitente, 611 
uso emcriangas, 1300-1301 
Divisao dos honorarios, aspectos eticos, 1398* 
Divorcios, 1332-1333 

custodia dos fdhos e, 1305 
fdhos e, 1097-1099, 1098-1099* 
motivos para, 1332-1333 
tipos de, 1332-1333 
Dobra de Veraguth, 366/ 

Documentagao 

areas de disfungao, 219* 
notas de psicoterapia, 215 
notas pessoais, 215 
observagoes, 215 

Doenga, modelo biopsicossocial de, 3 
Doenga cerebrovascular 
depressao e, 368 
transtorno amnesico e, 720 
Doenga da urina de xarope de bordo, 1125-1126 
Doenga de Addison 

disturbios neurovegetativos e, 734-736 
nfveis de cortisol na, 271-272 
transtornos do humor na, 64-65 
Doenga de Alzheimer, 70 - 71 , 78-80 
administragao de estrogenio e, 65-66 
apolipoprotema E4 e, 738-740 
caracterizagao da, 12-13 
componente imune da, 70-71 
degeneragao neuronal na, 38-39 
demencia na, 704-705 
prevalencia de, 704 
diagnosticos diferenciais 

transtorno amnesico vs., 721, 721* 
emaranhados neurofibrilares na, 706 
esporadica, 79-80 
genetica da, 78-80 
infcio tardio, 79-80 
neuroimagem na, 274-275 
protefnas precursoras amiloides na, 3 
Doenga de Binswanger, 708 - 709 , 709/ 

Doenga de Creutzfeldt-Jakob (DCJ) 

DCJ variante, 730-731 
descrigao da, 730 
Doenga de Crohn, 481 
Doenga de Graves, 414, 484 
Doenga de Hallervorden-Spatz 

emaranhados neurofibrilares na, 706 
Doenga de Hodgkin, 435 
Doenga de Huntington, 710 

antagonistas do receptor de dopamina para, 973-974 
diagnosticos diferenciais, 336 
mutagdes na repetigao de trinucleotfdeos na, 3 
neuroimagem na, 274-276, 276/ 
nucleo caudado na, 9 
Doenga de inclusao citomegalica, 1127 
Doenga de Lyme, 71-72, 729, 730/ 

Doenga de Paget, 284 
Doenga de Parkinson (DP), 3, 710-711 
delirium em pacientes com, 703-704 
demencia 

estudo de caso, 711 
depressao e, 368 

drogas que atuam nos receptores GABA para, 
950-951 
fobias e, 414 
substancia negra e, 9 
transtornos do sono e, 557 
Doenga de Peyronie, 592-593 
Doenga de Pick. Veja Demencia frontotemporal 
Doenga de Von Recklinghausen. Veja 
Neurofibromatose 
Doenga de Wilson, 9 
Doenga inflamatoria pelvica (DIP), 843 


Doenga obstrutiva das vias aereas, 284 
Doenga ovariana policfstica, 1047 
Doenga psiquiatrica 

base neurodesenvolvimental da, 31-34 
implicagoes evolucionarias da, 131 
luto e, 1357 

papeis culturais na, 139 
simpatomimeticos usados, 1037* 
sfndromes associadas a cultura, 145-150 
Doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 
esquizofrenia e, 316 
resposta a sofrimento psicologico, 483 
transtornos do sono e, 552 
Doenga renal 

escoriagdes da pele, 435 
Doengas cronicas 

problemas de relacionamento pais-filhos, 821-822 
programas de assistencia aos empregados, 816-817 
Doengas desmielinizantes, neuroimagem em, 276 
Doengas fisicas, transtornos mentais e, 1403-1405 
Doengas infecciosas 

efeitos mentais de, 729-731 
testagem para, 273 

Doengas mentais. Veja tambem Transtornos mentais; 

Saude mental 

beneficios do exercfcio, 799-800 
depressao em, 1016 
intervengoes universais, 1376 
neuroesteroides em, 62-63 
prevengao de, 1375 
risco de suicfdio, 764 
saude mental e, 189/ 

Doengas prionicas, 729-730 

Doengas sexualmente transmissfveis (DSTs), 842-843 
Doengas transmitidas por carrapatos, 729 
Dominancia, estudos com animais de, 136-137, 137/ 
Dominancia hemisferica, 236 
Dominic-R, 1110-1112 

Dommios de competencia da linguagem, 1137-1138 

Donaldson, O’Connor vs., 1386 

Donepezila 

absorgao da, 964 

em pacientes com demencia, 717-718 
metabolismo, 965-966 
reagoes adversas, 964 
Donjuanismo, 591 
Dopa decarboxilase, 39-40 
Dopamina 

comportamento sexual e, 567-570 
fungao da, 36-38 
metabolites da, 40-41 
secregao, 20-21 
transportadores, 41-42 
transtornos do humor e, 350 
Dor 

adaptagao a, 55-56 
ansiedade e, 1360 
ATCs para, 1041 
limiares, 1360 
tipos de, 1366, 1367* 
tratamento da, 1366-1368 
Dor masturbatoria, 592-593 
Dor neuropatica 

descrigao da, 1367* 
duloxetina para, 1012 
Dor nociceptiva, 1367* 

Dor pelvica, 842-843 
Dor psicogenica, 1367* 

Dor somatica, descrigao de, 1367* 

Dores de cabega 

efeitos daECT, 1071-1072 
ISRSs e, 1019 
pos-coito, 592 

resposta ao sofrimento psicologico, 487-488 
Dormidores curtos, 561 


Dormidores longos, 561 
Dosagem. Veja tambem Drogas especificas 
efeitos colaterais, 963 
interagoes medicamentosas, 963 
Doublecortina (DCX), 30-31 
Down, Langdon, 1123-1124 
Doxepina, para ulcera peptica, 1041 
Drogas antiarrftmicas, interagoes, 1043 
Drogas anticancer, risco de suicfdio e, 764 
“Drogas de clube”, 679, 1276-1277 
Drogas estimulantes, 1033-1038 
abstinencia, 676 

aspectos do tratamento, 785* 
manifestagoes iniciais, 785* 
agoes farmacologicas, 1033-1034 
comumente usadas, 1037* 
disfungao sexual e, 583-585 
dosagem, 1035-1037 

efeitos colaterais relacionados a dose, 1298* 
indicagoes terapeuticas, 1034-1035 
interagoes com ATC, 1043 
interagoes medicamentosas, 1035 
intoxicagao 

sinais e sintomas, 675-676, 675* 
paraTDAH, 1176-1177*, 1177-1179 
precaugoes, 1035-1036 
reagoes adversas, 1035-1036, 1035* 
transtorno devido ao uso, 674-677 
transtornos relacionados a, 671-680 
uso emcriangas, 1296-1300, 1298* 

Drogas para perda de peso, 1060-1064 
Drogas psicodelicas, 648 

transtorno de despersonalizagao e, 454-455 
Drogas psicotropicas. Veja tambem Drogas especificas 
abstinencia de, 919 
agao farmacologica de, 910 
agonistas dos receptores a-adrenergicos, 932-933* 
aspectos regulatorios, 922 
biodisponibilidade, 919 
classificagao das, 910 
dosagens nao aprovadas, 922-923 
dosando, 916-917 
duragao do tratamento, 917 
efeitos colaterais, 911-916 

consentimento informado, 916 
fatores relacionados ao paciente, 916 
sonolencia, 913 
escolha da droga, 910-911 
farmacocinetica, 915-916 
farmacodinamica, 911 
frequencia do seguimento, 917 
fndice terapeutico, 915 
mecanismos de agao, 911 
meia-vida, 919 
monitoramento 

testes laboratoriais, 917-918 
praticas de prescrigao negligentes, 1381-1382 
respostas idiossincraticas, 914-915 
respostas paradoxais, 914-915 
resultados do tratamento, 918-919 
fracasso do tratamento, 918 
remissao, 918 

resistencia ao tratamento, 918 
resposta, 918 
tolerancia a droga, 918 
sensibilizagao, 919 
superdosagens, 915 

terapias de combinagao, 919-920, 920* 
tratamento dividido, 1382 
Dronabinol, 1368 

para nausea e vomitos, 1368 
Droperidol, 647, 703 

para pacientes com delirium, 703 
uso medico do, 647 
Drummond, Edward, 1389 
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Duloxetina, 508 

agoes farmacologicas, 1012 
dosagem, 1013-1014 
indicates terapeuticas, 1012 
interagdes medicamentosas, 1012 
Durham vs. Estados Unidos, 1390 
Durkheim, Emile, 766 
Dusky vs. Estados Unidos, 1307-1308, 1388 
Duvidas, obsessao com, 422 

E 

E.P. (paciente), 112, 112/, 113/ 116/ 

E-mail, cautela com, 215-216 

Early Language in Victoria Study (Linguagem Precoce 
no Estudo Victoria) (ELVS), 1137-1138 
Early Start Denver Model (Modelo de Denver de Infcio 
Precoce) (ESDM), 1161-1162 

Eating Disorders Examination (Exame dos Transtornos 
Alimentares) (EDE), 233 
Echinacea (L. Echinacea purpura ), 1055? 

Echinacea augustifolia, 791 
Ecolalia, definigao, 1199 
Economia de fichas, 105, 896? 

Ecopraxia, definigao, 1199 

Ecstasy. Veja 3,4-metilenedioximetanfetamina (MDMA, 
ecstasy ) 

Eczema. Veja tambem Dermatite atopica 
escoriagao da pele em, 435 
Educagao, entrevistas psiquiatricas e, 206-207. 

Educagao ffsica, programas adaptativos, 1196-1197 
Education for all Handicapped Children Act (Public 
Law 94-142) (Lei de Educagao para Todas as Criangas 
Deficientes) (Direito Publico 94-142), 1119-1120, 
1136-1137 

Efedra (L. Ephedra sinica, ma-huang), 690, 1055? 
Efedrina, 671 

Efeito de base segura, 99, 100 

Efeito de desvalorizagao do reforgador, 109/ 

Efeito de extingao do reforgo parcial, 107 

Efeitos colaterais, curso de tempo dos, 911-913 

Efeitos de recompensa paradoxais, 107 

Efeitos de renovagao, 104 

Efeitos neurolepticos, 923 

Efrinas, 31-32 

Ego 

comportamentos sintonicos 
descrigao de, 734-735 
descrigao do, 159 

desenvolvimento da personalidade e, 178 
fungoes do, 159-160 
instintos, 155 
libido, 155 

perda das fronteiras, 313 
psicologia, 159-163 
Eicosanoides, 60-62 

Eixo da tireoide, transtornos do humor e, 351 
Eixo hipotalamo-hipofisario-gonadal, 64-67 
Eixo hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), 34-35 
ansiedade e, 390 
descrigao do, 64-65 
regulagao do, 51-52 
respostas ao estresse, 478 
TEPT e, 439 

transtornos do humor e, 350 
Eixo hipotalamo-hipofisario-tireoide (HHT), 50-51, 66-67 
Ejaculagao precoce, 579-581, 580-581? 
classificagao de, 295-296 
ISRSs para, 1018 
tratamento de, 586-587 
Ejaculagao retardada, 295-296, 578-580? 

Elaboragao, processo psicanalftico, 845 
Electro-oculograma (EOG), 533 
Eletrocardiograma (ECG), 274 
Eletroconvulsoterapia (ECT), 2, 1065-1072 
amnesia retrograda e, 720-721 
anestesicos, 1068, 1069 


colocagaodos eletrodos, 1069-1070, 1070/ 
contraindicagoes, 1070-1072 
diretrizes clmicas 

pre-tratamento, 1068 
efeitos adversos da, 1070-1072 
efeitos colaterais da, 320-321, 379 
eletrofisiologia na, 1065-1066 
espagamento da, 1070-1071 
estfmulo eletrico, 1070 
fator liberador de corticotrofma e, 51-52 
fracasso de ensaios terapeuticos, 1070-1071 
historia da, 1066? 
indicagoes para, 1067-1068, 1067/ 
mecanismo de agao, 1066-1067 
medicagoes concomitantes, 1068 
metoexital como anestesico para, 944-945 
multipla - monitorada, 1070-1071 
para cleptomania, 612 
para depressao bipolar aguda, 379 
para depressao pediatrica, 1233-1234 
para pacientes com delirium, 703 
para TOC, 426 

para transtornos dissociativos de identidade, 461- 
462 

pre-medicagdes, 1068 
relaxantes musculares, 1068, 1069 
taxas de mortalidade, 1070-1072 
testes laboratoriais e, 271-272 
Eletroencefalograma topografico quantitative (EEGQ), 
87-89 

Eletroencefalogramas (EEG) 
anormalidades, 86-88, 86-87? 
ativados, 85-86 

colocagao de eletrodos, 84-86, 84-85/ 
crise pequeno mal em, 724/ 
crises tonico-clonicas generalizadas, 724/ 
de pessoas hipnotizadas, 884 
descrigao de, 696 

disturbios clmicos que afetam, 87-88? 
efeito de medicamentos sobre, 87-88? 
em deficiencia intelectual, 1132-1134 
em vigrlia, 86-87 
estudos sobre esquizofrenia, 305 
sono, 86-87 

tragado normal, 85-87, 85-86/ 
transtorno de ansiedade generalizada, 408 
transtornos psiquiatricos, 87-89? 
uso de, 273-274 
visao geral, 84-85 
Eletrofisiologia 
aplicada, 84-89 
estudos no TOC, 419-420 
transtornos da personalidade e, 743 
Eletrolitos sericos, exame fisico e, 272 
Eletromiograma (EMG), 870 
Ellis, Havelock, 564, 565 f 
Emaranhado neurofibrilar, 706, 707/ 

Embriopatia por tolueno, 658 
Emergencias psiquiatricas 
adultos, 774-785 
avaliagao do paciente, 776? 
avaliagao em, 775-778, 775/ 
com risco de vida, 786-790 
disposigao de, 779-780 
documentagao, 780 
em criangas, 785-790 
epidemiologia, 775 
medicas ou psiquiatricas, 776-778 
psicoterapia, 778-779 
seguranga do paciente, 776 
smdromes comuns, 780?-785? 
tratamento em, 775/ 
triagem, 775 

Eminencia ganglionar lateral (EGL), 28-30 
Eminencia ganglionar medial (EGM), 26-27, 32-33 
Emissao da linguagem, pessoas idosas, 1343 


Emogoes 

base neuroanatomica das, 12-14 
embotamento das 
ISRSs e, 1019 
negativas, 125-126 
positivas, 126 

reconhecimento das, 207-208 
respostas 

condicionamento, 104 
maturagao das, 17 
transtornos 

problemas de relacionamento pais-filhos e, 821- 
822 

triangulos, 864 
Empatia 

entrevistas com o pacient e, 193 
nfveis reduzidos de, 1247-1248 
Encefalinas, 660 

Encefalite por herpes simples, 729 
Encefalite rabica, 729 
Encefalograma da pelagra, alcoolica, 634 
Encefalomielite mialgica. Veja Smdrome da fadiga 
cronica (SFC) 

Encefalopatia arterioesclerotica subcortical, 708-709 
Encefalopatia de Wernicke 

aspectos do tratamento, 781?, 799 
deficiencia de tiamina e, 796, 799 
em idosos, 1348-1349 
manifestagoes iniciais, 781? 

Encefalopatia espongiforme bovina (EEB), 730 
Encefalopatia espongiforme subaguda, 730 
Encefalopatia hepatica, 734-736 
Encefalopatia hipoglicemica, 736 
Encefalopatia uremica, 734-736 
Encefalopatias, relacionadas a lesao cerebral, 1035 
Encoprese, 1213-1216 

caracterfsticas clmicas, 1213-1215 
curso, 1214-1215 
definigao de, 1212-1213 
diagnostico, 1213-1215 
diagnosticos diferenciais, 1214-1215 
epidemiologia, 1213-1214 
estudo de caso, 1214-1215 
etiologia, 1213-1214 
exame laboratorial, 1214-1215 
prognostico, 1214-1215 
tratamento, 1214-1215 

Encorajamento, entrevistas psiquiatricas e, 207-208 
Endicott Substitution Criteria (Criterios de Substituigao 
deEndicott), 1360, 1360? 

Endocanabinoides, 56-58, 57-58/ 59, 59/ 60-61 

Endofenotipos, 2, 78-79 

Endorfinas, 660, 743 

Energia especffica de agao, 133? 

Enfrentamento 

apos eventos de terrorismo, 1322-1323 
mecanismos involuntarios, 129 
por criangas, 1322-1323 
Engel, George, 3 

Ensaio de inibigao de Guthrie, 1124-1125 
Ensaio do comportamento, 879 
Entrevistas 
acordo, 192 

com adolescentes, 1302-1303 
estudos de caso, 1302-1303 
diagnostico estruturado, 1110-1112 
diagnostico semiestruturado, 1110-1111 
pacientes violentos, 777-778 
privacidade, 192-193 
terapia familiar e, 864 
vftimas de abuso sexual, 777-778 
vftimas de estupro, 777-778 
Entrevistas motivacionais, 208-209 
Entrevistas psiquiatricas 

baseadas no transtorno, 195 
centradas na pessoa, 195 
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diagnosticas 

deficiencias intelectuais, 1128-1129 
encerramento de, 208-209 
iniciais, 197 - 207 , 1971 
motivacionais, 208-209 
pacientes diffceis, 209-214 
preparagao para, 195-196 
processode, 195-197 
relatorio psiquiatrico, 2121-2141 
revisao dos sistemas, 198 
tecnicas, 206-209 
Enurese, 1215-1218 

caracterfsticas clmicas, 1216-1217 
curso, 1216-1217 
definigao, 1212-1213 
diagnostico, 1216-1217 
diagnosticos diferenciais, 1216-1217 
epidemiologia, 1215-1216 
etiologia, 1215-1217 
infancia 

ADTs para, 1042 
prognostico, 1216-1217 
tratamento, 1216-1218 
Enurese noturna, 557 

Envolvimento vital na velhice (Erikson, Erickson e 
Kivnick), 171-172 
Enzima GAD67, 32-33,44-45 
Epidemiologic Catchment Area (ECA) Program 
(Programa da Area de Levantamento Epidemiologico) 
(ECA), NIMH, 141-142, 301, 1345-1346 
Epilepsia. Veja tambem Transtornos convulsivos 
crises 

classificagao internacional de, 122-123t 
crises parciais, 724-725 
crises pequeno mal, 722-723, 724/ 
crises tonico-clonicas generalizadas, 724/ 
crises vs. pseudocrises, 126t 
depressao e, 368 
diagnostico, 726 
lobo temporal, 722-724 
modelo kindling de, 35-36 
sintomas ictais, 725 
sintomas interictais, 725-726 
sintomas pre-ictais, 725 
transtornos neurocognitivos devido a, 722-726 
tratamento, 726 

viscosidade da personalidade na, 725 
Epilepsia do lobo temporal (ELT), 13-14 
alucinagoes e, 343 
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para bulimia nervosa, 519-520 
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doenga de Par ki nson e, 414 
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rastreamento pre-natal, 833-834 

risco de violencia domestica durante a, 826 

seguranga das medicagoes na, 841? 

tabagismo durante a, 1083-1084 

teratogenos, 841 

terminagao, 838? 

testes de, interference com, 943 

uso de drogas na 

efeitos no desenvolvimento do, 1127 
uso de metadona durante a, 1001 
36 a semana, 843/ 

Gray Oral Reading Test-Revised (Teste de Leitura Oral 
de Gray-Revisado) (GORT-R), 1117 
Greengard, Paul, 1065 
Greenspan, Stanley, 97 
Grelina, peso corporal e, 523-524? 

Groddeck, Georg, 465 
Grupos de ajuda mutua 

caracterfsticas de, 861-862 
para abuso de substancia, 1276-1277 
para bulimia nervosa, 520-521 
para smdrome de fadiga cronica, 507 
para transtornos dissociativos de identidade, 461 
Guanfacina 

abstinencia, 931 

agoes farmacologicas, 929-930 

diretrizes clfnicas, 931-932 

dosagens, 931-932 

interagoes medicamentosas, 931 
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Klein, Rennie vs., 1386 

Klerman, Gerald L„ 887, 907-908 

Klinger, Rochelle, 572 

Knight, Geoffrey, 1079 

Kohlberg, Lawrence, 1103-1104 

Kohs Block Test (Teste dos Cubos de Kohs), 1129 

Kohut, Heinz, 180-181, 180/ 355, 608, 753, 1339? 

Kraepelin, Emil, 300, 301/ 347, 384, 427 

Krafft-Ebing, Richard von, 564, 565/ 

Kramer, Peter, 759-762 

Kratom (Mitragyna speciosa), 1056? 

Kretschmer, Ernst, 300-301 
Kiibler-Ross, Elisabeth, 1352-1353 
Kundalini yoga, 126 
Kuru, 730, 731 

L 

L-a-gliceril-fosforilcolina (a-GPC), 1050? 
L-a-acetilmetadol (LAAM). Veja Levometadil 
(LAAM) 

L-dopa. Veja Levodopa 
L-metilfolato, 1052?, 1056? 
efeitos psicoativos, 1056? 
mecanismos de agao, 1052? 

L-tirosina, mecanismos de agao, 1052? 

La belle indifference, 475 
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Labetalol, potencia, 932-933 
Lacan, Jacques, 181 
Lago materno, 176 

Lactagao, cascata psiconeuroendocrina, 834 
Lactato desidrogenase (LDH), 273 
Lamaze, Fernand, 833 
Lamotrigina, 981-983 

agoes farmacologicas, 981 
defeitos na fenda labial, 921 
dosagens, 982, 982? 
efeitos adversos, 981-982 
efeitos colaterais da 

dermatite esfoliativa, 914 
prejufzo cognitivo, 914 
eficacia antimamaca, 379 
indicagoes terapeuticas, 973, 981 
interagdes medicamentosas, 982 
no transtorno do espectro autista, 1165 
para transtorno bipolar de infcio precoce, 1241- 
1242 

para transtornos de despersoalizagao, 456 
precaugoes, 981-982 
uso profrlatico de, 379 

Lancet Global Mental Health Group (Grupo Lancet de 
Saude Mental Global), 1405-1406 
Lashley, Karl, 111 
Lavagem cerebral, 463, 819 
Lavanda (L. Lavandula angustifolia ) 
efeitos psicoativos, 1056? 
usos da, 794? 

Laxativos, para encoprese, 1214-1216 
Leary, Timothy, 801 
Lederberg, Marguerite S., 1362 
Lei de Prevengao e Tratamento do Abuso Infantil, 
1313-1314 
Lei de Ribot, 112 
Lei do efeito 

descrigao da, 101 
na aprendizagem operante, 102/ 
quantitativo, 106 
Lei do efeito quantitativo, 106 
“Lei dos semelhantes”, 801 
Lei policeman-at-the-elbow, 1389 
Leitura 

avaliagao em idosos, 1344 
proficiencia em criangas, 251 
Lembranga, no processo psicanalhico, 845 
Leptinas, 523-524, 523-524? 

Lesao cerebral, peso corporal e, 523-524 
Lesao cerebral traumatica (LCT) 
leve, 240 

TEPT relacionado a, 443 
Lesbicas, 571 

Lesoes cerebrais, encefalopatia e drogas estimulantes 
para, 1035 
Lesoes na cabega 
demencia e, 727-728 
fisiopatologia, 727-728 
historia de, 266-267 

impactos no desenvolvimento de, 1128-1129 
sintomas, 728 

transtornos amnesicos e, 721 
tratamento, 728 

Lesoes no nucleo subtalamico, 9 
Letalidade do comportamento suicida, 764? 
Leucopenia 

anorexia e, 512-513 

antagonistas de receptores de dopamina e, 975 
aspectos do tratamento, 782? 
clozapina e, 270 
manifestagoes iniciais, 782? 

Leucotomia lfmbica, 1079, 1080 
Levetiracetam, 379, 939-940 
Levine, Stephen, 577-578 
Levinson, Daniel, 1331, 1339? 


Levodopa (L-dopa), 39-40 
absorgao da, 969 
intoxicagao 

aspectos do tratamento, 782? 
manifestagoes iniciais, 782? 

Levometadil (LAAM), 665-666, 680 
Levomilnaciprano, 1013-1014 
Levorfanol, manejo da dor, 1367? 

Levotiroxina 

interagdes medicamentosas, 934-935 
para condigoes nao psiquiatricas, 922 
usos, 1038 
Lewin, Jurt, 181 

Liberagao de triiodotironina (T3), 50-51 
Liberagao estendida de fentermina/topiramato, 1061- 
1062 

Libido objetal, 155 
Licantropia, 336 
Ligoes de musica, 17 
Liddell, Howard Scott, 136-137 
Lidocama 

contraindicagoes, 1068 
Lidz, Theodore, 307 
Liebeault, Ambroise-Auguste, 151 
Ligagao 

bebes, 1091-1094 
descrigao de, 97-98 
LIM quinase, 30-31 
Lima, Almeida, 1078 
Linehan, Marsha, 867-868 
Linguagem 

aprendizagem por criangas de 1 a 3 anos, 1093-1095 
avaliagao infantil, 1112-1114 
avaliagao neuropsicologica, 264-265 
corporal, 11 

desenvolvimento da, 1086-1088, 1089? 
criangas em idade escolar, 1096-1097 
disturbios da, 1158 
pre-escolares, 1095-1096 

desenvolvimento de criangas de 1 a 3 anos e, 1094- 
1095 

desenvolvimento normal, 1139? 
instrumentos de avaliagao, 1345-1346? 
lateralizagao hemisferica, 11-12 
mutismo seletivo e, 1261 
sons ao nascimento, 1086 
testes, 244 
uso por criangas, 93 
Linguagem expressiva 
descrigao de, 264 
disturbios 

caracterfsticas clmicas, 1138-1141 
comorbidades, 1138-1140 
diagnostico, 1138-1140 
diagnosticos diferenciais, 1140-1142 
epidemiologia, 1138-1140 
estudo de caso, 1140-1141 
etiologia, 1138-1140 
prognostico, 1141-1142 
tratamento, 1141-1142 
transtornos, 1137-1142 
Linguagem receptiva, 264-265 
Liotironina, 484 

interferences laboratoriais, 1040 
uso de, 1038 
Lipectomia, 530-531 

Lipoprotemas de aha densidade (HDL), 1338 
Lipossucgao, 530-531 

Lisdexanfetamina, 1033, 1177-1178?, 1296, 1298. Veja 
tambem Dextroanfetamina 
absorgao, 1033 
dosagem, 1176-1177? 
dosagens equivalentes, 1037? 

Lisencefalia de Cobblestone, 30-31 
Lisencefalias, 30-31 


L-lisina-D-anfetamina 
metabolismo, 1033-1034 
Lftio, 322-323, 983-991 
agoes farmacologicas, 983 
diretrizes clmicas, 989-990 
disfungao sexual e, 583-585 
dosagens, 989-990 
durante a gravidez, 841, 921 
educagao do paciente, 990, 990? 
efeitos adversos, 985-988, 985? 
cardfacos, 985-987 
dermatologicos, 987 
ganho de peso, 986 
gastrintestinais, 986 
neurologicos, 986 
renais, 986 
tireoide, 986-987 
efeitos colaterais, 274, 379 
prejufzo cognitivo, 914 
eicosanoides e, 61-62 
eliminagao do, 272 
estabilizagao do humor e, 35-36 
hipotireoidismo, 1038 

indicagoes terapeuticas, 973, 983-985, 984?, 985? 
interagdes medicamentosas, 915, 988-989, 988? 

diazepam e, 1047 
interferences laboratoriais, 989 
mecanismo de agao, 911 
monitoramento laboratorial, 989 
no transtorno do espectro autista, 1165 
para bulimia nervosa, 519-520 
para cleptomania, 612 
para mania aguda, 378-379 
para psicose pos-parto, 839-840 
para TOC, 425,429 

para transtorno bipolar com infcio precoce, 1241-1242 
para transtorno da personalidade narcisista, 753 
para transtorno explosivo intermitente, 611 
precaugoes, 985-988 
sintomas gastrintestinais, 481 
superdosagens, 987 
toxicidade, 270, 284, 987, 987? 
aspectos do tratamento, 782? 
manifestagoes iniciais, 782? 
uso em criangas, 1300-1301 
Livedo reticular, 971 
Lobo temporal medial 
anatomiado, 114/ 
fungao do, 11-12 
Lobos frontais 
contusao, 728/ 
divisoes dos, 14-16 
esquizofrenia e, 14-15 
fungao dos, 14-16 
humanos, 126 
lesoes nos, 115 
linguagem e, 11 
memoria e, 117 

Loci de tragos quantitativos (QTLs), 74-75 
Locus ceruleo (LC), 706 
ansiedade e, 391 

efeitos de opioides no, 621, 661/ 
produgao de norepinefrina, 37-38 
Logoterapia, 177 
Lombalgia, 487 
Longevidade 
estudo da, 1335 

mudangas na personalidade e, 1339 
peso corporal e, 525-528 
Loratadina 

uso psiquiatrico, 941-942 
Lorazepam 

absorgao do, 947-948 
em emergences psiquiatricas, 779 
meia-vida do, 949-950 
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para abstinencia alcoolica, 631 
para catatonia, 950-951 
para mania aguda, 379 
para psicose aguda, 319 
para transtorno de ansiedade social, 407 
sedagao aguda, 314 
sintomas gastrintestinais, 481 
Lorcaserina, 1062-1063 
Lorenz, Konrad, 131-133, 133/ 

Lothi, Leslie, 237 

Loucura circular (Jolie circulaire ), 347 
Loucura mixedematosa, 484 
Loucura simultanea (folie simultanee), 336 
Loxapina 

no transtorno do espectro autista, 1163-1165 
para esquizofrenia na infancia, 1297 
LSD. Veja Dietilamida do acido lisergico 
Lugar, orientagao para avaliagao infantil, 1112-1113 
Lupulo (L. Humulus lupulus ), 1055? 

Lupulo das montanhas (L. Ballota nigra), 1056? 
Lupus eritematoso sistemico (LES) 
descrigao de, 734-736 
escoriagao da pele no, 435 
resposta a sofrimento psicologico, 487 
sinais de, 286 
testes laboratoriais, 272 
Lurasidona, 1030-1031 
dosagens, 1030-1031 
efeitos colaterais, 1030-1031 
indicagdes, 1030-1031 
interagdes medicamentosas, 1030-1031 
Luscher, Max, 795 
Lust, Benedict, 806 
Luto 

antecipatorio, 1355 
aspectos do tratamento, 781? 
complicado, 1355-1357 
conjugal, no idoso, 1350-1351 
cronico, 1355-1356 
definigoes, 1354-1355 
depressao e, 369, 1357 
descrigao de, 815-816 
diagnosticos diferenciais 
depressao maior e, 1356? 
diversidade cultural no, 1355 
doengas clfnicas/psiquiatricas e, 1357 
duragao do, 1355 
durante a infancia, 1357-1358 
em criangas, 1224 
fases do, 1358? 
fenomenologia do, 1357 
hipertrofico, 1356 
manifestagoes iniciais, 781? 
nao complicado, 369 
normal, 815-816 
pediatrico, 1229-1231 

estudo de caso, 1229-1231 
perspectivas no ciclo de vida sobre, 1357-1359 
reagoes normais, 1355 
retardado, 1356-1357 
TEPT e, 1357 
terapia, 1359, 1361 
transtornos depressivos e, 815-816 
traumatico, 1357 

Luto e melancolia (Freud), 381, 766 
Lutopelo conjuge, 1350-1351 

M 

M’Naghten, Daniel, 1389 

Ma pratica medica, psiquiatria forense, 1381-1392 

Macacos 

criados unicamente pelos pares, 134-135/ 
estudo de, 134-135 

estudos com maes substitutas, 136-137/ 
estudos sobre isolamento de, 134-135, 134/ 


Macis, caracterfsticas, 649 1 
MacLean, Paul, 126 
Maconha ( Cannabis sativa), 644/ 
abuso adolescente de, 1274-1277 
drogas psicotropicas e, 922 
exposigao pre-natal a, 1084 
nomes de rua, 644 
riscos associados a, 1276-1277 
transtorno persistente por aluginogenos e, 655 
uso medico de, 647 
Macrobiotica, 806 

Macrobiotica ou a arte de prolongar a vida (Hufeland), 
806 

Macrocefalia, 1155-1156 
Magnetoconvulsoterapia (MCT), 1076 
Mahler, Margaret, 305-306, 1093-1094 
Maintenance of Wakefulness Test (Teste da Manutengao 
da Vigflia) (MWT), 562 

Making Choices: Social Problem Solving Skills for 
Children (Fazendo Escolhas: Habilidades Sociais para 
Solugao de Problemas para Criangas) (MC), 1252-1253 
Mal-articulada, 1152 
fala, 1150 

Malformagoes, causas de, 1086? 

Mamoplastia, ISRSs e, 1020 
Manchas de Nissl, cerebro humano, 4 
Mandarim, usos do, 794? 

Manejo da dor 

analgesicos opioides para, 1367? 
relacionado a cuidados paliativos, 1366-1368 
Manias 
agudas 

antagonistas da serotonina-dopamina para, 1024 
carbamazepina para, 959-960 
tratamento de, 378-379 
valproato para, 1046 

antagonistas dos receptores de dopamina para, 973 
descrigao de, 348 

relacionadas a infecgao pelo HIV, 733-735 
tratamentos para, 69-70 

Manifestagao explfcita da propria vontade, 1364 , 1365? 
Manjericao sagrado ( Ocimum tenuiflorum ), 1055? 
Manjerona, usos da, 794? 

Mann, James, 854 
Mann, John, 913 

Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais 
(DSM), 290-299 
edigoes, 291? 

Mapas cognitivos, 11-12 
Mapeamento genetico 
conceitos basicos, 74-76 
definigdes do fenotipo, 76-79 
estrategias, 72-73/ 74-77 
Maprotilina, 1040, 1041 
Marcadores geneticos, 74-75 
Marcha 

avaliagao em criangas, 265-266 
avaliagao em pacientes psiquiatricos, 285 
Marginalizagao, estresse aculturativo e, 141 
Mas notfcias, informando, 1363 
Masculinidade, senso de, 565 
Mashl mutante, 26-28 
Maslow, Abraham, 181, 181/ 

Masoquismo sexual, 596 
Massagem 

na fibromialgia, 508 
tratamento usando, 806 

Masters, William, 564, 577-579, 584-586, 589, 590, 
865-866 
Masturbagao 

compulsiva, 598, 598/ 
definigao de, 598 
diferengas de genero, 570 
Maternagem suficientemente boa, 1093-1094 
Maturidade, saude mental e, 124-125 


Maudsley, Henry, 1154-1155 
Maus-tratos 

de criangas, 1313-1320 

caracterfsticas clfnicas, 1314-1316 
consequencias dos, 1316-1317 
etiologia, 1314-1315 
fatores genotfpicos e, 1318-1319 
transtorno da conduta e, 1249 
Maus-tratos e negligencia na infancia 
criterios do DSM-5, 1313-1314 
McCarthy Scales of Children’s Abilities (Escalas 
McCarthy de Aptiddes de Criangas), 1117 
McGill University-Davanloo Method (Metodo de 
Davanloo da Universidade McGill), 854-855 
MDA (metilenodioxianfetamina), 649 1 
MDMA. Veja 3,4-metilenodioximetanfetamina 
(MDMA, ecstasy ) 

Mead, Margaret, 168-169 
Mecanismo deflagrador inato, 133? 

Mecanismos de defesa 

classificagao dos, 161 ?-162? 
transtorno delirante e, 331 
transtornos da personalidade e, 743-744 
Mecanismos de enfrentamento involuntarios, 129-130 
Mecanismos de expressao genica, 27-29 
Medicagoes anti-hipertensivas 
disfungao sexual e, 582-584 
interagdes com ATCs, 1043 
risco de suicfdio e, 764 

Medical Board of California Action Report (Relatorio de 
Agao do Conselho Medico da California), 1393 
Medical Expenditure Panel Survey (Painel de Pesquisa 
de Gastos Medicos), 144 
Medicamentos. Veja tambem Efeitos adversos 
especificos; Drogas especificas 
fitoterapicos, 800 
peso corporal e, 525-526? 
revisao, 199-200 

Medicamentos anti-inflamatorios nao esteroidais 
(AINEs), 718-719 
Medicina alopatica, 791 
Medicina ambiental, 799 
Medicina ampliada antroposoficamente, 793 
Medicina complementar e alternativa (MCA) 
em doengas terminais, 1370 
em psiquiatria, 791-811 
fatores psicologicos, 477 
no transtorno do espectro autista, 1165 
praticas, 792? 

psiquiatria integradora e, 809-810 
Medicina de vidas passadas, 807 
Medicina do sono, instrumentos da, 561-562 
Medicina fitoterapica, 800-801 
ervas psicoativas, 801 
estudo de caso, 800-801 
Medicina holfstica, 791 
Medicina integrativa, 791 
Medicina oriental, 807 
Medicina osteopatica, 807 
Medicina psicossomatica, 465-503 
problemas clfnicos em, 467? 
tendencias conceituais, 466? 

Medicina psiquiatrica de emergencia, 763 - 790 , 1383 

Medicina quiropratica, 795 

Medicina reprodutiva, psiquiatria e, 831-844 

Medicina tibetana, 808-809 

Medicos 

carta do profissionalismo, 1395 
em treinamento, 1395 
prejudicados, 1396 
reagdes aversivas em, 1362? 
responsabilidade de apelar, 1395 
responsabilidade de tratar, 1395 
risco de suicfdio, 764 
taxas de divorcio, 822-823 
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Medicos de cuidados primarios 
diagnostico feito por, 1404-1405 
raga/etnia e consultas a, 142-144 
Meditagao, tratamento usando, 806 
Medo 

agressao e, 14-15 
ansiedade vs., 387-388 
condicionamento, 65-66 
condicionamento classico, 103 
deabandono, 495, 1283, 1310-1311, 1354, 
de agua, 8781 
de alturas, 8781 
TEPT e, 17 
Medula espinal 

comportamento sexual e, 568-570 
fatores sinalizadores, 24-26 
genes de padronizagao, 25-26 
Medula lombossacral, 567-570 
Meduna, Ladislas von, 1065 
Megacolo, 1213-1214 
Megalomania, 335 
Melancolia 

descrigao de, 347 

transtornos depressivos maiores e, 360 
Melanocortina, peso corporal e, 523-5241 
Melatonina, 991-992 
agonistas, 991-992 
caracterfsticas, 10511 
fungao da, 67-68 
ritmos, 87-90 
ritmos circadianos e, 554 
sazonalidade e, 90-91 
secregao de, 535 
tratamento de insonia com, 542 
usos psiquiatricos de, 798l 
Melissa, usos de, 794l 
Memantina, 963-966 

agoes farmacologicas, 964-966 
em pacientes com demencia, 718-719 
indicagoes terapeuticas, 964 
interagoes medicamentosas, 966 
reagoes adversas, 964-966 
Memoria 

amnesia e, 112-115 
anatomiada, 11-14 
armazenamento, 118, 239 
autorrelatos, 121 
avaliagao da, 118-122, 1344 
avaliagao infantil, 1114-1115 
avaliagao neuropsicologica, 2611, 263 
biologia da, 110-124 
consolidagao da, 105, 114 
de longo prazo, 110 
de trabalho, 111 
avaliagao, 264 

criangas prematuras e, 1281-1283 
descrigao de, 11-12 
verbal, 264 
declarativa, 113 

amnesia e, 115 

desenvolvimento de, 123-124 
desempenho academico e, 1281-1282 
distorgao, 122 
ECT e, 1067, 1070-1072 
envelhecimento e, 13361 
episodica, 116 
falsas memorias, 122/ 
imediata, 11-12, 111 
instrumentos de avaliagao, 1345-13461 
localizagao da, 111-112 
na depressao, 366 
na esquizofrenia, 315 
nao declarativa, 115 
neuroimagem, 117-118 

organizagao cortical da, 111-112 
prejufzo 


associado a idade, 737-738 
na demencia, 712-713 
na esclerose multipla, 720 
recuperagao, 239 
recente, 11-12 
remota, 11-12, 121 
semantica, 116-117 
sonoe, 118 

tiposde, 115-117, Wit 
1358, 1366 transtornos, 238-239 

correlatos neuroanatomicos, 239 
neuroesteroides e, 63-64 
testes, 244 

transtornos amnesicos e, 719-721 
Memorias recuperadas, 1390, 1390t 
Meningioma temporal, 342/ 

Meningite cronica, 729 
Menninger, Karl A., 182, 766 
Menopausa, 65-67, 839-840 
Menores, conselho para, 1387 
Mentalizagao na pratica clinic a (Bateman), 
907-908 

Mente, teoria estrutural da, 159 
Meperidina, 663, 13671 
Meprobamato, 946-947 
Mescalina, 648, 6491, 653-654 
Mesencefalo (cerebro medio), 19 
Mesmer, Anton Franz Anton, 884 
Meta-clorofenilpiperazina (mCPP), 390 
Metadona, 623 
absorgao, 1001 
diretrizes cllnicas, 1003-1004 
indicagoes terapeuticas, 1001 
manejo da dor 
dosagens, 13671 
programas de manutengao, 622 
rastreamento para, 268 
smdrome de abstinencia, 663 
uso de, 664-666 
Metamemoria, testes de, 121 
Metandienona, 687 
Metanfetamina, 671 

escoriagao da pele com a, 435 
potencia da, 672 
rastreamento para, 268 
uso, 671 

Metanfetamina cristal, 1105-1106, 1274-1275 
Metaqualona, 584-586, 667-668 
disfungao sexual e, 584-586 
nomes de rua da, 667-668 
Metemoglobinemia, 269-270 
Metencefalo, 19 
Metformina, 914, 1063-1064 
Metildopa, 581-583 
Metilenedioxianfetamina (MDA), 649l 
3,4-metilenedioximetanfetamina (MDMA, ecstasy ), 
36-37, 91-92, 648 
abuso adolescente de, 1275-1276 
caracterfsticas, 6491 
efeitos da, 677-678, 678/ 
estudo da, 801 

Metilfenidato, 671, 1176-1178, 1296 
disfungao sexual e, 583-5851 
dosagem, 1176-11771 
efeitos adversos 

supressao do crescimento, 1177-1178 
efeitos do, 1034 
eficacia no TOC, 429 
formulagoes, 1034 

no manejo do TDAH, 1034-1136, 1176-1177 
para hiperatividade em criangas, 930 
para smdrome de fadiga cronica, 507 
para transtorno da personalidade antissocial, 749 
Metilfeniltetraidropiridina (MPTP), 41-42, 664 
ansiedade e, 390 
caracterfsticas, 53-54 


peso corporal e, 523-5241 
secregao interneuronios, 21, 35-36 
Metilina, para TDAH, 1176-1177 
Metodo de Bates, 793-794 
Metodo de Mann-Universidade de Boston, 854 
Metodo do ritmo, 837 
Metodo Feldenkris, 800 
Metodo Lamaze, 833 
Metodo Tavistock-Malan, 854-856 
Metodo Trager, 808-810 
Metodos de estimulagao cerebral, 1065-1081 
Metoexital, 588 

como anestesico para ECT, 944-945 
sodico, 588, 878, 944-945 

terapia de dessensibilizagao e, 878 
Metoprolol, dosagens, 934-935 
Meyer, Adolf, 182, 182/ 301 
MHPG (3-metoxi-4-hidroxifenilglicol), 40-41, 509, 

613, 692, 761 

Miastenia grave, sinais de, 286 
Micro RNAs (miRNAs), 27-29, 27-28/ 

Microglia, cerebro humano, 4 
Mfdia 

cobertura de terrorismo, 1319-1320 
cobertura de violencia, 1247-1248 
social, violagoes da confidencialidade, 1383 
Mielencefalo, 19 
Migragao, aculturagao e, 140-141 
Miller, Neal, 488, 868-869 
Million Adolescent Clinical Inventory (Inventario 
Clfnico de Million para Adolescentes) (MACI), 254t 
Million Adolescent Personality Inventory (Inventario da 
Personalidade de Million para Adolescentes) (MAPI), 
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desafios, 1094-1095 
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em transtornos de movimento estereotipado, 1136- 
1137 

interagoes comATCs, 1043 
interagoes medicamentosas, 1021 
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comportamento sexual e, 570 
Prognostico, dizendo a verdade, 1363 
Program for Assertive Community Treatment (Programa 
para Tratamento Comunitario Assertivo) (PACT), 1379 
Programa Coping Cat, 1258-1260 
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Psicose autoscopica, 341-342 
Psicose da motilidade, 342 
Psicose de transferencia, 165? 

Psicose delirante aguda, 309 

Psicose desintegrativa. Veja Transtorno desintegrativo 
da infancia 

Psicose hipocondrfaca monossintomatica, 334 
Psicose manfaco-depressiva, 347 
Psicose passional, 334 
Psicose puerperal, 342 
Psicoterapia breve focal, 854-856 
Psicoterapia combinada 
farmacologia e, 897-901 
beneffcios da, 897? 
clmicos assistentes, 897-898, 898? 
estudo de caso, 899 


indicagdes, 897 
terapia de casais e, 865-867 

Psicoterapia de curta duragao provocadora de ansiedade, 

855-856 

estudos de caso, 855-856 
tecnicas, 856 

Psicoterapia de grupo, 857-863 
adolescentes, 1304 
classificagao, 857 
composigao do grupo, 860-862 
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preparagao do paciente, 859 
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disturbios gastrintestinais e, 481 
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estagios do desenvolvimento e, 96-97 
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para transtorno amnesico, 722 
para transtorno de ansiedade generalizada, 410-411 
para transtornos alimentares, 515 
para transtornos dissociativos de identidade, 459 
pesquisa de resultados, 190 
pessoais, 321-323 
psicanalfticas, 849-853 
psicodinamicas, 853-856 
questoes de peso corporal, 530-532 
Psicotolise, 978 
Psicotomimeticos, 648 
Psilocibina, 648 
analogos, 654 
caracterfsticas, 649? 
disfungao sexual e, 584-586 
Psiquiatras 

farmacoterapia e, 1377-1378 
lideranga da equipe pelos, 1378 
responsabilidade de apelar, 1395 
responsibilidade de tratar, 1395 
Psiquiatria 

aspectos mundiais da, 1400-1406 
classificagao em, 290-299 
eticaem, 1392-1399 
genoma humano e, 2-3 

influences da forga de trabalho na, 1376-1377 
medicina complementar e alternativa em, 791-811 
medicina reprodutiva e, 831-844 
militar, 1396 

modelos de prestagao de servigo, 1378-1379 
teorias de Piaget e, 96 
Psiquiatria comunitaria 

base de evidencias para, 1377 
cuidados no seculo XXI, 1379 
equipes multidisciplinares, 1377 
modelos de prestagao de servigo, 1378-1379 
papel dos psiquiatras, 1377 
Psiquiatria cultural, 144-145 
Psiquiatria de ligagao, 499-503 
Psiquiatria de senso comum, 182 
Psiquiatria forense, 1381-1392 
dano emocional e, 1390 
lembrangas recuperadas, 1390, 1390? 

Psiquiatria geriatrica, 1334-1351 
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aspectos forenses, 1305-1309 
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transtornos relacionados ao trauma, 1217-1227 
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metodos, 809-810 
Psiquiatria militar, 1396 
Psiquiatria ortomolecular (Pauling), 796 
Psiquiatria pediatrica. Veja tambem Transtornos 
especificos 

abuso de substancia por adolescentes, 1273-1278 
adolescente, 1301-1305 
areas de interesse especial, 1305-1323 
esquizofrenia com infcio precoce, 1268-1273 
farmacoterapia, 1295-1302 
agentes usados, 1297?-! 298? 
consideragoes terapeuticas, 1296 
efeitos adversos, 1297?-1298? 
farmacocinetica, 1296 
hospitalizagao, 1291-1292 
estudo de caso, 1291 
papeis do jogo, 1287 
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problemas de identidade, 1282-1283 
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Psiquiatria primaria, 1376 
Psiquiatria publica, 1374-1380 
base de evidencias para, 1377 
cuidados no seculo XXI, 1379 
equipes multidisciplinares, 1377 
influences da for 9 a de trabalho na, 1376-1377 
modelos de prestagao de servigo, 1378-1379 
papel dos psiquiatras, 1377 
Psiquiatria secundaria, 1376 
Psiquiatria terciaria, 1376 
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Pupilas de Argyll-Robertson, 729 
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QI de desempenho (QID), 243-244 
QI verbal (QIV), 243-244 
Qigong, 808 
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cuidados no final da vida para recem-nascidos, 136- 
137 

cuidados paliativos e, 1361 
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Quazepam 

meia-vida do, 948-949 
tratamento de insonia com, 542 
Queixas principals, identificagao das, 197 
Queixas somaticas, em criangas abusadas, 1315-1316 
Questionamento socratico, 97 
Questionario CAGE, 199, 232 
Questionario RAPS4, 199 
Questionario sobre a historia do sono, 545? 

Questoes espirituais, cuidados no fim da vida, 1369- 
1370 

Questoes no fim da vida, 1352-1373 
recem-nascidos e, 1369 
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dosagens, 1026-1027 

efeitos colaterais, 1026-1027 

farmacologia, 1026-1027 

indicagoes, 1025-1027 

interagdes medicamentosas, 1026-1027 

na doenga de Parkinson, 703-704 

no transtorno do espectro autista, 1163-1165 


para comportamento agressivo, 1253-1254 
para esquizofrenia na infancia, 1297 
para mania aguda, 379 
para pacientes com delirium, 703 
paraTEPT pediatrico, 1226 
para transtornos de tiques, 1205 
para transtornos dissociativos de identidade, 461 
uso em criangas, 1300-1301 
Qufmica clrnica, exame fisico e, 272-273 
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Raga/etnia 

abuso de inalantes e, 656-657 
adogoes entre ragas, 1310-1311 
conceito de, 139 

populagdes idosas e, 1337, 1338/ 
risco de suicfdio e, 763 
transtornos psiquiatricos e, 141-142 
uso cronico de cafefna e, 641-642 
uso de Cannabis e, 644 
Raciocfnio abstrato, 1100-1101, 1301-1302 
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Raciocfnio silogfstico, 94 
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Rado, Sandor, 184/ 

Rahe, Richard, 478 
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Rank, Otto, 168-169, 183-184, 184/ 

Rape, Abuse, and Incest National Network (Rede 
Nacional de Assistencia as Vftimas de Estupro, Abuso e 
Incesto) (RAINN), 824 

Rapid Alcohol Problem Screen 4 (Rastreamento Rapido 
de Problemas com Alcool 4) (RAPS4), 199 
Raskin Depression Scale (Escala de Depressao de 
Raskin), 367 

Rastreamento, importancia do, 288-289 
Rastreamento pre-natal, 833-834 
Ratos, “bigodes”, 5 
Ratos stathmin knockout, 391 
Reabilitagao 

componentes, 637-639 
pessoas alcoolistas, 635-639 
questoes eticas, 896-897 
Reabilitagao psiquiatrica, 893-897 

intervengdes baseadas em evidencias, 1377 
Reabilitagao vocacional 

atengao clrnica necessaria, 817 
estudo de caso, 893-894 
Reagao conversiva, infancia, 164 
Reagdes aversivas, em medicos, 1362? 

Reagoes de aniversario, 1355 

Reagdes defensivas especfficas da especie (RDEEs), 108 
Reagdes fobicas, infancia, 164 
Reagdes neuroticas mistas, infancia, 164 
Reagdes psiconeuroticas, 164? 

Realidade virtual, estfmulos apresentados na, 879 
REBM (redugao de estresse baseada em mindfulness), 
1286-1287 
Reboxetina 

paraenurese, 1217-1218 
paraTDAH, 1179-1180 
Recem-nascidos 

abstinencia de opioides, 665-666 
cuidados no fim da vida, 1369 
sintomas de abstinencia de metadona, 1001-1002 
Receptor da apoprotefna E (ApoER2), 30-31 
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(VLDLR), 30-31 
Receptor vaniloide, 60-61 
Receptores adrenergicos, 41-43 
Receptores canabinoides, 58-60, 523-524, 645-646/ 
Receptores colinergicos, 43-44 
Receptores de dopamina, 41-43, 303 
Receptores de glutamato, 43-44 


Receptores de glutamato N-metil-D-aspartato (NMDA), 
44-45, 105, 111 

campos de lugar do hipocampo e, 11-12 
transtornos do humor e, 350 
Receptores de histamina, 41-44 
Receptores de monoaminas, 41-42? 

Receptores de nicotina, 43-44 
Receptores de serotonina, 41-43, 761 
Receptores do acido y-aminobutfrico (GABA) 
drogas que atuam nos, 947-953, 948-949? 

indicagoes terapeuticas, 949-951 
fungao dos, 44-46, 45-46/ 
transtornos autistas e, 81-82 
Receptores do fator de crescimento, 27-29 
Receptores Eph, 31-32 
Receptores opioides- 8 , 660 
Receptores Roundabout (Robo), 31-32 
Receptores K-opiaceos, 1001? 

Receptores K-opioides, 660 
Receptores p-opiaceos, 100It 
Receptores p-opioides, 660 
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Reconhecimento facial, avaliagao de, 244 
Reconsolidagao, apagamento da memoria e, 105 
Recordagao guiada, 120 
Recordagao livre, 120 

Recuperagao de inversao atenuada por lfquidos 
(FLAIR), 278 

Recusa em consentir, risco de suicfdio e, 500 
Recusa escolar, 789-790, 1096-1097 
Redirecionamento, tecnicas de entrevista, 207-209 
Redman, Jaffee vs. 1383 

Redugao do estresse baseada em mindfulness (REBM), 
1286-1287 
Reelina, 30-31 

Reestruturante, terapia familiar como, 865-866 
Reflexo de alarme, ao nascimento, 1086 
Reflexo de Babinski ao nascer, 1086 
Reflexo de Moro, 1086, 1088/ 

Reflexo de preensao 

desenvolvimento pre-natal, 1083 
no nascimento, 1086 
Reflexo de sucgao, no nascimento, 1086 
Reflexo do joelho, no nascimento, 1086 
Reflexo plantar no nascimento, 1086 
Reflexologia, 808 
Reflexos, no nascimento, 1086 
Reforgadores 

comportamento humano, 105 
descrigao de, 101 
Reforgo 
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teorias de, 106-107 
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tratamento usando, 1135-1136 
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Registros 

aspectos eticos, 1398? 
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Registros medicos 

entrevistas psiquiatricas, 208-210 
etica e, 215-216 

relatorios psiquiatricos em, 211, 213, 215-216? 
Registros polissonograficos noturnos, 548 
Regra da privacidade, 217?, 1398-1399 
Regra de Durham, 1390 
Regra de M’Naghten, 1389 
Regressao, 161? 

Regulagao hormonal, transtornos do humor e, 350 
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Reich, Wilhelm, 184, 184/ 743, 794 
Reiki, 808-810 
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Relagao sexual, fora do casamento, 1333 
Relagao transicional, 165? 

Relacionamentos 

parentalidade, 1327-1328 
reaval iagao das, 1329-1330 
transtornos depressivos e, 1230-1231 
Relagoes comerciais 

violagoes de fronteiras, 1394 
Relagoes de objetos internos, 734-735 
Relagoes entre pacientes e medicos 
aspectos ideologicos, 1394 
confidencialidade nas, 192, 1394-1395 
elementos culturais das, 140 
entrevistas, 193-194 
financeiras, 1394 
relacionamento comercial, 1394 
sociais, 1394 

uso do computador e, 209-210 
violagdes das fronteiras, 1393-1394 
Relagdes interpessoais 
problemas nas, 823 
Relagdes mae-filho, 601 

estudos em esquizofrenia, 305-307 
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e medicos 
Relagdes objetais 

fungao do ego e, 160 
Kernberg e, 180 
Relagdes pais-fdhos, 601 
Relato, questdes eticas, 1398? 

Relatorio da Saude Mundial de 2001, 1405-1406 
Relatos psiquiatricos 
exemplo, 212?-214? 
registros medicos e, 211-213 
Relaxamento aplicado, 872, 872? 

Relaxamento muscular progressive, 871-872, 871-872? 
Relaxantes musculares, pre-ECT, 1068, 1069 
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questdes do fim da vida, 1369-1370 
risco de suicfdio e, 764 

Religiosidade, em pacientes com epilepsia, 725 
Relogios biologicos, 553 

Remissao, resultados de tratamentos medicamentosos, 
918 

Rennie vs. Klein, 1386 
Repetigao, processo psicanalftico, 845 
Representagao simbolica 
descrigao de, 154 
fungao do ego e, 160 
Repressao, 162? 

Reprodugao 
assistida, 836? 

beneffeios evolucionarios da, 131 
senescencia, 839-840 
Reserpina, 41-42 
contraindicagoes 
ECT, 1068 
intoxicagao 

aspectos do tratamento, 784? 
manifestagoes iniciais, 784? 
modelo de depressao, 138 
risco de suicfdio e, 764 
transtornos do humor e, 350 
Resiliencia, saude mental e, 124-125,129-130 
Resistencias 

entrevistas psiquiatricas e, 194-195 
resultados de tratamento medicamentoso, 918 
Respiragao, no nascimento, 1086 
Respiragao de Cheyne-Stokes, 532, 552 
Respondentes, descrigao de, 101 
Responsabilidade civil, 1391-1392 
Responsabilidade criminal, 1389-1390 
Responsabilidade social, evitagao de, 813 
Resposta ativa-construtiva, 188 
Resposta ativa-destrutiva, 188 


Resposta do sorriso, bebe, 1089 
Resposta passivo-construtiva, 188 
Resposta passivo-destrutiva, 188 
Respostas condicionais (RC), 101 
bloqueio nas, 103 
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Respostas consumatorias, 133? 

Respostas de luta ou fuga, 477 
Respostas idiossincraticas a medicamentos, 914-915 
Respostas incondicionais (RI), 101 
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restabelecimento, 104 
Respostas paradoxais, 914-915 
Ressonancia magnetica nuclear (RMN), 278-279 
Ressuscitagao cardiopulmonar (RCP) 

decisdes sobre cuidados terminais e, 1363 
Retardo mental. Veja Deficiencia intelectual 
Retardo mental do X fragil (FMRP), 44-45, 1122-1123, 
1123-1124 

base desenvolvimental do, 18 
caracterfsticas clfnicas do, 1130? 
criangacom, 1133-1134/ 
etiologia genetica do, 33-34 
suscetibilidade dos genes para, 80-81 
transtorno da personalidade esquizotfpica e, 747 
Retardo psicomotor generalizado, 365, 365/ 

Retina 

desenvolvimento pre-natal, 1083 
neuronios dopaminergicos, 36-37 
Retinopatia pigmentar 

aspectos do tratamento, 783? 
manifestagoes iniciais, 783? 

Retrovirus, esquizofrenia e, 70-71 
Rett, Andreas, 1124-1125, 1165 
Reunides, com os pais, 1112-1113 
REV-ERBa, 91-92 
Reversibilidade, conceito de, 95-96 
Revisao de sistemas 

entrevista inicial e, 200-201 
paciente psiquiatrico, 198 
psiquiatrica, 198 
Revisao secundaria, 154 

Revised Children’s Manifest Anxiety Scale (Escala 
de Ansiedade Manifesta em Criangas Revisada) 
(RCMAS), 255? 
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Depressao para Adolescentes de Reynolds) (RADS), 255? 
Reynolds Child Depression Scale (Escala de Depressao 
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para transtornos de ansiedade, 1260 
Rima, 280 

Rimonabanto, 60-61, 523-524, 528-530 
Rinofima, abuso de alcool e, 269-270 
Rins 

alteragoes relacionadas a inalantes, 658 
dopamina nos, 36-37 
Risperidona 

dosagens, 1024-1025 
efeitos colaterais da, 1024-1025 
transtornos do movimento, 913 
farmacologia, 1024-1025 
indicagoes, 1024-1025 
interagoes medicamentosas, 1024-1025 
no manejo do TDAH, 1135-1136 
no transtorno do espectro autista, 1163-1164 
para comportamento agressivo, 1253-1254 
para comportamento explosivo com raiva, 1136-1137 
para esquizofrenia de infeio precoce, 1272 
para esquizofrenia na infancia, 1297 
para mania aguda, 379 


para pacientes com delirium, 703 
para TEPT pediatrico, 1226 
para transtorno bipolar de infeio precoce, 1241-1242 
para transtorno de Tourette, 930 
para transtornos de tiques, 1205 
para transtornos dissociativos de identidade, 461 
transtornos alimentares relacionados ao sono, 521 
Ritmos circadianos, 87-92 
regulagao do sono, 89-90 
transtornos do ciclo sono-vigflia, 295-296 
transtornos do sono, 553-554 
Ritmos de sono-vigflia, 536 
Ritos de passagem, 1326? 

Rituais, monitoramento diario de, 881? 

Ritualizagao, 133? 

Rivastigmina, 717-718, 964 
RNAs de interference curta (siRNAs), 27-29 
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Roger vs. Oken, 1386 
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“Roid rage”, 687 
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Rombencefalo, 19 
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Ropinirol 

absorgao do, 969 

sfndrome das pernas inquietas e, 559 
Rosenman, Ray, 478 
Rouse vs. Cameron, 1385-1386 
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Rush, Benjamin, 458 
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s 

S-adenosil-L-metionina (SAMe) 
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Sade, Marques de, 597 

Sadismo sexual, 297-298, 597 

“Saindo do armario”, 572 

“Sais de banho”, 654 

Sal de dextroanfetamina-anfetamina, 671 

Salada de palavras, descrigao de, 202 

Salas de entrevista, 196 

Salas de espera, 196 

Salicilato de fisostigmina 

para delirium anticolinergico, 1042 
para toxicidade anticolinergica, 701 
Salicilato de fisostigmina, 701, 1042 
Salvia divinorum, 655 
Salvorin-A, 655 
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Sartre, Jean-Paul, 185 
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Satirfase, 591 
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Satisfaction with Life Scale (Escala de Satisfagao com 
a Vida), 129 
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Saude 

definigao da OMS de, 189 
doenga mental e, 189/ 
envelhecimento e, 1337-1338 
Saude ffsica 

monitoramento da, 266 
risco de suicfdio, 764 
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transtornos relacionados ao, 666 
Sedagao 
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ISRSs e, 1019 
Sedativos 

abstinencia, 668-669 
disfungao sexual e, 582-584 
intoxicagao, 667-668 
padroes de abuso, 669-670 
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manifestagoes iniciais, 784t 
transtornos relacionados a, 666-671 
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percepgaode, 1322-1323 
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Selegilina, 583-585 1, 718-719 
Self, estabelecimento do, 1325 
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(Entrevista Clmica Semiestruturada para Criangas) 
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Sensagoes prazerosas, estudos animais de, 137 

Sensibilizagao, estudos de, 110 

Sensorio 

avaliagao em idosos, 1344 
na depressao, 366 
na esquizofrenia, 315 
pacientes mamacos, 368 

Sentence Completion Test (Teste de Completagao de 
Sentengas), 250 

Sentidos, envelhecimento dos, 1336? 

Sentimentos 

na depressao, 365 
pacientes mamacos, 367 
pessoas com mais de 65-66 anos de idade, 1343 
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catabolismo de, 39-40/ 
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fungao da, 36-37 
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transtornos do humor e, 349-350 
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Sertralina, 487 
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interagoes medicamentosas, 1021 
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para TOC, 425 

para transtorno da conduta, 1253-1254 
para transtorno de ansiedade generalizada, 412 
para transtorno de panico, 396-397 
para transtornos alimentares, 521 
para transtornos de ansiedade, 1258-1260 
Servigo militar 
evitagao do, 813 
simulagao e, 813 
perguntas da entrevista, 200 
Servigos de saude mental 
acesso a, 1375-1376 
aspectos eticos, 1404-1406 
desenvolvimento de programas, 1402-1403 
discriminagao e, 141-144 
metodos mundiais de pagamento, 140It 
organizagoes internacionais em, 1405-1406 
recursos mundiais para, 1401-1403 
Sessoes quadruplas, terapia de casais e, 865-866 
Sex and Love Addicts Anonymous (Dependentes de 
Sexo e Amor Anonimos) (SLAA), 591 
Sexo, questoes legais, 572-573 
Sexualidade 

idade adulta intermediary, 1330-1331 
infancia, 155-156, 163, 564-565 
normal, 564-574 

tarefas do desenvolvimento, 1326 
Sexualizagao, 162? 

Seyle, Hans, 477 
Shapiro, M. B., 877 
Shea, Shawn, 198 

Shen Nung (Imperador Chines), 56-58 

Shenjing Shuairuo, 148-159 

Shneidman, Edwin S., 771 

Short Form 36 (Formulario Curto 36) (SF-36), 129 

Shorter, Edward, 465 

Sialorreia, clozapinae, 1029-1030 

Sibutramina, 521, 529-530 

Siemens, Werner von, 807 

Sffilis 

efeitos no desenvolvimento da, 1127 
qulmica clmica na, 273 
Sifneos, Peter, 479 
Sildenafil, 53-54, 284, 571 
efeitos do, 976 
fungao do, 1008-1009 
para disfungao sexual, 587 
para mulheres, 588 

Silencios, entrevistas psiquiatricas e, 207-208 

Simbolizagao, 93 

Slmbolos, uso das criangas de, 93 

Simmel, Ernst, 884 

Simmons, Roper vs., 1307-1308 


Simon, Eric, 660 

Simpatomimeticos. Veja Drogas estimulantes 
Simulagao, 121, 454, 812-816 
caracterfsticas clmicas, 812-814 
curso e prognostico, 815-816 
definigao de, 812 
diagnostico diferencial, 814 
epidemiologia, 812 
esquizofrenia e, 317 
estudo de caso, 813-814 
etiologia, 812 

transtorno factlcio e, 494, 814 
tratamento, 815-816 
Simultanagnosia, 6 

Sinais neurologicos suaves, 1114-1115 
Sinalizagao de Gpl30, 28-30 
Sinapses 

de monoaminas, esquematicas, 38-39/ 
formagao de, 80-82 
manutengao das, 80-82 
Slncope 

causas de, 1349-1350/ 
em idosos, 1349-1350 
vasovagal, 482-483 

Slndrome alcoolica fetal, 634, 1084-1086, 1085/ 
caracterfsticas clmicas da, 113It 
efeitos no desenvolvimento, 1127 
Slndrome amotivational, induzida por maconha, 647 
Slndrome anticolinergica com psicose induzida por anti- 
histamlnico, 943 

Slndrome comportamental por uso de herolna, 662 
Slndrome da crianga desajeitada. Veja Transtorno do 
desenvolvimento da coordenagao 
Slndrome da fadiga cronica (SFC), 504-508 
caracterfsticas clmicas, 504-505 
componente imunologico e, 70-72 
criterios diagnosticos, 505t 
diagnostico, 504-505 
diagnosticos diferenciais, 505-506 
epidemiologia, 504 
estudos de caso, 505 
etiologia, 504 
farmacoterapia, 5011 
prognostico, 506 
sinais e sintomas da, 505f 
tratamento, 506-507 
farmacoterapia, 5011 

Slndrome da Guerra do Golfo, 71-72, 442-443 
Slndrome da imunodeficiencia adquirida (aids). Veja 
tambem Virus da imunodeficiencia humana (HIV) 
abuso de droga e, 273 
aspectos do tratamento, 780t 
complexo de demencia, 712 
emergencias psiquiatricas, 789-790 
estudo de caso, 625-626 
manifestagoes iniciais, 780t 
medicina comportamental na, 883-884 
pediatrica, 1127 
sintomas, 285 

Slndrome da memoria recuperada, 463 
Slndrome das pernas inquietas (SPI), 559-560 
classificagao da, 295-296 
descrigao, 929 
EEG, 559/ 

Slndrome de abstinencia neonatal, 921, 1043, 1127 
Slndrome de adaptagao geral, 477 
Slndrome de Angelman, 1130? 

Slndrome de Anton, 6 
Slndrome de Asperger, 1168-1170 

base neurodesenvolvimental da, 32-33 
caracterfsticas clmicas, 1168-1170 
etiologia, 1168-1169 
prognostico, 1169-1170 
tratamento, 1169-1170 
Slndrome de Balint, 6 
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Smdrome de Briquet, 742 

Smdrome de Capgras, 335, 336, 710 

Smdrome de confusao noturna ( sundowner ), 714-715 

Smdrome de Cornelia de Lange, 1130? 

Smdrome de Cushing, 484-485, 485/ 
nfveis de cortisol na, 271-272 
obesidade e, 524-525/ 
perturbagoes do humor na, 64-65 
sinais da, 286 

Smdrome de De Clerambault, 334 
Smdrome de descontinuagao do antidepressivo induzida 
por medicagao, 297-298 
Smdrome de doenga, 68-69 
Smdrome de Down, 1123-1124 
caracterfsticas clmicas da, 1130? 
crianga com, 1133-1134/ 
emaranhados neurofibrilares na, 706 
teste, 833 

Smdrome de fase do sono atrasada (DSPS), 89-90 
Smdrome de fase do sono avangada (ASPS), 89-90 
Smdrome de Frolich, 524-525 
Smdrome de Ganser, 463-464, 495 
Smdrome de Gerstmann, 6-7, 236 
Smdrome de Heller. Veja Transtorno desintegrativo da 
infancia 

Smdrome de hiperventilagao, 483 
Smdrome de Hunter 

caracterfsticas clmicas, 1131? 
crianga com, 1133-1134/ 

Smdrome de Hurler, 1131?, 1133-1134/ 

Smdrome de insensibilidade androgenica, 566?, 605-606 
Smdrome de Kleine-Levin, 518, 546 
Smdrome de Klinefelter, 566?, 606-607, 1122-1123 
Smdrome de Kluver-Bucy, 13-14 
caracterfsticas da, 709 
sintomas da, 518 
Smdrome de Korsakoff, 632-633 
aspectos da metamemoria, 121 
aspectos do tratamento, 781? 
defrciencia de tiamina e, 796, 799 
descrigao da, 114 
formagao da memoria na, 12-13 
manifestagdes iniciais, 781? 
no idoso, 1348-1349 
transtornos amnesticos e, 720 
Smdrome de Leriche, 589 
Smdrome de Lesch-Nyhan, 1124-1125, 1131? 

Smdrome de Miller-Dicker, 30-31 
Smdrome de Munchausen por procuragao, 789-790 
Smdrome de possessao, 147-148 
Smdrome de Prader-Willi, 1122-1123, 1123-1124 
caracterfsticas clmicas da, 1130? 
escoriagao da pele na, 435 
Smdrome de psicose atenuada (SPA), 1278-1280 
diagnostico, 1278-1279 
etiologia, 1278-1279 
fatores geneticos, 1278-1279 
fatores ntais, 1278-1279 
tratamento, 1278-1280 

Smdrome de referencia olfativa, 334-335, 426-427 
Smdrome de Rubinstein-Taybi, 1130? 

Smdrome de secregao inapropriada de hormonio 
antidiuretico (SIADH), 921 

Smdrome de sedagao com delirium pos-injegao (SSDP), 
1025-1026 

Smdrome de Sheehan, 734-736 
Smdrome de Shy-Drager, 557 
Smdrome de Sjogren, 414 
Smdrome de Smith-Lemli-Opitz, 33-34 
Smdrome de Smith-Magenis, 1130? 

Smdrome de Stevens-Johnson, 379 

Smdrome de surdez para palavras, 6-7 

Smdrome de Turner, 566?, 605-607, 606-607/ 1122-1123 

Smdrome de Wernicke-Korsakoff, 632-633, 715 

Smdrome de Williams, 30-31, 1130? 

Smdrome do coelho, 924 


Smdrome do comer noturno, 521, 525-527, 557 
Smdrome do lobo frontal, 14-15, 759 
Smdrome do miado de gato ( cri-du-chat ), 1124-1125, 
1130? 

Smdrome do ninho vazio, 1331 
Smdrome do sono insuficiente, 547 
Smdrome familiar de fase do sono avangada (FASPS), 
89-90 

Smdrome metabolica, 531-532, 531-532? 

Smdrome necrotica pos-esterilizagao, 838 
Smdrome neuroleptica maligna (SNM) 

antagonistas do receptor de dopamina para, 974 

aspectos do tratamento, 783? 

bromocriptina para, 969 

classificagao da, 297-298 

curso e prognostico, 925 

descrigao da, 270-272 

diagnostico, 925 

epidemiologia, 925 

manifestagdes iniciais, 783? 

tratamento, 925, 926? 

Smdrome pre-menstrual (SPM), 62-63, 841-843 
Smdrome pugilftica, 712 
Smdrome serotonergica 
ciproeptadina para, 943 
ISRSs e, 1020 
sintomas, 1020? 

Smdrome testicular feminizante, 566? 

Smdrome velocardiofacial (VCF), 903-904/ 
Sfndromes associadas a cultura, 145-150 
Sfndromes da evolugao ponderal, 100 
de criangas, 787-790 
secundario a privagao calorica, 788/ 
transtorno alimentar restritivo/evitativo, 1210-1213 
transtorno de apego reativo, 1219-1221 
Sfndromes de negligencia, 238 
Sfndromes de privagao social, 1092 
Sfndromes do envelhecimento, morte por, 1337. Veja 
tambem Idade/envelhecimento; Pessoas idosas 
Sfndromes hipertermicas, 929 

centrais, induzidas por drogas, 927-928? 

Sfndromes pos-AVC, 240 
Sintomas psicoticos 

em estados interictais, 726 
Sintomas psiquiatricos, relacionados a drogas/ 
medicamentos, 1346-1347 
Sintomas vegetativos reversos, 360 
Sintonia, conceito de, 17 

Sistema ativador reticular ascendente (SARA), 11-12 
Sistema auditivo, desenvolvimento do, 6-7 
Sistema cardiovascular 
disturbios 

como efeito colateral da droga, 914 
envelhecimento e, 1336? 
esquizofrenia e, 316 
exame fisico, 284 
Sistema endocrino 

envelhecimento e, 1336? 
resposta a sofrimento psicologico, 483-484 
Sistema gastrintestinal 
disturbios 

como efeito colateral de medicamentos, 913 
efeitos do alcool no, 628 
envelhecimento e, 1336? 
exame ffsico, 284 
transtornos de estresse, 479-481 
Sistema geniturinario 

envelhecimento do, 1336? 
exame ffsico, 284-285 
Sistema imunologico 

envelhecimento do, 1336? 
interagoes do SNC com o, 67-72 
luto e, 1357 

respostas ao estresse, 478 
transtornos do humor e, 351 
visao geral, 68-69 


Sistema integumental, envelhecimento do, 1336? 
Sistema judicario juvenil, 1307-1308 
Sistema lfmbico 

anatomia do, 13-14/ 
ansiedade e, 391 

comportamento sexual e, 567-570 
cortex pre-frontal e, 127 
esquizofrenia e, 304 
fungaodo, 13-14 
inervagao, 36-38 
Sistema motor autonomo, 10 
Sistema musculoesqueletico 
envelhecimento do, 1336? 
resposta ao sofrimento psicologico, 486-487 
Sistema nervoso. Veja tambem Sistema nervoso 
autonomo; Sistema nervoso central (SNC); Sistema 
nervoso periferico (SNP) 
desenvolvimento morfologico, 18-24 
desenvolvimento pre-natal, 1083 
divisdes do, 15-16 

Sistema nervoso autonomo (SNA), 389 
Sistema nervoso central (SNC) 
comportamento sexual e, 567-570 
desenvolvimento do, 15-18 
imagem, 267-268 

interagdes do sistema imunologico com o, 67-72 
natureza e criagao dentro do, 3 
processo neurocomportamental, 35-39 
Sistema nervoso periferico (SNP), 15-18 
Sistema parassimpatico, 10 
Sistema reprodutivo, envelhecimento do, 1336? 

Sistema respiratorio 

envelhecimento e, 1336? 
exame ffsico, 284 

resposta a sofrimento psicologico, 483 
Sistema sensorial autonomo, 8 
Sistema simpatico, 10 
Sistemas de segundo mensageiro, 110, 350 
Sistemas mnemonicos, 116-117 
Sistemas motores, organizagao de, 8-16 
Sistemas sensoriais, 4-8 
Sistemas somatossensoriais, 4-5 
desenvolvimento dos, 5-6-7 
processamento da informagao, 5/ 

Sites de pornografia, 578-579 

Situagoes de tratamento dividido, 1382 

Situagoes estranhas, resposta da crianga a, 99-100, 99? 

Skinner, B.F., 101, 106, 185/ 877, 1285 

Skullcap {L. Scutellaria lateriflora ), 1059? 

Slavson, Samuel, 1290 
Snoezelen, 808-809 

Social Phobia and Anxiety Inventory for Children 
(Inventario de Fobia social e Ansiedade para Criangas) 
(SPAI-C), 255? 

Social Readjustment Rating Scale (Escala de Avaliagao 
do Reajustamento Social, 479 
Socializagao, adolescente, 1103-1104 
Sociobiologia, descrigao de, 131 
Solidao 

luto e, 1355 

pessoas com mais de 65 anos de idade, 1343 
Solugao de problemas, manejo do estresse e, 489 
Solventes, exposigao a, 658 
Solventes para tinta, inalagao de, 656 
Soma, cerebro humano, 4 
Somatizagao, 161? 

Somatostatina 

demencia de Alzheimer e, 706 
regulagao hormonal pela, 63-64 
Somatotrofina, 759 
Sonambulismo, 554-556 
Sonhos 

afetos nos, 154 

associagao livre e, 173 

criangas em idade escolar, 1096-1098 

interpretagao de, 153-154 
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sono REM e, 535 
vfvidos, ISRSs e, 1019 
Sonhos de atividade, 154 
Sonhos de punigao, 154 
Sonic hedgehog (Shh), 19-21, 24-25, 27-29 
Soniloquio, 561 
Sono 

atividade em fuso, 558 
condigoes, 536 

criangas em idade escolar, 1096-1098 
efeitos do alcool no, 628 
eletrofisiologia do, 533-535, 534/ 
estagios do, 534 
fungoes do, 536 
iluminagao artificial e, 90-91/ 
memoriae, 118, 120/ 
natureza cfclica do, 535 
neurofisiologia, 351 
normal, 533-536 

normal, tragado poligrafico, 549/ 
padroes, 535/ 
regulagao do, 89-90, 535 
Sono de movimento rapido dos olhos (REM) 
distimia e, 381 
normal, 533-535 

Sono do movimento nao rapido dos olhos (NREM), 
533-535 

Sono paradoxal, 533 

Sonolencia, como efeito colateral, 913 

Spectatoring, 586-587 

Spiegel, David, 502 

Spiegel, Ernest, 1078 

Spielman, Arthur, 543 

Spitz, Rene, 1092 

Stanford-Binet Intelligence Scales (Escalas de 
Inteligencia de Stanford-Binet) (SB), 258, 1117, 1128- 
1129 

Stanford-Binet Intelligence Scales-5th Edition (Escalas 
de Inteligencia de Stanford-Binet - 5 a Edigao) (SB5), 
262 1 

Stanozolol, 687, 759 

State-Trait Anxiety Inventory for Children (Inventario de 
Ansiedade Estado-Trago para Criangas) (STAIC), 255? 
Steiner, Rudolf, 793 
Stem-completion priming, 118 
Stickney, Wyatt vs., 1386 
Still, Andrew Taylor, 807 
Stoller, Robert, 567 

Structured Clinical Interview for DSM (Entrevista 
Clmica Estruturada para o DSM) (SCID), 222 
Subiculum, 112 
Sublimagao, 129, 162? 

Substancia negra, 9 

neuronios dopaminergicos, 36-37 
secregao de dopamina, 20-21 
Substancia P, 52-54 
esquizofrenia e, 303 
receptor, 52-54 

Substitutos da nicotina, 953-954 
Sucgao, ao nascimento, 1086 
Succinilcolina 

atividade colinomimetica, 965-966 
ECT e, 1069 
Sudorese 

como efeito colateral de medicamento, 914 
ISRSs e, 1020 

Sugestibilidade, hipnose e, 884 
Suicfdio, 763-774 
adolescente, 1305 
anomico, 766 

aspectos do tratamento, 785? 
assistido por medico, 1370-1371 
leis do Oregon sobre, 1371? 
pedidos de, 1372 
em unidades psiquiatricas 
processos judiciais e, 771 


epidemia de, 765 
epidemiologia, 763-766 
esquizofrenia e, 314 
estrategias de prevengao, 772? 
estudo de caso, 773-774 
etiologia do, 766-768 
fatores de risco, 768?, 769? 

escolha do tratamento e, 772? 
historia familiar de, 200 
inevitavel, 773-774 
manifestagdes iniciais, 785? 
no sistemadejustigajuvenil, 1307-1308 
pediatrico, 1227-1236 
perguntas sobre, 770? 

pessoas com mais de 65 anos de idade, 1343 
potencial, 777-778 
predigao de, 768-772 
prevengao de 

estrategias nacionais, 771-773 
previsibilidade do, 1384 
relacionado a HIV/aids, 734-735 
risco de, 777-778? 

estresse ocupacional e, 816-817 
risco em idosos, 1349-1350 
sobrecarga mundial de, 1400-1401 
sobreviventes de violencia domestica e, 829-830 
suicfdios terroristas e, 773? 
tentativas, 499-500 
abortadas, 764? 
descrigao de, 764? 
sobreviventes de, 774 
terminologia, 764? 
transtorno bipolar II e, 364 
transtornos por uso de substancia, 621 
transtornos relacionados ao uso de alcool e, 

625-626?, 

Sulfato de anfetamina (benzedrina), 671 
Sulfato de desidroepiandrosterona (DHEA-S), 61-63, 
65-66 

Sullivan, Harry Stack, 185-186, 186/ 210, 305-306, 
1096-1097 

Sulloway, Frank, 1097-1098 
Sumatriptano, 1071-1072 
Suomi, Stephen, 134-135 
“Superego”, 129, 845 
Superoxido, oxido nltrico e, 53-54 
Supervisao da aposentadoria, 1398? 

Suplementagao para tireoide, 379 
Suplementos alimentares, 796-799. Veja tambem 
Suplementos nutricionais 
Suplementos nutricionais, 1049 

usados em psiquiatria, 1050?-1051? 
usos psiquiatricos de, 797?-798? 
estudo de caso, 799 
Suprema Corte, EUA, 1383, 1389 
Supressao, 129, 162? 

Surdez congenita, 1161-1162 

Surgimento precoce de sintomas suscitando exame de 
neurodesenvolvimento (ESSENCE), 1219-1221 
Symptom Checklist-90 Revised (Lista de Verificagao de 
Sintomas-90 Revisada) (SCL-90-R), 256? 


Tabagismo 

adolescente, 1104-1106 
durante a gravidez, 1083-1084 
esquizofrenia e, 1403-1404 
fumo de segunda mao, 684-685 
proibigao do, 684-685 
taxas de, 681 
“Tabus”, 129 
Tacrina, 963-964 
absorgao de, 964 

em pacientes com demencia, 717-718 
reagoes adversas 

hepatotoxicidade, 964-966 


Tadalafil, 53-54, 976, 1008-1009 
Tai chi, 808-809 
Taijin kyofusho, 428 
Talamo 

esquizofrenia e, 304 
NGM do, 6-7 

Tamborilar com os dedos, 244, 265 
Tanatos, 155-156 
Tangencialidade, 202? 

Tarasoffvs. Regentes da Universidade da California, 
1384-1385 

Tarefa de sondagem com palavras, 121 
Tarefas de aprendizagem associadas a pareamento, 120 
Tarefas desenvolvimentais 
parentalidade, 1327-1328 
Targ, Elizabeth, 807 
Tatuagens, 613,1107-1108 

Tauopatia familiar de multiplos sistemas com demencia 
pre-senil, 706-708 
Taxas de sexo 

em cuidados de longo prazo, 1341 
populagdes idosas e, 1337, 1338/ 

TCBM (terapia cognitiva baseada em mindfulness), 1287 
TDAH. Veja Transtorno de deficit de atengao/ 
hiperatividade (TDAH) 

Teacher Report Form (Formulario de Relato para 
Professores) (TRF), 257 
Tecnica de Alexander, 793 
Tecnica de contraprojegao, 744 
Tecnica de esclarecimento, 207-208 
Tecnica de reasseguramento, 206-208 
Tecnica de reflexao, 206-207 
Tecnica de resumir, 206-207 
Tecnicas de Montessori, 1196-1197 
Tecnomedicina, 791 

Teen Addiction Severity Index (Indice de Severidade da 
Adigao Adolescente) (T-ASI), 1278 
Telangiectasias, 269-270 
Telencefalo, 19 
Temazepam, 949-950 
Temperamento 

alteragoes da personalidade e, 760-762 
dimensdes do, 761? 
estudos com animais de, 137 
modelo dos quatro fatores de, 760 
psicobiologia do, 762 
recem-nascido ate 6 anos, 1091? 

Tempo, orientagao no, 1112-1113 

Tempo de latencia da ejaculagao intravaginal, 588 

Tempo de protrombina (TP), elevado, 269-270 

Tensao aplicada, 872 

Teobromina, 639 

Teofilina, 551, 639-641 

interagdes medicamentosas, 934-935 
Teoria cognitiva da depressao, 355-356, 355? 

Teoria da atribuigao, 899 
Teoria da auto-atualizagao, 181 
Teoria da Gestalt, 183 
Teoria da organizagao cerebral, 601 
Teoria da personalidade centrada na pessoa, 184 
Teoria da Tecnica Psicanalitica (Menninger), 182 
Teoria de Durkheim, 766 
Teoria do apego, 97-101, 176-177 
Teoria do campo, 181 
Teoria do estresse, 477-479 
Teoria do script, 96, 97 
Teoria dos dois fatores, 107 
Teoria dos impulsos, descrigao da, 155-159 
Teoria psicodinamica 
fungoes da, 96 
para TEPT, 445 
Teoria topografica, 155 
Teorias psicanalfticas, 305-307 
Teoricos do desenvolvimento 
da idade adulta, 1329-1332 
velhice, 1339? 
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Teramina, 1052? 

Terapeutas 

atitudes dos, 898 
orientates dos, 898 

Terapia antirretroviral altamente ativa (HAART), 734- 
735, 1403-1404 
Terapia ativa, 177 
Terapia aversiva, 881 
Terapia baseada em mindfulness, 907-909 
meditagao e, 806 
para disfungao sexual, 587 
Terapia baseada na mentalizagao (TBM), 907-909 
abordagens terapeuticas, 908-909 
indicagdes, 908-909 

para transtorno da personalidade borderline, 751 
Terapia biologica 

para transtornos ciclotfmicos, 384-385 
processos diagnosticos, 1296? 

Terapia cognitiva, 873-876 
da depressao, 873 
eficacia, 876 

em transtornos do humor, 372-373 

indicagdes para, 876? 

para distimia, 381, 383 

para transtorno de panico, 398 

para transtornos dissociativos, 454,459 

tecnicas, 873-875 

tratamento de insonia com, 544 

tratamento usando 

em deficiencias intelectuais, 1135-1136 
Terapia cognitiva baseada em mindfulness (TCBM), 1287 
Terapia cognitivo-comportamental (TCC), 321-322 
criangas e adolescentes, 1284 
em TOC pediatrico, 1266-1267 
manejo do estresse, 488 
para bulimia nervosa, 519-520 
para gagueira, 1150 
para pacientes com TEPT, 830 
para smdrome de fadiga cronica, 507 
para transtorno do espectro autista, 1162-1163 
para transtornos alimentares, 515 
para vftimas de agressao, 830 
tratamento de insonia com, 542-543 
Terapia com melatonina, 801, 806 
Terapia comportamental, 877-884 
aplicagoes cllnicas da, 822-823? 
cessagao do tabagismo, 683-684 
criangas e adolescentes, 1284-1285 
dessensibilizagao sistematica, 877-878 
em transtornos do humor, 373 
historia, 877 
para cleptomania, 612 
para disfungao sexual, 586-587 
para distimia, 383 
paraenurese, 1217-1218 
para personalidade passivo-dependente, 755 
para TOC, 425 

para transtorno de panico, 397-398 
resultados, 823 

Terapia comportamental dialetica (TCD), 97, 322-323, 
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LAMINA COLORIDA 1.2-3 

Expressoes faciais de emogao. 1 Na decada de I960, Paul Ekman demons- 
trou que as expressoes faciais de emogao sao universais e, portanto, pre- 
sumivelmente de origem biologica, como Charles Darwin teorizou (Ekman 
e Friesen, 1975). Desde a descoberta de Ekman, fotografias de expressoes 
emocionais tern sido amplamente usadas na pesquisa psicologica para 
compreender como as pessoas reconhecem as emogoes umas das outras. 
As pesquisas de neuroimagem se concentraram em duas areas envolvidas 
no reconhecimento de emogoes: (A) A amigdala, conhecida por estar en- 
volvida no condicionamento do medo, esta mais ativa no reconhecimento 
do medo do que no de outras expressoes faciais (Whalen, 1998). (B) A insu¬ 
la anterior, associada com o processamento do gosto, auxilia no reconhe¬ 
cimento de nojo em outras pessoas (Calder, Lawrence e Young, 2001). (De 
Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive Textbook 
of Psychiatry. 9th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2009.) 

1 O desenvolvimento do MacBrain Face Stimulus Set foi supervisionado por Nim Tot¬ 
tenham, com o apoio da John D. and Catherine T. MacArthur Foundation Research 
Network on Early Experience and Brain Development. 


LAMINA COLORIDA 1.2-6 

Mapa quantitative do fluxo sangufneo obtido em urn indivfduo sau- 
davel por imagem de ressonancia magnetica tipo rotulagem de spin 
arterial. (De Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Com¬ 
prehensive Textbook of Psychiatry. 9th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2009.) 




LAMINA COLORIDA 1.2-7 

Reconstrugao tridimensional com base em dados de difusao obti- 
dos com um scanner 3-T General Electric, Departamento de Radio- 
logia do Brigham and Women's Hospital, Harvard Medical School, 
Boston, MA. A imagem de tensor de difusao (DTI) mostra os princi¬ 
pals feixes de fibra longa do cerebro. (Cortesia de Hae-Jeong Park, 
Ph.D., do Laboratorio de Neuroimagem Molecular, Departamento 
de Radiologia Diagnostica, Yonsei University College of Medicine, 
Seul, Coreia do Sul.) 













LAMINA COLORIDA 1.2-8 

Imagem tridimensional reconstrufda com base em dados de difu¬ 
sao obtidos com um scanner 3-T General Electric, Brigham and 
Women's Hospital, Harvard Medical School, Boston, MA, que 
mostra grandes feixes de fibras da materia branca identificados por 
meio de tensor de difusao: Fornix (magenta), cfngulo direito (verde), 
fascfculo longitudinal inferior direito (amarelo), fascfculo uncina- 
do direito (azul), corpo caloso (laranja). (Cortesia de Sylvain Bouix, 
Ph.D., Laboratorio de Neuroimagem Psiquiatrica, Departamento 
de Psiquiatria, Brigham and Women's Hospital, Harvard Medical 
School, Boston, MA.) 


LAMINA COLORIDA 1.4-16 

Esta figura do Projeto Conectoma Humano e um mapa espacial fun- 
cional de conectividade dos sinais corticais obtido por ressonancia 
magnetica funcional em repouso (IRMfr), que mostra padroes de 
ativagao fortes e distintos. O termo "conectoma" refere-se ao ma- 
peamento da conectividade em todo o cerebro usando modal ida- 
des de imagem como a IRMfr e IRM por difusao.A IRMfr e utilizada 
para estudar a conectividade no cerebro a partir da aquisigao de 
dados de ressonancia magnetica de um indivfduo que se encontra 
deitado "em repouso" no scanner , e utilizando o fato de as series 
temporais espontaneas a partir de regioes do cerebro funcional- 
mente relacionadas estarem correlacionadas. (Cortesia de Stephen 
M. Smith, M.D.) 



)f (c ir n 


1 2 

II II 

3 

a 

SI 


4 

it 

5 

is 

6 

7 

S 

9 

10 

11 

12 

If 

it 

a 


SI 

Kl 

II 

13 

14 

15 


16 

17 

18 

It 

si 


4* 

II 

l 

S 

" 19 

20 


21 

22 

X 

Y 


LAMINA COLORIDA 1.7-5 

O cariotipo humano. O material genetico humano normal contem 
duas copias dos 3.000.000.000 de sequencias genomicas de base 
de DNA embalado em 22 pares de cromossomos autossomicos 
mais os cromossomos sexuais X e Y. Aqui, o cariotipo humano foi 
manchado usando diferentes marcadores coloridos especfficos do 
cromossomo. Gemeos identicos compartilharam copias identicas 
de DNA genomico. (Adaptada de Bentley D. The Geography of Our 
Genome. Supplement to Nature , 2001, com permissao.) 








LAMINA COLORIDA 1.8-5 

Mapa de eletroencefalografia quantitativa topografica de poder ab¬ 
solute) de theta (escore z a partir da media de dados de base nor- 
mativos). O paciente e um homem de 24 anos de idade, com uma 
lesao craniana fechada. O foco do aumento da voltagem theta e 
no local de uma lesao craniana anterior, que ocorreu aproximada- 
mente 2 anos antes da gravagao. Apos a gravagao e quantificagao, 
a escala de barra de cores foi ajustada para maximizar o efeito de 
localizagao "olho de boi". A voltagem theta tambem estava eleva- 
da, em menor medida, em parte da area frontal direita, espalhando- 
-se um pouco para o outro lado da linha media. A potencia theta 
relativa (nao mostrada) tambem estavafoi elevada sobre a regiao 
frontal direita, mas o mapeamento nao produziu um foco de po¬ 
tencia relativa definido no local da lesao. Nota importante: uma 
localizagao "olho de boi" muito bem definida tambem pode ser 
produzida por artefato de um eletrodo defeituoso, sendo imperati- 
vo, para monitorar a impedancia eletrica, verificar a integridade do 
eletrodo no caso em que a atividade desviante parece confinada a 
apenas um ponto, sem a propagagao a eletrodos adjacentes. (De 
Sadock BJ, SadockVA, Ruiz P. Kaplan & Sadock's Comprehensive 
Textbook of Psychiatry. 9th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2009.) 


LAMINA COLORIDA 5.8-4 

Imagem de ressonancia magnetica funcional obtida durante tarefas 
de rima em pessoas saudaveis e em pessoas com dislexia. O he- 
misferio esquerdo e representado em verde. Foram mostradas duas 
cartas as pessoas saudaveis (acima) e aos indivfduos com dislexia 
(abaixo), solicitando que determinassem se as letras eram rimadas 
(B-T) ou nao (B-K). Para realizar a tarefa, os indivfduos tinham que 
traduzir as letras em sons, ou fonemas (/bee/,/lee) e depois compa- 
rar apenas a parte de rima dos fonemas (/ee/). Nos indivfduos sau¬ 
daveis, tres areas contfguas foram ativadas, incluindo a area de Bro¬ 
ca, a area de Wernicke e a fnsula. Naqueles com dislexia, a unica 
area ativada foi a de Broca. Indivfduos com dislexia necessitaram 
muito mais tempo para completar a tarefa e foram mais propensos 
a cometer erros. (Reimpressa com permissao de Frith C, Frith U. A 
biological marker for dyslexia. Nature. 1996;382:19.) 















LAMINA COLORIDA 5.8-5 

Estagios da superposigao de imagem de tomografia computadori- 
zada por emissao de foton unico do fluxo sangufneo cerebral (A), 
que foi redefinida (B), e uma imagem de ressonancia magnetica 
ponderada em T1 (C), para produzir uma combinagao (D). (Reim- 
pressa de Besson JAO. Magnetic resonance imaging and its appli¬ 
cation in neuropsychiatry. Br ) Psychiatry. 1990;(9 Suppl):25-37, 
com permissao.) 



LAMINA COLORIDA 9.1-1 

Mapa estatfstico das diferengas de intensidade de sinal dependente 
do nfvel de oxigenio em imagem de ressonancia magnetica (IRMf), 
demonstrando aumento significativo da atividade na armgdala 
direita em indivfduos com transtorno de estresse pos-traumatico 
(TEPT) em comparagao com indivfduos traumatizados mas sem 
TEPT. As respostas a faces de medo nos grupos com TEPT e sem 
TEPT foram comparadas apos a normalizagao para faces felizes. 
Dados de IRMf sao exibidos em espago Talairach e sao co-registra- 
dos com os dados de ressonancia magnetica estrutural. 



LAMINA COLORIDA 13.5-1 

Exoftalmia. Este paciente tern a doenga de Graves. Note a retragao 
palpebral e a proptose. 



LAMINA COLORIDA 13.6-2 

Ulceragoes factfcias. Estas foram criadas pelo paciente. Note sua 
aparencia geometrica. 



LAMINA COLORIDA 29.18-1 

Eritema multiforme menor causado por hipersensibilidade a certos 
farmacos antiepileticos (p. ex v lamotrigina). 














